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OZET

Amag: Bu ¢alismada serebrovaskuler olaylar (inme) ile basing , nem , rizgar hizi,
sicaklik arasindaki iligki arastiriimistir. Calisma ile elde edilen veriler sonucunda
hem serebrovaskuler olaylarin azaltimasina yonelik primer koruma saglanmasi,
hem de literatUrle birlikte tartigilmasi amaclandi.

Yontem: Bu calisma, Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi acil
servisi ve Canakkale Devlet Hastanesi acil servisine Ocak 2012 ile Aralik 2014
tarihleri arasinda basvuran iskemik, hemorajik inme tanisi konulan, nontravmatik
hastalarin retrospektif olarak incelenmesiyle yapildi. Hastalarin yas, cinsiyet,
kronik hastalik, inme oldugu tarih ve saat, beyaz kire sayisi, hemoglobin,
hemotokrit, trombosit sayisi, alyuvar dagilim genigligi, ortalama trombosit hacmi,
ure, kreatinin, sodyum, potasyum, lenfosit yuzdesi, notrofil ylzdesi, inme tipi,
elektrokardiyografide atriyal fibrilasyon olup olmamasi ve 30 gunluk mortalite
hastanelerdeki otomasyon sistemlerinden geriye donuk olarak incelendi. Gunluk
ortalama atmosfer basing ve sicaklik degerleri, nem oranlari, rizgarlarin hiz ve
yonleri T.C. Orman ve Su isleri Bakanligi Meteoroloji Genel Mudirliigi’nden
alinarak degerlendirildi. istatiksel degerlendirmede Kikare ve Pearson Korelasyon
Testi kullanildi.

Bulgular ve Sonuglar: Toplam 1397 olgu retrospektif olarak tarandi. Calismaya
alinan olgularin 745'i (%53) erkek, 652'si (%47) kadindi. Erkeklerin yas ortalamasi
69,89 £ 12,96; kadinlarin yas ortalamasi 75,62 + 11,8 olarak saptandi. Kadinlarin
inme igin yas ortalamasi anlamli olarak daha yuksek bulundu. Mevsimsel inme
basvurulari incelendiginde yaz ve sonbahar aylarinda belirgin bir artis saptandi.
inme geciren olgularda en sik risk faktérii ve ek hastalik olarak 976 olguda
hipertansiyon saptandi. Gegirilmis inme Oykusu olan olgular, mortalite agisindan
diger kronik hastaliklara gore daha iyi bulundu. 1 ay i¢inde 6len hastalarda beyaz
kiire degerleri, sag kalan hastalara gére anlamli yiiksek bulundu. inme geciren
erkeklerde hemoglobin, kreatinin degerleri anlamh yuksek bulundu. Basing,
ruzgar hizi parametreleri ve inme tipleri arasinda bir iligki tespit edilmedi. Yuksek
sicaklik ve dusuk nem degerlerinde iskemik inme goérlilme insidansinda artig
saptandi

Anahtar Sozciikler: inme, Sicaklik, Basing , Nem, Riizgar Hizi
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ABSTRACT

Aim: In this study, we try to find a relationship between stroke and weather,
humidity, wind speed, pressure and temperature. This operation result data
obtained by providing for the reduction of both primary prevention of stoke, and
aimed to discuss with literature.

Material and Methods: This study has performed at Canakkale Onsekiz Mart
University Faculty of Medicine emergency service, and Canakkale State Hospital
emergency service on January 2012 to December 2014 with the nontraumatic
patients diagnosed as ischemic, hemorrhagic stroke, transient ischemic attack.
The study is retrospective. We recorded patients age, sex, chronic disease, white
blood cells, hemoglobin, hemotocrit, platelet, red cell distirubition width, mean
platelet volume, urea, creatinine, sodium, potassium, percentage of lymphocytes,
percentage of neutrophils, stroke type, atrial fibrillation, the 30-day mortality
retrospectively in hospitals automation systems The average daily temperatures
and atmospheric pressure, humidity, wind speed and direction; has taken from the
Ministry of Forestry and Water Affairs General Directorate of Meteorology. it was
examined by Chi-square and Pearson correlation test..

Findings and Conclusion: A total of 1397 patients were studied retrospectively.
745 of the patients included in the study (53%) were male and 652 (47%) were
female. The average age of male 69.89 + 12.96; The average age of female
patients was 75.62 + 11.8. The average age for women for stroke was significantly
higher. The investigation showed a significant increase in applications for seasonal
in summer. It was the most common risk factor in stroke patients is hypertension
and 976 patients have this disease. Patients with a history of cerebrovascular
disease than any other chronic disease; mortality was significantly better. Patients
who died within 1 month; white blood cells values were significantly higher
compared to survivors. Men stroke patients's hemoglobin and creatinine values
were significantly higher. Pressure and wind speed parameters were no
association between stroke types, but it is seen in the incidence of ischemic stroke
was increased in the higher temperature and lower humidity value.

Keywords: Stroke, Temperature, Pressure, Humidity, Wind Speed
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1.GiRiS VE AMAC

inme, travma ya da goriinen bir sebep olmaksizin ani gelisip, fokal veya
generalize serebral disfonksiyonla bulgu veren, gegici ya da kalici olabilen bazen
de mortalite ile seyreden vaskiiler nedenli bir klinik tablodur (1). inme olgulari
iskemik ve hemorajik inme olarak iki sinifta incelenmektedir.

inme diinyada kalp hastaliklari ve kanserin ardindan Gglincii en sik
0lim nedenidir. Sakatlik ve bagimlilik durumunda ise en sik goérilen nedendir (2).
Demans nedenleri arasinda ise Alzheimer hastaligindan sonra 2. sirada
gelmektedir (3).Hastanelerde noroloji boéliminde yatan hastalarin  buydk
cogunlugunu inme hastalari olusturmaktadir. iskemik inme vakalari, en sik gortilen
ve en sik 6lime yol agan norolojik vaka grubunu olusturmaktadir (1). Dinyanin
uzayan yasam suresi ile ileri yasta gorulme sikligi surekli artan bir hastalik
grubunu olusturmaktadir. (3,4)

Tlrkiye'de de yasam suresinin artmasi, sedanter hayata gegis,
beslenme diuzeninde degisme gibi faktorler ile birlikte inme giderek artan 6nemde
bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir (5,6). Ulkemizde tim &limlerin %6.8'i
inme nedeniyle meydana gelmektedir. TUrkiye'de de dunyaya paralel bir sekilde en
sik 3. mortalite nedeni inmedir (3,4,7).

Pek ¢ok inmeli hasta semptomlarin ortaya c¢ikisindan sonra ilk kez acil
servise basvurarak tani konulmaktadir. inme vakalarinin hastane éncesi ve acil
servis basgvurusu sirasinda hizli triyaji, degerlendiriimesi ve dogru tani ve
tedavisinin saglanmasi, mortalite ve morbiditenin 6énlenebilmesi i¢cin 6nemlidir (8).

Inmenin, sigara igimi, hipertansiyon, diabetes mellitus, obezite,
hiperkolestrolemi, sedanter yasam, beslenme tarzi gibi iyi bilinen bir ¢ok risk
faktoru olmakla birlikte, meteorolojik degisimlerle, gogu hastalikta oldugu gibi inme
etyolojisi arasindaki etki tam ortaya konulamamistir. Meteorolojik degisim ve
dalgalanmalarin insan sagligi Uzerine etkileri gegmisten beri arastirmalara konu
olmustur. iklim kosullari ile meydana gelen hastaliklar arasinda bir iliskinin olup
olmadidi acikliga kavusturulmaya calisiimaktadir (9). ABD'de Kaliforniya'da
yapilan bir calismada sicaklik degisimleri ile kardiyovaskuler hastaliklarin hastane
basvurularinda artis oldugu o6ne surulmuastur. Ayni sekilde Kore'de yapilan bir

calismada ise dusuk sicaklik degerleriyle iskemik inme riski arasinda iliski 6ne



surtlmastir (10). Meteorolojik ve atmosferik parametreler ile inme arasindaki
iliskinin varligi konusunda da pek ¢ok arastirma yapilmistir. Bazi ¢calismalarda iligki
oldugu 6éne surllmustur (11,12,13,14) Bazi yayinlarda ise iligki bulunamamistir
(15). Tum calismalara ve vyayinlara ragmen meteorolojik degisimlerin
serebrovaskuler olaylara yol a¢tigi konusunda kesin bir fikir birligi mevcut dedgildir.
Meteorolojik degisimler ve serebrovaskuller olaylara etkisi Uzerine yapilan
calismalardaki geligkili sonugclar literatlrde ortak bir payda da birlesilememesine ve
karisikliga neden olmustur (16-18).

iklim sartlarinin degisiminde, atmosferik profil ve saglik izerinde etkin
olan pek c¢ok faktér bulunabilir (19). Birbiriyle iligkili birden ¢ok dngdrilemeyen
faktor varken bunlari beraberce degerlendirmek ve hesaplamak mumkin
olmayabilir. Ongérilemeyen bu ok sayidaki faktor, insan sagliginda patolojik
bircok olay! tetikleyebilir. Ornegin; inme, hipertansiyon ve migren gibi primer bas
agrilarinin bdlgesel magnetik aktivitelerle iliskili oldugu gosterilmistir. Bu, saglik ve
atmosferik profil arasindaki iliskiye sadece bir drnektir (9,20). Nufus farkhliklari,
cografik farkhliklar, yagam tarzi farkhliklari gibi pek ¢ok faktorde iklim sartlari ve
saglik iliskisini etkileyebilir (21).

Serebrovaskiler olay (inme) geciren hastalar igin tani ve tedavi ne
kadar hayati bnem tasiyorsa bu hastalik icin primer koruma da o kadar 6nem arz
etmektedir. Inme, hastanin yasam Kkalitesini asadiya g¢eken, tedavisi pahal bir
klinik tablodur, bu nedenle son yillarda, inme tanisinda ve tedavisinde maliyeti
asagl cekmek ve erken tani koyabilmek hatta tablo olusmadan 6nleyebilmek igin
calismalar yapilmistir. Cunkl hastaligi daha tablo olusmadan 6ngorup , dogal
seyrini  Onlemek, hastallik ortaya c¢iktiktan sonraki dramatik tablo ve
komplikasyonlari tedavi etmeye ¢alismaktan daha az maliyet-etkin bir ¢alismadir.

Bu amagla, bu calismada serebrovaskuler olaylar ile hava olaylari;
nem, ruzgar hizi, sicaklik, basing arasindaki iligki arastiriimistir. Calisma ile elde
edilen veriler sonucunda hem serebrovaskuler olaylarin azaltiimasina yonelik
primer koruma saglanmasi, hem de literatirle birlikte tartisma yapilmasi

amagclandi.



2.GENEL BILGILER

2.1.SEREBROVASKULER HASTALIK TANIMI

Dinya Saghk Orgiiti (DSO) inmeyi; vaskiler bir olay disinda etyoloji
bulunamayan, beyin fonksiyonlarinin fokal ya da global bozuklugu olarak
tariflemektedir. Kitle, travma, enfeksiyon gibi nedenlerle olusan infarkt veya
kanama, tanimin diginda birakilmistir (22,23). Bu tanimlamaya karsilik, 24 saatten
kisa siiren bu tiir bir atak gecici iskemik atak (GiA) olarak tanimlanmaktadir, ancak
bu ataklarin blydk c¢ogunlugu 2-15 dakika icinde sonlanir. Genellikle
tekrarlayicidirlar ve kalici sekel birakmazlar (24,25,26). GIA sonrasi, uzun slren
ataklardan sonra daha fazla olmak Uzere olgularin Ugte birinde bilgisayarli
tomografi (BT) / manyetik rezonans goruntileme (MRG) ile uygun
lokalizasyonlarda serebral infarkt gorulebilir (27,28)

Goruntlleme yontemlerindeki ilerlemeye paralel, bu klinik tanimlamalar

da biraz degisime ugramistir. 24 saatten az suren semptomlari olan ancak
manyetik rezonans (MR) goéruntulemesinde iskemik lezyon saptanan hastalar da
inme sinifina alinmaya baslanmigtir.
Son yillarda 'beyin krizi' veya 'beyin atagl' olarakda ifade edilen inmede bu tabir
hastaligin olus tarzina uygun son derece uygun dismektedir. Clinkl inmede adeta
bir miyokard infaktus olgusu gibi gelismekte ve ayni dikkat ve 6zenle taninmasi ve
mudahale edilmesi gereken ciddi bir hastaliktir.

2.2 SEREBROVASKULER HASTALIK EPIDEMiIYOLOJiSI

Dunyada yapilan epidemiyolojik galigmalara gore, toplumlarda her vyil
2000/milyon (%0.2) insanin inme gegirdigini saptanmistir (1,8). Dinya Uzerindeki
toplam sayr dusundldiginde vyilda yaklasik 15 milyon insanda akut inme
saptanmaktadir. Bu hastalarin Ggte biri inmeye baglh sekonder nedenlerle hayatini
kaybetmekte, diger ucte birlik grup ise kalici norolojik sekel ile yagamaktadir (29).
Yaklasik olarak yilda 666/milyon kisi inme nedeni ile hayatini kaybetmektedir. Bu
derece yuksek bir mortalite, dunyada inmeyi en sik Uguncu Olum nedeni
yapmaktadir (2,5). Ayrica bu derece yuksek oranda bedensel islev bozukluguna
ve rehabilitasyon ihtiyaci ve bagimhliga yol agmasi bireysel, ekonomik, sosyal

yonden sorunlara yol agmaktadir (30,31).



ABD’de her yil yaklasik 700.000 inme, 600.000 iskemik lezyon ve
100.000 intraserebral veya subaraknoid kanama ve bunlara bagl olarak gelisen
175.000 olum gerceklesmektedir. Yeni tani ya da reklUrren inme ile Amerika
Birlesik Devletlerinde yilda 795.000 hasta hastanelere bagvurmaktadir (32).

Epidemiyolojik verileri incelemedi kullanialan parametrelerden birisi
insidanstir. inme insidansi, belirli bir zaman periyodunda, bir populasyonda ortaya
cikan yeni inme vakalarinin, risk altindaki nifusa bélinmesiyle elde edilen orandir.
insidans arastirilirken kriterler ve tanimlar dogru ve dikkatli sekilde belirlenmelidir.
ideal insidans segilim kriterleri, inme taniminin dogru ve iyi yapiimasi, iyi kayit
tutulmasi, gecici iskemik atagin (GIA) haric birakilmasi, popilasyon sinirlama
olmadan incelenmeli arastiriimasi, ilk atak olmasi ve yaglara gore ayrilarak
incelenmesi seklindedir (33).

Epidemiyolojide cografya ve toplumlarin yas, cinsiyet ve irk gibi
Ozellikleri dGnemlidir.

Yaslara gore yillik inme insidansi 55-64 yas arasinda 1.7-3.6/1000, 65-
74 yas arasinda 4.9-8.9/1000, 75 yas uzerinde 13.5-17.9/1000’dir.45 yas Oncesi
inme olgulari nadir ve asemptomatik oldugundan insidans tespit etmek gugtir.
Nencini ve ark. yaptigi bir calismada 15-45 yas arasi inme insidansi 10/100.000
olarak saptanmistir (34).

Yillara ve cografi Ozelliklere gore degismekle birlikte, erkeklerde
174/100.000, kadinlarda 122/100.000 oraninda bildirilmistir. Erkeklerde 55-64 yas
aras| inme insidansi kadinlara goére 2-3 kat daha fazla iken ileri yaslarda bu fark
azalmaktadir (35).

Inme insidansi siyah irkta yaklagik 233/100.000, beyaz irkta 93/100.000
olarak gosterilmis olup, siyah irkta 2 kattan fazla sekilde daha yuksek saptanmistir
(3,36).

Bazi ¢alismalarda, kis aylarinda inmenin arttigi gértilmektedir (37).

inme prevalansi, belirli bir zamanda bir populasyondaki eski ve yeni
olgu sayisinin risk altindaki nufusa bolinmesiyle elde edilen orandir. Bu oran inme
insidansina ve yasayabilen hastalara bagli olarak yasla birlikte artmaktadir. Batida
inme prevalansi 8/1000 iken Japonya’da 20/1000 olarak saptanmistir (38,39).
Ulkemizde ise saglikh veriler yoktur (36). Diinyaya paralel bir sekilde giderek

beklenen yasam suresi uzayan Ulkemizde inme ¢ok dnemli ve onlenebilir saglik



sorunu olmaya devam etmektedir (5). Ulkemizde yapilan gok merkezli bir calisma
sonucunda, inme olgularinin %72’sinin iskemik, %28'inin hemorajik oldugu
bildirilmigtir. Hemorajik inme vakalarinin Turkiye'de daha ylUksek saptanmasinin
nedeni, hemorajik inme i¢in en dnemli bir risk faktért olan hipertansiyonun tani ve
tedavinin dogru yonetilememesi olarak 6ne suralmustar (3,4).

Son yillardaki ¢alismalarda bati ulkelerinde inmeye bagli mortalitenin
azaldigi belirtiimektedir. Bu azalma ortalama yagsam suresinin uzamasina ve inme
insidansinin azalmasina baglanmaktadir (40)

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalar inme sonrasi sagkalimda ylkselme
oldugunu gostermektedir. Ancak hemorajik inmelerde sagkalim orani iskemik
inme vakalarina gore daha fazla yukselmektedir. Bu nedenle iskemik inmelerde
oncelikle risk faktorlerinin iyi belirlenmesi ve korumaya yoOnelik daha ozverili
calismalara ihtiyag vardir (41).

Gegici iskemik atak, inme ile benzer patofizyolojiye sahiptir ve kesin
insidansi insidansi ve prevalansi bilgisine erismek epidemiyolojik caligsmalarda
kullanilan farkl tanimlar nedeniyle mumkdn degildir. Yinede c¢aligsmalarda
erkeklerde yilda 1.2/1000, kadinlarda yilda 0,7/1000 olarak bildiriimektedir.
ABD’deki prevalansinin %2.3 (yaklasik 5 milyon kisi) oldugu saniimaktadir (42,43).

Bu durumun énemi, GIA distniilen hastalarin ilk 48 saat icinde inme
gecgirme riskinin yuksek olmasi ve risk hesaplanarak baglanacak profilaktik
tedavilerle inme gelisiminin &nlenebilmesinden kaynaklanmaktadir. GIA sonrasi
inme riski ilk 48 saatte %2-4, ilk 1 haftada yaklasik %6 ve 3 aylik ise %10- 15
civarinda hesaplanmaktadir (44,45,46).

Iskemik inme gegiren hastalarin %10-15’nin dykisinde GIA vardir.
Inme gegcirdikten sonra sagkalim vakalarinin %15nin bakimevlerinde kalmakta,
%30’'u gunlik hayatini idame ettirken bagkalarina bagimli kalmakta ve buylk

kisminin ise sosyal yasaminda kisitlamalar olmaktadir.

2.3 BEYIN EMBRIYOLOJiSi VE ANATOMiSI

Sinir sisteminin merkezi ve periferik olmak Uzere iki bolimu vardir.
Merkezi sinir sistemi de beyin ve medulla spinalisten olusur. Embriyolojik donemde
noral tubun kaudal parcasindan medulla spinalis, rostral pargasindan ise 6nden

arkaya dogru prosencephalon (6n beyin), mesencephalon (orta beyin) ve



rhombencephalon (arka beyin) gelisir. On beynin boélinmesi ile serebral
hemisferler ve diensefalon yapilari ortaya ¢ikar. Arka beyinden pons, bulbus
(medulla oblongata) ve serebellum gelisir. Merkezi sinir sisteminin mezensefalon,
pons ve bulbustanolusan parcasina beyin sapi adi verilir. Merkezi sinir sistemi ile
onu gevreleyen zarlar kemik ile értaludur. Beyin, yassi kemiklerden olusan kafatasi
boslugunda, medulla spinalis ise vertebral kanalda yerlesmistir. Merkezi sinir
sistemini cevreleyen ¢ zar (meninks) vardir. Bu zarlar, distan ice dogru giderek
incelir ve sirayla dura mater, araknoid (arachnoidea) ve pia mater adlarini alir.

Pia mater ile araknoid arasinda, i¢inde beyin-omurilik sivisinin (liquor
cerebrospinalis) dolastigl bosluga subaraknoid aralik (SAA) adi verilir. Kalin ve
esnemeyen bir zar olan dura materin kafa bogluguna dogru iki uzantisi vardir.
Bunlardan tentorium cerebelli kafa boglugunu ust ve alt olmak Uzere ikiye boler.
Supratentoryal bodlgede serebral hemisferler, arka c¢ukur adi da verilen
infratentoryal bdlgede ise beyinsapi ve serebellum yer alir. iki serebral hemisfer
arasindaki dura mater uzantisina falks cerebri adi verilir.

Serebral hemisferlerin dis yuzine bakildiginda beyin yuzeyinin ¢ok
sayida girinti (sulcus) ve cikintidan (gyrus) olustugu gorulir. Serebral hemisferler,
ortasinda falks cerebri'nin yer aldigi bir yarik (fissura longitudinalis cerebri) ile
birbirinden ayrilir. Yarigin alt boliminde iki hemisfer arasindaki baglantiyi
saglayan yogun lif demetlerinden olusan corpus callosum yer alir.
Corpuscallosum, iki hemisfer korteksindeki benzer noktalari bir ayna imaji gibi
birbirine baglar.

Her bir hemisfer dort loba ayrilir. Bu loblar kendilerini 6rten kemiklerin
adini alir. Frontal lob Rolando yariginin (sulcus centralis) onu ve Sylvius yariginin
(sulcus lateralis) Ustinde yer alir. Rolando yarigi ile fissura parieto-occipitalis
arasindaki loba paryetal lob adi verilir. Sylvius yariginin altinda temporal lob,
temporal ve paryetal loblarin arkasinda ise oksipital lob yer alir.

Toplam dort tane ventrikll vardir. Bunlardan iki tanesi hemisferlerin
icine sagl sollu yerlesmis olan lateral ventrikullerdir. Beyin-omurilik sivisinin (BOS)
buyuk bolumU yan ventriklllerdeki koroid pleksuslardan salgilanir. Lateral
ventrikiller, interventrikller foramenler ile (Foramen Monro) diensefalonun
ortasinda yer alan Uglincli ventrikile acilir. Uglincli ventrikile gegen BOS

aquaductus Sylvii araciligi ile ponsla serebellum arasindaki dérdincu ventrikule,



buradan da foramen Magendie ve Luschka yoluyla beyin ve m. spinalisi
cevreleyen subaraknoid aralida gecer.

Beyin anatomik olarak serebrum, serebellum ve beyin sapi olarak lUge
ayrilir. Beyin dokusunda, baslica néronlar, noroglia ve myelin bulunur. Esas olarak
noronlar sisnir sisteminin genetik, fonksiyonel ve yapisal olarak birimleridir.
Oksijene bagimli olan, beyin dokusu anaerobik metabolizmaya ge¢cemez ve birkag

dakikalik oksijen yetersizligi sonucunda geri donlssiiz beyin hasari baslar (47).

