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OZET

ACIL SERVISIMIiZE BASVURAN INME VAKALARININ
EPIDEMIYOLOJIK OZELLIKLERININ VE
MALIYETININ ARASTIRILMASI

Calsmamizda mme vakalarmmn epidemiyolojik ozelliklerini arastrdik ve bir
inme vakasmin hastaneye olan maliyetini inceledik. Maliyet {izerine etkili olan
faktorleri arastirdik.

Calsma, Abant izzet Baysal Universitesi Acil Tipp Ana Bilim Dalinda
15/11/2016-15/11/2017 tarihleri arasmda hemorajik ve iskemik akut inme tanist almig
olgularin retrospektif incelenmesiyle yapildi Tiim olgularin yasi, cinsiyeti, mesleki
Ozellikleri, yasadigi bolgesi, egitim durumu, O0zgecmisi, acil servise basvuru siiresi,
basvuru sikayeti, bagvurudaki fizk muayene bulgusu, beyn bilgisayarli tomografi
bulgusu, difflizyon manyetikk rezonans goriintileme bulgusu, tam aldig inme tipi,
hastaneye yatmrildig1 tinite tipi, tedavi sekli, yatis siiresi, hastahgmin nasil sonlandigi
ve hastanin acil servise gelisinden taburcu oluncaya kadarki hastaneye olan maliyet
verileri incelendi.

Hastalarin yas ortalamast 74,01 + 12,87 yil olup %53,8°’1 kadindi. Yas ve
cinsiyet arasmda iliskiye rastlanmadi (p>0,05). Hastalar, %46 oranla en sk il
merkezinde yasiyordu ve hastalarin %31,8’1 ev hannmydi. Cahsmamizda %74,7
oranda iskemik tipte inme saptandi

Hemorajik olgularin, iskemik olgulara gére maliyeti anlamli derecede yiiksek
saptand1 (p<0,05). Hastalarin ortalama yatig siiresi 15,28 + 17,39 giindii ve %70,3’i
yogun bakmm iinitesinde izlendi. Yogun bakim yatisinin maliyeti, serviste izlenen
gruba gore anlamh olarak yiiksekti (p<0,05). Olgularmm %20,9’u olimle sonland1 ve
maliyet acgisindan taburcu edilen grupla arasmda anlamli bir fark yoktu (p>0,05).
Regresyon analizlerinde maliyeti etkileyen bagimsiz risk faktoriiniin hastann yattigi
tinite tipi oldugu bulundu.

Sonuc olarak; inme maliyetini artran faktorler inme tipi, olgunun biling bozuklugu
le gelmis olmasi, yatis yapilan {inite ve tedavi tipi olmustur. Maliyeti azaltmak adma,
servis bakmm kalitesi artrlarak daha fazla servis yatisina yonelmek dogru olabilir.

Anahtar Kelimeler: Inme, maliyet, trombolitik terapi.



ABSTRACT

ANALYSIS OF EPIDEMIOLOGICAL CHARACTERISTICS AND COST OF
STROKE CASES REFERRED TO OUR EMERGENCY DEPARTMENT

In our study, we investigated the epidemiological characteristics of stroke cases
and examined the cost of a stroke event to the hospital. We investigated the factors of
affecting cost.

The study, Abant Izzet Baysal University Department of Emergency Medicine
between 15.11.2016-15.11.2017 was done by retrospective diagnosis of patients with
acute ischemic and hemorrhagic stroke. Age of all cases, gender, job, living area,
educational level, autobiography, emergency service application period, complaints,
physical examination findings at admission, findings of brain computed tomography,
diffusion magnetic resonance imaging, the type of stroke that gets diagnosed, the type
of unit that hospitalized, type of treatment, length of hospitalization, how the ends of
the illness, cost data were analyzed from hospital admission to discharged. The
relationship between cost and the data was investigated.

The mean age ofthe patients was 74.01 = 12.87 years and 53,8% of'the patients
were female. There was no relationship between age and gender (p> 0.05). Most of the
patients (46%) were living in the city center and 31,8% of the patients were
housewives. In our study, 74,7% of the patients had ischemic stroke.

The cost of hemorrhagic cases was significantly higher than the ischemic group

(p <0.05). The mean duration of hospitalization was 15.28 £17.39 days and 70,3% of
the patients were followed-up in the intensive care unit. 20.9% of the cases ended with
death and there was no significant difference between the discharged group and death
group in terms of cost (p>0.05). In regression analysis, cost-affecting independent risk
factor has been found the type of unit in hospitalization.
Conclusion; Stroke type, having arrived with the patient's consciousness disorders,
hospitalization unit, and the type of treatment has found as factors increasing the cost
of stroke in order to reduce the cost, by increasing the quality of hospital service, the
increase in normal room hospitalization should be made.

Keywords: Stroke, cost, thrombolytic therapy.
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1. GIRIS

Inme, sakathgm ana nedeni olup, diinyada ve Tiirkiye’de ikinci en sk gdriilen
mortalite nedeni ve maliyeti yilksek hastaliktir [1, 2]. Diinya genelindeki inme sikligi
%0,2 olarak bulunmustur [3].

Ulkemizde yapilan 39 merkezli c¢absmada 10 yillk inme riski %17
bulunmustur. Yashlk inme i¢in gergek bir risk faktorii olarak goze alndiginda, diinya
genelinde artan yash niifus sayisi ile inme vakasi oranlarmda artis gézlenmektedir [1].

Inme vakalari %40 orannda az oranda sekelle iyilesme, %30 oraninda
fonksiyon kayb1 ile Ozirli kalma i sonuclanrken; %30 orannda Olim ile
sonlanmaktadir [3]. Artan inme insidansina ragmen tedavideki yeni terapilerle
mortalite prevalans1 azalmaya baslamustir. Artan Inme vakalarinm, hastaneye hizli
ulastirilmasi, acil bakmi, dogrudan hastaneye yatrilmasi, uzun vadeli bakim ve
rehabilitasyon masraflar1 ile maliyet oraninda artis gozlemlenmistir [1].