2.4 SEREBRAL DOLASIM

Santral sinir sistemi de diger vucut dokulari gibi surekli ve yeterli kan
akimina ihtiyag duyar. Saglikli bir kigide izlenen serebral kan akimi yaklagik olarak
60 ml/100 g doku/dakika olarak tespit edilmistir. Kan akiminin olmadigi durumda
yani< 8 ml/100 g doku/dakika altinda oldugunda, infarkt merkezinde hicre 6limu
hizla gerceklesir. Iskemik penumbra olarak bilinen infarkt cevresi dokudaki
hicreler hayatta ancak fonksiyonel olarak yetersizdir (48). Arteriyel beslenmesi
oldukca karmasik olan bu dokunun anatomik acidan kan akimlarinin bilinmesi,
hastalarin bulgulari ile hasarli alanin iligkilendiriimesine yardimci olmaktadir (49).
Sagda, brakiyosefalik arter sag ortak karotid arter ve sag subklavyen arter olarak
ikiye ayrilir. Solda ise, sol ortak karotid arter ve sol subklavyen arterler aortadan
ayri ayri ¢ikarak yukselirler. Tiroid bezi hizasinda ortak karotid arterlerden internal
ve eksternal karotidler ayrilir. Eksternal karotid arter yuzu besleyen damarlara
dogru ilerlerken, internal arterler kafatasi igine girerek anterior ve median serebral
arterleri olustururlar. Vertebral arterler, her iki tarafta ilgili subklavyen arterden
koken alir. Foramen magnumdan gecgerek kafatasi igine girerler ve beyin sapi
duzeyinde baziler arteri olustururlar. Bu noktadan sonra posterior serebral arter

olarak yollarina devam ederler (49).

2.5 SEREBRAL iSKEMIDE FiZYOPATOLOJi

Iskemik olaydan sonra gériintiilemede meydana gelen degisikliklerin ve
bu degisikliklerin zamanla gelisen seyrinin anlasilabilmesi i¢in serebral kan
akiminin kritik dizeyin altina dismesinden sonra gelisen patofizyolojik hadiselerin
anlagilmasi buyuk onem olusturmaktadir. Normalde serebral kan akimi 50-55

mL/100gr beyin dokusu/dakika degerindedir. Deneysel modellerde arteriyel



oklizyondan saniyeler sonra noronal elektriksel aktivitenin durdugu gosterilmistir.
(50). Deneysel modeller ayrica bu fonksiyon kaybinin serebral kan akimi 15-
20mL/100gr/dk seviyesine indiginde ortaya c¢iktigini gdéstermistir (50). Benzer
bulgular insanda karotid endarterektomi sonrasinda serebral kan akimi da bu
dizeye dustigunde goruilmekte ve elektroensefalografide dizlesmeye neden
olmaktadir. iskemiye bagli fonksiyon kaybi geri déniisli olabilir ve bu direkt olarak
kan akiminin distigu seviyeye baglidir. Serebral kan akiminin 10mL/100gr/dk
degerinin altina dustigu ciddi perfizyon bozuklugunda dakikalar icerisinde infarkt
meydana gelirken, 10 -20mL/100gr/dk gibi iskeminin daha ilimli oldugu
seviyelerde iskemik olayin baslangicindan sonraki saatler boyunca geri donuslu
olabilir (50).

iskeminin baslangicindan sonraki ilk saat igerisinde elektriksel yetmezlik
gelismesiyle hucresel ATP azalmasina yol agan hipoksemi meydana gelir.
Hucresel ATP duzeylerinde duasme, enerji agidi gelismesine neden olur ve
membran potansiyeli sudrdurilemez. Hucre depolarize hale gelir bu da
ekstraseluler bogluga glutamat salinimina neden olur. Ekstraselller araliktaki
glutamat miktarindaki artis N-metil-D-aspartat, alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-
isoksazol propiyonik asit ve kainat reseptoérlerinde aktivasyona neden olur (50). Bu
reseptorlerin aktivasyonu sodyum ve kalsiyum iyonlarinin hiicre igine girmesine
neden olur. Suyun pasif olarak sodyumu takip ederek hucre igine girmesiyle
hiicresel veya sitotoksik 6dem meydana gelir. Intraselliler kalsiyum dizeyinde
yukselme, doku hasarini arttiran serbest radikallerin olusmasina neden olan ve
mitokondrial membranlari yikan proteolitik enzimlerin aktivasyonuna neden olur.
Bu norokimyasal olaylar; lipoliz, proteoliz, hucre nekrozu, enflamasyon ve iyon
dengesinin bozulmasi sonrasi apopitozis seklinde sonuglanacak bir kaskad
olusturur (50).

Serebral kan akimi 10mL/100gr/dk degerinin altina inene kadar hicre
depolarizasyonu gozlenmez. (50) Bu da iskemik degisiklikler icin gercekte iki esik
degere isaret etmektedir. Birincisi elektriksel fonksiyon kaybi ile sonuglanan 15-
20mL/100gr/dk degeri ve ikincisi ise hicre depolarizasyonu ile sonuglanan
10mL/100gr/dk degeridir. Serebrovaskuler dolasimda bir tromboembolik olay
ortaya ciktiginda etkilenen beyin parankimi alaninda bolgesel serebral kan

akiminda azalma uniform dedildir. Bu heterojenite deneysel hayvan modellerinde



ve insanlarda ortaya konmustur (50).

infarkt alanindaki kan akimi degerlendirildiginde santral bdlgede ani
hicre 6limu ile sonuclanan ¢ok disuk kan akimi mevcut iken periferal alan ya da
penumbrada kan akimindaki dists daha iimhidir ve hicre 6lumua ani degildir. (50)
Penumbranin  infarkta  gidebilecek  kurtarilabilir ~ dokuyu temsil ettigi
dusunulmektedir. Kan akimi yeterli bir slre igerisinde normale donerse bu doku
yasayabilmektedir. Penumbra, iskemik alanin nispeten buyldk kismini
olusturabilmektedir ve bu alanda otoregilasyon kayboldugu igin perflizyon
basincina bagimhidir. Bu ylzden penumbra alani stabil degildir (50).
Penumbra’nin dinamik olmasi, kendi haline birakildiginda kisa surede infarkt
dokusuna donusuyor olmasi "zaman beyindir" gorusunin gelismesine neden
olmustur. iskemik cekirdekte, enerji kesilmesi sonucu iyon pompa sistemleri
calismaz. Ancak penumbra’da elektrik aktivite bozukluguna ragmen membran
hemostazi korunmustur. Bu nedenle penumbra alani hem deneysel hem de klinik
tedavi calismalarinda hedef alinan "kurtarilacak doku" olarak kabul edilmektedir.
Bu ilerleyici bozuklugun, 24 saate kadar devam ettigi ve reperfuzyonla geri
dondurdlebildigi gosterilmistir. Bu da penumbranin dinamik ézelligini ortaya koyan
bir tedavi yapilmazsa kisa sayilacak bir slre igerisinde geri-donugsuz doku
hasarinin yerlesecegdini gostermektedir (51).

infarkt, bir dokuda arteriyel kan akimi veya vendz drenajin tikanmasi
sonrasinda gelisgen iskemik nekrozdur. Doku infarkti, klinik hastaligin sik
rastlanilan ve ¢ok énemli bir nedenidir. TUm infarktlarin yaklasik %99’u trombotik
ya da embolik olaylarin sonucunda olusur ve hemen hepsi arter tikanmasi sonucu
geligir. Bazen infarkt lokal vazospazm, bir aterom plaginin igine kanama veya bir
damarin digtan basiya ugramasi nedeniyle de olusabilir (52).
iskemik dokunun akibetini belirleyen en dnemli etkenler, iskeminin siddeti ve
suresidir (3). Bir serebral arter tikandigi zaman, arterin besledigi alanin
merkezindeki bolgedeki kan akimi kritik dlzeyin altina duger.

infarkt sonrasi gros patolojik degisiklikler 3 ardisik asamada
ilerlemektedir. Baslangi¢c akut periyod infarkt sonrasi 2 glnde sonlanmaktadir.
Bunu izleyen subakut periyodda kitle etkisinin de goruldugu dokuda sisme ve
yumusama vardir. Subakut periyod genellikle infarkt sonrasi 7-10 glne kadar

uzayabilmekte ve maksimum kitle etkisi 3-5 gunler arasi ortaya c¢ikmaktadir.



Kronik periyod haftalar veya aylarca surebilmektedir. Bu sure icerisinde infarkt
dokusu ensefalomalaziye veya kiste donusir. MR'de meydana gelen bir ¢ok
degisiklik beyin hasarlanmasi sonrasi meydana gelen su akumulasyonuna
baghdir. iskemiyle birlikte baslangic depolarizasyondan sonra intraseliiler su
akumulasyonu ve sitotoksik 6dem gelisir. Bu olay infarkt sonrasi dakikalar
icerisinde olusmaya baslar. Sitotoksik 6demin gelisimi ile birlikte tim doku volimu
sadece %3-5 artar (50).

Noroglial dokudaki morfolojik degiskliklere ek olarak iskemi serebral
vaskller yapilarin morfoloji ve fonksiyonunu da dedistirir. Beyin vaskuler
yapilarindaki kapiller endotel kan beyin bariyerinin surdUrdlmesinden sorumlu
olup, iskemik hasara néronlardan daha direnglidir (50).

Kan beyin bariyeri batinlagunun kaybinin iskemi baslangici sonrasi 4-6
saat sonra basladigina ve yaklasik 3-5 gunlerde sonlandigina inaniimaktadir (50).
Kan beyin bariyerinin yikilmasiyla vazojenik 6dem olusur, protein ve su intraseltler
alandan ekstraselller alana geger. Bu daha fazla doku su igeriginin artmasina ve
beyinde sismeye neden olur. Vazojenik 6demin maksimum olabilmesi i¢in bu
proteinleri ve siviyl ekstraselller alana ulastiracak reziduel ya da yeniden olusmus
bir akimin olmasi gerekir (50). Vazojenik 6demin ve kitle etkisinin pik yapmasindan
sonra su ve proteinlerin kademeli reabsorbsiyonu ve kitle etkisinin rezollisyonu
gorulur. Kronik infarkt alanlarinda hucre kaybina ve ensefalomalaziye bagh
normalden yuksek sivi igerigi bulunmaya devam edecektir. Bu degisiklikler
konvansiyonel MR sekanslari ile degerlendirilebilir.

Anormal endotel ve bunun sonucunda olusan kan beyin bariyer
yetmezligi sadece nativ serebral kan damarlarinda degil ayni zamanda tamir
surecinde olan infarkt alaninin periferinde olusup, infarkt alaninin igine dogru
gelismekte olan yeni kan damarlarinda da bulunmaktadir. Haftalar sonra kan beyin
bariyerinin yeniden olusturulmasi ile endotel normal hale gelecektir (50). Serebral
infarktta genellikle azalmis serebral kan akimi ve azalmis serebral kan volumu
olmasina ragmen iskemik alanda lezyonun kenarlarinda liks perfuzyon denilen

artmis serebral kan akimi ya da kan volimu alanlari da bulunabilmektedir (50).
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2.6 INMEDE ETiYOLOJi VE SINIFLANDIRMA

inme; suresine gore siniflandirilabildigi gibi altta yatan patolojiye gore
de siniflandirilabilir. Meydana gelen patolojik stire¢, damar limenin emboli ve ya
trombus ile tikanmasi, damar c¢eperinin yirtiimasi, duvar gecirgenliginin
degismesi, damar igindeki akan kanin akigkanliginin veya bagka o6zelliklerinin
degismesi gibi durumlari kapsayabilir. inme en kaba haliyle iki ana baglikta
siniflandirilabilir: iskemik ve hemorajik inme.

inmelerin %80’i damar tikanikh@i sonucu, %20'si kadari kanamaya bagli
olusmaktadir (53,54). Erkeklerde daha fazla goérulen beyin damarlarindaki akimin
bozulmasi ile olusan iskemik inmenin baslica nedenleri, arter veya kardiak
nedenden kaynaklanan trombus, emboli, daha az olarak kan basincinin aniden 50
mm Hg'dan daha fazla dusmesi ve sgsiddetli vazospazmlardir. Eger beyin
damarlarindaki bir hasar veya yirtiima sonrasinda kan damar digina ¢ikarak beyin
parankimi ve beyin zarlari arasina sizar ve etraf yapilara baski olusturursa
hemorajik inme olarak siniflandinlir. Beyin damar tikanikligi sonucu olusan
serebral infarktus, genelde ani gelisse de saatler igcinde ya da nadiren daha uzun

suren bir ilerleme gdsterebilir. Beyin kanamasi ise ani olarak geligir (55).

2.7 ISKEMIK INMELER

iskemik inmeler, gesitli sekillerde siniflandirilabilir. Etyopatogonezine ya
da tutulan damarlara gore gesitli siniflandirmalar kullaniimaktadir.

iskemik inmeler trombotik, embolik ve hemodinamik mekanizmalar
sonucu geligir. Trombotik infarktlar genellikle aterosklerotik plaklarin Uzerine
trombus yerlesmesi sonucu geligirken, embolik infarktlar bir arterin uygun kollateral
kan akimi bulunan bélgenin distalindeki bir noktada emboli ile ttkanmasi sonucu
gelisir.

Hemodinamik infarktlar global serebral perflUzyonun kritik olarak
dismesi sonucu gelisir. infarkt mekanizmasinin belirlenmesi klinikte gogunlukla
imkansiz ve pratik degildir. Bunun yerine iskemik inmeleri degisik yaklagsim ve
tedavi gerektiren etiyolojik alt tiplere ayirmak gerekir. yapilan siniflandirma, olasi
sebebe gore degisik tedavi yaklasim modaliteleri uygulanmasina imkan
vermektedir. Buna gore iskemik inmeler aterotrombotik, kardiyoembolik ve lakuner

olmak uzere Ug¢ klinik kategoriye ayrilir.
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2.7.1 Buyuk Damar Aterosklerozu (Tromboz ve Emboli)
Beyne kan tagiyanan ana damarlarin ttkanmasina bagli iskemik inme 2

grupta incelenir.

2.7.1.1. Hemodinamik inme:

iskemik inmelerin yarisi blylik damarlarin aterosklerozu sonucu
olusmaktadir. Beyine giden blylk damarlarin 6zellikle bifurkasyon noktalarinda
zamanla olusan aterosklerotik plaklar giderek buylyerek damar i¢i stenoza yol
acabilir. Aterosklerotik plaklar karotis ve vertebrobaziler sistemin herhangi bir
yerinde ortaya cikabilir ancak siklikla ana karotis arterin, internal ve eksternal
karotis bifurkasyonunu olusturdugu yerde, anterior ve median serebral arterlerin
kesisiminde ve vertebral arterin subklavian ¢ikis noktasinda gorultrler. Stenoz
ilerledikce hemodinamik mekanizmalarla, daha distaldeki bdlgelerde (Watersheed
alani) infarktlar meydana gelebilir. Bu mekanizmada, blyuk proksimal arterlerde %
80 ve Uzerinde darliklar meydana gelmigtir. Ayrica, sterosklerotik lezyondan kopan
trombosit, kolesterol gibi yapilar arterden artere emboli seklinde atarak ile
distaldeki arterleri tikayabilir. BUylUk damar aterosklerozuna bagli inmelerde,
anamnezde genelde 15 dakika - 1 saat arasinda suren gegici iskemik ataklar ve
intermittan kladikasyo Oykusu bulunur. Fizik muayene de, karotis UGfturGmunin ve
ekstremitelerde distal nabizlarin alinmamasi anlamlidir. Norolojik defisit ve bulgu
olarak, ekstremitelerde distalde veya proksimalde Ozellikle kuvvet kayiplari ve
arterden artere emboli olgularinda da fokal kortikal bulgu ve semptomlar oluabilir.

ortaya ¢ikar (56).

2.7.1.2. Tromboembolizm:

Aterosklerotik tikaniklik, embolik bir mekanizma olusturarak da infarkt
meydana getirebilir. Proksimalde yerlesmis olan eski bir aterosklerotik plaktan
kopan embolik bir pargca distale ilerleyerek distalde damar tikanikligina sebep
olabilir veya aterotrombotik bir lezyon, damar endotelinde meydana gelen
herhangi bir hasarlanma sonucu vaskuller kompartmana acilir ve burada fibrinden
zengin bir trombotik yapi meydana getirerek embolik inmeye zemin hazirlar.
Ateromatdz lezyonlar yillarca durup sessizce kumdulatif buydrler ve ancak

trombotik bir komplikasyon gelistiginde bulgu verirler. Genellikle ateromatoz lezyon
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blyUklugu ile trombotik komplikasyon ihtimali dogru orantilidir. Ancak bu suregler
her zaman paralel ilerlemez. Bazen kuguk bir aterom plagi ile bir damar tromboze
olurken, ileri derece aterosklerozu olan baska bir hastada damarlarin higbiri

tromboze olmayabliir veya ¢cok az damarda komplikasyon gelisebilir.

2.7.2 Kardiyoembolizm

iskemik inmeler iginde %13-23 oranda gorilir.. Serebral arter
oklizyonu, vakalarin gogunlugunda, embolik bir materyelin kalpteki bir trombusten
ayrilmasiyla olusmustur.

Primer bulgulari; nérolojik defisitin ani baglangici, potansiyel bir emboli
kaynaginin varligi, beyin korteksinde veya serebellumda multipl infarktlardir.

Sekonder bulgulari; Bilgisayarli Beyin Tomografi (BBT)'de hemorajik
infarkt, angiografide aterosklerotik damar hastaliginin yoklugu, angiografide
rekanalizasyon, diger organlarda embolizmin varlgi;  ekokardiyografi,
kateterizasyon, kardiyak bilgisayarli tomografi ve kardiyak magnetik rezonans ile
trombusun gosterilmesidir.

Karakteristik 6zellikleri, ani baslayan ve bazende bilingte bozulmaninin
eslik ettigi inmedir. Bazi vakalarda ise zaman gegtikte norolojik durumda dizelme
izlenir (56). Daha nadir olmakla birlikte bazen, kaynak intraarteriyeldir ve oblitere
veya ileri duzeyde darligi olan karotis veya vertebral arter i¢indeki bir trombusten
veya karotis sinusu lumenindeki bir ateromatoz plaktan kopabilir.

Genelde kalp kaynakli oldugu dusinulen kardiak embolilerde, emboliye
sebep olan kardiyak hastaliklar,orta ve yuksek riskli olarak siniflandiriimaktadir.
Orta risk faktorleri varhiginda inme etyolojisi aydinlatilamazsa, olasi kardiyoembolik
inme olarak kabul edilebilir (57).

13



Yuksek riskli nedenler:
-Atriyal fibrilasyon
-Hasta sinus sendromu
-Sol atriyal - ventrikller trombis - miksoma
-Mitral stenoz
-Mekanik protez kapak
-Akinetik sol ventrikll segmenti
-Endokardit
-Dilate kardiyomiyopati
-Yeni gecirilmis M| 6ykUsu
Diisuk riskli nedenler:
— Biyoprotez kapak
— Atriyal septal anevrizma
— Atriyal septal defekt
— Atriyal flutter
— Patent foramen ovale
— Mitral annulus kalsifikasyonu
— Mitral kapak prolapsusu
— Lone AF
— Kalsifiye aortik stenoz
— Subaortik hipertrofik kardiyomyopati
— Akinetik-diskinetik ventrikll duvar segmenti
— Konjestif kalp hastaligi

— 4 haftadan fazla sure 6nce gegirilmis Ml

2.7.3 Kuguk Damar Oklizyonu (Lakuner infarkt)

Ozellikle yash hastalarda gériilen bu inme tipi, tim iskemik inme
vakalarinin %25’ini olusturur. Genelde 3-15mm c¢apindaki kiu¢ik damar alaninda
meydana gelen infarkt ile meydana gelir. En 6nemli neden hipertansiyondur. Tim
klinik ve patolojik calismalarda lakuner infarkt ile hipertansiyon, ateroskleroz, daha

az olmak Uzere diyabet arasinda kuvvetli bir iliski bulunmustur (55).
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LakuUnlerin gelismesinde, kardiyomyopatiler, kan basincinda ani
dusmeler, polistemi, arterden artere emboliler de etkili bulunmusgtur.(56).

Bu inme tipinde, karakteristik bulgular (saf motor, saf sensoriyel,
sensorimotor inme, dizartri-beceriksiz el sendromu ve ataksik hemiparezi vb.) ve
noéroradyolojik gortuntileme sonrasinda 1.5 cm’den kiguk, derin iskemik alanlarin
saptanmasi ile tani konur. Bu vakalarda potansiyel kardiyoembolik ya da ayni
taraftaki arterde % 50’den fazla stenoza yol agan buyuk damar tikanmalari mevcut
olmamalidir (56).

Hicbir ndrolojik semptomu olmayan 40 yas Uzeri bireylerde Manyetik
Rezonans goéruntuleme ile yapilmis ¢alismalarda lakiner infarktlarin tanisi konan
vakalarin birgogunun Klinik bulgu vermedigi ve asemptomatik oldugu gosterilmigtir
(57).

Kapsula internada infarkt sonrasinda goértlen saf motor inme en sik
gérllen lakuner infarkt tipidir. Lezyonda genelde yuz, kol, bacaklar esit oranda
tutulur.

Talamus lezyonlarinda ise genelde saf duysal tutulum izlenir.
Hemiparezi yada hemi-hipoestezi tarzinda bulgu verir. Duyu bozukluklari derin ve
yuzeyel duyulari kapsayabilir.

Sensori-motor tutulumu olan vakalarda c¢ogunlukla 6nce duyusal
semptomlar geligir.. Motor kayip ¢ogunlukla saf motor tiptekinden agir seyreder
(51).

Ataksik hemiparazi, serebellar ve piramidal bulgularin ayni tarafta
ortaya c¢lkmasiyla karakterizedir. Ataksik bulgular piramidal bulgulardan daha
onplandadir (57).

LakUner infarkt'in tanisinda %100'e yakin sensifite ve spesifitesiyle
diffizyon MRG en iyi yontemdir. LakUner infarkt olgulari kortikal infarktlara goére
daha iyi prognozludur.

Cogdu vakada lakuner infarkt olgularindaki klinik kotilesmenin sebebi
tekrarlayan inmelerdir. ileri yas, diyabet mellitiis dykisl, baslangictaki inme siddeti
ve asemptomatik lakuner lezyon ve |Okoaraiosis varligi kotu prognozl gosterir.

Demans gelisimi icin faktorler ise; erkek cinsiyet, kognitif etkilenme,

geceleri kan basincinda dusme ve |6koaraiosistir (57).

15



Yas, erkek cinsiyet, hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastaligi,
gegici iskemik atak dykusU ve sigara icme oykusu diger infarkt tiplerinde oldugu

gibi lakiner infarkt vakalarinda da 6zgin olmayan risk faktorleridir (57).

2.7.4. Diger Belirlenen Nedenlere Bagh Veya Nedeni Belirlenemeyen iskemik
inme:

Santral sinir sisteminin primer veya sekonder vaskiilitleri, serebral
amiloid anjiopati veya “cerebral autosomal dominant arteriopaty with subcortical
infarcts and leukoencephalopathy” (CADASIL) gibi nadir kiigiik damar hastaliklari,
fiboromuskuler displazi, konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar,
travma ve diseksiyon ile hematolojik hastaliklar yer alir. TiUm bu sebepler iskemik
inmelerin %5’inden azini olusturur (55-59). Bu alt tiplere anjiografi, leptomeningeal
biyopsi ve detayll hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerle tani
konulabilir (56).

Bir onceki bolimde bahsedilen etyopatogeneze gore iskemik inme
siniflamasi, olasi sebebe gore degisik tedavi yaklasimlari uygulanmasina imkan
vermektedir. Ayrica bir diger siniflama ise dogru bir nérolojik muayene sonrasi
tutulan damar ve genigligi dngorulebilir, prognoz tayini yapilabilir.

Bamford ve ark , 1991 yilinda klinik bulgulari 6n planda tutarak bir
siniflandirma yapmislar ve serebral infarktlari dort alt gruba ayirmiglardir (60).

Bu siniflandirmada  etyolojiye  yer veriimemis olmasi, bu
siniflandirmanin giinimuzdeki kullanimini sinirlamistir (61).

1-Total Anterior Dolasim infarktlan: A. serebri medianin proksimal
okllzyonu veya a. karotis interna oklizyonu sonucu gelismesi beklenir. Klinik
bulgu olarak ise ylUksek serebral islev bozukluklar (disfazi, diskalkuli, gorsel,
uzaysal defisitler), hononim goérsel alan defektleri, ipsilateral motor ve/ veya duysal
defisitler (en azindan ytiz, kol ve bacagin ikisinde) beklenir.

2-Parsiyel Anterior Dolasim infarktlari:A.serebri media dallarindan
birinin veya nadiren a. serebri anteriorun ttkanmasina bagh bir infarkta isaret eder.
Klinik bulgu olarak TASi’'nin iki komponenti (yalnizca yiiksek serebral islev
bozuklugu veya sinirli motor/ sensoriyel defisit) beklenir.

3-Posterior Dolagim infarktlari: Vertebrobaziller sistemin suladigi

oksipital loblar ile beyin sapi ve serebellum tutulumunu gosterir. Vertebrobaziller
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sistemi olusturan arterlerin proksimal veya distal oklizyonuna isaret eder. Klinik
bulgu olarak ipsilateral kranial sinir paralizisi ve kontrlateral motor ve/veya duysal
defisit, bilateral motor ve/ veya duysal defisit, konjuge g6z hareket bozuklugu,
uzun traktus bulgusu olmaksizin sereballar bozukluk, izole hononim gérme alani
defisiti beklenir.

4-Lakiiner infarktlar: Laklner infarkt terimi, patolojik bir tanim
olmasina kargin, siklikla kuguk, derin, kollateral olanaklari koéti olan penetran
arterlerin (lentikUlostriat arterler gibi) tutulumu sonucu olusan kigcuk lezyonlara ait
bir klinik kategori olarak kabul edilmektedir. Klinik bulgu olarak ptr motor inme, pur
sensoriyel inme, sensori-motor inme, ataksik hemiparazi gozlenir. Tanisi klasik
lakiner sendromlardan birinin varligi, bilgisayarli beyin tomografisi, manyetik
rezonans goruntuleme ile 15 mm’den kuglk, derin infarkt gorulmesi veya
incelemelerin negatif kalmasi ve diger iskemik inme nedenlerinin (blyuk damar
aterosklerozu, kardiyak emboli kaynagi) dislanmis olmasi olusturmaktadir (62).
2.7.5 iskemik inmede Risk Faktorleri

Degisen sosyoekonomik faktorler, diyet, yasam tarzi, aligkanliklar ve
cevresel kosullar inme insidansinin toplumlar arasindaki farklihigini agiklamaktadir.
Homeostatik sistemdeki bozukluklarin da en az cevresel faktorler kadar 6nemli
oldugunu gosteren veriler mevcuttur (63).

Asagida iskemik inme riskini arttiran, modifiye edilebilen ve edilemeyen
risk faktorleri gorulmektedir.
Modifiye edilemeyen risk faktorleri:
Yas: inme insidansi, ilerleyen yas ile birlikte carpici bir sekilde artig
g6stermektedir. Inme igin en énemli risk faktérindn ileri yas oldugu séylenebilir
(8). Serebral iskemide yas degistirilemeyen bir risk faktoru olup 55 yas ustlinde
her dekatta bu risk 2 kat artmaktadir (56). Framingham c¢alismasinda, 50-59 yas
arasindakilerde yillik risk %1,5 iken, 80-89 yas arasindakilerde %23,5 civarindadir
(64).
Irk: iskemik inme siyah irkta, beyaz irktan daha yliksek oranda gérulir. Bu durum
diabetes mellitus ve hipertansiyonun siyah irkta daha fazla olmasiyla aciklanabilir
(8).
Etnik koken: Afrika ve Amerika kdkenlilerde inme riski daha yuksektir (8).

Cinsiyet: 75 yasina kadar erkeklerin iskemik inme gecirme riski kadinlardan daha
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yuksek iken, yasam boyu prevalans kadinlarda daha yuksektir (8).

Aile oykusu: iskemik inme patogenezinde 6nemli role sahiptir. Birinci derece
akrabalarda inme Oykusunun varligr inme riskini arttirir. Monozigot ikizlerde inme
riski dizigot ikizlere gére daha yuksektir (8).

Modifiye edilebilen risk faktorleri:

Arteriyal hipertansiyon: Kronik hipertansiyon, inme icin primer risk faktéradar ve

aterosklerotik siireci hizlandirdigi diisiiniiimektedir. inme riski, sistolik ve diyastolik
kan basinci degerlerinin artistyla orantih  olarak artar. Yaslilarda izole
hipertansiyonun tedavisi inme insidansinda %36 oraninda azalma saglayabilir
(65). inme riskinin azalmasi igin en uygun kan basinci degerlerinin ne olmasi
gerektigi konusunda yapilan diger bir galismada; 140/85 mmHg ve altindaki
degerlerin yararli oldugu ortaya konulmustur (66).

Dislipidemi: Total kolesterol / HDL kolesterol oranina bakildiginda miyokard
infarktlsu igin, hem erkek hem de kadinlarda dogru orantili bir artig gorulirken,
benzer oranlar aterotrombotik beyin iskemisi icin de gecerlidir (67). Ayrica,
kolesterol seviyesindeki artisla hem koroner arter hastaligi hem de tromboembolik
inme riskinin arttigr gosterilmistir. Serum kolesterol dizeyi 280 mg/dL Uzerindeki
hastalarda inme risk artisindan bahsedilmektedir (68).

Gecici iskemik Atak: GIA geciren hastalar, serebral infarkt icin yiksek riskli
adaylardir (8).

Sigara: Sigaranin serebrovaskuler hastalik riskini arttirdigi iyi bilinmektedir. Bu
risk artigi sigara kullanan ve beraberinde hipertansiyon ve/veya diabetes mellitusu
olan hastalarda ¢ok daha belirgindir (69).

Alkol: Asirn alkol kullanimi hizlanmig aterosklerozla birliktedir, bu da inme
insidansinda artisa yol acar (70).

Kardiyak hastalik: Kalp hastaliklari inme icin tedavi edilebilir énemli bir risk
faktoradar. Akut miyokard infarktisu, ozellikle ilk glnler veya takip eden
haftalarda, intrakardiyak mural trombus nedeniyle serebral emboliye sebep olabilir.
Atriyal fibrilasyonun, romatizmal kalp hastaligi ve mitral stenoz ile birlikte inme igin

onemli birer predispozan faktor olduklari bilinmektedir (71 ).
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iskemik inmelerin %20’si kardiyak embolilere baglidir. Genglerde ise
kriptojenik inmelerin %40’inda potansiyel kardiyak emboli kaynagi mevcuttur. Ileri
yaglarda en onemli kardiyojenik emboli riski tagiyan hastalik valviler olmayan
atriyal fibrilasyondur (56).

AF’de inme riskinin tahmini icin Kklinisyenlere yardimci olan bazi
degerlendirme sistemleri mevcuttur. Popduler, iyi, gecgerli kilinmis risk
degerlendirme gereclerinden biri "CHADS2"dir. Bu sistem, konjestif kalp
yetmezIigi, hipertansiyon, 75 yasin Uzerinde olmak ve diyabet i¢in birer puan; inme
ve GIA 6ykisl igin iki puan vermektedir (72). Bu puanlama sistemi genellikle
iskemik inme riski degerlendirmesinde kullanilan semadir. CHADS2 puani =2 olan
bir hastada risk ylksektir ve bu hasta antikoagulan tedaviden yarar gorur (73).

Bununla birlikte CHADSZ2 puani, belli bagh inme risk faktorleri ile
ortismediginden bazi kisitlihklar barindirmaktadir. CHADS2 puaninin kapsamini
genigsletmek Uzere (6zellikle puani 0-1 olan hastalarda veya kapsamli bir inme risk
degerlendirmesi yapilmasi gerektiginde) CHADS2-VASc puani geligtirilmistir. Bu
puanlamadaki “majér” risk faktorleri arasinda, inme/GiA/tromboembolizm ve =75
yas gruplari ve “klinik agidan iligkili major olmayan” risk faktorleri olarak konjestif
kalp yetmezligi, hipertansiyon, diyabet, 65-74 yas, kadin cinsiyet ve damar
hastaligi bulunmaktadir.(Tablo 1) Tim risk faktorleri igin birer puan verilir, bunun
istisnasini 2'ser puan verilen 275 yas ve inme/GiA/sistemik tromboembolizm
olusturmaktadir. CHA2DS2-VASc puani 22 olan hastalar yuksek risk altinda kabul
edilir ve bu hastalara oral antikoagulasyon tedavisi uygulanmasi gerekir. Bir puan
alanlara oral antikoagulasyon ya da asetil salisilik asit ile antitrombotik tedavi
yapilmasi onerilir, ancak oral antikoagulasyon yapilmasi yeglenmektedir. Puani O
olan hastalarda risk gergcek anlamda dusuktur ve bu hastalara antitrombotik tedavi

ya da asetil salisilik asit dnerilebilse de, genellikle tedavi gerekmez (74).

19



Tablo 1: inme Riski Degerlendirmesi: CHA2DS2-VASc Puanlamasi

Puanl
Risk Faktoru
ar
—Konjestif kalp yetersizligi/Sol vent. disfonksiyonu (Congestive heart failure/LV T
dysfunction)
H Hipertansiyon 1
A Yas (Age) >75 2
D Diabetes mellitus 1
S Stroke - inme/gecici iskemik atak/tromboembolizm 2
V_VaskUIer hastalik (6ncesinde miyokard infarkttsu, periferik arter hastaligi, aort T
plagr)
A Yas (Age) 65-74 1
ScCinsiyet kategorisi (Sex category) (kadin cinsiyet) 5

Arkus aortada aterom plagi: Ateromatéz plaktan salinan madde gugllu bir
prokoagulandir ve limenin kismi veya tamamen tikanmasina neden olacak sekilde
lokal tromboza yol agabilir. Asendan aortik aterosklerozda plak olusumu, serebral
embolizm ve inme icin onemli bir risk faktorudur (75,76).

Diabetes mellitus: Diyabet hastalari veya oral glukoz tolerans bozuklugu
olanlarda inme riski artmistir. Aterosklerotik hastaligi olanlarda inme insidansi,
diabet varliginda, diabeti olmayanlara gore iki kat artmaktadir (77). Yapilan
calismalarda diyabetin iskemik inme riskini 2-6 kat arttirdigi fakat intrakraniyal
kanama riskinde degisiklik olmadigr saptanmistir (78). Diyabetli hastalarda yapilan
bir calismada uzun sure siki kan sekeri kontrolu ile izlenen hastalarin
mikrovaskuler komplikasyonlarinda azalma goézlenirken, inme riskinde ise bir
azalma saptanmamistir (79).

Yuksek homosistein duzeyi: Serum homosistein duzeyinde yukselme ozellikle
cocukluk ¢caginda ve geng erigkinlerde inme icin bilinen bir risk faktérudur (80).
Obesite: Obesitesi olan hastalarda hem hipertansiyon hem de diabetes mellitus

sik gorulir. Obesitenin hizlanmis ateroskleroza yol agcan bagimsiz bir faktor
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oldugu gosterilmigtir (8).
Yuksek fibrinojen duzeyi: Serum fibrinojeni, diger risk faktorleri ile birlikte
aterogenezis surecine ve arteriyel trombus olusumuna katilmaktadir (81).

Yukarida sayilanlardan baska gecirilmis inme 6ykusU, oral kontraseptif
kullanimi, ylksek serum folat dlzeyi ve yuksek antikardiyolipin antikor dizeyi de

inme insidansini arttiran risk faktorlerindendir (81).

2.8. SEREBRAL iSKEMIDE TANI
iskemik inmeli hastalarda semptom ve bulgulara gore lokalizasyon

yapmak mumkundur. Boylece hangi arter alaninin etkilendigi sdylenebilir.

Karotis sistem

Patofizyolojik mekanizmalar

internal karotid arter (ICA) tutulumunun neden oldugu sendromlar iki ana
mekanizma ile ortaya ¢ikmaktadir:

1. Willis poligonundan anterograd trombus yoluyla veya embolizasyonla olugsan
intrakranial arter okllizyonu sonucunda,

2. ICA’nin 6nemli hemodinamik stenoz veya oklizyonu ile birlikte yetersiz
kollateral dolagima bagdli gelisen perfuzyon yetersizligi sonucunda goralur.

ICA’da gorulen oklizyonlarin 2/3’'Unden embolizasyon sorumludur, distal dolagim
yetmezligi ise 1/3 oraninda karsilagiimaktadir (82,83,84)

Klinik bulgular

Gegici monokuler gorme kaybi
Gecici hemisferik atak

Reversibl iskemik nérolojik defisit
Okauler infarktlar

Serebral infarktlar

Vertebrobaziler sistem
Arka sistem iskemilerinden en sik olarak ateroskleroz sorumludur. Arterlerin ¢ikis
yerleri (bifurkasyon bolgeleri) ve vertebral arterin durayi deldigi yer en sik tutulan

yerlerdir. Kiguk damarlar lipohyalinozis ile tutulur (85).
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Klinik bulgular

Posterior serebral arter (PCA) infarktlari

Yuzeyel PCA infarktlari

PCA derin dal infarktlari

Posterior inferior serebellar arter (PICA) infarktlar

Baziler arter ve dallarinin infarktlar

Superior serebellar arter infarkti

Anterior inferior serebellar arter (AICA) infarkti

Uzun sirkumferensiyal dal infarktlari (Mezensefalon infarktlari)
Baziler penetran dal infarktlari (Lakiner sendromlar)

Baziler arter oklizyonu veya ciddi stenozu (85)

2.9. SEREBRAL iSKEMIDE TEDAVi
iskemik inmenin tedavisinde amag, hasarli beyin dokusunu en az seviyeye
indirmek, meydana gelebilecek ikincil hasarlari engellemektir. Ayrica akut
donemde olusabilecek komplikasyonlarin 6nune gecmekte tedavinin diger
amacidir. Bu hastalarin tedavileri asagdida ki ana basliklardan olugsmaktadir (110).

a) Antiagregan

b) Antikoagulan

c) Trombolitik

d) Antiddem

e) Noroprotektif
iskemik inmeli olguda akut evrede (inme kardioembolik yada progresif degilse)
antiagregan tedavi verilmelidir. Antiagreganlarin akut evredeki etkisi miyokard
iskemisindeki kadar net degildir. Simdiye kadar sadece aspirin arastiriimis (Ist ve
Cast calismalarinda) bu iki calismanin birlikte degerlendirildigi analizinde reklrren
inme riskinde (<0.000001), inmede (<0.05) ve 6lim riskinde anlamli sonug elde
edilmistir (<0.001). Aspirin alan her 1000 hastadan 9 u birka¢ hafta i¢cindeki 6lum
ya da tekrarlayan inmeden; 13 U 6 ay icinde oOlum yada bagimliliktan
kurtulmaktadir.

inme kardiyoembolik veya progresif ise hasta heparinize edilebilir.
Ayrica Amerikan ilag ve Gida dairesi tarafindan akut iskemik inmelerde tPA

uygulanmasi onaylanmistir. ilk 3 saatte acil servise basvuran olgular noroloji
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klinigine konsulte edilmeli ve olgu tPA uygulanmasi agisindan hizla
degerlendiriimelidir. Olgu sabah inme bulgulariyla uyanmigsa klinik bulgularin
baslangici uykuya daldigi ilk saat olarak kabul edilmelidir. tPA uygulamasi igin
kontraendikasyon bulundurmayan olgularda yapilan NINDS(National Institute of
Neurologic Disorders and Stroke 1995) calismasinda 1 saat icinde gidecek sekilde
IV. 0,9 mg/kg tPA uygulamasinin bu olgularda nérolojik disabilite ve mortaliteyi
azalttigi goérilmustar. Toplam dozun %10 u IV. bolus geri kalani 1 saat inflizyon
olarak verilir. Trombolitik ajan diger mayilerden ayri bir damar yolu ile verilmelidir.
Tedavi suresince olgunun kan basinci takip edilmeli ve noérolojik tablo 15 dakikada
bir degerlendirilmelidir (106).
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Tablo 2: Trombolitik Tedavi Verilecek Hastalarda Dislama Olgutleri(64)

NINDS-rtPA Caligsmasi Diglama Kriterleri

- Herhangi bir zamanda intrakraniyal kanama

- Son 3 ay iginde inme veya kafa travmasi

- Son 21 giin icinde GiS ve GUS kanamasi

- Son 14 gun icinde buyuk cerrahi

- Son 7 gun icinde komprese edilemeyecek bdlgeden arteryal girisim
- 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 dlizelen ve mindr semptomlarla karakterize inme

- Subaraknoid kanamaya uyar klinik belirtiler

- Inme baslangicinda epileptik nébet olmasi

- BUyuk, erken geri-donussuz infarktin BT bulgulari

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

- Kan basinci regulasyonu igin agresif tedavi gerekliligi

- Yeni gecirilmis miyokard infarkttsu

- Derin koma

- Gebelik

ECASS Diglama Kriterleri

- Cok agir norolojik defisit

- Hafif norolojik defisit

- Duzelen norolojik defisit

- BT’ de buyulk erken geri-dénltgsuz infarkt bulgulari
- Onceden sakatlatici hastaligi olanlar

- Sistemik hastaliklar ve kanamaya meyilli durumlar

- 3 ay i¢cinde travma, ameliyat, ponksiyon
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2.10. HEMORAJIK INMELER

Arteriyel veya vendz kanin, ani olarak travmatik olmadan beyin dokusu
icine gecisi ile ortaya cikan klinik tabloya intraserebral hemoraji adi verilir (86)
Tum inmeler icinde iskemik inmelerden daha az gorulmesine karsin serebral
hemorajinin daha mortal oldugu bilinir. Bu durum, damar disina ¢ikan kan miktari,
olusmugsa hematomun kitlesi, yayginhgi, ve lokalizasyonu ile yakindan ilgili olup

mortalitesi %25- 60 arasinda degisir.

2.10.1. intraserebral Kanama (iSK)

Beyin parankim ve ventrikuler sistemde travma sonucunda olusmayan
kanama seklinde tanimlanan intraserebral kanama, farkli klinik tablolarla
seyredebilen ve agir morbidite ile mortaliteye neden olabilen bir durumdur.
intraserebral kanamaya bagli inme ise beyin parankim ve ventrikiiler sistemde
travma sonucunda olusmayan kanamaya bagli norolojik fonksiyon bozuklugu
sonucunda hizla gelisen klinik belirtilerdir. intraserebral kanama belirtisi olarak
hastalarinin yaklasik %30’unda yalnizca bag agrisi bulunur (86).

Ozellikle diisen hastalarda travmatik ve travmatik olmayan lezyonlarin
ayirt edilmesi gug¢ olabilir. Ancak travmatik durumlarda genellikle subdural ve
epidural hematomlar olusur; kontrkup lezyon ve eksternal travma belirtileriyle gcok
saylda kanama bdlgesi gorilir. Subdural ve epidural hematomlar, genelde
travmayla iligkili olduklari ve beyin digina kanama olarak tanimlandiklari i¢in inme
kapsamina dahil edilmezler.

Intraserebral kanama tanisinin yalnizca klinik belirtilere dayanarak
yapilmasi mumkuan degildir, beyin goértuntilemesi gereklidir. Acil ortaminda BT ve
MRG’nin yuksek duyarlilik ve spesifiklige sahip oldugu gdsterilmistir; erken evrede
MRG’nin  hemoraji patogenezinin taninmasinda biraz daha yararli oldugu
bilinmektedir. Hemoraji patogenezinin saptanmasi igin kateter anjiyografi de
kullanilabilir (86).

Oneriler:

1. Tani amaciyla seri BT/MRG yapilmasi 6nerilir.
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2. Altta yatan neden saptanamazsa BTA (Bilgisayarli tomografi anjiyografi),
IMRA (Manyetik rezonans anjiyografi) ve DSA (Dijital substraksiyon
anjiyografi) uygulanabilir.

2.10.2. Subaraknoid Kanama (SAK)

Subaraknoid kanama, subaraknoid aralida kanama; subaraknoid kanamaya bagli
inme ise bir travma olmaksizin subaraknoid araliga kanama olmasi sonucunda
hizla gelisen nérolojik fonksiyon bozuklugu belirtileri ve/veya bas agrisi olarak
tanimlanir. Subaraknoid kanama %45’e kadar c¢ikan mortalite; yaklasik %10
oraninda agir isgormezlik ve ¢cok daha yuksek oranlarda kognitif, sosyal ve saglk
sorunlarina neden olmaktadir. Travmatik olmayan subaraknoid kanama nedenleri
arasinda serebral anevrizma rupturu, arteriyoven6z malformasyonlar, intrakraniyal
arter disseksiyonlari, mikotik anevrizmalar, kanama bozukluklari, madde kétlye
kullanimi, reversibl serebral vazokonstriksiyon sendromu, vaskilit, moyamoya ve
serebral amiloid anjiyopati yer alir. Altta yatan bu nedenler olmaksizin subaraknoid
kanama olusmasi nadirdir.

Subaraknoid kanamasi olan hastalarin %11- 60’1 kanamadan birkag
gun-hafta dnce ani ve siddetli bas agrisi ¢ektiklerini belirtmektedir. Ancak sentinel
bas agrisi olarak tanimlanan bu durumun klinik Gnemi bilinmemektedir.

Subaraknoid kanama tanisi yalnizca semptomlara dayanarak konamaz,
BT veya MRG ile nérolojik gortuntileme yapilmasi veya BOS 6rnegi alinmasi
gereklidir. Modern cihazlarla BT nin duyarliigi ilk 5 gun igerisinde %95'’in Uzerinde,
toplam olarak %99,7 olarak hemorajik inme tanisi saptanmistir. MRG ile
gerceklestirilen FLAIR serisinin BT'den daha duyarli oldugu iddia edilmektedir.
BOS 6rneg@i alinmasi, genellikle lomber ponksiyonla gergeklestirilir ve noérolojik
go6runtilemenin normal oldugu ancak Klinik belirtilerin subaraknoid kanamayi
dusundurdugu olgularda yapilir. Cesitli calismalarda BOS’un sari renk aldiginin
gorulmesinin duyarhhgimnin %47,3 ile %93 arasinda degistigi bildirilmigtir (86).
Oneriler

1. Taniigin ilk 24 saatte seri BT/MRG yapilmasi dnerilir.

2. BT/BTA ve seri MRG/MRA altta yatan nedeni agiga ¢ikarabilir.

3. Klinik suphe varliginda, BT ve MRG taniyi dogrulamiyorsa lomber
ponksiyon yapilmasi oOnerilir, ancak ilk 6-12 saatte tani koydurucu

olmayabilir.
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4. BTA’da kanama kaynagi saptanmaksizin, BT'de tipik bazal SAK paterni
gOrulurse tum serebral arterler DSA ile incelenmelidir.

5. Anevrizma saptanmazsa, BTA veya DSA tekrarlanmalidir.

2.10.3. Hemorajik Transformasyon
Serebral infarkttan sonra spontan veya antitrombotik ya da trombolitik

tedaviye bagli olarak olusabilir. infarkttan sonra olusan hemoraji minér petesiyal
kanamalardan buylk kanamalara kadar degisebilir; bu duruma hemorajik infarkt,
hemorajik transformasyon ve parenkimal hemoraji adlari verilmektedir. Kanama
alani, infarktli alanin %30’dan fazlasini kaplayan vel/veya belirgin yer kaplama
etkisi yaratirsa hemorajik inme gibi kabul edilip tedavi edilmeleri gerekir. Taninin
kKlinik bulgular 1s1ginda konmasi mumkdn degildir; tanilarin BT ve MRG ile
yapilmasi gereklidir (86).