Inme hastahgi, hasta ve hasta yakmlar1 agismdan fiziksel, psikolojik ve sosyal
yonleri etkileyen bir hastalktr. Hastahgin tanisini koymak icin gerekli olan
laboratuvar ve radyolojik tetkiklerin yaygmlasmasiyla, yash niifis oranmin artmasiyla
inme vakalarmin sayis1 bir hayli artmustir. Tam koyulma siireci, acil bakim hizmetleri,
servis bakim hizmetleri, uzun vadeli bakim hizmetleri ve rehabilitasyon asamalariyla
inme vakalarmin maliyetinin artisi da asikardr. Dinya genelinde yapilan birgok
bilimsel ¢alsmalar, inme vakalarmin ekonomik yiikiinii ortaya koymustur. Ulkemizde
inme vakalarmm epidemiyolojik Ozellikleri ve maliyet analizi ile ilgili ¢ahsmalar
smrrl sayidadr. Biz de cahlsmamizda, hastanemiz acil servisine bagvurmus olan Inme
vakalarinin  epidemiyolojisinin arastrilmast ve maliyet analizinin yapimasini

amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1.Serebrovaskiiler hastahk

Serebrovaskiiler hastaliklar(SVH), diinyada 6liimiin bashca nedenlerinden biri
olup; SVH’1, Diinya Saglhk Orgiitii (DSO), akut baslangicli, 24 saat veya daha uzun
stiren, fokal veya global serebral fonksiyon bozuklugundan mortaliteye kadar uzanan
klinik seyirli, vaskiiler patolojiler ile olusan klink bulgular olarak tammlamistir [4, 5].

Amerikan Nérolojik Bozukluklar ve Inme Ulusal Enstitiisii (National Institute
of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) ) tammlamalarinda ise SVH terimi
“Brr beyin bolgesinin, iskemi veya kanama sonucu kalici veya gegici olarak
etkilenmesi ve /veya beyni ilgilendiren bir ya da daha fazla kan damarmm primer

patolojisi” olarak belirlenmistir [6].

2.2.Inme tarihcesi

Inme epizotlir1 M.O. 2. Bin yidan itbaren Mezopotamya ve Pers’te
bildirilmistir. Hipokrat, M.O. 460°dan 370’e kadar iskemi ile iliskili felc olgusunu
tammlamigtr. 1658 yilinda Johann Jacob Wepfer, inme semptomlarni beyinde
kanamaya baglayarak hemorajik mnmeyi tanmmlamistr. Rudolf Virchow ise ik olarak
tromboemboli mekanizmas1 agiklamigtir. 1927 yiinda serebrovaskiiler kaza adiyla
anlan hastalk, 1990 sonrasmda hemorajik ve Iskemik inme adiyla amlmaya
baglanmustir [7].

2.3.Inmede insidans ve prevalans

Inme; iskemik, intraserebral kanama ve subaraknoid kanama (SAK) olarak
smiflandirilacak olursa, diinya genelinde tiim inmelerin %87°1 iskemik mnme, %10°u
intraserebral kanama ve %3’ SAK’tir [8].

Inmeler tiim diinyada birinci srada morbidite ve kardiyak hastalklar1 takiben
65 yas lizerinde ikinci swada mortalite nedenidir. Bati iilkelerinde insidans orani
2:1000 olarak verilmistir [9, 10]. Inme insidans1 yas, cinsiyet ve cografik konuma gore
farkhliklar gosterir [11]. Inme baslangic yast erkekler icin ortalama 69,8 iken kadmlar
icin ise 74,8’dir. Geng ve orta yaslardaki kadmlarda, erkeklere gore risk daha diisiik
iken yas ilerledikge inme riski erkeklerden daha fazla olmaya baglar [12, 13]. Her yas



araliginda siyahlarda inme insidans oranlarinin  beyazlardan yiksek oldugu
bildirilmistir [14].

Diinya genelinde 2010 yiindaki oliimlerin yaklasik %29,6’s1 inme kaynakhidir
[15]. Inme gegirdikten sonraki ilk bir ay icerisinde mortalite hm, tiim stroke tipleri
icin ortalama %23 tiir. Bu oran Intraserebral hemorajide %42, Subaraknoid kanama
vakalarinda %32, Iskemik inmede %16 bulinmustur [16]. Mortalite oranlari;
erkeklerde %19,7 kadmlarda %?24,7 bulunmus olup oran kadmlarda 1.25 kat daha
fazladr [17].

2013 yilinda Saghk Bakanhginca yapilan Kronik Hastalklar ve Risk Faktorleri
Sikhg1 caligmasinda; Tirkiye‘de inmeye bagh mortalite oranlari, erkek popiilasyonda
%S5, kadmn popiilasyonda %10,2 oldugu tespit edilmistir [18].

Intraserebral kanama insidansinm 2000-2010 yillar1 arasmda yasm, cinsiyetin
ve etnkk durumun standardize edildiginde diistiigii bildirilmistir[19]. Inmede Cografi
ve Irksal Farklarm Nedenleri (The Reasons for Geographic and Racial Differences in
Stroke)(REGARDS)) calismasina gore beyaz wkta yasla birlikte intraserebral hemoraji
riski artarken, siyah wkta riskin yasla iliskisi olmadigi gosterilmistir [20].

2.4.Serebrovaskiiler hastahklarda risk faktorleri

Inme ile giicli nedensellik iliskisi kuran ve tedavi ile inme insidansinin
azalacag1 belirlenen risk faktorleri ‘kesinlesmis risk faktorleri’ olarak adlandirilirken,
daha az nedensellik iliskisinde olan diger risk faktorleri ‘kesinlesmemis risk faktorleri’
olarak tanmlanir [21].

Risk faktorleri modifiye edilebilirlige gore degistirilebilir veya degistirile mez
olarak daikiye ayrilir ve bunlara ek olarak kisa vadeli riskler, tetikleyiciler, ara donem
risk faktorleri gruplamasi da yapimustir. Tablo 2.1° de verilmistir [22].