2.10.4. Sessiz Serebral Kanama

Sessiz serebral kanama beyin parenkimininde, subaraknoid aralikta
veya ventrikller sistemde, norolojik goruntileme veya noropatolojik inceleme
sirasinda saptanan fokal kronik kanama odaklari-kalintilari (mikrokanamalar)
olarak tanimlanir; bu tanima uymasi igin lezyonlarin travmayla iligkili olmamasi ve
akut norolojik bir soruna yol agmamasi gereklidir. Saglikli yash kisilerin %6’ya
kadar ¢ikan bir oraninda, daha 6nce inme gecirenlerde ise daha yuksek oranlarda
kronik, ufak parankimal hemorajiler bulundugu bilinmektedir. Bu mikrokanamalar
genellikle Kklinik bir olaya neden olmaz; mikro-kanama miktari arttiginda kognitif
gerilemeye, intraserebral kanamaya ve iskemik inmeye neden olabilecekleri ileri
surulmektedir (86).

Ortaya c¢ikan norolojik semptom ve bulgulari, kanamanin yerlesimi,
etiyopatogenez 6zellikleri, olusan hematomun boyutlari ve hastanin genel nérolojik
durumu belirler. En sik rastlanan klinik tablo inmedir. Bir intraserebral kanamada,
hematomun subaraknoid araliga agilmasiyla klinik tabloya subaraknoid komponent
eklenebilecedi gibi, subaraknoid kanamada da, parankim iginde hematom
olugmasiyla klinik tabloya bir intraserebral komponent eklenebilir. Bu durumlarda
intraserebral hematoma bagli fokal noérolojik bulgularla, subraknoid kanamaya

bagli genel meningial bulgular bir arada bulunabilir.
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intraserebral Hemoraji (iH) olusumuna yol agan

kategoriye ayrilarak incelenebilir (87);

A-Anatomik Faktorler:

Serebral kan damarlarinin malformasyonlari veya degisiklikleri
Kuguk damarlarin mikroanevrizmasi veya lipohyalinozisi
Serebral - Dural AVM

Septik arteritis ve mikotik anevrizmalar

Sakkuler anevrizmalar

intrakranyal vendz trombozlar

Arteryal disseksiyonlar

Amiloid anjiyopati

Mikroanjiomlar

Karotiko-kavernoz fistuller

B-Hemodinamik faktorler:
Arteriyal HT
Migren

C-Hemostatik faktorler:

Antikoagulan veya antitrombosit ilag kullanimi
Trombolitik tedavi

Hemofili

Trombositopeni

Losemi

D-Diger faktorler:

intraserebral timérler

Alkol

Kokain ve diger sempatomimetik ilaglar
Amfetamin kullanimi

Vaskulit
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En sik goérulen hemorajik nedenler santral sinir sistemi vaskuler
malformasyonlari, AVM, kavern6z malformasyonlar, kapiller telenjiektazi ve ven6z
malformasyonlardir. Vaskiler anomaliye bagli kanamalarin 40 yas altinda en sik
nedeni anevrizma ve AVM, 40-70 yas arasinda ise kuguk perforan arterlerin (
Ozelikle Charcot'un kanayan arteri olarak tanimlanan lentikilostriyatlarin )
mikroanjiyomlarin rtpttrd, 70 yas Ustlinde ise amiloid anjiyopatilerdir. Normotansif
genclerde gorulen IH nedenlerinin baginda AVM gelmektedir. AVM’lerden dolayi
olusan hemorajiler cogunlukla beyaz cevher icindedir (lobar). Anevrizmaya bagl
hematomlarin 6zelligi sisternal hemoraji yapmalari ve tipik lokalizasyonlaridir. ASA
anevrizma kanamalari frontal lobun paramediyan veya lateral bdoliumunde,
posteriyor komminikan arter anevrizma kanamalari temporal lobun mediyal
kisminda, nadir olan ICA anevrizma kanamalari ise bazal gangliya ve dzellikle
caudat nukleus basinda goralur.

infektif endokardit vakalarinin yaklasik %5’inde IH goérilir. Moya- moya
hastaliginda en sik kanama bdlgesi bazal gangliyadir. iH, SAK ve nadiren de
ventrikller hemoraiji eriskinlerde moya- moya hastaliginin en sik gérinamaddar.

Migren, indirek olarak IH nedeni olabilir. AVM migren atagini
tetikleyebilir ve uzun yillar tek sikayet migren tipi agrilar olabilir.

Antikoagulan tedavi alan hastalarda IH gorulme riski antikoagulasyonun
siddeti ile artar. Ozellikle INR degerinin 5 ve Ustiinde olmasi risk olusturur. Bu
kanamalarin géze batan o6zellikleri hizli ilerleyen klinik gérinim, genis hematom
volimu ve hematom kitlesi igindeki kan-sivi gérinumuddir.

Trombolitik tedaviden sonraki 3 gun icinde fatal kanama gorilme
olasiligi %60-80’ dir.

IH'leri yaklagik %5’i intarserebral bir tiumor icine kanama ile ortaya
cikabilir. Timdr vakalarinin yaklasik %50’sinde ilk gérinim bir kanamadir. ilk
sikhkta metastazlar (bronkojenik karsinoma, melanoma, bobrek karsinomu,
koryokarsinoma kokenli), daha az sikhkta gliomlar (glioblastoma multiforme,
hipofiz timdrleri, medullablastoma ) goérular. Alkole bagh IH daha ¢ok karaciger
hasari gelismis, trombositleri dusuk ve pihtilasma mekanizmasi bozuk alkoliklerde
siktir.
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Amfetamin, metamfetamin alimi ve kokain arteryal hipertansiyonu
tetikleyerek |IH’ye yol acabilir.

Serebral amiloid anjiyopatiye bagh IH’ler ise 65 yasin Ustlinde, vaskuler
malformasyonu olmayan normotansif bireylerde gorilen lobar hematom ve
tekrarlayan kanamalar seklinde kendini gosterir. Altta yatan patoloji
leptomeninkslerde, serebral kortekste ve subkortikal beyaz cevherde bulunan
kigcluk ve orta capta arterlerin kas tabakalarindaki amiloid beta-protein
birikimleridir. En sik etkilenen vyerler oksipital, parietal ve frontal loblardir.
Genellikle beyaz cevher ve gri cevher arasi sinir bolgede multipl kanamalar olarak
goralur.

Tark MST caligmasinda ulkemizde serebral hemorajide hipertansiyon
%79.2 oraninda risk faktorl olarak belirlenmistir. Hipertansiyonda kanama nedeni,
hipertansiyon sonucu olusan arteryal duvarin zararlanmasi ve ruptuartduir. Uzun
sureli kan basinci artisi penetran arter duvarinda lipid ve hyalin materyalinin
birikmesine (lipohiyolinosis) ve fazla sayida mikroanevrizmal olugsumlara (Charcot-
Bouchard anevrizmalari) yol acabilir. Bunlarin ¢aplari 500-700 mikrometre
arasinda degismekte olup, ¢ogu bazal gangliya, serebellum, ve beyin sapi gibi
beynin derin bolgelerinde yerlesir.

IH ‘lerin lokalizasyon sikliklari su sekildedir.

Putaminal...........cccccceeeeiinnnn. %40
Lobar........coo i %22
TalamiK........oeviiiiiii, %15
Serebellum............ccccviinnneee. %8
PONS.....eiiiii %8
Caudat.........oeeiiiiiieeeeeeeee %7

2.11. HEMORAJIK INMEDE TEDAVi

IH’lerde medikal tedavi endikasyonlari:

Hematom volimu 10 cm3 altinda olan veya minimal noérolojik defisiti olan olgular
Prognozun c¢ok iyi veya ¢ok kotu olacagr durumlar, noronal kaybin ¢ok oldugu
masif hemorajiler veya dominant lob genis hemorajiler, Glaskow koma skalasi 5’in
altindaki kotu olgular veya 10 Ustundeki iyi olgular, ciddi koagulopati veya altta

yatan medikal hastaligi bulunan olgular, operasyonu tolere edemeyecek ¢ok yasli
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hastalar (75 yastan buyuk), bazal gangliyon, talamik hemoraji gibi olgular, pons
hematomlari.

IH’ de cerrahi girisim endikasyonlari:

Bilincin giderek bozuldugu durumlar

Anjiyografide anevrizma, AVM, tumor saptanmasi

Volim 15 cm®ten buyuk serebral ve ¢api 3 cm ustlindeki serebellar hemoraijiler
Beyin sapi basisi ve sift yapan olgular

Obstruktif hidrosefali gelisimi

Lobar, eksternel kapsul, serebellar hematomlar, nondominant hemisfer yerlesimli

hematomlar.

2.12 INMELi HASTALARDA KLIiNiIK DEGERLENDIRME

inme hastasinin ilk klinik degerlendirmesi, inme tipinin ve hastanin klinik
durumunun belirlenmesi acgisindan kritik énem tasir. inme, beyin fonksiyonu
bozuklugu semptom ve bulgularina neden olabilen diger durumlardan (beyin
timérleri, subdural hematom gibi) ayirt edilmelidir. inmenin boyutunu
belirlenmesinde klinik ndrolojik baki 6nemlidir. Siklikla inmenin dogasini
belirleyebilir. Inmeye katkida bulunabilen koagiilasyon bozukluklarinin da

arastirilmasi gerekir (1).

2.12.1. Oykii

inme hastalarinin degerlendiriimesinin ilk basamagi olayin anamnezini
almaktir. ilk semptomlar, baslangic zamani, siiresi ve progresyonu ya da
iyilesmenin bulunup bulunmadigindan emin olmalidir. Hasta uyaranlara yanitsizsa
veya afazi nedeni ile konusamiyorsa bir aile Uyesi veya olayi gozleyen bir kigiden
OykU alinmahdir. Hekim 6ykuden vicudun bir tarafinda zayiflik varligini, konusma
zorlugunu, biling duzeyi degisikligini, goérme alaninin bir tarafindaki veya bir
g6zdeki gorme bozuklugunu, ¢ift géorme veya goz kaymasi, duyu degisikligi, denge
kaybi, ekstremitelerde uyum bozuklugu, bas agrisi veya bas dénmesi bulunup
bulunmadigini belirleyebilir.

Daha sonra, inmeyi baslatan faktorleri tanimlamak igin tibbi bir oyku
alinmaldir. Hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastaligi, kardiyak aritmiler,

kardiyak kapak fonksiyon bozuklugu, hiperlipidemi ve koagulopati gibi risk
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faktorleri belirlenmelidir. Bu hastaliklarin aile 6ykusu, inme etyolojisinin

belirlenmesinde yardimcidir (1).

2.12.2. Fizik Muayene

Norolojik sistem tanilamasi genellikle zordur. Norolojik sistem
disfonksiyonlari genellikle belirti ve bulgu vermezler. Acil nérolojik problemi olan
bir hastanin ilk degerlendiriimesi ilk tanimlamayla baslamali, sonrada ikinci
tanilamaya gecilmelidir. Norolojik muayenede bu siralama énemlidir (88).

Primer Baki:

Hastanin muayenesi sirasinda oOncelikle biling  durumu kontrol
edilmelidir. ilk degerlendirmede en &énemli adim hava yolunun agikiginin
strdiriimesi ve servikal immobilizasyonun (Ozellikle travma -veya olasili§i- varsa
) yapiimasidir. Hastanin mental durumunun veya biling dizeyinin belirlenmesinde
yardimci bazi skalalar vardir. Bunlardan “AVPU” skalasi hastanin biling dizeyi
hakkinda bize kolay ve guvenilir bilgi verebilir.

A (Alert)— Hasta uyanik ve bilinglidir. Yere, zamana ve kisiye oryantedir. Olaylari
hatirlayabilir ve baglanti kurabilir. Sorulara hasta uygun yanit verebilir.

V (Vokal)— Hasta sizin soru, komut ve ya agiklamalariniza siz séylediginiz zaman
cevap veriyor, spontan cevap veremiyorsa hasta skalanin V basamaginda
demektir. Ornegin V basamagindaki bir hastaya adini sordugunuzda cevap
almazsiniz bunu ancak yuksek sesle sordugunuz zaman cevap alabilirsiniz.

P (Pain) — Hasta spontan ve sdzel uyarilara tepki vermiyor ancak agrili uyarana
tepki veriyorsa skalanin P basamagindadir. Agrili uyaran hastanin yumusak
dokusunu parmaklarimizla sikistirarak veya sternum Uuzerine parmakla baski
yaparak uygulanir.

U (Unresponsive) — Tepkisiz anlamina gelir hasta spontan, sézel ve agrili
uyaranlarin higbirine tepki vermiyordur.Hastanin biling dizeyi surekli gézlenmeli ve
degdisimler not edilmelidir (89).

Hasta bilingsizse servikal yaralanmasi oldugu farz edilmeli ve buna
dikkat edilerek acil bakim verilmelidir. Bilingsiz hastada genellikle dil hava yolunu
kapatir. Hava yolu alt-cene manevrasiyla bir denemede acilmali ve agikligi devam
ettirmek icin uygun oral veya nazal airway kullanilmaldir. Eger spinal

immobilizasyon bozulmadan entlbe edilebilecekse entibasyonda dusunulebilir.
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Santral sinir sistemi (SSS) yaralanmali her hastada, kafa i¢i basing
artisi (KIBAS) sonucu solunum arresti gelisebilecegi icin solunum takibi énemlidir.
Her zaman hastanin kusma ve 6gurme refleksine karsi uyanik olunmalidir. Ayrica
yuz yaralanmalarindan gelen kan ve gastrik icerik havayolunun tikanmasina
neden olabilecegi icin hasta aspire edilmeli ve agdiz igi temizlenmelidir (90).

Noromuskuler hastaliklarda en yaygin oOlumun nedeni solunum
yetersizligi veya respiratuar komplikasyonlar oldugu i¢in  solunumun
degerlendiriimesi ¢ok dnemlidir. Hastanin solunum sayisinin normal sinirlar iginde
olmasi hastanin her zaman yeterli ventilasyon yaptigi anlamina gelmediginden
solunum sayisina guvenilmemelidir. Solunum sayisi yaninda go6gus hareketi,
solunumun derinligi ve ritmi de degerlendirilmelidir (91).

Sekonder Baki:

ilk tanilamanin tamamlanmasindan sonra sekonder bakiya gegilir. ikinci
tanilama kisa 6yku almayi, fizik muayeneyi , vital bulgularin alinmasini ve uygun
norolojik degerlendirmeyi kapsar.

A-Oykii:

Tanilamadaki ilk adim sorunun travmaya mi yoksa tibbi bir kaynaga mi
dayandiginin  belirlenmesidir. Hastanin mental fonksiyonlarinin yetersizligi
nedeniyle ilk dykdyu almak zor olabilir. Bu durumlarda uygunsa hastanin yanindaki
kisilerden bilgi ainmalidir. ,

Hastanin sikayetleri, ne zaman bagladigi, ilerleyisi, 0zgec¢mis,
soygec¢mis sorgulanmalidir.

Norolojik muayene biling durumun degerlendiriimesi ile basglar.
Hastalardan adlarini, bulunduklari yeri, zamani ve guncel olaylari tanimlanmalari
istenir. Baskin olmayan hemisferde inmesi olan bir hasta sorulara normal yanitlar
verebilir fakat inme olustugunu veya vicudun karsi (genellikle sol) tarafinda
zayiflik varh@inin farkinda olmayabilir. Konusmanin akici olup olmadiginin
belirlenmesi igin hasta konugsurken hasta dinlenerek konusma degerlendirilmelidir.
Hekim oykuden vucudun bir tarafinda zayiflik varligini, konusma zorlugunu, biling
dizeyi degisikligini, gérme alaninin bir tarafindaki veya bir gézdeki gbérme
bozuklugunu, c¢ift gérme veya g6z kaymasi, duyu degisikligi, denge kaybi,
ekstremitelerde uyum bozuklugu, bas agrisi veya bas donmesi bulunup

bulunmadigini belirleyebilir.
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B-Fiziksel Muayene :

Acil ndrolojik sorunu olan hastanin muayenesi standart muayeneyi ve
detayll ndrolojik muayeneyi kapsar. Ozellikle pupiller, solunum durumu, kan
basinci, ates, nabiz bakisi ve spinal degerlendirme ¢ok dnemlidir.

Pupiller Gg¢lncu Kraniyal sinir (oculomotor sinir) tarafindan kontrol edilir.
Bu sinir kafatasi igerisinde uzun bir yol izler ve beyin édeminde kolaylikla baski
altinda kalabilir. Boylece pupiller intrakraniyal basing hakkinda erken bilgi verirler.
Pupil degerlendirmesi 0zellikle bilingsiz hastalarda ¢ok o6nemlidir. Pupil
degerlendirilirken boyut, sekil ve 1s1ga reaksiyonu kontrol edilir.

Pupiller 1s1ga kugullerek reaksiyon verir. Pupiller pinpoint ise (yaklagik:1-
2 mm) ve 1s1da reaksiyon vermiyorsa tehlikelidir. Alanda kullanilan “PERLA”
kisaltmasi pupillerin degerlendiriimesinde yardimci olacaktir. Her zaman pupiller
bu kisaltmaya gore degerlendirilmelidir.

P— (Pupils) Pupil

E— (Equal) Esit

R— (Round) Yuvarlak

L— (Light) Isiga reaksiyone
A— (Accommodation) Uyum

Pupillerin  kontrolinde her iki pupilde dilate ve 1s1ga reaksiyon
vermiyorsa muhtemelen beyin sapi yaralanmasi veya ciddi beyin anoksisi vardir.
Tek tarafli dilate pupil 1s1ga reaksiyon veriyorsa bu intrakraniyal basing artiginin
erken bulgusudur. Pupil bUyukIigu otonom sinir sistemi (Sempatik-dilatasyon,
parasempatik-konstriksiyon) arasindaki denge kontrolidur. Pupiller yanit hastanin
biling durumu g6z 6nunde tutularak yapiimalidir. Hasta uyanik, bilingli, oryante
iken, pupilleri dilate ve 1sik reaksiyonu yoksa, buyuk olasilikla hasta topikal ilag
kullanmistir. ilag intoksikasyonlarinin taninmasinda pupillerin isiga reaksiyonu ve
sekli ipucu verebilir.

SSS problemi olan bir hastada pupillerin yani sira ekstra okuler
hareketlerin de degerlendiriimesi gerekir. Bunun igin parmak izlettirmek sik
kullanilan bir yontemdir. CunkU ekstraokuler hareketler kraniyal sinirler tarafindan
kontrol edilir (3, 4 ve 6.Kraniyal sinirler). Bu hareketlerdeki bir bozukluk SSS

problemlerinin erken habercisidir.
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Norolojik acillerde hastada normal veya anormal solunum paternleri
gorulebilir. Medulladaki solunum merkezi disfonksiyonu sonucunda gorulebilen
anormal solunum ve solunum ritmi noérolojik disfonksiyon dizeyi hakkinda ipucu
verir. Apne, bazen minér kafa travmalarinda bile biling kaybiyla birlikte gértlebilir.
Akut solunum arresti genellikle beyin sapinin baski altinda kalmasi veya infarkti
sonucunda gorulur (91).

Ates, emboli odagi olabilecek endokardit acisindan, SVH benzeri
bulgular yapabilecek SSS enfeksiyonu agisindan takip edilmelidir.

Ayni sekilde SSS'de O2 azligina yol agabilecek bir bradikardi, blok
acisindan, ya da kardiak bir emboli odagi dusundurebilecek aritmik kalp atimi
acisindan kontrol edilmelidir.

Pihtilasma bozuklugu ya da hemorajik veya trombotik inmeye vyol
acabilen trombosit bozuklugunun gostergesi olabilen petesi veya purpuranin

tanimlanmasi igin deri bakisi yapiimahdir (1).

C-Vital Bulgular:
SSS hastaliklagr olan hastalarda her bes dakikada bir vital bulgular
degerlendirilmelidir. Ciinkii vital bulgulardaki degisiklikler (Cushing refleksi) KIBAS
hakkinda bilgi verir.

*Nabiz hizinin azalmasi

*Solunum hizinin azalmasi

*Kan basincinin artmasi
Erken dénemde yukarida sayilan bulgular goriltrken, basing artisi devam ederse;
nabiz hizi yukselir, kan basinci duger ve vlcut isisi yukselir.
KiBAS’ta kalp ritim bozukluklari da sik goriliir. Eger uygunsa, hasta monitérize
edilmeli ve pulse-oksimetre ile P(O2) saturasyonu olgulmelidir. Bu SSS

lezyonlarinin erken belirlenmesinde yararli olacaktir.

D-Norolojik Degerlendirme:

Etkili bir norolojik muayene ile hastanin normalden ne kadar
uzaklastigini tespit etmekle mumkun olur. Norolojik muayenenin temeli, hastanin
iyilesme ya da kotulesme durumunun belirlenmesi igin, ilk muayenesiyle sonraki

muayenelerin  karsilagtinimasidir.  Norolojik  defisitlerin  gelisimi  tekrarlanan
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muayenelerle belirlenir.

Norolojik muayene biling durumun degerlendiriimesi ile baglar.
Hastalardan adlarini, bulunduklari yeri, zamani ve guncel olaylari tanimlanmalari
istenir. Konugmanin akici olup olmadigi, normal ve uygunsuz kelimelerin kullanilip
kullaniimadiginin belirlenmesi igin konusma igerigi de incelenmelidir.Bu baki
genellikle solda olan baskin hemisfer lezyonlarinin gostergesi olan anlamli afazi
veya algi afazisinin bulunup bulunmadigini ortaya cikarir. Yakin ve uzun dénemli
hafiza, tekrar yetenegi test edilmelidir.Uzaysal gérme ve yapilandirma yetenegi
hastadan zamani gosteren bir saat ¢cizmesi istenerek degerlendirilir (1).

Yuz, dil, cene ve damak hareketleri gézlenmelidir. Tek basina agiz
sarkmasi Ust motor néron lezyonu varligini gosterirken gozi kapayamama veya
kasini kaldiramama ile birlikte agiz sarkmasi fasiyal sinir veya gekirdegin alt motor
néron lezyonu varhigini gosterir. Hasta korneal refleks ve yuzdeki igne batma
duyusu yénunden test edilmelidir (1).

Motor baki her omuz, dirsek, el bilegi, parmaklar, kalcalar, dizler, ayak
bilekleri ve ayak parmaklarindaki her eklemin hareketinden sorumlu kas
grublarinin, fleksiyonda ve ekstensiyonda gucu ve hareketliligi degerlendirilerek
surdurilir. Gevseklik veya sertlik icin kas tonusu test edilmelidir. igne batmasi ve
sicaklik, titresim, eklem pozisyonu duyusu degerlendiriimelidir. Derin tendon
refleksleri refleks gekici ile uyarilarak incelenmelidir. Babinski ve esdegeri patolojik
refleklere bakilmalidir (1).