Tablo 2.1. Serebrovaskiiler hastahklarda risk faktorleri

Degistirilemeyen Degistirilebilir Risk Faktorleri
Risk Faktorleri _ - _ _
Kesinlesmis Kesinles me mis
e Yas e Hipertansiyon e Alkol Kullanimi
e Cinsiyet e Diyabetes Mellitus e Obesite
o Irk e Kalp Hastalklar e Beslenme
e Aile Oykiisii e Dislipidemi Alskanliklar1
e Sigara o Fiziksel inaktivite
e Asemptomatik e lla¢ Kullanim ve
Karotis Stenozu Bagmlihig:
e  Orak Hiicreli e Hormon Tedavisi
Anemi (oral kontraseptif vb)
e Atrial Fibrilasyon * Hiperkoagiabilite
e Inflamasyon
e Hiperhomosisteinemi

Framingham Inme Risk Profili (FSRP); Yas, sistolik kan basmci diyabet,
sigara  kullanimi,  antihipertansif  kullanimi, sol ventrikiil  hipertrofisi  ve

elektrokardiyogram parametreleriyle en sik kullanilan nme risk skorlama sistemidir

[22].

2.4.1.Degistirilemeyen risk faktorleri

Yas: Inme icin yas, degistirilemeyen risk faktorlerinin basmda gelir. 55 yas
sonrasnda hem erkek hem kadmnda inme riski her 10 dekatta iki kat artar. Inme
vakalart %75-89 oranda 65 yas Ustiindedir. Bunlarin da %50’si 75 yas tizerinde; %25°1
85 yas tizerindedir [23].

Cinsiyet: Erkeklerde mme skligi kadmlardan fazladr ancak gelismis
tilkkelerde gegerli olmak iizere 35-44 yas grubu ve 85 yas istii kadmnlarda mme sikligi
erkeklerden biraz daha fazla oranda saptanmustir. Inmeye bagh mortalite oranlari ise
kadmlarda erkeklerden daha fazla olarak tespit edilmistir [24]

Ulkemizdeki ¢alsmalarda yas ve cinsiyete gore;

e 40 yas altmda her iki cinste hemorajik inme esit skhkta, infarkt kadmlarda
daha siktr.
e 40-64 yaglar arasmda infarkt ve hemoraji erkeklerde daha siktr.



e 064 yas Ustlinde ise infarkt ve hemoraji kadnda daha sik rastlandig1 goriimiis tiir

[25].

Irk: Inme sikh@1 siyah rkta, beyazlara gdre daha yiksektir. Afika ve Latin
Amerikalilarda, Avrupa kokenli Amerikalilara gore mme ve nmeye bagh mortalite
orani daha yiiksektir. Ateroskleroz risk calsmalarma gore de siyahlarda, beyazlara
gore inme insidans1 daha yiiksek bulunmustur. Bu veriler siyah wkta hipertansiyon,
obezite ve diyabetin daha sk olmasiyla aciklanabilir. Uzakdogu ve Asya
popiilasyonlarinda da inme insidans1 yiksektir. Sonug¢ olarak siyah ve sar1 k, beyaz
rka gore inme oranlarini yiikseltici degistirilemeyen risk faktortdir [26].

Aile oykiisii: Ebeveynlerde mme Oykiisiiniin olmasi inme riskini artiran
degistirilemez risk faktoriidir [26]. Diger risk faktorleri ortadan kaldmilsa bile 65
yasinda inme riskinin aile Oykisiinden dolayr 3 kat arttigi bildirilmistir [8]. Diger risk
faktorlerinden bagimsiz olarak ailesinde yiliksek mme oram olanlar, diisiik oranda aile
Oykisti olanlara gore 4 kat daha fazla erken yasta inme gecirmeye adaydwlar. Genetik
faktorlerin rol aldim Hipertansiyon(HT), Diyabetes Mellitus(DM), Hiperlipidemi
(HL), bir¢ok koagiilopati, kardiyak hastalk ve otozomal dominant gecisli hematolojik
hastaliklar inme riskini artrr [27, 28].

2.4.2 Degistirilebilir risk faktorleri

Hipertansiyon: HT, hem iskemk hem de hemorajik inme i¢in Onemli
kesinlesmis degistirilebilir risk faktorlerinden biridir [29]. Riski artran kan basinci
degerleri, Amerikan Kalp Dernegi kilavuzlarinda 140/90 mmHg {istiindeki degerler
olarak belirlenmistir. Kan basmer 6lgtim takiplerindeki degisiklikler risk olusumunda
daha etkilidir [30]. Klink cahsmalar, antihipertansif tedaviler ile ortalama sistolik kan
basmcinda (SKB) 10 mmHg diisiisiin  nme insidansin1 %41 oraninda azalttigini
gostermistir [31].

REGARDS c¢alsmasinda SKB’nn diisiiriilmesi ile inme riski siyahlarda %24
oranda, beyazlarda ise daha diisiik olarak %8 oranda azaldig1 bildirilmistir [32]. Bagka
bir ¢alismada 130 mm Hg'min altndaki SKB degerleriyle rekiirren inme riski %20
orannda azaldig1 kantlanmistir [33].

Diyabetes Mellitus: DM hastalarinda vaskiiler hasar ve ateroskleroz sik
goriilir. DM’ nin hiperlipidemi ve hipertansiyon ile birlikte goriilmesi aterom olusum



sikligmi artrmaktadir [34]. DM’li hastada normal bireylere gore ilk inme riski 1,8-6
Kat oranda artar ve DM, inme i¢in bagimsiz bir risk faktoriidir [35].

Tiim yas gruplarinda DM ile iskemik mme msidans1 artismda korelasyon tespit
edilmistir. Bu iliski 65 yas alt1 hastalarda ve siyah wkta daha belirgindir [36].

Dislipidemi: Epidemiyolojik c¢ahsmalarda kolesterol diizeyleri yiiksek olan
bireylerin iskemik inme riskinin arttig; kolesterol diizeyleri diisik olanlarm ise
serebral kanama riskinin yiiksek oldugu bulunmustur. Ayrica mnme riski, yiksek
dansiteli lipoproteinemi (HDL) diizeyi yiiksek olan kisilerde daha diigiik tespit
edilmistir [34]. Baz1 ¢ahsmalarda yiksek trigliserid diizeyleri hemorajik inme riskini
azalttigi, iskemik mnme riskini artrdigr gosterilmistir [37, 38].