Serebellar sistem, hastalarin burunlarina ve baki yapan hekimin
parmagina tekrar tekrar dokunmasi istenerek veya hasta yuruyebiliyorsa yurayusle
test edilmelidir. Genis tabanl ylirime spastik ve serebellar bozuklugu gosterir (1).
Norolojik 0yku ve baki anatomik lokalizasyonun ortaya konmasi ve inmenin olasi
sebeplerinin belirlenmesi i¢in sentezlenmelidir. Konusmanin disa vurumunda
zorluk ve bir sag hemiporazi genellikle frontal lob veya temporal loblari tutan bir sol
serebral lezyon varhgini gosterir. Beyin kokunu tutan inmede genellikle alt motor
noron fasiyal zayifligi ve goz disa bakis zayifligi ve ekstremitelerin kargi taraf
hemiparazisi gibi lezyonun ayni taraf kranial sinir yetersizliklerinin eslik ettigi

capraz bir sendrom olusur (1).
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GOz hareketleri inmenin serebral hemisferi mi yoksa beyin kokunu mu
tuttugunun belirlenmesinde kritik dnemdedir. Konjuge sabit bakisi etkileyen bir
serebral lezyonda gozler karsi tarafa yonlendiriliemez. Bu sol serebral bir lezyonda
gozlerin sola kaymasina ve sag hemiparaziye ve sag serebral bir lezyonda
go6zlerin saga kaymasina ve sol hemiparaziye neden olur. Konjuge sabit bakisi
tutan bir beyin kokl lezyonunda gozler lezyon tarafina yonlendirilemez. Bu sol
beyin koku lezyonlarinda gozlerin saga kaymasina ve bir sag hemiparaziye ve sag
beyin koku lezyonlarinda gozlerin sola kaymasina ve bir sol hemiparaziye neden
olur (1).

Bir inmenin damarsal alani genellikle Kklinik baki ile belirlenir.
Bacaklardan daha ¢ok yuzu ve kolu tutan bir paralizi olan hastada genellikle orta
serebral arter alaninda bir lezyon vardir. Oysa koldan daha ¢ok bacagi tutan
zayiflig1 olan bir hastada genellikle anteriyor serebral arter alaninda, duyularda
bozuklukla birlikte ayni taraf hemianopsisi olan bir hastada genellikle posteriyor
serebral arter alanini ile ilgili ya da baziller bir lezyon vardir. Vertigo, nistagmus,
yutma guglugu, ses kisikligr ayni taraf horner sendromu, igne batma duyusunun
yuzin ayni tarafinda ve vicudun ters tarafinda azaldigi ve bazen ayni taraf
ataksisi bulunan bir hastada genellikle o taraf vertebral arter veya posteriyor
inferiyor serebellar arter alaninda bir lezyon vardir (1).

Inmenin etiyoloji ve siddetinin belirlenmesi inme hastalarinin uygun
tedavisine karar verilmesinde krittk onemdedir. AVPU degerlendiriimesiyle
hastanin biling durumunu ilk muayenenizde degerlendirebilirsiniz. Fakat noérolojik
problemi olan hastanin kapsamli degerlendirmesinde bu dlgek yetersiz kalabilir.
Inmenin siddetinin ve beyin hasarinin derecesinin Teasdak ve Jannet tarafindan
gelistirilmis olan Glaskow Koma Olgegi (GKS) (Tablo 3) ve NIHSS inme odlgegi
(National Instututes of Health Stroke Scale) (Tablo 4) kullanilarak degersel olarak
belirlenmesi hem tedavi hem de hastanin prognozu hakkinda degerli sonuglar
verir. Tedavi endikasyonlari  Ozellikle trombolitik tedavinin  baslatilip

baslatiimayacag@ina karar verilirken, kismen bu dlgekler dikkate alinmaktadir (92).
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Tablo 3: Glaskow Koma Skalasi:

Degerlendirme Kriterleri Puan
Goz Acikligi:(E)

Spontan aglyor

Sozel uyariyla agiyor

Agrili uyaniyla agiyor

= N| W

Tepki yok
En lyi Motor Tepki:(M)

Komutlara uyuyor

Agrili uyarana lokalize

Agdrili uyaranla geri gekme

Anormal fleksiyon  (dekortike poz.)

Anormal extansiyon (deserebre poz.)

= N| W & O &

Tepki yok

En iyi Sézel Cevap:(V)

Oryante 5

Uyumsuz ve kendiliginden yanit veriyor

4
Birbiriyle baglantisiz kelimeler 3
2

inlemeler, miriltilar anlamsiz sesler

Cevap yok 1
TOPLAM 3-15

Not:Raporda (ET) yaziyorsa tup takili, (T) yaziliysa trakeostomi oldugu anlamina

gelir.
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Tablo 4: NIHSS inme Olcegi (National Instututes of Health Stroke Scale) (64).

1.
0=Uyanik, tepkiler canl
1=Uykulu,

uyandirilabilir

Biling duzeyi
kiguk

uyarilarla

2=Tamamen tepkisiz, sadece refleks ve

otonom fonksiyonlar vardir.

8. En iyi motor kol (Kol 90 derece
tutulur)

0=Kol 90 derecede 10 saniye tutulur
1=10 saniyeden daha az tutulur
2=Kolu 90 dereceye getiremez

3=Kol dusuyor, yer gcekimini yenemez

4=Hic¢bir hareket yok, tam pleji

2,
(Ay? Hastanin yasi?)

Biling diizeyi sorgusu

O=Her ikiside dogru
1=Biri dogru

2=Ikiside yanlis yada yanit veremiyor

9. En iyi motor bacak (Bacak 30
derecede 5 saniye

tutulur)

0=Bacak 30 derecede 5 saniye tutulur
1=Bacak 5 saniyeden daha az tutulur
2=Bacak vyer c¢ekimini yenmekte
zorlanir. 30 dereceye getirilemez
3=Yer ¢ekimini yenemez

4=Hicbir hareket yok, tam pleji

3. Biling duzeyi komutlari (Gozlerini
ac/kapa, elini kapa)

O=Her ikiside dogru

1=Biri dogru

2=Ikiside yanlis yada yanit veremiyor

10. Ekstremite ataksisi (Parmak-
burun, topuk-incik

testi)

0=Yok

1=Bir ekstremitede var

2=iki ekstremitede var

4.En iyi dil (Resim-cisim adlandirir)

11. Fasiyal parazi

0=Normal 0=Normal

1=Hafif = adlandirma  hatalari  ve | 1=Minimal

anlatimda bozukluk vardir 2=Parsiyel

2=Sessiz veya global afazik 3=Tam

5. Gorme alani (Her iki alanda test | 12. Duyusal (Yuz, kol, bacak,
edilir) govde, igne ucuyla iki tarafli test
0=Normal edilir)

1=Asimetri 0=Duyu kayb1 yok
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2=Tam hemianopsi 1=Orta derecede duyu kaybi

3=Bilateral hemianopsi veya korluk 2=Ciddi veya tam duyu kaybi

6. Bakis (Sadece horizontal géz | 13. ihmal

hareketleri) 0=Yok
0=Normal 1=Gorsel, isitsel, dokusal sondirme
1=Parsiyel bakis paralizisi fenomeni

2=Zorlu deviyasyon, total bakis | 2=Siddetli veya total duyu kaybi,
paralizisi dokunuldugunun farkinda degil

7. Dizartri
0=Normal

1=kelimeleri hafif karistirir, anlasilabilir

2=Anlasilmaz konusma

His ve motor fonksiyonlar i¢in ekstremiteler kontrol edilmelidir. Hasta eger yalnizca
agriya tepki veriyorsa bilingsizdir. Bilingsiz hasta, el ve ayak parmaklarinin
uyariimasina lokalize veya geri gekme seklinde tepki veriyorsa motor ve duyu
fonksiyonlari normaldir.

Patolojik Refleksler:

Babinski Refleksi: Ayak tabaninin dig kismina kunt bir cisimle
cizildiginde normal tepki olarak parmaklar plantar fleksiyon yapar. Babinski varsa
bas parmak dorsal fleksiyon yaparken diger parmaklar yelpaze gibi acilir.
Piramidal sistemde (motor iletilerde) bir zedelenme oldugu dusunuldr.

Kernig Bulgusu: Menenjit vakalarinda gorulen karin Uzerine fleksiyon
haline getirilen bacaklarin tekrar ekstansiyon haline getiriimemesi.

Brudzinski Bulgusu: Sirt Ustl yatan hastada basi gdéguse dogru

egerken her iki uylugun kalga Uzerinde fleksiyonudur.
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2.12.3. Laboratuvar incelemeleri:

inme hastalarina uygun tedavinin belirlenmesi igin temel hematolojik ve
serum biyokimyasal testlerin degerlendiriimesi gereklidir (1) (Tablo 5). Tam kan
sayimi ile serebral doku hipoksisine katkida bulunabilen bir anemi, polisitemi, orak
hicre anemisi veya tuketim koagulopatisi gibi bir kan hastaliginin olup olmadigi
belirlenebilir (93). Hiperkoagulobilite veya trombotik trombositopenik purpura veya
iskemik ve hemorajik inmelere yol acabilen idiyopatik trombotik purpuranin
belirlenmesi icin trombosit sayimi gereklidir (94).

Endokardit gibi enfeksiy6z etiyolojilerin veya pndémoni gibi ikincil
enfeksiyonlarin tanimlanmasina yardimci olmasi ve I6semi gibi hematolojik
kanserlerle iligkili inmenin ekarte edilmesi igin beyaz kure sayimi da onemlidir.
Yuksekliginde kanama kaynagini dislamak ve antikoagulasyon veya trombolitik
tedavi igin bir temel deger elde etmek igin protrombin zamani ve Kkismi
tromboplastin  zamaninin odlgllmesi gereklidir. Kan yogunlugunu artirabilen
antikardiyolipin antikoru, protein C, protein S ve fibrinojeni de igeren daha detayli
koagulasyon incelemeleri ile o6zellikle gen¢ inme hastalarinda hiperkoagulabilite
arastirihr (95-98). Ozellikle hiperglisemi ve hipoglisemi olmak Uizere inmenin
siddetine katkida bulunan metabolik bozukluklarin tanimlanmasi igin kimyasal kan
analizleri yapilir. Fokal nérolojik bozukluklar gésteren diyabetiklerde kapiller kan
sekeri OlcUmU yapilmasi uygun olacaktir. Cunki hem hipoglisemi hem de
nonketotik hiperosmolar durum fokal norolojik bozukluklarla kendini gosterebilir.
Bu bozukluklar kan glikozunun regule edilmesiyle geri doner.

Hiperglisemi iskemik inme sonucunu olumsuz ydnde etkileyebilir (99).
Hiponatremi serebral 6demi artirarak iskemik inmeyi kotulegtirir. Kalsiyum ve
potasyum anormallikleri iskemik beyin bolgelerinde yetersiz beslenmeye neden
olan kalp ritim bozukluklarina katkida bulunabilir. Karaciger fonksiyon bozukluklari
ve bobrek anormallikleri inmeli bir hastada biling dizeyini degistirerek daha ileri
komplikasyonlara yol agabilir. Uzun slUre hareketsiz yatan hastalarda da serum
kreatinin fosfokinaz yukselebilir veya dogrudan iskemiye bagl olarak artabilir.
inmeye neden olabilen veya inmeden kaynaklanan ve yasami tehdit edici bir hal
alabilen kalp ritim bozukluklarinin tanimlanmasi icin EKG &énemlidir. Atriyal
fibrilasyon serebral iskeminin en onemli risk faktorlerinden biridir. Bu nedenle

inmeli hastalarin yatirilarak, monitorizasyon ile takibi gerekir(100-102).
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Tablo 5: inmeden Siiphelenilen Hastalarda Onerilen Tanisal Laboratuvar testleri
(103).

Tam Kan Sayimi

Sedimantasyon

Kan Glukoz Duzeyi

Serum Elektrolitleri (Mg ve Ca’da icermeli)

Serum Kreatinin Dlzeyi

Protrombin, Parsiyel Tromboplastin Zamani
Elektrokardiyografi (EKG)

Akciger Grafisi

idrar Tetkiki

Beyin BT veya Manyetik Rezonans Goruntuleme
Karotid Doopler USG

Holter Monitor

Transtorasik veya Ozefageal EKO
BBT veya MR Anjiografi

Lomber Ponksiyon

2.13. INMEDE AYIRICI TANI

inmenin birincil tanisi norolojik bakiya dayanir. Hasta ve/veya hastanin
ailesinden o6yku alinmasinda zorluklar yasanabilir (104). Fokal veya global
norolojik kaybin ani gelisimi, semptomlarin 24 saatten uzun suirmesi veya olumun
24 saatten once olmasi; semptomlarin travmasiz damarsal kaynakli olmasi inme
dusunduarur (105). Ayirici tani hizla yapilmalidir. Ani gelisen nérolojik bozukluga
yaklasim, hasta veya gozlemleyen kisiden dikkatli ykl alma ile baglar. Hastaneye
basvuru sirasindaki klinik tablo hastanin durumunu ve teghisin ilk basamagini
gosterir (103). Tam o6yku alimi, laboratuvar testleri taniyi daha da kesinlestirmeye

yardimci olur (Tablo 5).
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Tablo 6: iskemik inme Benzeri Semptom Yapan Vaskiler Olmayan Sebepler
(103).

TUmor

Demiyelizan Hastalik (6rnegin Multipl Skleroz)

Migren

Metabolik Bozukluklar (Hiper-hipoglisemi, Hiper-hipokalsemi, Hiper-hiponatremi)

Postiktal Defisit

Travma (subdural hematom, kontlzyon)

Abse, Ensefalit veya diger enfeksiyonlar

2.14. ACIL SERVISTE iNME HASTASININ YONETIMi

Akut evrede yapilmasi gerekenler

o Komali bir hastada vital fonksiyonlar kontrol altina alinmali.

o Solunumu kontrol edilmeli ve gerektiginde desteklenmelidir. (
Ventilasyon, aspirasyon 6nlenmelidir)

o Damar yolu agilmali.(damar yolu acilirken tam kan sayimi ve rutin
biyokimya igin kan sekeri, Ure, kreatinin, elektrolitler, sedim, PT , aPTT i¢in kan
ornekleri alinmalidir.)

o %5 Dextroz ya da dengeli elektrolit iceren sollisyonlar; hipoglisemiden
kusku varsa 50-100 cc %30 Dextroz verilmelidir. Ayrica takip ve degerlendirme
icin monitorizasyon yapilmaldir ve sonda takilmali, EKG ve kan basinci takibi
yapiimalidir.

o Tani ve ayirici tanida akciger grafisi ve kontrastsiz Beyin BT veya beyin
sapi agirlikli bir inme duasutnuliyorsa diffizyon MRG yapilmalidir.

o Beyin tomografisinde kanama (epidural, subdural, subaraknoid,
ventrikuler, intracerebral) varsa norosirurji konsultasyonu istenmelidir.

o SAK dusunuluyorsa ve BT de kan gorulmuyorsa LP yapilmali, tani SAK
ise norosirurji konsultasyonu istenmelidir.

o inmeyi taklit edebilecek diger tanilar diglanmalidir. Bu amagla ates
onlenmeli ve gerekli olgularda BOS 6rneklemesi yapilmalidir.

o Iskemik inmeli bir olguda kontraendikasyonu yoksa hemen aspirin

baslanmalidir.
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ilk 3 saat iginde gelen olgu trombolitik tedavi agisindan degerlendirilmelidir (106).

Akut inmeli hastalarin tanisinin konmasi ve tedavilerinin planlanmasi
biylk cogunlukla acil serviste baslar. inme acil bir durumdur ve hastane
oncesinde 0zel bir tedavisi yoktur. Beyin hucrelerinin yasam suresi inme
baslangicindan itibaren yaklagik dort saattir inme stphesi olan hastalara hastane
oncesi yaklasimda amag; vital bulgularin kontroli ve desteginden sonra hastanin
hizla en cok fayda gorebilecegi yakin merkeze transportunun saglanmasidir.
(107,108,109).

Acil serviste inmeli bir olgu degerlendirilirken ayrintii bir dyku
alinmahdir. Oykiu nérolojik belirtilerin baslangic ve gelisim paterni, iskemik olayin
dogasiyla ilgili ipuglari verebilir. Ornegin baglangigta maksimal defisit embolik olay!
distndurar. Oykisiinde atrial fibrilasyonu olan bir olgudaki iskemik inme biyik
olasilikla kardiyoembolik orijinlidir. Birka¢ dakika veya saatler iginde progresyon
go6steren bir inme kiglk damar hastaligini disundartr. Anamnez sonrasi yapilan
fizik muayene olayin hangi arter sulama alanina ait oldugunu gostermesi, prognoz
ve uygulanacak sagaltim konusunda hekime yol gostericidir. Ayrica olgularin
degerlendiriimesinde NIH inme skalasi kullanilabilir (Tablo 4). NIH inme skalasi ile
norolojik  muayenenin  standartizasyonu yani sira  inmenin  ciddiyeti
degerlendirilebilir. Oykii ve fizik muayene tamamlandiktan sonra hemodinamik
stabilizasyona yonelik islemler (ABC) saglanmali tani ve takip i¢in gerekli igslemler
yapiimahdir. Bu amagla EKG ¢ekilmeli, néro-goruntileme dusunulmelidir. (106)

Akut inmede hipertansiyon (HT) yonetimi énemlidir. Zira HT nin hizl
dusurtlmesi infarkt alaninin genislemesine ve noérolojik tablonun daha da
kotilesmesine neden olabilir. Beyin 6demi iskemik inmenin 3-5. gunlerinde
maksimuma ulasir. Klinik bozumun en énemli nedenidir.

Hasta monitérize edilerek vital bulgular stabil hale getirilmelidir. inmeyle
acil servise basvuran olgularda ates gorulebilir. Ates mortalite ve morbidite ile
dogru oranti gosterir. Jorgensen ve arkadaslari yaptiklari bir calismada agir inmeli
olgularda atesin islevsel duzelmenin en 6nemli bagimsiz parametresi oldugunu
belirlemistir. Bu nedenle olgularin atesleri antipiretik ilaglarla dusurulmelidir.

Hiper ve hipoglisemi de iskemik hasari artirir. Hiperglisemi (>200 mg/dl)
insulin titrasyonuyla, hipoglisemi (<50 mg/dl) nin altinda %10-20 lik glukoz

soliisyonu ile hizla duzeltiimelidir. inmeli olgularin %4-40inda ndbet gorilebilir.
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Adams ve arkadaslarinin yaptiklari retrospektif bir calismada inme sonrasi nobet
sikhd1 %2-23 olarak belirlenmistir. Tekrarlayan nébetlerin kontrol altina alinmasi
gereklidir (106).

2.15 iINME KOMPLIKASYONLARI

inme geciren hastalarda, akut ve kronik dénemde birgok komplikasyon
gelisebilir. inme sonrasi komplikasyon gelisimi, farkli calismalarda %40-96
arasinda degisen oranlarda bildiriimistir. Komplikasyonlar hem inme mortalitesini
arttirr, hem de rehabilitasyonun gecikmesine ve hastalarin daha ¢ok 6zurlG ve
bagimh kalmalarina neden olurlar. inme sonrasi ilk glnlerde gorilen dlimler
genellikle beyin hasari sonucu gelisirken, olayi takip eden haftalarda olan 6lumler
genellikle inme komplikasyonlari sonucu meydana gelir. inme sonrasi
gelisebilecek komplikasyonlarin bilinmesi ve erken donemde tedaviye baslanmasi
inme mortalitesinde ve dizabilite oranlarinda azalma saglamaktadir (111).
Literatirde, inme Uunitesi ile genel yogun bakim unitesinde izlenen hastalarda
gelisen komplikasyonlarin farklilik gésterdigi bildirimektedir. inme Unitelerinde
yatan hastalarda daha ¢ok aspirasyon, agri ve depresyon gibi komplikasyonlar
gelisirken, genel yogun bakim dnitelerinde izlenen hastalarda solunum sistemi
infeksiyonlari gibi yasamsal tehlike olusturan komplikasyonlar gelismistir
(112,113).
A- Norolojik Komplikasyonlar
Beyin 6demi ve transtentoryal herniasyon
Tekrarlayan inme
Hemorajik transformasyon
Epileptik nobet
Hidrosefali
Uygunsuz ADH salinimi
Konfuzyon
Depresyon, anksiyete bozuklugu
B- Sistemik Komplikasyonlar
Pulmoner komplikasyonlar
Kardiyovaskuler komplikasyonlar

Yuksek ates

45



Metabolik komplikasyonlar
Enfeksiyonlar
Gastrointestinal kanamalar
Venoz tromboembolizm
Dekubitis Ulserleri
Dusmeler
Malnutrisyon
AQdri
idrar inkontinansi
Fekal inkontinans ve/veya konstipasyon
Bulanti — kusma
Spastisite ve kontrakturler
2.16 ISKEMIK VE HEMORAUJIK INMEDE PROGNOZ
Son yillarda inme sagaltiminda bircok yeni ajan denenmeye baslanmig
ve bunlarin kullanilmasi sonucunda elde edilen veriler meta-analizlerle
degderlendirilmistir. Hastalarda prognozu belirlemek amaciyla inmenin agirhginin
derecesinin belirlenmesi ve norolojik durumun nasil degistiginin  saptanmasi
onemlidir. inme Klinigi ile gelen hastalarin nérolojik tablolarini degerlendirmek icin
bazi 8lcekler kullaniimaktadir. Bu dlceklerden; iskandinav inme Skalasi, Kanada
Norolojik Inme Skalasi, Avrupa inme Skalasi ve NIHSS baslicalaridir (114 ).
Hastalarin klinik bulgularinin gegerli bir 6lgekle izlenmesi arastirmalarda
veya prospektif calismalarda ortak bir temel olusturmaktadir. NIHSS tarafindan
Ozellikle son yillardaki tromboliz ¢alismalarinda kullaniimak igin gelistiriimistir ve
norolojik defisitleri izlemek icin uygulanan, birgok dlgek arasinda en guvenilir ve en
gecerli skala olarak bilinmektedir (115).
inme hastalarinda beyin hasarinin siddetinin degerlendiriimesinde en
sik kullanilan élgek Gg¢ skorun (g6z agma, motor cevap, sdzel cevap) toplamini géz
Oonune alan Glasgow Koma Skalasrdir. Jennett ve Bond 1975'te, kafa travmali
hastalarin degerlendiriimesi icin bu Olgegi gelistirmiglerdir. GUnUmuzde diger
nedenlere bagli beyin hasarinin saptanmasinda genis bir bi¢cimde
uygulanmaktadir. Emirleri yerine getiren yonelimi tam olan ve spontan gdéz agmasi
olan hasta maksimum deger olan 15 skorunu elde eder. GKS 0dlg¢eginin diger

ucunda ise agrili uyarana motor veya sozel cevabi olmayan, gézinu agmayan
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hastalar yer almaktadirlar ki, bu hastalarda GKS 3 olarak hesaplanmaktadir.
GKS’ye gore agir koma, emirleri yerine getirmeyen, konusmayan ve goézlerini
acmayan, yani GKS 8 veya altinda olan hastalar olarak tanimlanmaktadir (116).

iskemik inmenin seyir ve prognozu ile ilgili literaturlerde; iskemik
inmenin ABD’de 6lime yol agan nedenler arasinda Uguncu sirada oldugu ve ilk 30
gun igindeki 6lum oranlarinin %15-33 arasinda degistigi bildiriimektedir. Otuz gun
icindeki olumlerin en sik goruldigu donemler bimodal dagilim gosterir; iskemik
inmelerde 3-6 gun arasindaki Olumlerin nedeni genellikle transtentoryal
herniasyondur. Serebral inmelerde 6lumudn ikinci sik goéruldugu dénem ikinci ve
uclncu haftadir, bu doénemde sepsis emboli ve pndmoni gibi yataga bagimli
olmanin neden oldugu komplikasyonlara bagl 6lim olur (117).

Batidaki epidemiyolojik calismalarda son 25 yilda inmeye badgli
mortalitede %7’lik disls saptanmistir. Bu dusus ozellikle ilk otuz gun icindeki
olumlerin oraninda belirgindir (118,119).