Sigara: Tiitin kullaniminin tim inme olaylarmm% 12 ila% 37'sinden sorumlu
oldugu tahmin edimektedir ve bu nedenle sigara, 6nde gelen Onlenebilir bir nedendir
[39]. Inme riski, giinliik icilen sigara saymsi ile orantiidir ve tiim rklarda, cinsiyetlerde,
yaslarda sigaranin birakilmasi ile bu riskin azaldig1 gosteriimistir. Kadmlarda sigara
ve oral kontraseptiflerin birlkte kullanimiyla mme riskini 7,2 kata ¢iktig1 goriimiis tiir
[26].

Alkol: Asm alkol kullanimi ateroskleroza zemin hazrlar ve bu da inmeyi
artrr  [40]. Finlandiya’da yapilan bir ¢ahsmada, siirekli ve fazla miktarda alkol
almiyla anevrizmal ve anevrizmal olmayan hemorajik inme riskinin en az 3 kat arttig
gosterilmistir [41].

Fiziksel aktivite: Fiziksel aktivitenin etki mekanizmalari; kan basmcinin
distirilmesi, plazma fibrinojen ve platelet aktivitesinin azalilmasi, plazma doku
plazminojen aktivatorlerinin ve HDL kolesteroliiniin artirilmas1 ve kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in diger risk faktorlerinin kontrol edilmesi olarak sralanabilir [26].

REGARDS calismasinda ortalama 5,7 yil boyunca haftada 4 giinden az fiziksel
aktivite yapmak, haftada 4 giinden fazla fiziksel aktivite yapmaya gore %20 oranda
artmig inme riski tasr [42].

Willey ve arkadaslarmin; beyaz, siyah ve Ispanyol wklarla yaptis 9 yil siiren
prospektif kohort Kuzey Mannathan ( North Mannathan Study)(NOMAS))
caligmasinda, orta-siddetli fiziksel aktivitenin inme riskini % 35 orannda azalttig1
bildirilmistir [43].



Obezite: Obezite, her iki cinsiyette ve her ki inme tipinde bir risk faktoriidiir
ve hastalarda bulunan en yaygm komorbiditelerden biridir [44]. Viicut kitle indeksi
(VKI) ve abdominal yaglanma oram vyiksek olan kisilerde artmuis inme riski
gosterilmistir. Kilo verme ile SVH riskinin azaldigi saptanmustir [45].

Beslenme ahskanbklan: Yag tiketiminin azaltilmasi, meyve ve sebze
tiketiminin artmasiyla inme riskinin azaldig1 bildirilmistir. Yapilan ¢ahsmalarda
krmizi et, yumurta, kuyruk yag,, domuz yagi, sodyum oram yikksek olan besinlerin
inme riskini artrdigl, potasyum oram yikksek besinlerin, balk ve meyvenin inmeyi
azalttig1 goriilmistiir [26, 46].

Atriyal fibrilasyon ve antikoagiilan ilaclar: Tim diinyada AF ve AF’ye bagh
inme sikhgi artis gostermektedir. AF iliskili inme riski hesabnda CHADS2 (C: Kalp
Yetmezligi, H: Hipertansiyon, A: Yas, D: Diyabetes Mellitus, S: daha dnce gecirilmis
inme veya TIA) skorlama sistemi kullanilmaktadir [47]. AF’ye bagh inmenin
mortalite ve morbiditesi yiiksektir [48]. AF hastalarinda mme riski 3-5 kat artar ve 50-
59 yas arahgmda %1.5 iken, 80-89 yas aralginda bu risk %23.5’lere kadar arttig
gosterilmistir  [49, 50]. AF hastalarinin iigte ikisinde uygun antikoagiilan tedavi
kullanildiginda inme riski diiser [47].

Diger kardiyovaskiiler hastaliklar: Iskemik inmelere %20 oranda sebep olan
kardiyovaskiiler hastaliklar; mitral stenoz, dilate kardiyomyopati, valviiler Kkalp
hastaliklar1 (mitral kapak prolapsusu, infektik endokardit, Libman-Sack endokarditi,
prostetik kalp kapaklari), intrakardiyak konjenital defektler (patent foramen ovale,
atrialseptal  defekt), kardiyak tiimorler olarak swalanabilir  [26]. AF varhgina
bakimaksizin mekanik kapak replasmani olan hastalara antkoagiilan tedavi
baglanmalidir. Mitral stenoza AF eslk ediyorsa, embolk mmeler icin yliksek risk
kabul ederek bu hastalara da antikoagiilan tedavi verilmelidir [51].

Diisiikk ejeksiyon fraksiyonu (EF) bir dier kardiyak emboli nedenidir. Inme
riski, EF’deki her %5°lik diisiigsle %18 oraninda artmaktadr [52].

2.5.Serebrovaskiiler anatomi

Beymn dokusu, viicutta kanlanmas1 en yogun olan organlardan biridir. Kardiyak
outputun yaklasik 9%15-20 sini kullanmasina ragmen toplam wviicut kiitlesinin sadece
%2’si kadardr. Beyindeki kan akimi yaklagk 50 ml/100gr/dk kadardr [53]. Kan



akmu 30 ml’ye diismesiyle serebral otoregilasyon mekanizmalari devreye girer ve
herhangi semptom olusmaz. Bu degerin 20-30 mI’ye diismesi gegcici iskemik ataklara,
20 m'nin altma diismesi ise iskemik infarkta neden olur [54].