Ulkeler arasinda 6lim oranlarinin blyik farkhliklar gosterdigini Diinya
Saglik Orgiti’'nin (WHO) “Monitoring of Cardiovascular Disease (MONICA)”
projesi gostermistir. inmeyi takiben ilk 28 giin icersindeki 6lim oranlari kuzey
Avrupa lilkelerinde %15, Dogu Avrupa llkelerinde % 50 civarindadir. Ozellikle
isvec’te 6lim orani akut ddnemde en diisiik diizeydedir. Ancak hangi lilkede akut
inmeye en iyi yaklagimin oldugunu soylemek oldukga zordur (120).

Erken donemde biling bozuklugu, Uriner inkontinans, bacak
gugsuzliginin olmasi ve ileri yas mortaliteyi arttirmaktadir. Bilinci acgik olan
olgularin ilk 30 gun iginde %96’ sinin yasadidi, buna karsillk komatdz olan
olgularin ancak %30’dan azinin yasadigi bildirilmistir (121).

Uzun donemde mortaliteyi etkileyen faktorler ise hastaneden ciktiktan
sonraki aktivite duzeyi, ileri yas, cinsiyet, kalp hastaligi ve hipertansiyonun
varhgidir (122).

Inmelerin yol agtigi 6zUrlilik dizeyinin belirlenmesi, rehabilitasyon
programinin segimini saglar ve prognoz hakkinda bilgi verir. Klinik inme
calismalari veya kayitlarinda norolojik iglevsel bozukluklar icin norolojik
skorlamalar vyapilir. Hastalarin islevsel durumlari, ozurliluk veya sakathk

dereceleri Rankin Skalasi ve Barthel indeksi ile belirlenir.
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Rankin Skalasi alti kategoriyi icerir ve bu kategoriler ortaya c¢ikan
ozarluligun, gunluk aktiviteyi ne derecede etkiledigini ve ne duzeyde yardim
gerektirdigini gosterir (123).

Bugun icin norolojik degerlendirmede, ideal bir Ol¢cek yoktur. Mevcut
skalalarin yerine daha iyisini koyabilmek icin daha ayrintili ve net skorlamalar
gerekmektedir. Akut inmeli bir hastada sistemik ve ayrintili bir nérolojik muayene
en ideal yaklasimdir. Beyin sapi ve serebellar infarkth olgularin uzun dénem
prognozu, hemisferik infarktli olgularin prognozundan daha iyi bulunmustur. Bunun
nedeni hemisferik infarktl olgularda, motor fonksiyon bozuklugunun yani sira duyu
ve kognitif fonksiyonlarin da bozulmasidir (122.).

Hastaneden c¢iktiktan sonra bes yillik izlemlerde, fonksiyonel agidan
bagimsiz olan olgularin orani %70 olarak bildirilmigtir. Bes yillik izlemler
sonucunda karotis alani iskemisi olan olgularin %401, vertebrobaziler iskemisi
olan olgularin ise %50’sinin yasamlarini badimsiz olarak surdurebildikleri
gorulmustur (122).

Barthel indeksi, hastalarin kendilerine bakim gdrevlerindeki
bagimsizliklari degerlendirmek amaciyla gelistiriimistir. Barthel indeksinde, barsak,
mesane kontroll, kisisel bakim, tuvalet kullanimi, beslenme, yer degistirme,
mobilite, giyinme, banyo gibi kriterler g6z onune alinir (123).

Hemorajik inmede prognoz; hematomun yayginligina, volumune ve
gelisim hizina baglidir. Prognozu kotu etkileyen faktorler, hipertansif, kardiyolojik
sorunlari olan yash hastalar, obstriktif hidrosefali varligi, subaraknoid gegis,
serebral vaskuler anomali, orta hat gifti, hipertermi (> 37.5) ve |okositoz (>15.000),
uygunsuz ADH gelisimi, 250 mg’in ustu fibrinojen duzeyi, yuksek osmolarite,
TCD’de erken ve siddetli vasospazm saptanmasi, 180 mg/dl glukoz, alkolizm
OyklUsu, Glaskow koma skalasinin 11’den az olmasi, intraventrikiler gegisli
hematom, >15 cm?® hemisferik, >1 cm?® beyin sapi ve >5cm?® serebellum

hematomlari, siddetli bulanti ve kusmadir.
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2.17 METEOROLOJIK GENEL BILGILER

2.17.1 Meteroloji Ve Atmosferin Tanimi:

Meteoroloji, dinyamizi ¢evreleyen atmosferi ve atmosferde meydana
gelen degisiklikleri matematik, fizik , kimya gibi pozitif bilimlerin esaslarina
dayanarak inceleyen bilim dalidir.

Atmosfer, genel olarak dinyayi cevreleyen bir gaz klre olarak tarif
edilmektedir. Alt siniri yer yizeyidir.Ust siniri teorik olarak bulunmamakla birlikte
atmosfer basincinin sifir veya degismez oldugu yer, atmosferin tepe noktasi olarak
kabul edilmektedir.

Atmosfer, bol miktarda nitrojen ve oksijen icermektedir.Bu iki gazin
orani kuru havanin vyaklasik %99 ‘unu olusturmaktadir.Yapilan d&lgimler,
atmosferin gaz kompozisyonunun yerden yaklasik 60 Km yukseklige kadar ozon
miktar1 disinda hemen hemen ayni oldugunu gostermektedir.Atmosferi olugturan
diger elementler ise Argon ( Ar), Karbondioksit (CO2 ), Neon (Ne), Helyum (He),
Kripton (Kr), Hidrojen ( H2), Xenon (Xe) ve Ozon’dur (O3). Cok az miktarda

bulunan bu gazlarin hava olaylarinin incelenmesinde pratikte bir nemi yoktur.

2.18. BASING

2.18.1. Atmosferik Basing:

Hava basinci, gaz ve sivi karisimi molekullerin aktivitesi ile birim saha
uzerine etki eden kuvvettir. Birim sahaya (S) etki eden kuvvet (F) olarak
tanimlanan atmosferik basing (P), butun atmosfer boyunca uzanan birim kesit
sutun icerisindeki agirhga esittir. ( P= F/S) Ylkseldikge basing degeri azalan bu
atmosfer agirligina “Statik Basing” ya da “Barometrik Basing” denilir.

Yukseklikle basing azalmasi, atmosferin alt katlarinda her bir 1000 feet
icin 33.86395 hPa’drr.

Basing degeri gercekte her zaman standart basing degerine esit
degildir. Basing degerindeki sapmanin asil nedeni sicaklik degisimidir. Isinan
havanin yodunlugu ve agirhgi azalir ve boylece yukselir. Ayni sekilde, soguyan

havanin yogunlugu ve agirligi artar ve algalarak yukselen sicak havanin yerini alir.
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Bu sebeple, bir seviyede, sicaklik farklilagmasi nedeniyle, bdlgeler
arasinda lokal basing farkliliklari olusabilir. Standart sicakliktan daha ylksek
sicakliga sahip bolgelerin basinci standart basinca nazaran daha dusuk ve soguk

bdlgelerin basinci standart basinca nazaran daha yuksektir.

2.19 BAGIL NEM VE iSBA KAVRAMI

Suyun yogusmasi, tamamen igerisinde bulundugu havanin sicakligina
ve ¢ozlinen su miktarina baglidir. Havanin iginde bulunan su miktarina nem denir.
Doyma noktasinda, havanin igerisinde bulunan su miktari, maksimum nem igin bir
Olcut olarak kullaniimaktadir. Doyma noktasinda nem miktari 100% olarak kabul
edilmektedir.

Ornek vermek gerekirse, havanin igerisinde ¢dzilmis su miktari,
doyma noktasi nem miktarinin 10% ‘u kadar ise, bu durumda 'bagil nem' 10%°‘dur.’
denilir.

Bagil nem; Havanin igerisinde ¢ozulmis halde bulunan su buhari
miktarinin, havayr doyma noktasina getirmek igin gerekli maksimum su miktarina
oranidir. Havada bulunan nem miktarinin yerine kullanilmasinin sebebi, bagil
nemin, ortam sicakligina bagl olarak, yogusmanin ne zaman baslayacagi
hakkinda bize bilgi saglamasidir. Bu bilgi igin, Gzerinde galigilan hava kutlesindeki
nem miktarinin onemli dlcude degismeyecegdi kabul edilmektedir. Havadaki nem
miktarinin kesin olarak bilinmesi halinde, yogusmanin hangi sicaklikta baslayacagi

kolaylikla bulunabilir. Yogusmanin baslayacagi sicakliga isba adi verilmektedir.

2.20. SICAKLIK EKSTREMLERI:ISI DALGALARI

Sicaklik: Sicaklik ve 1si genellikle birbirleriyle karistirilan iki degisik kavramdir. Isi
bir enerji ¢cesididir. Sicaklik ise bir cismin verdigi 1s1 miktaridir, bir cisimden diger
bir cisme 1s1 akisini tayin eden hal’dir. Yeryuzundeki sicakhgin kaynagr Gunegtir.
Ulkemizde sicaklik termometre ile olclliir ve birimi santigrat derece (°C) dir.
Sicaklik verileri gunlik, aylhk gibi periyotlar icin, ortalama sicaklik, maksimum
sicaklik, minimum sicaklik ol¢ulup degerlendirmeye alinir. Meteorolojide hava
sicakligi; Dunya Meteoroloji Tegkilatinin tavsiyeleri dogrultusunda, kapali ve direkt

gunese maruz kalmayan sirkule edilebilen 1 m3 havanin sicakligidir.
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Normal yaz sicaklari ve ortalamalarin Gzerinde olan is1 dalgalari ve
ekstrem sicaklik degerlerinin oldugu donemlerde 6lum oranlari artmaktadir, ancak
olim oranlari ile sicaklik arasinda dogrusal bir iliski yoktur. Sicaklik degisimlerinin
yiksek olmadigi dénemlerde 6lim orani disiktir. Olim oranlari sicakliklarin
konfor dizeyinden uzaklasmasiyla birlikte artmaktadir.Sicak hava ve sicak
dalgasinin etkisi, etkilenen nifusun blyukltigine ve yapisina duyarlihdina, saglik
sistemine baglidir. Sicak Ulkelerde olumlerin mevsimsel dagilimi incelendiginde,
kis aylarinda yaz aylarina gore daha fazla oélumler oldugu goruimustir. Soguk
hava tansiyonu etkilemekte, buna bagli olarak kan pihtilasmasi sonucu o6lumler
daha fazla gorulmektedir (124).

Son on yilda sicak dalgalari Avrupa’da 6nemli dlumlere sebep olmustur.
Sicaklik direk olarak insan fizyolojisini ve kalp damar sistemini etkilemektedir.
Cevre sicakligi yukseldigi zaman, vucut isisi da ylkselmektedir. Bu durum daha
fazla hastaliklara, dlumlere, kalp rahatsizliklarina neden olmaktadir.

Hava degisimlerinin insan vicudunda bazi fizyopatolojik degisiklikler
yapmaktadir. Ornegin, kan basincli, eritrosit ve trombosit sayisi, ve kan viskozitesi
soguk havada artar (125). Plazma fibrinojen konsantrasyonu o&zellikle soguk
havalarda yasl insanlarda artar (126). Vicut sicakhdinda artig, artmis
koagulasyon faktorleri ile iligkilidir (127). Bir teoriye gore atmosferik basingta artis,
aterosklerotik plak Ustundeki stresi arttirarak, plagin ruptirane sebep olabilir (128).

Sicaklik degeri baslangic ortalamalarina goére 1 °C derece
yukseldiginde 6lum oranlari yaklasik %0,2 ile %5,5 oraninda ylkselmektedir. 2003
yili haziran ayinda Avrupa'da gorulen ve bes gin devam eden sicak dalga sonucu
yaklasik 70.000 6lum olayr gerceklesmigstir. Avrupa ulkelerinin yer aldigi iklim
degisimi ve insan sagligina etkileri konulu projelerde yapilan tahminlere goére
2071-2100 yilinda sicakhgin yaklasik 3 °C derece artacagdi ve buna bagh olarak
her yil ekstra 86.000 6lum olayi gergeklesecegi tahmin edilmektedir (129).

Amerika’da 22 yillik data kullanilarak yapilan bir arastirmada 4780 Kisi
asiri sicakliklarin neden oldugu rahatsizliklar nedeniyle, 1203 kisi ise hipotermiye
bagli olarak hayatini kaybetmistir (129). Bu sayilar 6lim oranlari ile 1s1 dalgalari
arasindaki iliskiyi tam olarak agiklayamamaktadir. Oliim raporlarinda tek sebep Isi

olarak gorulmemektedir, 1s1 kronik saglik sartlarini kizistirmakta ve arttirmaktadir.
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Ayrica raporlarin birgogunda 1sinin etkiledigi kardiyovaskuler, bdbrek, solunum
hastaliklari, diyabet, sinir sistemi bozukluklari gibi 6zel olim sebepleri
belirlenmistir (130,131). IsiI dalgalarina bagli en ylksek 6lim oranlari 65 yas Ustu
insanlarda gorulmektedir.

Yas, saglik durumu, vucut yapisi, aktivite seviyesi sicaklik ekstremleri,
insan vucudunun sinir de@erlerinin belirlenmesinde ¢ok dnemlidir. Cok yasli, ¢ok
geng, sehirde yasayanlar, az egitimliler, ila¢ tedavisi gorenler, toplumdan tecrit
olanlar, akil hastalari, klimaya ihtiyagc duyanlar ve digsarida caliganlar, Is1-0lum
iliskisinde daha hassas bir grubu olusturmaktadir. Sosyal bilimcilerin yaptigi
¢alismalarda, yogun cadde ve topluluk icinde yasayan insanlar, sakin mahalle ve
semtlerde yasayan insanlara gore isI dalgalarina kargi daha fazla risk igerinde
bulunduklari tespit edilmistir (131).

Sehirlerde olusan 1s1 adaciklari (koyu asfalt ve binalar, bitki ve agac¢
eksikligi, araglar, klimalar ve hava sirkilasyonunun azligi) etrafa gére 2-10 C daha
fazla sicakliga sahiptir, bu da 1sI dalgalarinin saglik tzerine olan etkisini olumsuz

yonde arttirmaktadir.

2.21. SICAKLIK EKSTREMLERI: SOGUK DALGALAR

ABD’de 1972 -2002 yillar1 arasinda her yil yaklasik 689 kisi olmak Uzere
toplam 16555 kisi dusuk sicakliklarin etkisiyle yagsamini yitirmistir (132). Soguk
hava ayrica kalp-damar ve solunum yollar rahatsizliklarini da arttirmaktadir.
IPCC,2007 raporlarina goére kis mevsimlerinin kisa ve daha hafif gecgecegi
ongorulmektedir. Bunun sonucunda iklim degisikliginin dengelenecegi, kis
olumlerinin azalarak yaz 6lumlerindeki artisi dengeleyecegdi tahmin edilmektedir.
Kuresel degisimlerin dlumlerle iliskisi birgok karmasik duruma baglidir, bu nedenle

olumlerdeki degisimleri kesin olarak sdylemek oldukga gugtar.

2.22 RUZGAR

Atmosferdeki havanin dunya yuzeyine yakin, dogal yatay hareketleridir.
Hava hareketleri, mevcut atmosfer basincinin bolgeler arasindaki degismesidir.
Ruzgar; yuksek basing ile algak basing bolgeleri arasinda yer degistiren hava
akimidir. Hareket yonu daima yuksek basing alanindan algak basing alanina

dogrudur. YUksek ve algak basing arasindaki basing farki ne kadar buyuk ise,
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hava akimi hizi o buyuklukte olur. Ruzgar hizi siddetine goére firtina, hortum gibi
isimler alir. Ruzgar hizi anemometre ile Olgulur. Ruzgarin hiz ve yonu icin
anemograf kullanilr.

Tiirkiye'de Riizgar Adlan : Ulkemizde esen riizgarlar estikleri ydnlere gore isim
alirlar. Kuzeyden esen ruzgara yildiz, glineyden esen ruzgara kible, dogudan esen
rizgara gundogusu, batidan esen rizgara gunbatisi, kuzeydogudan esen rlizgara
poyraz, kuzeybatidan esen rlzgara karayel, guneydogudan esen rlzgara
kesisleme, guneybatidan esen rluzgara ise lodos denilir.

Riizgarin Yonu: RiUzgéar bulundugumuz yéne dogru estigi dogrultuya rizgarin
yonu denir. Ruzgar yonleri cografi yonlerle belirtilir. RUzgéarin yonu rizgér gulu ile
gosterilir. Ana ve ara yon olmak Gzere 16 yon vardir.

Yer Sekilleri: Ruzgarlar, basing merkezleri arasinda hareket ederken yer
sekillerine goére yon degistirirler. Engebeli karalar Uzerinde rlzgarlarin yon
degisikligi daha fazla olur. Bir bolgede ruzgarin yil icinde en fazla estigi yone
hakim ruzgar yonu denilmektedir. Hakim rizgar yonunu ruzgar diyagraminda
tespit etmek mumkuanddar.

Riizgarin Hizi ve Siddeti: Hava kutlelerinin yatay olarak birim zamanda aldidi
yola rtzgarin hizi denir. Rizgarin hizi kilometre/metre, knot veya bofor olarak
ifade edilir. Rizgarin bir yondeki esme sayisina rizgarin esme sikhgr (frekansi)

denir, rGzgarin hangi yonden, ne kadar sureyle ve ka¢ defa estigini gosterir.
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3.MATERYEL VE METOD

Bu calisma Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakdltesi Acil
Servisi ve Canakkale Devlet Hastanesi Acil Servisinde etik kurul izni alinarak
gerceklestiriimigtir. (Etik kurul proje kodu: 2011-KAEK-27/2015-136)

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi acil servisi ve
Canakkale Devlet Hastanesi acil servisine Ocak 2012 ile Aralik 2014 tarihleri
arasinda acil servise basvuran iskemik ve hemorajik inme tanisi koyulan hastalar
¢alismaya alindi.

Hastalarin yas, cinsiyet, kronik hastalik, inme oldugu tarih ve saat,
beyaz kire, hemoglobin, hemotokrit, trombosit, alyuvar dagilim genigligi, ortalama
trombosit hacmi, Ure, kreatinin, sodyum, potasyum, lenfosit yuzdesi, notrofil
yuzdesi, inme tipi, elektrokardiyografide atriyal fibrilasyon olup olmamasi ve 30
gunlik mortalite hastanelerdeki otomasyon sistemlerinden geriye donuk olarak
incelendi.

1 ayhk mortalitenin degerlendiriimesi i¢in hastalarin hastane
otomasyon sistemindeki kayitlar ve hastane arsiv kayitlari incelendi. Yatis
suresince ve 1 ay icindeki tekrarlayan basvurularinda 6ldagua tespit edilen olgular,
mortalite degerlendirilmesi agisindan anlamli kabul edildi.

Gunlik ortalama minimum ve maksimum atmosfer basing ve sicaklik
degerleri, nem oranlari, rizgarlarin hiz ve yonleri T.C. Orman ve Su Isleri
Bakanlhgi Meteoroloji Genel MudurlGgid’nden alindi.

18 yas ustlinde acil servise basvuran iskemik inme, hemorajik inme
tanisi konulup noroloji, norogirurji ve anestezi reanimasyon Kliniklerine yatirilan
hastalar ¢calismaya dahil edildi

Canakkale ili igcerisinde bulunan ilge devlet hastanelerinden sevk edilen
inme vakalari da ¢alismaya alindi.

Travma olgulari galisma digi birakildi.

3.1 istatistiksel Analiz

Veriler SPSS 17.0 paket programina kaydedildi. Strekli degiskenlerden normal
dagihm gosterenler ortalama + standart sapma, normal dagihm gostermeyenler

ortanca (minimum-maksimum); kategorik degiskenler ise sayi ve yuzdeler ile ifade
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edildi. Surekli degiskenlerde gruplarin ortalamalari arasindaki farkin anlamlihgr;
normal dagihm gostermeyen gruplarda Mann Whitney-U testi, normal dagilim
goOsteren gruplarda ise Stundent t-testi kullanildi. Kategorik dediskenler arasindaki
farkin anlamlihgini test etmek icin Pearson ki-kare ve uygun oldugu durumlarda
Fisher Kesin Testi (Fisher's Exact Test) kullanildi. Tum hesaplamalar iki yonlu
olarak yapildi. P’nin 0,05'den kuguk oldugu degerler istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi acil servisi ve
Canakkale Devlet Hastanesi acil servisine Ocak 2012 ile Aralik 2014 tarihleri
arasinda acil servise basvuran iskemik ve hemorajik inme tanisi koyulan 1397
olgu retrospektif olarak incelendi.

1096 gun iginde iskemik inme ile gelen 1214 hasta 903 gunde
bagvurmus, 193 gun icinde basvuran olmamistir. Hemorajik inme ile gelen 183
hasta 175 gun icerisinde bagvurmus, 941 gunde hemorajik inme vakasi
basvurmamistir.

Calismaya alinan olgularin 745'i (%53) erkek, 652'u (%47) kadindi.
Caligmaya alinan tum inme olgularinin cinsiyete gore dagiliminda anlaml fark

bulunamadi.

Sekil 1:Cinsiyet yas arasindaki iligki

CINSIYET
ERKEK KADIN
120,00 —120,00
100,00 100,00
80,00 50,00
<
< 000 60,00
40,00 40,00
20,00 20,00
00— .00
T T T T I T I T T
80 0 40 20 0 20 40 &0 80
Frequency
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Tablo 7: Cinsiyet yas arasindaki iligki

CINSIYET N Ortalama Std. P DEGERI
Sapma
YAS* ERKEK 745 69,89 12,96 0,002*
KADIN 652 75,62 11,8

P degeri <0,05 altinda istatiksel anlamli kabul edildi.
Olgular yas ve cinsiyetine gore incelendiginde erkeklerin yas ortalamasi
69,89 + 12,96 ; kadinlarin yas ortalamasi 75,62 £ 11,8 olarak bulundu. SVO

gegiren kadinlarin yas ortalamasi anlamli olarak daha yuksekti.(p:0,002)

Tablo 8:Cinsiyet ve inme tipi arasindaki iligki

ERKEK KADIN P DEGERI
(N:745) (N:652)
HEMORAUJIK 104 79 0,197
SVO
ISKEMIK SVO 641 573 0,110

SVO: Serebrovaskdler olay
Her iki cinsiyette de toplam 1114 olguyla iskemik inme en sik

goérulmekle birlikte, cinsiyetler arasinda hemorajik ve iskemik inme arasinda

anlamli bir istatistiksel fark bulunamadi.
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Sekil 2: Hemorajik inme olgularinda cinsiyet ve yas iligkisi

CIiNSIYET
ERKEK KADIN

100,00 100,00

=0,00—

Hao,00

60,00 Fe0,00

YAS
SYA

40,00— 40,00

20,00 20,00

00— ~.00

T T T I T T T
15 10 =] o] S 10 15

Frequency
Her iki cinsiyet icinde en sik hemorajik inme goérilme yasi 60-65 yas
arasindadir. Gen¢ hemorajik inme vakalarinda ise erkek olgularda bir artis

izlenmektedir.

Sekil 3: iskemik inme olgularinda cinsiyet ve yas iligkisi

CiIiNSIYET
ERKEK KADIN

120,00 120,00
100,00

[—1 00,00

20,00 20,00

YAS

50,00 =000

40,00

[—40.00

20,00 20,00

T T T T T T T
50 40 20 o 20 40 [={w]

Frequency

iskemik inme olgularinda, kadinlarda en sik 80-85 yas arasinda artig
saptanirken, erkek olgularda 65-85 yas arasinda dagihm vardir. Hemorajik inme
olgularinda oldugu gibi gen¢ iskemik inmeler de erkek olgularda daha fazla

gorulmektedir.
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Sekil 4: Aylar ve inme olgu sayisi arasindaki iligki

ocak

aralik subat
200

< ™

kasim mart

Inisan

eylal mayis

agustos haziran
temmuz

Aylara gore inme dagdilimina bakildiginda yaz ve sonbahar aylarinda
artis saptanmaktadir. Haziran ayinda bagvuru sayisi artmakta ve ekim ayina kadar
yuksek sayida basvuru olmaktadir. En fazla olgu, 150 inme vakasiyla agustos

ayinda izlenmis olup, en az basvuru 107 olgu ile kasim ayinda izlenmisgtir.