Internal karotis ve vertebral arterler beyin kanlanmasinda major rol oynar. Kan
dolasmu sayesinde beyne ihtiyact olan oksijen ve glukoz tasir. Serebrumun
beslenmesinden karotisler; serebellum ve beyin sapinin beslenmesinden vertebral
arterler sorumludur. Serebrumun kanlanmas: anterior, middle ve posterior serebral
arter olmak tlizere 3 ana arterden saglanr. Anterior ve middle serebral arterler 6n
bolgenin  kanlanmasini  saglarlar. Anterior serebral arter (ACA), internal Karotis
arterinden dallanrr. Frontal lob medialini, parietal lobun medialini, bazal ganglionlarin
anteriorunu ve anterior kapsula internay1 besler (Tablo 2.2). Orta serebral arter (MCA)
frontal lob lateralini, parietal lob lateralini, temporal lobun anterior ve lateralini, globus
pallidusu, putameni ve internal kapsiilii besler. Posterior serebral arter (PCA) basiler
arterden ayrilarak posterior dolasim saglar. Temporal lobun posterior ve medalini,
posteior lobu ve thalamusun kan akimini saglar. Beslenen diger boliimler Tablo 2.2°de
verilmistir [55].

Tablo 2.2.Beynin anterior ve posterior dolasimm

Dolasim Ana Arterler Beynin Besledigi Bolgesi
Optik sinir ve retina
Frontal pol
Oftalmik Anteriror Anteromedial serebral
Anterior serebral korteks
(internal carotis sisterni) Anterior corpus callosum
Orta Serebral Frontoparietal lob
Anterotemporal lob
Beyin Sapi
Serebellum
Vertebral Talamus
Posterior Posteroinferior serebellar Teirovesthull -
(Vertebral sisterni) Baziller sitme/vestibuller yapuiar

Medial temporal lob
Viziiel oksipital korteks

Posterior serebral

Serebellar kan akimi ise posterior inferior serebellar arter, siiperior serebellar
arter ve anterior inferior serebellar arterler tarafindan saglanir. Willis poligonu,

internal Kkarotis arterler ile baziler arterlerin anastomozuyla meydana gelir ve gorevi



ekstrakranial vaskiiler okliizyonlarda kan akiminin yeniden diizenlenmesidir [55].
Willis poligonunu olusturan diger yapilar Sekil 2.1°de gosterilmistir [56].

Figure 1: A) Schematic drawing illustrating the components of circle of Willis, B) indicating the numerical label of measured
parameters (A1: Arteria Cerebri Anterior (ACA) A1 segment, A2: Arteria Cerebri Anterior (ACA) A2 segment, ACI: Arteria Carotis Interna,
AComA: Arteria Communicans Anterior, AComP: Arteria Communicans Posterior, P1: Arteria Cerebri Posterior P1 segment, P2: Arteria
Cerebri Posterior P2 segment, BA: Arteria Basilaris).

Sekil 2.1.Willis poligonu

Insanda sinir sistemi anatomik olarak 2 ana bolime ayrilir;

1. Merkezi sinir sistemi: Beyin (encephalon) ve omurilikten (medulla spinalis)
olusur (Sekil 2.2)

2. Periferik sinir sistemi: Kraniyal (12 ¢ift) ve spinal (31 ¢ift) sinirlerden
meydana gelir [57].

Cerebrum
(Diencephalonve
Telencephalon)

Encephalon Cerebellum

Merkezi Sinir Sistemi

Truncus encephalicus
(BeyinSapi)
(Bulbus,Pons,
Mesencephalon)

Medulla spinalis

Sekil 2.2. Merkezi sinir sistemi



Merkezi sinir sistemi: Beynin her iki hemisferi, falx cerebri denilen dura mater
kalmtisiyla ikiye ayrlmustir. Her ki hemisferi baglayan corpus callosum yapisi vardir.
Arkada beyin ile beyincigi ise yine dura mater kalntisi olan tentorium cerebelli
bulunur. Beyin yiizeyini Orten korteks yapismin genislemesi i¢in sulcus ve gyrus
yapilar1 olusmustur. Beym, kafa kemiklerinin ismine uygun olarak lobus frontalis,
lobus paritealis, lobus occipitalis, lobus temporalis ve bir de derinde lobus insularis
bolimlerine ayrilir.
Beyin hemisferleri 4 ana yapidan olusur. Bunlar;

1- Dris yliziinii olusturan gri cevher(cortex cerebri)

2- Bunun altnda beyaz cevher(substantia alba encephali)

3

4- I¢-orta kisimda rhinencephalondur [57].

Bazal c¢ekirdekler

Beyin loblan:

1) Frontal lob: Beyin hemisferinin On yiizindeki alandr. Arkada sulcus centralise,
asagida ise sulcus lateralis’e kadar uzanr. On ucuna polus fiontalis denir. Sol gyrus
frontalis mferior pargasi genellikle sag tarafinkinden kwvrmtilidr ve arka kismu
Broca’nn konusma merkezi (44-45. Sahalar) olarak bilinir. Primer motor saha,
Sekonder motor saha ( Brodmann sahalari), karmasik hareketlerden sorumlu
suplamenter motor saha, gozlerin istemli hareketlerinden sorumlu frontal gdz sahasi,
kisilik ve davramglardan sorumlu prefrontal korteks sahasi bu lobda yer alr [57].

2) Paryetal lob: Onden sulcus centralis, arkadan sulcus parietooccipitalis, asagidan da
sulcus lateralis arasmda kalan alandr. Beynin hem dis hem i¢ yliziinde bolimleri
vardrr. Dig yliziinde sulcus postcentralis ve gyrus postcentralis bulunur. Burasi
viicudun kars1 tarafindan gelen duyularin toplandig1 yerdir. Primer duyu sahasi,
Sekonder duyu sahasi, somestetik assosiasyon sahasi, kortikal okuma merkezi
(39.saha) bu lobda yer alr [57].

3) Oksipital lob: Diger loblara oranla daha kiigiik olan oksipital lob piramit seklinde
olup hemisferlerin arka bolimiinii olusturur. Primer goérme merkezi (17. Saha),
Sekonder gorme merkezi, oksipital gbz sahasi bu lobda yer alir [57].

4) Temporal lob: Yukarda, sulcus lateralis ile frontal lobdan; arka iist kisimda
parietal lobdan, arkada sulcus parietooccipitalis ile oksipital lobdan ayrilan alandir.
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Ust yiizinii frontal lob kapatmustr. Medialinde bulunan insular lobu 6rten kismina
operculum temporale denir ve burada 3-4 gyrus uzanr. Bunlara gyri temporales
transversi (Heschl gyruslari) adiyla primer isitme merkezini ( 41. Ve 42. Sahalar)
olusturur. Seslerin hafiza merkezi olan sekonder isitme merkezi (Wernicke sahasi) ve
Broca sahastyla iliski icerisinde olan sekonder konusma merkezi bu lobda yer alir
[57].

5) insula: Frontal parietal ve temporal loblar tarafindan o&rtiimiis olup, sulcus
lateralis’in  derininde  yer alr. Visseral fonksiyonlarin bu lobda oldugu

distiniilmektedir. Tad merkezi (43. Saha) bu loba komsudur [57].

2.6. inme etyopatogenezi

2.6.1.Iskemik inmede etyopatogenez

Iskemik inme patofizyolojisi karmasiktr ve eksitotoksisite mekanizmalari,
inflamatuvar yollar, oksidatif hasar, iyon dengesizlikleri, apoptoz ve anjiyogenez rol
alr. Akut inme ile baslatlan Iskemik kaskadm nihai sonucu geri doniisiimsiiz ndronal
fonksiyon kaybi ile néron Olimiidiir. Serebral ve myokardiyal iskeminin temelinde
mflamatuvar bir siireg olan aterosklerotik durumlarin olduguna dairr kamtlar
artmaktadr [58].

Ateroskleroz, makrofaj ve makrofaj ykim {irlinlerinin  ylizeysel intima
tabakasmdan baglayarak derin intima ve media tabakasma dogru birkmesiyle
seyreden siirectir. Endotelden salman hiicre adezyon molekiilii monositleri damar
duvarma baglar. T lenfosit aktifleserek bolgeye monosit migrasyonu artar. Monositler
zamanla koOpik hiicrelere doniisiir. Biriken diisiik dansiteli lipoprotein  (LDL)
kolesterol, okside olarak makrofajlardan salnan serbest radikalleri artrwr. Boylece
koptik hiicre olusumunu artar ve daha fazla monosit ¢ekilerek sitotoksi baglamis olur.
Makrofajlardan salnan toksik metabolitlere ikincil olarak, intimal bolgeye platelet
agregasyonu ve adezyonu baslar. Bu durum ateroskleroz gelisiminin temelini
olusturur. Plateletler, glikoprotein Ib-1X ve von Willebrand faktor yardimiyla endotele
yapisrrlar.  Von Willebrand faktor, plateletlerdeki glikoprotein IIb/Illa reseptoriine
baglanarak trombus kaskadmi baglatr. Bunlar olurken bdlgeye platelet adhezyonu da
devam eder. Koagulasyon mekanizmasiyla fibrin olusumu gerceklesir. Diger yandan

cesith biliyime faktorleri, eikosanoidler, sitokinler ve nitrik oksitin yardimiyla plak
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olusumundan sorumlu diiz kas hiicre proliferasyonu baslar. Lakiiner infarktlar farklh
bir mekanizma olan yagdan zengin materyalin yogun birikimiyle gelisirler [58].
Iskemik inme etyopatolojisinde ii¢c temel mekanizma rol oynar;
1. Trombotk mme (biiylik veya kiicik damar hastalig1)
2. Embolik inme (kardiyak ve/veya arteriyel faktorlerle iliskili veya degil)
3. Sistemik hipoperflizyon kaynakli inme [59].

Nedeni ne olursa olsun akut inmelerin %85-90’mda vaskiiler beslenmenin
bozulmasina dair sonuclar ortaya ¢ikmaktadir. Diisiin solunum rezervi ve aerobik
metabolizmaya tam bagimlilik, beyin dokusunu iskeminin etkilerine karsi savunmasiz
hale getirmektedir. Kollateral dolasim agmin iyi olmasi nedeniyle etkilenen beyin
bolgesinde siddet spektrumu goriiliir. Bu baglamda ¢ekirdek kisimlar derhal olirken,
penumbra denilen diger kisimlarin iyilesme potansiyeli vardr. Bir Iskemik olayda
¢ekirdegin merkezi 10-12 ml/100 g/dk, ¢ekirdegin penumbra ile ¢evrilmis dis1 18-20
ml/100 g/dk, penumbra ise 60 m/100 g/dk seklinde perfiize edilir. Penumbradaki
noronlar cogunlukla disfonksiyoneldir ancak zamanla reperflizyon saglanirsa
fonksiyon kazanabilir [58].

Iskemi sonras1 gelisen sitotoksik ©dem, ndron, glial ve epitelyal hiicrelerin
sismesiyle meydana gelen ciddi bir durumdur. Dakikalar ya da birkag saat icerisinde
gelisir ancak geri dondiiriilebilir durumdur. Vazojenkk O6dem ise saatler ve giinler
icerisinde ortaya ¢ikan, beyin kapiller endotelyal hiicrelerinin gegirgenliginin
bozulmasiyla intrakraniyal basmng artismin meydana geldigi durumdur. Artan basing
ve 6dem beyin yapilarini sikistirarak kalici iskemiye neden olur ve sonunda serebral

herniasyona kadar giden tabloyla oliime neden olabilir [58].

2.6.2.Hemorajik inmede etyopatogenez
Hemorajik mnme, beyni besleyen bir kan damarmin riiptiirine bagh ortaya
cikar. Sonucunda su etkiler ortaya cikar;
e Vaskiiler beslenmenin bozulmasiyla hiicresel hipoksi,
e Damar disma ¢ikan kann beyin parankimine tahribat etkisi,
e Kanamanmin devam etmesiyle intrakranyal basmg artis1 [58].
Intraserebral kanama, genellikle kiigiik penetran bir arterden kdken alan beyin

icine dogru kanamayla karakterizedir. Hipertansiyon, arteriol duvarlarindaki
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zayiflamanin ve mikroanevrizma olusumunun (Charcoat-Brouchard) nedeni olarak
olusur. Arteryel kan basng altmda yirtilir ve beyin dokusunu ykima ugratr ya da
yerini alr. Kimi zaman lateral ventrikiil i¢cme kanama ile subaraknoid bosluga
gecebilir [60]. Beynin en sk kanama goriildiigli anatomik olusumlarmma gore
lokalizasyon siklklar1 Tablo 2.3’de verimistir [61].