Sekil 5: Hemorajik SVO olgularinin aylara gore dagilimi

1

25
12, 2
20 1

11 ' 3

10 t -

8 6
7

Tum inme olgulari yaz ve sonbahar aylarinda artis gostermekle bi}likte
hemorajik inme olgulari ele alindiginda subat ve nisan aylarinda da pik yaptigi

saptanmigtir.
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Sekil 6: iskemik SVO olgularinin aylara gére dagihmi

1
140

120

iz

iskemik inme olgulari kasim ayinda pik yapmakla birlikte, haziran ve

kasim aylari arasinda basvuru sayisinda artis saptanmistir.

Tablo 9: Cinsiyet- kronik hastaliklar arasindaki iligki

ERKEK KADIN P DEGERI
(N:745) (N:652)
AF 190 145 0,154
DM 160 124 0,255
KAH 180 143 0,324
SVO 48 46 0,649
HT 521 455 0,952
™ 6 7 0,602

AF:Atriyal fibrilasyon, DM: Diabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastalig,
SVO: Serebrovaskuler olay, HT: Hipertansiyon, TM: Tumor

Cinsiyetlere goére kronik hastalik alt gruplari ayrildiginda, calismaya
alinan kronik hastaliklar icin, cinsiyetler arasinda anlamli fark bulunamamistir. Acil
servise bagvurup inme tanisi konulan olgularda en sik gorulen hastalik, her iki
cinsiyet icinde en onemli risk faktorl olarak gorilen 976 olguyla hipertansiyon

olmustur.
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Tablo 10: inme tipi ve kronik hastalik iligkisi

ISKEMIK HEMORAJIK | P DEGERI
(N:1214) (N:183)
AF 285 50 0,149
DM 247 37 0,529
KAH 276 47 0,214
SVO 78 16 0,156
HT 853 123 0,225
™ 10 3 0,237

AF:Atriyal fibrilasyon, DM: Diabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastalg,
SVO: Serebrovaskuler olay, HT: Hipertansiyon, TM: Tumaor

Daha oncede bahsedildigi gibi en ¢ok gorulen hastalik hipertansiyon
olmakla birlikte, inme tipleri arasinda kronik hastaliklar arasinda korelasyon

bulunamamistir.
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Tablo 11: Cinsiyet, yas, tam kan sayimi ve biyokimya parametrelerinin

karsilastiriimasi

CINSIYET N Ortalama Std. P DEGERI
Sapma

HEMOGLOBIN* ERKEK 745 13,70 6,29 0,046*
KADIN = 652 12,12 1,73

HEMATOKRIT ERKEK 745 40,43 6,47 0,720
KADIN = 652 38,01 16,20

PLATELET ERKEK 745 230,37 136,72 0,470
KADIN = 652 @ 239,28 77,90

RDW ERKEK 745 15,29 Tl e 0,803
KADIN = 652 15,56 11,37
MPV ERKEK 745 8,84 4,62 0,066

KADIN = 652 8,72 1,24

NOTROFiIL ERKEK 745 70,78 13,48 0,961
KADIN = 652 71,53 14,00

LENFOSIT ERKEK 745 19,29 10,51 0,875
KADIN = 652 19,37 10,47

NLO ERKEK 745 6,59 6,94 0,094
KADIN = 652 5,89 8,18

GLUKOZ ERKEK 745 135,24 57,77 0,511
KADIN = 652 @ 139,33 @ 55,28

URE ERKEK 745 43,85 25,71 0,464
KADIN = 652 43,93 22,87

KREATININ* ERKEK 745 1,17 0,84 0,001*
KADIN = 652 0,95 0,39

SODYUM ERKEK 745 138,66 5,24 0,926
KADIN = 652 @ 138,58 6,33

POTASYUM ERKEK 745 4,23 1,86 0,423
KADIN = 652 4,17 3,29

BK* ERKEK 745 10,07 5,00 0,033*
KADIN = 652 9,54 3,42

YAS* ERKEK 745 69,89 12,96 0,002*

KADIN = 652 75,62 11,80
RDW: Kirmizi hicre dagilim genisligi, MPV: Ortalama trombosit hacmi,

NLO: Notrofil lenfosit orani, BK: Beyaz kure sayisi
P degeri <0,05 altinda istatiksel anlamli kabul edildi.

Tablo 13'te cinsiyet ve kan parametreleri arasindaki iligki
gOsterilmektedir. Tam kan sayimi parametrelerinde, erkek ve kadin arasindaki

istatistiksel anlamli farkhliklar; hemoglobin icin erkekte ortalama 13,7 + 6,29
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kadinda 12,12 = 1,73 ve lokosit sayisi icin erkekte ortalama 10,070 + 5,000
kadinda 9,540 £ 3,420 olarak bulunmustur.

Biyokimya parametrelerinde ise kreatinin degerlerinde iki cinsiyet
arasinda anlaml fark bulunmustur. Erkeklerde kreatinin degeri ortalama 1,17 %
0,84 , kadinlarda 0,95 +0,39 ortalama ile anlamhdir. (p:0,001)

Cinsiyete gore yas dagiliminda ise daha 6nce bahsedildigi gibi inme

gecirme yasi kadinlarda anlaml olarak ylksek bulunmustur. (p:0,002)

Tablo 12: Mortalite- inme tipi arasindaki iligki

HAYATTA OLEN (N:271) P DEGERI
(N:1126)
HEMORAJIK 149 34 0,411
SVO
ISKEMIK SVO 977 237 0,526

1397 olgudan 271 olgu bir ay icinde servis, yogun bakim yatigi ya da
taburculuk sonrasinda 6lmustir. 1 ay sonrasinda hayatta olan ve dlen olgular
karsilastirildiginda iskemik ve hemorajik inme arasinda anlamh fark

bulunamamisgtir.

Tablo 13: Mortalite - kronik hastaliklar arasindaki iligki

HAYATTA OLEN P DEGERI
(N:1126) (N:271)

AF 276 59 0,24

DM 238 46 0,13
KAH 258 65 0,71
sSVo* 89 5 <0,001*

HT 779 197 0,26

™ 10 3 0,74

AF:Atriyal fibrilasyon, DM: Diabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastalg,
SVO: Serebrovaskiler olay, HT: Hipertansiyon, TM: Tumér

P degeri <0,05 altinda istatiksel anlamli kabul edildi.
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inme tanisi konulan olgular, kronik hastaliklari ve 1 aylik mortaliteleri
acisindan incelendiginde, sadece eski geciriimis SVO oOyklusu olan olgular
arasinda anlamh fark bulunmustur(p<0,001). Hipertansiyon en sik gorilen kronik
hastalik oldugundan toplamda sayisal olarak 1 ay sonrasinda olen olgularda

yuksek olsa bile istatistiksel olarak mortalite agisindan anlamli bulunmamisgtir.

Tablo 14: Mortalite, kronik hastaliklar ve inme tipleri arasindaki iliski

MORTALITE = iISKEMIK (N:237) | HEMORAJIK = P DEGERI

(N:34)
AF 53 6 0,533
DM 38 8 0,276

KAH 57 8 0,947

SVO 5 0 0,509
HT 170 27 0,347
™ 3 0 0,668

AF:Atriyal fibrilasyon, DM: Diabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastalg,
SVO: Serebrovaskuler olay, HT: Hipertansiyon, TM: Tumor

Bir ay iginde o6len olgular, sahip olduklari kronik hastaliklar ve inme alt
tipleri incelendiginde her iki inme tipi icinde en sik hipertansiyondur. Mortal
seyreden iskemik ve hemorajik inme arasinda kronik hastaliklar agisindan fark

saptanmamistir.
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Tablo 15: inme tipi ile yas, hemogram ve biyokimya parametreleri, mortalite iligkisi

INME TiPi

YAS* ISKEMIK
HEMORAUJIK

HEMOGLOBIN ISKEMIK
HEMORAUJIK

HEMATOKRIT ISKEMIK
HEMORAJIK

PLATELET ISKEMIK
HEMORAJIK

RDW ISKEMIK
HEMORAJIK

MPV ISKEMIK
HEMORAUJIK

LENFOSIT ISKEMIK
HEMORAUJIK

NOTROFiIL ISKEMIK
HEMORAUJIK

NLO ISKEMIK
HEMORAJIK

BK ISKEMIK
HEMORAJIK

GLUKOZ ISKEMIK
HEMORAJIK

URE* ISKEMIK
HEMORAJIK

KREATININ ISKEMIK
HEMORAJIK

SODYUM* ISKEMIK
HEMORAJIK

POTASYUM* ISKEMIK
HEMORAJIK

MORTALITE ISKEMIK
HEMORAJIK

N

1214
183
1214
183
1214
183
1214
183
1214
183
1214
183
1214
183
1214
183
1214
183
815
119
1214
183
1214
183
1214
183
1214
183
1214
183
1214
183

Ortalama

73,47
67,60
12,94
13,24
39,28
39,97

235,60

229,14
15,51
14,61

8,84
8,65
19,31
18,00
71,04
73,55
6,31
6,23
9,73
10,47

137,33

143,79
44,93
39,41

1,08
1,03

138,68

138,11
4,17
4,48

0,20
0,19

Std.
Sapma

12,12
15,09
5,28
2,04
13,10
5,79
119,97
80,01
10,06
1,93
3,84
1,19
10,28
10,96
13,44
14,13
7,74
7,01
3,70
7,61
57,08
60,92
25,66
19,04
0,72
0,56
3,85
13,03
1,56
6,36
0,40
0,39

P DEGERI

<0,001*
0,492
0,337
0,797
0,225
0,447
0,227
0,244
0,734
0,002
0,095
0,026*
0,526
0,003*
0,007*

0,543

RDW: Kirmizi hucre dagilim genisligi, MPV: Ortalama trombosit hacmi,

NLO: Notrofil lenfosit orani, BK: Beyaz kure sayisi

P degeri <0,05 altinda istatiksel anlaml kabul edildi.
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iskemik inmelerde yas ortalamasi 73,47 + 12,12 ; hemorajik inmelere
67,6 £ 15,09 gore daha yuksek bulundu (p<0,001). Lokosit sayisi da hemorajik
inmelerde 10,47 = 7,61 iskemik inmeye 9,73 + 3,70 gore daha yuksek bulundu
(p:0,002).

Biyokimya parametrelerinde ise iskemik svo olgularinda Gre , sodyum
ve potasyum degerlerinde anlamli derecede yuksek saptanmigtir. diger

parametreler acgisindan anlamh fark yoktur.
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Tablo 16: 1 aylik mortalite ile yas, tam kan sayimi ve biyokimya parametreleri

arasindaki iligki.

MORTALITE N Ortalama Std. P DEGERI
Sapma

HEMOGLOBIN VAR 271 12,86 2,04 0,778
YOK | 1126 13,00 5,28

HEMATOKRIT VAR 271 39,35 7,64 0,656
YOK 1126 @ 39,29 12,91

PLATELET VAR 271 237,64 106,95 0,410
YOK ' 1126 233,74 114,88

RDW VAR 271 15,07 2,12 0,236
YOK ' 1126 @ 15,50 10,44
MPV VAR 271 8,99 4,71 0,164

YOK | 1126 8,74 3,12

NOTROFiIL VAR 271 71,91 13,90 0,598
YOK | 1126 @ 70,94 13,68

LENFOSIT VAR 271 18,97 10,58 0,853
YOK 1126 19,41 10,47

NLO VAR 271 5,62 5,71 0,071
YOK ' 1126 6,42 7,92

GLUKOZ VAR 271 139,38 | 57,87 0,574
YOK 1126 136,59 56,35

URE VAR 271 44,51 25,53 0,847
YOK | 1126 @ 43,74 24,16

KREATININ VAR 271 1,09 0,69 0,879
YOK | 1126 1,06 0,67

SODYUM VAR 271 138,37 4,03 0,566
YOK | 1126 138,68 6,12

POTASYUM VAR 271 4,18 0,68 0,681
YOK ' 1126 4,21 2,91

BK* VAR 271 11,43 4,10 0,021*
YOK ' 1126 9,30 4,30
YAS VAR 271 73,78 12,56 0,665

YOK 1126 72,25 12,79

RDW: Kirmizi hucre dagilim genisligi, MPV: Ortalama trombosit hacmi,
NLO: Notrofil lenfosit orani, BK: Beyaz kure sayisi
P degeri <0,05 altinda istatiksel anlaml kabul edildi.
Tabloda mortalite ile kan parametreleri ve yas arasindaki iligki

Ozetlenmigtir. 1 ay icinde Olen hastalarda beyaz kire sayisi ortalama 11,430 +
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4,100, hayatta kalan hastalar i¢in 9,300 + 4,300 ile, mortalite saptanan hastalarda
beyaz klre sayisi anlamli olarak daha yuksek bulunmustur (p=0,021). Diger kan

parametreleri ve yas agisindan anlaml bir fark saptanmamistir.

Tablo 17: Minimum, maksimum ve ortalama atmosferik parametreler

MINIMUM MAKSIMUM ORTALAMA STANDART

SAPMA
SICAKLIK -4,00 30,70 16,65 7,95
NEM 37,70 99,00 72,29 13,99
BASINC 990,10 1124,20 1014,71 6,72
RUZGAR 0,80 14,30 3,63 1,77

HIZI

Canakkale ilinde Ocak 2012 ve Aralik 2014 arasinda T.C. Orman ve
Su igleri Bakanligi Meteoroloji Genel Mudurliigi’'nden alinan bilgilere gére
ortalama atmosferik parametrelerin yer aldigi tabloda izlendigi gibi 3 yillik sicaklik
ortalamas! 16,65 olarak 6lgulmistir. Olglilen en diisik sicaklik -4 derece, en
yuksek sicaklik ise 30,7 derecedir. Nem ortalamasi ise %72,29 oOl¢tlmis olup,
minimum %37,7; maksimum %99 Odl¢liimus. Basing degeri ortalama 1014,71
hektopaskal (hPa) olglilmis, minimum 990,1 hPa ; maksimum 1124,20 hPa

saptanmigtir. Rlizgar hizi ortalama 3,63 m-sec saptanmistir.

Tablo 18: iskemik inme vakalarinin gorildigi ve gorilmedigi guinlerin atmosferik

parametreler agisindan karsilastiriimasi

ISKEMIK DIGER GUNLER P DEGERI

SvVO
SICAKLIK* 16,88+7,94 15,71+7,97 0,025*
NEM* 71,87+13,87 74,06+£14,40 0,016*
BASINC 1014,68+5,91 1014,79+9,37 0,848
RUZGAR HizI 3,61+1,79 3,66+1,69 0,729

P degeri <0,05 altindaki degerler istatiksel anlamli kabul edildi.

68



Calismanin ana ¢ikis noktalarindan biri olan iskemik inmeye atmosferik
parametrelerin etkisi olup olmadigini gésteren bu tabloda ; rizgar hizi ve atmosfer
basinci parametrelerinde, iskemik inme olgularinin goéruldigu gunler ve diger
gunler karsilastiriidiginda anlamh fark bulunmamakla birlikte, iskemik inme
vakalarinin goruldugu gunlerde, ylksek sicaklik ve dusik nem degerleri anlamli

saptanmigtir. (p<0,05)

Tablo 19: Hemorajik inme vakalarinin goéruldugu ve gortulmedigi gunlerin

atmosferik parametreler agisindan karsilastiriimasi

HEMORAJIK DIGER P DEGERI
SVo GUNLER
SICAKLIK 15,61£7,88  16,79+7,96 0,060
NEM 73,99£14,35  72,06+13,93 0,079
BASING 1014,94+6,90  1014,67¢6,70 0,626
RUZGARHIZI  3,57+1,54 3,63£1,80 0,653

Hemorajik inme goértlen ve goérlilmeyen glnler arasindaki atmosferik
parametrelerin karsilastirildigl bu tabloda, hemorajik inme insidansina atmosferik

parametrelerin etkisi saptanmamigtir.

Tablo 20: inme tipi ve atmosferik degisiklikler arasindaki iligki

INME TiPi N Ortalama Std. P DEGERI
Sapma
SICAKLIK ISKEMIK 1214 16,88 7,94 0,565
HEMORAJIK 183 15,61 7,88
NEM ISKEMIK 1214 71,87 13,87 0,423
HEMORAJIK 183 73,99 14,35
BASINC* ISKEMIK 1214 1014,68 5,91 0,016*
HEMORAJIK 183 1014,94 6,90
RUZGAR ISKEMIK 1214 3,62 1,79 0,403
HIZI HEMORAJIK 183 3,57 1,54

P degeri <0,05 altinda istatiksel anlamli kabul edildi.
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Calismamiziin en 6nemli amaglarindan biri inme tipi ve atmosferik
olaylar ile iligkisini incelemektir. Sicaklik, nem ve rlzgar hizi parametreleri
acisindan hemorajik ve iskemik inme tipleri arasinda bir iliski bulunamamistir.
Yukaridaki tabloya bakildiginda, hava degisimleri ile inme tipi arasindaki iligkide,
sadece basin¢ degerleri iskemik ve hemorajik inme arasinda anlamli olarak farkli
bulundu (p:0,016). Hemorajik inme ve iskemik inme karsilastirildiginda, hemorajik
inme olgularinin izlendigi gunlerdeki basing degerleri istatiksel olarak anlamli

yuksek saptanmistir.

Tablo 21: Atmosferik degisiklikler ve atriyal fibrilasyon arasindaki iligki

AF N Ortalama  Std. P DEGERI
Sapma

SICAKLIK VAR 335 16,02 8,05 0,983
YOK 1062 16,85 7,92

NEM VAR 335 73,77 13,60 0,429
YOK 1062 71,82 14,09

BASINC VAR 335 1014,73 6,37 0,555
YOK 1062 @ 1014,70 6,84

RUZGAR HIZI VAR 335 3,63 1,95 0,049
YOK | 1062 3,63 1,71

AF: Atriyal fibrilasyon
Atriyal fibrilasyonu olan olgularla, atmosferik degisiklikler arasindaki

iligki incelendiginde istatiksel anlamli bir iligki yoktur.

70



Tablo 22: Atmosferik degisiklikler ve hipertansiyon arasindaki iliski

HT N Ortalama Std. P DEGERI
Sapma
SICAKLIK VAR 976 16,49 7,91 0,668
YOK 421 17,03 8,04
NEM VAR 976 72,34 13,96 0,711
YOK 421 72,18 14,10
BASINGC VAR 976 1014,68 7,02 0,462
YOK 421 1014,76 6,00
RUZGAR HIZI VAR 976 3,62 1,78 0,290
YOK 421 3,63 1,76

HT: Hipertansiyon
976 olguyla en sik izlenen kronik hastalik olan hipertansiyon ile

atmosferik degisiklikler arasinda istatistiksel anlaml bir iliski bulunamadi.

Tablo 23: Atmosferik degisiklikler ve diabetes mellitus arasindaki iligki

DM N Ortalama Std. P DEGERI
Sapma
SICAKLIK VAR 284 16,88 8,03 0,830
YOK = 1113 16,59 7,93
NEM VAR 284 71,42 13,39 0,191
YOK = 1113 72,52 14,14
BASING VAR 284 1014,72 6,14 0,995
YOK 1113 = 1014,70 6,87
RUZGAR VAR 284 3,55 1,62 0,081
HIZI YOK | 1113 3,65 1,81

DM: Diabetes mellitus
Diabeti olan olgularla, atmosferik parametrelerden etkilenme agisindan

anlaml fark yoktur.
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Tablo 24: Atmosferik degisiklikler ve koroner arter hastaligi arasindaki iligki

KAH N Ortalama Std. P DEGERI
Sapma

SICAKLIK VAR 323 16,52 7,96 0,534
YOK 1074 16,69 7,96

NEM VAR 323 73,12 13,61 0,327
YOK 1074 72,04 14,11

BASINC VAR 323 1014,71 8,63 0,064
YOK 1074 1014,70 6,03

RUZGAR Hizl VAR 323 3,70 1,81 0,253
YOK 1074 3,60 1,76

KAH: Koroner arter hastaligi
Kardiyoembolik inme igin bir risk faktora olan atriyal fibrilasyon ve KAH

ile atmosferik degisimler arasinda bir iligki bulunamamistir.

Tablo 25:Atmosferik degisiklikler ve daha énce gecirilmis serebrovaskuler olay

arasindaki iligki

SVO N Ortalama Std. P DEGERI
Sapma
SICAKLIK VAR 94 16,50 7,76 0,520
YOK 1033 16,66 7,97
NEM VAR 94 72,87 13,11 0,267
YOK 1033 72,25 14,06
BASINC VAR 94 1015,34 6,72 0,465
YOK 1033 1014,66 6,72
RUZGAR HIZI VAR 94 3,84 1,80 0,768
YOK 1033 3,61 1,77

SVO: Serebrovaskdiler olay
Daha énceden inme gegirmis olmak, mortaliteye iyi yonde etki yapsa

da, hava olaylarindan etkilenme konusunda bir koruyucu etki saglamamistir.
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Tablo 26: Mortalite ve atmosferik parametreler arasindaki iligki

MORTALITE N Ortalama Std. P DEGERI
Sapma
SICAKLIK VAR 271 16,55 7,65 0,170
YOK = 1126 16,67 8,03
NEM VAR 271 72,82 14,38 0,727
YOK = 1126 7217 13,90
BASINC VAR 271 1014,72 6,07 0,470
YOK 1126  1014,70 6,87
RUZGAR HIZI VAR 271 3,71 1,86 0,585
YOK = 1126 3,60 1,75

Calismamizdaki énemli parametrelerden biri de atmosferik degisimler
ile inme gorulen hastalarin mortaliteleri ile arasindaki iligkidir. Ancak tabloda
goruldugu gibi sicakhk, nem, basing, rizgar hizi parametreleri ile hastalarin 1 ayhk

mortaliteleri arasinda iligki saptanmamistir.

Tablo 27: iskemik SVO olgularinda yas ve atmosferik parametreler arasindaki

iligki

ISKEMIK SVO HASTA ORTALAMA STANDART P DEGERI
SAYISI SAPMA

SICAKLIK 65 YAS ALTI 293 16,70 7,91 0,893
65 YAS USTU 921 16,93 7,95

NEM 65 YAS ALTI 293 72,23 13,92 0,690
65 YAS USTU 921 71,75 13,86

BASINC 65 YAS ALTI 293 1014,73 6,16 0,444
65 YAS USTU 921 1014,67 5,84

RUZGARHIZI 65 YAS ALTI 293 3,99 1,99 0,109
65 YAS USTU 921 3,63 1,85

SVO: Serebrovaskdler olay
iskemik SVO olgulari 65 yas sinirina gore ayrildiginda, geng ve yasli
kabul edilen olgular arasinda atmosferik parametrelerden etkilenme anlaminda

anlaml fark saptanmamistir.
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Tablo 28: Hemorajik SVO olgularinda yas ve atmosferik parametreler arasindaki

iligki
HEMORAJIK SVO HASTA ORTALAMA STANDART P DEGERI
SAYISI SAPMA

SICAKLIK 65 YASALTI 83 15,94 7,70 0,600
65 YAS USTU 100 15,34 8,05

NEM 65 YASALTI 83 74,57 14,31 0,818
65 YAS USTU 100 73,51 14,44

BASING 65 YASALTI 83 1014,41 6,52 0,487
65 YAS USTU 100 1015,38 7,20

RUZGARHIZI 65 YASALTI 83 3,51 1,57 0,840
65 YAS USTU 100 3,62 1,53

SVO: Serebrovaskdiler olay
Hemorajik inme olgular yas araligina gore ayrildiginda, gen¢ ve yagli
olgular istatistiksel olarak atmosferik parametrelerden 6zel olarak daha fazla

etkilenmemigtir.
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5. TARTISMA

inme tedavisindeki gelismelere ragmen halen morbidite, mortalitenin
onde gelen nedenleri arasinda yer almaktadir. Ayrica bu hastalik toplumlar igin
dnemli bir ekonomik yiik olusturmaktadir. inmeyi engellemek igin risk faktorlerinin
tespiti ve duzeltiimesi 6nemlidir. Primer koruma hafife alinmamalidir ¢inkd %70
vaka ilk kez inme gecirmektedir (133).