Tablo 2.3. Intraserebral Kanamalarnn Lokalizasyon Sikhklan

Lokalizasyon yeri Siklk yiizdesi
Putaminal %40
Lobar %22
Talamik %15
Serebellum %8
Pons %38
Cauda %7

Hipertansif olmayan yash hastalarda amiloid anjiyopati de 6nemli bir neden
olarak ag¢iklanmistir. ISK olusumuna neden olan dier faktdrler Tablo 2.4°de
srralanmistir [60].
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Tablo 2.4. intraserebral kanama olusumuna yol acan nedenler

Anatomik Faktorler:

e Serebral kan damarlarmin malformasyonlar1 veya degisiklikleri
e Kiicik damarlarin lipohyalinozisi veya mikroanevrizmasi
e Serebral arteriyovendz malformasyon (AVM)

e Amiloid anjiyopati

e Sakkiiler anevrizmalar

e Intrakraniyal vendz trombozlar

e Mikroanjiomlar

e Dural arteriyovendz malformasyon (AVM)

e Septik arteritis ve mikotik anevrizmalar

e Moya-moya sendromu

e Arteryal disseksiyonlar

e Karotiko-kavernoz fistiiller

Hemodinamik faktorler:

e Arteryal hipertansiyon
e Migren

Hemostatik faktorler:

e Antikoagiilan veya antitrombosit ila¢ kullanimi
e Trombolitik tedavi
e Hemofili

e Losemi ve trombositopeni

Diger faktorler:

e Intraserebral tiimorler

o Alkol

e Amfetamin kullanimi

e Kokain ve diger sempatomimetik ilaglar
e Vaskiilit

Fibrinoid nekroz terimi, hipertansif intraserebral hemorajiye ikincil; kronik

hipertansiyonun neden oldugu reaktif hiperplazi (lipohiyalinozis ve diiz kas
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hipertrofisi), damar duvarmdaki diiz kas hasar1 veya kaybi, tip 4 kollajen birikimiyle
olan vaskiiler kontraktilite ve serebral otoregiilasyon kaybi1 gibi durumlarin sebep
oldugu tabloya denilir [62, 63].

Kaltsal veya akkiz koagiilopatisi olan hastalar, sistemik kanamalarm yaninda
intraserebral kanama agismdan da risk altmdadirlar. Hemofili hastalarinda ileri yas
(>41 yas), gegirilmis ISK, ciddi hemofili ve kafa travmas1 riski artwr [64].

Faktor 1,7,13 ve von Willebrand faktor gbi eksiklklerde, K vitamin
eksikliginde, kronik hepatit, kronik alkolizm veya karaciger fonksiyon bozuklugu
yapan durumlarda platelet agregasyonunu ve plateletlerin endotelle iliskisi bozularak
ISK riski artar. Malignite ve diffiiz intravaskiiler koagiilopati (DIC) gibi koagiilasyon
faktorlerinde azalmaya sebep olan durumlarda kranyal kanama olasidir [64].

Antiplatelet tedavi, iskemik serebrovaskiiler, kardiyovaskiiler ve periferik
vaskiiler hastaliklarda en sk kullanilan etkili terapotik ve profilaktik tedavi seklidir.
En eski antiplatelet ajan olan aspirin, ISK riskini minimal olarak artrr. Ancak diger
antiplatelet ajanlar veya warfarin gibi antikoagiilanlar ile birlikte kullanildiginda
kanama riski ciddi oranda artar [65].

Kokain ve amfetamin gibi sempatomimetik ajanlarin kullanimiyla ortaya ¢ikan
hipertansif kriz de hemorajiye sebep olabilmektedir [66].

Subaraknoid kanama, kan ¢evre membranlarda ve beyin omurilk sivisinda
lokalize oldugunda ortaya ¢ikar. Genellikle serebral bir anevrizmadan kan swzintisi
sonucu olusur. Anevrizmalar, Ozellkle Willis poligonundaki arterlerin kaynag ya da
dallanma alani basta olmak iizere, beynin tabannda farkh alanlara dagiimis olabilir.
SAK, daha gen¢ hastalarda goriiir ve kadmlarda daha siktr. Mortalite oranlari
yiksektir ve ik klinik tablonun siddetiyle iliskilidir [60].

2.7.inmede simflandirma

2.7.1.Iskemik inmeler

Iskemik inmeyi etyolojik anlamda smiflamayla hasta yonetimi kolaylasacaktir.
Inme alt tiplerinin smflamasinda; klink durum, tam yontemleri ve mevcut etiyolojik
faktorlerin analizi gerekir [67]. SVH smiflamasinda en yaygm etyolojiyi temel alan
Trial of Organization in Acute Stroke Treatment (TOAST) smiflamas1 kullanilir [68].

5 grupta incelenir;
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1. Biiyiik arter aterosklerozu (Tromboz veya Emboli)

2. Kardiyoembolizm

3. Kii¢iik damar okliizyonu

4. Bilinen bir baska sebepten kaynaklanan inme

5. Sebebi bilinmeyen inme [69].

Bu smiflamaya bakildiginda genellikle mmelerin % 50 si biiylikk damar
hastahgi, %25 1 kiigiik damar hastahgi, %20 si kardiyak emboli sebebiyle olusurken,

%25-39 oranda inme sebebi kesin olarak bilinememektedir [70].

2.7.1.1 Biiyiik arter aterosklerozu

Subklaviyan arter, vertebral arter, brakiosefalik arterler, ekstrakraniyal karotis
arterler, intrakraniyal karotis arterler, orta serebral arter, baziler arter, anterior ve
posterior serebral arterler serebral sirkiilasyonun biiyiik damarlarmi olusturur [57]. Bu
damarlarin klinikk ve goriintileme bulgulariyla dogrulanmis ateroskleroz riski % 50
oldugu vakalarda inme riski ¢ok yiiksektir [67].