Pek g¢ok hastalik gelisimi multifaktryel zemine dayanmaktadir. inme
icin modifiye edilebilen ve edilemeyen risk faktorleri haricinde, bizim ¢alismamizin
da temelini olusturan cevresel etkenlerde rol oynamaktadir. Bu ¢alismada inme
risk faktdorl olarak gorulebilecek, cevresel etmenler igerisinde sicaklik, nem,
basing ve rizgar hizi gibi hava olaylarinin inme insidansina etkisi incelenmisgtir.

Elde edilen verilerimiz incelendiginde, c¢alismamizda 19-105 yas
arasinda 1397 olgu yer almaktadir. 745'i (%53) erkek, 652'u (%47) kadindir.
Cevik ve ark. calismasinda 373 olgunun 180'i (%49,3) erkek, 193'0 (%51.7)
kadindir (134). Nocera ve ark. galismasinda 134 olgunun 58'i (% 43) erkek, 76'si
(%57) kadindir (135). Matsumoto ve ark.’in 12276 olgunun alindigi ¢alismasinda
4807 (%39,1) erkek, 7469 (%59,9) kadin yer almistir (13). Gulnes ve ark.
calismasinda 128 iskemik inme olgusunun 59'u (%46,1) erkektir (136).Kumar ve
ark. calismasinda 1099 olgunun alindidi ¢alismasinda 769 (%69,9) olgu erkektir
(137). Field ve ark. ¢alismasinda 3075 inme olgusu incelenmis olup tim olgularin
%53,6's1 erkek saptanmigtir (16). Raj ve ark. 583 olgu igceren c¢alismasinda 414
(%71) erkek, 169 (%29) kadin saptanmistir (138). Diger calismalarla
kargilastirildiginda inme ve cinsiyet arasinda erkek ve kadin cinsiyet yonunden
degisken sonuglar mevcuttur.

Calismamiza alinan olgularin genel yas ortalamasi ise 72,54
bulunmustur. Yas ve cinsiyetine gore ayrildiginda erkeklerin yas ortalamasi 69,89
+ 12,96 ; kadinlarin yas ortalamasi 75,62 £ 11,8 olarak bulundu. Kumar ve ark.
calismasinda inme igin ortalama yas 53.8 * 15.7 bulunmustur (137). Raj ve ark.
calismasinda ortalama yas 54.34 + 18,95 bulunmustur (138). Takizawa ve ark.
35,631 olgu iceren calismasinda ortalama yas 71 + 12 bulunmus olup 21,302
erkek, 14,329 kadin olgu incelenmigtir (139). Field ve ark. Calismasinda (16)

ortalama yas 69,5 = 14,1 ; Gunes ve ark. calismasinda ise iskemik inmeli
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olgularin genel yas ortalamasi 72 £ 12 bulunmus olup, erkek olgularda 70 + 10,
kadin olgularda 74 + 10 saptanmistir (136). Kumar ve ark.caligsmasi ile Raj ve ark
calismasi hari¢ genel olarak calismamiza paralel sekilde inme 70 yas civarinda
meydana gelmekte ve kadinlarda erkeklere gore anlamli bir sekilde daha ileri
yasta olmaktadir. Raj ve ark., ile Kumar ve ark. ¢calismalarinin diger ¢alismalardan
farkh sonug vermis olmasi ¢alismanin Hindistan'da yapilmis olmasi, Hindistan'daki
yasam kosullari, saglk sistemi ile ilgili olabilir (137,138).

inme tipleri incelendiginde, calismamizda 1114 (%79) olguyla en sik
iskemik inme, sonrasinda 183 olguyla hemorajik inme saptanmigtir. Kumar ve ark.
calismasinda 663 (%60,3) iskemik inme, 436 (%39,7) hemorajik inme
saptanmigtir. Takizawa ve ark. ¢alismasinda 29,238 (%82) iskemik inme, 6393
(%18) hemorajik inme olgusu saptanmistir (139). Nocera ve ark. %93 iskemik
inme saptanmistir (135). Field ve ark. galismasinda 2083 (%68) iskemik inme, 992
(%32) olgu hemorajik inme olarak siniflandiriimigtir (16). Raj ve ark. ¢alismasinda
583 olguda, 414 (%71) olgu iskemik inme, 169 (%29) olgu hemorajik inme olarak
siniflandinimigtir (138). Diger calismalarda da géruldigd gibi inme olgularinda
iskemik inme daha ¢ok karsilagiimaktadir.

Calismamizda iskemik inme olgularinin 641'i (%57), hemorajik
inmelerin 104'U (%56) erkektir. Cevik ve ark. calismasinda; 197 iskemik inme
olgusunun 147'si (%49.2) , 34 intraserebral kanama olgusunun 18'i (%52.9) 42
SAK olgusunun 17'si (%40.5) erkek saptanmigtir (134). Cevik ve ark. galismasi
calismamiza uyarlandiginda intraserebral kanama ve SAK olgularinin ikisi beraber
hemorajik inme bashgdi aldinda incelendiginden toplam 76 olgunun 35'i (%46)
erkektir (134). Raj ve ark. calismasinda ise iskemik olgularin % 72,4'G; hemorajik
olgularin 67,4'U erkektir (138). Diger calismalarda da goruldugu gibi, inme tipleri ve
cinsiyet arasinda farkli sonuglar mevcuttur. Literatire bakildiginda ise 75 yasina
kadar erkeklerin iskemik inme gecirme riski kadinlardan daha ylksek iken, yasam
boyu prevalans kadinlarda daha yulksek olarak bahsedilmektedir (8). Tam sebebi
net olmamakla birlikte inme insidansinin kadinlarda sik olmasi, hatta ve hatta
soguk havalarda inmeye yatkin olmasi, ostrojen iligkili alfa 2c reseptor aktivitesine
baglanmaktadir (140-143). Ozellikle postmenopozal kadinlarda, disik ostrojen
seviyesinden dolayr meteorolojik degisimlerden etkilenme daha da fazla olabilir
(13).
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Aylar ile inme iligkisine bakildiginda c¢alismamizda haziran ve kasim
aylari arasinda inme basvurularinda artis saptanmigtir. Raj ve ark. ¢alismasinda
iskemik ve hemorajik inme olgulari mevsimlere gore incelendiginde iskemik olgular
en ¢ok (%27,29) kis aylarinda bagvurmakla birlikte mevsimler arasinda anlamli
fark saptanmamistir (138). Hemorajik olgularda ise yaz aylarinda sayisal bir
azalma mevcut olmakla birlikte (%18,34) bu fark anlamli bulunmamistir. Kumar ve
ark. calismasinda da iskemik inme olgulari her iki cinsiyet icinde en sik ilkkbaharda
(erkek %33,8 ; kadin %33) en az sonbahardadir (erkek %16,7 ; kadin %14,4)
(137). Hemorajik inme olgularinda ise her iki cinsiyet icinde kisin artis olmakla
birlikte (erkek %36,5 ; kadin %55) mevsimler arasinda anlamli fark bulunmus.
Takizawa ve ark. ¢calismasinda ise aylar bazinda mayis ayinda inme insidansinda
anlamli bir artis olmakla birlikte, mevsimler bazda tim mevsimlere %25 oraninda
insidans dagilmistir. Ayni ¢alismada hemorajik inmeler incelendiginde en fazla
Subat en az Agustos ayinda izlenmis. Yazin ise insidans anlamli olarak her iki
cinsiyet icinde dugsus gostermis (139).

Calismamizda yaz ve sonbaharda artan inme olgularinin aksine, daha
once yapilan g¢alismalarda genellikle kis aylarinda inme insidansinin artis oldugu
One surllmus (144-152). Bunun sebebi olarak sicaklik dususlyle beraber, kan
basincinda artis dolayisiyla inme insidansinda artis oldugu dusuniimus (153,154).
Japonya da yapilan bazi galismalarda ise (155,156) inme artigi olmasi i¢in ki
mevsiminin gart olmadigini yazin dehidratasyon sebebiyle kanin vizkositesinde
degisim oldugu ve platelet agrerasyonunda artig sonrasinda inme de artis
olabilecegi 6ne surtlmustir (127,157). Bu iki 6ngdruden ¢ikardigimiz sonug, Kisin
artan kan basincinin hemorajik inme insidansini artirabilecegi ve yazin meydana
gelen dehidratasyonun ise iskemik inmede rol olabilecegi olabilir. Bir baska
hipoteze gore ise basta influenza olmak Uzere respiratuar enfeksiyonlar kigin
inmenin pik yapmasinda, infeksiyonlarin koagulasyon kaskadini baslatarak
serebral iskemiye yol agmasinda rol oynayabilir (16,158,159).

Mevsimsel degisimi sadece hava olaylarindaki degisim olarak
disunmezsek mevsimsel olarak degisen yasam tarzi, alkol alimi, tuz alimi, kan
basinci kontrollide inme gelisiminde 6nemli bir faktérdir. Calismamiz sonuglarina
ise tUm bu sayilan faktorlere ek olarak yaz ve sonbahar aylarinda Canakkale'nin

tatil sezonunda nufus artisi olmasi nedeniyle inme olgularinin bu mevsimlerde
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basvuru miktari artmis olabilir. Kig aylarinda goérulen azalmanin sebebi ise
kotllesen hava sartlari, sehir merkezine uzak kdylerden hastane basvurusunun
yol sartlari nedeniyle azalmasi olabilir.

inme kronik hastalik iliskisine bakildiginda; hipertansiyon calismamizda
976 (%69,8) olguyla en sik gorulen hastaliktir. Literatlrde, hipertansiyonu olan
olgularda inme sikhginin doért kat arttigi ve inmelerin yaklasik %60-75 oraninda
ateroskleroz zemininde hipertansiyona bagl oldugu bildiriimektedir (160).
Yayinlanmis olan 17 farkli ¢calismayi kapsayan bir metaanalizin sonucuna gére,
hipertansiyonun kontroli ile tUm inme riskinde %40'a yakin oraninda dusus
saglanmaktadir (161). Progress Calismasi da bunu destekleyen bir calismadir
(162). Turk Cok Merkezli inme Calismasi’'nda da (MST) iskemik inmelerin
%62,7’sinde 6zgecgmiste hipertansiyon varligi saptanmigtir (163). Hipertansiyon
hem blydk hem de kiguk arter hastaliklarinin olusumuna benzer sekillerde
katkida bulunabilir. Kasner ve ark. (164)1 iskemik inmeli hastalarda HT'yi %85
olarak tespit etmigler. Selvarajah ve arkadaslari NORTHSTAR c¢alismasinda
hastalarin %70’inde HT bulmuslardir (165). Purroy ve ark. 'nin c¢alismasinda
%66.7 de HT bulmuslardir (166). Brett ve ark. 'nin ¢galismasinda HT insidansi %64
bulunmustur (167). Calismamiz, literattirdeki sonuglarla uyumludur.

Yapilan ¢alismalar ile hipertansiyon gibi DM’in de inme igin kesinlesmis
olan bir risk faktort oldugu netlesmistir (168-172). Bizim galismamizda DM varligi
ile inme gelisimi arasindaki iligki agisindan gozden gegirildigi zaman DM olan 284
(%20) olguyla en sik goérulen ikinci kronik hastaliktir. Her 2 cinsiyet arasinda
anlamh fark bulunamamistir. Selvarajah ve ark. ' NORTHSTAR c¢alismasinda
hastalarin %16.6°da DM bulmusglardir (165). Purroy ve ark.’nin ¢alismasinda
%25.2 de DM bulunmustur (166). Brett ve ark.’nin galismasinda DM insidansi %22
bulunmustur (167). Bizim calismamiz da benzer diabet oranlarina sahiptir.
Literatlre bakildiginda aterosklerotik hastaliyi olanlarda inme insidansi, diabet
varliginda, diabeti olmayanlara gore iki kat artmaktadir (77).Yapilan ¢alismalarda
diyabetin iskemik inme riskini 2-6 kat arttirdigi fakat intrakraniyal kanama riskinde
degisiklik olmadigr saptanmistir (78). Basarili bir regulasyonla en azindan
aterosklerotik surecin yavaslatilabilecegi one surulmustar.

Calismamizin asil amaci olan hava olaylari ve inme iligskisine

baktigimizda, hemorajik inme ile sicaklik sicaklik arasinda bir iligki yokken iskemik
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inme vakalarinin yiiksek sicaklikta daha fazla gézlendigi tespit edilmistir. iskemik
inme igin ortalama sicaklik 16,88 + 7,94 iken hemorajik inme olan gunlerde 15,61
+ 7,88 saptanmistir. Sicaklik ve inme iliskisi Uzerine daha énce pek ¢ok calisma
yapilmistir. Cosan ve ark. hemorajik inme ve gunlik hava sicakhgi arasinda iligki
bulmustur (173). Hava sicakhginin disus gosterdigi gunlerde vaka sayisinda artig
saptanmigtir. Alttipler incelendiginde ise gunlik hava sicakhdi ile anevrizma
rapturd vakalari iligkilendirilememistir. Daha 6nce de tartisildigi gibi bu durumu
soguk havalarda artan kan basinci ve sempatik aktivite artigi ile iliskilendirmektedir
(174).

Chen ve ark. galismasina gore, intraserebral hemoraji olgulari soguk
glnlerde (17.3°C'nin altinda) sicak gunlere (27.3°C Ustinde) oranla neredeyse iki
kat daha sik gorulmektedir (175). Rothwell ve ark.'a gdre soguk havalarda
intraserebral hemoraji basvurularinda artis olsa da mevsimsel bir iligki
bulunamamisgtir (176).

Soguk hava ile inme iligkisini savunanlar oldugu gibi (147,175,177-180),
hava olaylariyla higbir korelasyon olmadigini savunan c¢alismalarda vardir
(181,182,183). Degisik cografyalarda ve iklimlerdeki ¢alismalar ¢ok farkl sonuglar
verebilir (184).

Daha 6nce mevsim ile inme iligkisinde tartistigimiz gibi inme riskinin
yukselmesi ile hem sicak hem soguk hava sicakhgr arasinda bir multipl biyolojik
mekanizmalar vardir (14). Bahsedildigi gibi soguk hava da vazokonstriksiyon,
artmis kan basinci, artmis trombosit agrerasyonu, sempatik aktivasyon, artmis C-
reaktif protein, fibrinojen ve aktive faktor VIl seviyeleri izienmektedir (185,186).

Sicakhk artigiyla birlikte vicudun termoregulasyon ihtiyaci igin
vazodilatasyon, artmis kalp hizi (kardiak output) ve terleme; beynin kan akiminin
azalmasi ve iskemiyle sonuglanabilir. Ayrica dehidratasyon nedeniyle artmis kan
viskozitesi ve kolesterol seviyesi, artmig trombosit ve kirmizi hicre
konsantrasyonu da mikrovaskuler tromboz ve inmeye sebep olabilir (14). Son
olarak da artmig sicaklik, kotu endotelyal fonksiyon ile iligkilidir (187). Bizim
calismamizda da yuksek sicaklikta iskemik inme gorulme sikliginda artig
saptanmistir. Sicaklik ve inme arasindaki iligkinin patofizyolojisini aydinlatmak igin
hala ¢alismalar yapilmaktadir.

Hava olaylari ve mortalite iliskisi incelendiginde, ¢alismamizda sicaklik,
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nem, basing ve ruzgar hizi ve mortalite arasinda istatistiksel anlamh bir iligki
bulunamamistir. Ortalama degerler mortalite olan ve olmayan glnler arasinda
birbirine yakin degerler anlamli degildir. Bir ¢gok ¢calisma da sicaklik mortalite iligkisi
aydinlatiimaya calisiimistir (188,189). ABD'de 11 metropolde yapilan Curriero ve
ark. calismasinda tUm sehirlerde, disen sicakliklarla birlikte mortalite artmistir
(190). Lanska ve ark. ¢alismasinda, inme mortalite kisin artmaktadir denilmekte ve
respiratuar enfeksiyonlarla yakin iliskisi oldugu éne siriilmektedir (191) italya ve
Tayvan'da yapilan galismalarda da inme mortalitesi ile mevsimsel iligkinin oldugu
One surulmagtur (192,193).

Pek c¢ok calismada hem sicak hem soguk hava da tipki inme
mortalitesinde oldugu gibi miyokard infarktlst (194), koroner arter hastalgi (195)
ve iskemik kalp hastaligi (196) mortalitesinde artis 6ne surtimustar.

Fakat bu kadar genis bir cografi alandaki galismalardan inme mortalitesi
ile bir sonug ¢ikarmak zor olmaktadir ¢lnkl bdlgesel olarak ¢ok farkli kuiltdrel,
etnogenetik ve en basitinden sigara, obezite, beslenme tarzi, alkol gibi degiskenler
mevcuttur. Ornegin kisin kar yagisi alan bir Ulkede, kigin inme insidansinin
artmasi, yagish gegiren bir Ulkeden farkli olabilir ya da kisla birlikte koroner arter
hastaliginin artmasi, inme insidansinda artis1 éngorebilir (197).

Etnik farkhliklarda bdlgesel olarak anlamhidir, 6rnegin intraserebral
hemoraji insidansi asyalilarda, beyazlardan ylksektir (198,199).

Calismamizda istatistiksel olarak anlamli bulunan bir parametre de
hemorajik inme ve iskemik inme olgulari karsilastirildiginda basing degeridir.
iskemik inme olgularinin oldugu giinlerde ortalama basing deger 1014,68 + 5,91
iken hemorajik inme olgularinin oldugu gunlerde 1014,94 + 6,9 olarak
saptanmistir. Istatiksel olarak degerlendirildiginde aradaki fark anlamli olarak
bulunmustur. Glnes ve ark. calismasinda spontan serebral kanama ve
subaraknoid kanama vakalarinin meydana geldigi glnlerde, ortalama atmosfer
basinci 1016,0 Mb (997,0 - 1032,5 Mb) ve atmosfer basincindaki ortalama gunlik
degisim 0,3 Mb (-13,3 - +9,2 Mb) saptanmis (136). Atmosfer basinci ve gunlik
degisimi, sirasiyla serebral kanarna, subaraknoid kanama ve anevrizma rupturu
sayisiyla ile iligkilendirilememis. Vakalarin yaslar ile gunlik ortalama atmosfer
basinci arasinda da bir iliski saptanmamis. 24 saatlik atmosferik basing degdisimi

ile vaka sayisi arasinda, eger 24 saatlik basing degisimi az ise, iskemik inme
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insidansinda artis saptanmis. Ayni c¢alismada gunlik basing disinda, hava
sicakhgi, bagil nem ve maksimum ruzgar hizi arasinda da iligki bulunamamis fakat
3 gun onceki maksimum ruzgar hizi dusukse, iskemik inme riskinde anlamli bir
artis saptanmis (136).

Hemorajik ve iskemik inme olgulari 65 yas alti ve Ustu olgular olarak
ayrildiginda, atmosferik parameterlerden etkilenme anlaminda gen¢ ve yash
olgular arasinda istatistiksel anlamh fark bulunamamistir. Wang ve ark.
calismasinda yaz aylarinda 1 derece sicaklik artisiyla birlikte 65 yas altindaki
hemorajik inme olgularinda %12-15 arasinda bir artis saptanmigtir. Ayni
calismada kis aylarinda ortalama 1 derece sicaklik artigiyla birlikte 65 yas Ustu
olgularda iskemik inme vakalarinda %3lUk artis saptanmistir (200).

Bizim ¢calismamizda inme vakalari ile hava olaylari arasinda rtizgar hizi
ve basing parametresi ile net bir iligki ortaya konulamamisken, yuksek sicaklik ve
dugik nem oranlarinda iskemik inme olgularinin arttigi  gozlenmigtir.
Cowperthwaite ve ark. gunlik vaka, sicaklik ve atmosferik basin¢ arasinda olasi
iliskisi 6ne surmastur (15). Chen ve ark. (175) gunlik sicaklik, basing ve bagil nem
arasinda, Field ve ark. ise (16) ortalama gunlik sicaklik, basing, ortalama rizgar
hizi, maximum ruzgar hizi, lodos ruzgarlari arasinda iliski One surmustur. Hatta
Jimenez-Conde ve ark gore. gunlik hava durumu; yagmurlu, gunesli, bulutlu ya da
karli olmasi arasinda bir iliski oldugunu éne sturmustur (201).

Cooke ve ark ise genel olarak Amerika kitasinda 'Chinook' olarak
tanimlanan, Turkiye icin lodos denilebilecek, glney-guneybati yonunden bati-
kuzeybati yonune esen, 15 km/h' dan 1 saat estiginde sicakhgi ortalama 3°C
degistiren bir rizgar ile migren iliski 6ne stirmustir (202). Mekanizmasi ise net
degildir.

Tum bu galigmalar 6zetlendiginde ise hava olaylan ile iligkili tam zit
calisma sonuglari bile oldugu go6ze carpmaktadir. Bu tam mekanizmalarin
aydinlatilamadigini ya da inme risk faktorlerinin sadece hava olaylariyla

aciklanamayacak kadar multifaktoriyel olabilecegini disundirmektedir.
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6.SONUG VE ONERILER

Bu calismada serebrovaskuler olaylar (inme) ile basing, nem ,rizgar
hizi, sicaklik arasindaki iliski arastinimistir. Calismamizda elde edilen verilere
goére;

1.Canakkale ilinde yaz ve sonbahar aylarinda inme vakalarinda artis
saptanmaktadir.

2.Atmosferik parametrelerdeki degismeler ile mortalitenin iliskisi
saptanmamistir.

3.Gegirilmis inme haricinde, calismamiza alinan HT, DM, AF, TM, KAH
gibi kronik hastaliklara sahip olmak, hava olaylarina karsi herhangi bir koruma
saglamamakta ya da zaafiyet olusturmamaktadir.

4.Ruzgar hizi ve basing ile inme tipleri arasinda korelasyon yoktur.

5.iskemik inme gérilen giinlerde, gérilmeyen glinlere goére daha
yuksek sicaklik ve disuk nem orani degerleri saptanmistir.

6.Hemorajik inme gorulen ve iskemik inme gorulen gunlerin basing
degerleri kargilastirildiginda, hemorajik inme gorulen gunlerde anlamli yuksek
basing degerleri saptanmistir.

Elde edilen verilere ve literatlre bakildiginda ¢ok farkl sonuglar géze
carpmaktadir. Bir inme risk faktdorl ya da ongorlcu olarak hava olaylarini tek
basina kabul etmek zordur. Hava olaylari farkli cografi bolgelerde toplumlari ¢ok
farkli etkilemekte ve sonug olarak bir ortak kaniya varmak gu¢ olmaktadir.
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