Biiylk damarlarin  bifurkasyon noktalarinda zamanla aterosklerotik plaklar
olusur ve damar i¢i stenoza yol agar. Aterosklerotik plaklar, siklkla ana karotis arterin
mternal ve eksternal karotise ayridigi yerdeki bifurkasyonda, anterior ve median
serebral arterlerin birlesim yerinde ve vertebral arterin subklavian arterden ayrildigi
noktada goriilirler. Stenoz ilerledikge daha distaldeki bolgelerde infarktlar meydana
gelebilir. Hemodinamik mekanizmayla olusan bu infarktlara Watersheed alam denir.
Bu infarktlarda, biiyik proksimal arterlerde % 80 ve iizerinde darlklar meydana
gelmistir. Bir bagka mekanizmada plaktan kopan trombosit, kolesterol gibi yapilar
arterden artere emboli seklinde distali tikayabilir [71].

Biiyilk damar aterosklerozuna bagh inmelerde, klinik olarak genelde 15-60
dakika arasmda siren GIA ve intermittan kladikasyo bulunur. Fizik muayene de,
karotis iifliriimii  duyulabilir. Ekstremitelerde distal nabizlar almmayabilir. Cesitli
motor ve duyu defisitleri, kuvvet kayiplar1 ve arterden artere emboli olgularinda da
fokal norolojik defisitler goriilebilir [71].

Goriintiileme  yontemleri olarak bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik
rezonans gorintileme (MRG)’de 1,5 cm’den biyiik kortikal veya serebellar
lezyonlarin ve infarktlarin varh@i, yikksek ihtimalle biiyik arter aterosklerozuna
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baghdir. Kesin tam koymak i¢in intrakranyal ya da ekstrakranyal biiyikk damarlardan
birinde %350 den fazla aterosklerozu gostermek ve kardiyak emboli olasiligmi diglamig
olmak gereklidir [67].

2.7.1.2.Kardiyak emboli

Kalp kaynakli emboliye bagh oldugu diistiniilen inme tipidir. Kardiyak emboli
tanisi i¢in, en az bir tane kardiyak emboli kaynag kantlanmis olmaldir [67].

Iskemk inmelerin %25’lk kismmi olusturur. Vakalarm gogunlugunda,
embolik bir materyalin kalpteki bir trombiisten ayrilmasiyla stenoza sebep olmasi s6z
konusudur. Primer bulgu olarak ani baslangigli norolojik defisit, emboli kaynaginin
varligi, beyin korteksinde veya serebellumda multipl infarktlarin goriilmesi sayilabilir.
Sekonder bulgular1 ise Beyn BT’de hemorajik infarkt, angiografide aterosklerotik
biiyiik damar hastahgmm yoklugu ve rekanalize damarlarin varhgi, diger organlarda
emboli saptanmasi, ekokardiyografi, kateterizasyon, kardiyak BT ve kardiyak MRG
ile trombiisiin gosterilmesidir [71].

Etyolojide en sik AF goriilmekle beraber valviiler kalp hastalig, akut myokard
infarktiisii ve dilate kardiyomyopati de suclamir [72].

Norolojik anlamda  Klinik  ve goriintileme  bulgulari,  biyik arter
aterosklerozunda goriilenlerle aym Ozellikleri tasr. Bu yiizden biiyik arter
aterosklerozu dislanmis olmaldir [67].

2.7.1.3.Kiigiik arter okliizyonu (Lakiiner enfarkt)

Hastada serebral Kortikal disfonksiyon  bulunmamalidir.  Hastanm
O0zgegmisinde diyabetes mellitus veya hipertansiyon olmasi tamy1 destekler.
Goriintiileme olarak normal bir BT/MRG bulgusu veya cap1 1,5 cm’den kiiciik, beyin
sap1 veya subkortikal hemisferik lezyon bulunmalidir. Inme sebebi olarak kardiyak
emboli ve biiyiik arter aterosklerozu dislanmis olmalidir [67]. Goriintilemenin pozitif
olmasi kiigiik derin bir enfarktin oldugu anlamimna gelir [60].

Tani, tek basma klnik tabloyla koyulabilir. Klnik tabloda; Saf motor
hemiparezi, duysan sendrom, dizartri, beceriksiz el sendromu, ataksik hemiparezi ve
duysal-motor sendrom bulunur. En sik goriilen lakiiner infarkt tipinde, kapsula interna

tutulumu olup saf motor inme olarak genelde yiiz, kol, bacaklarda esit oranda bulgu
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verir. Talamus lezyonlarinda ise genelde saf duysal olarak hemiparezi ya da hemi-
hipoestezi seksinde bulgu verir. Sensori-motor birlikte tutulumu olan vakalarda
cogunlukla Once duyusal semptomlar gelisirken motor kayp c¢ogunlukla saf motor
tiptekinden agr seyreder [60, 73].

2.7.1.4.Bilinen bir baska sebepten kaynaklanan akut inme

Nonaterosklerotik vaskulopati, hiperkoagulabilite, santral sinir sisteminin
primer veya sekonder vaskulitleri, serebral amiloid anjiopati, “cerebral autosomal
dominant arteriopaty with subcortical infarcts and leukoencephalopathy” (CADASIL)
gbi nadir kiicik damar hastalklari, fibromuskuler displazi, konjenital damar
hastaliklari, mitokondriyal hastalklar, travma, diseksiyon ve hematolojik bozukluk lar
gibi nadir gorilen mme sebepleridi. BT/MRG degerlendirmesinde, boyut ve
konumdan bagmsiz akut iskemik imme bulgulari olmalidwr. Kan testleri ve
arteriyografi gibi tamsal testler, bu sebeplerden birini ortaya koymalidr. Kardiyak
emboli, biiyiik arter aterosklerozu ve lakiner durumlar diglanmalidr [67].

2.7.1.5.Sebebi bilinmeyen inme

Inmeye neden olan sebebin buluinamadig1 ya da birden fazla potansiyel sebebin
bulundugu ve hekimin tam tam koyamadigi durumlar1 icerir. Etyolojik tiim faktorlerin
genis ya da yiizeysel incelemeyle dislanmus olmasi gerekir. Tablo 2.5 de alt tiplerin
ayrrict Ozellklerine yer verilmistir [67].
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Tablo 2.5.TOAST smiflamasina gore iskemik inme alt tiplerinin ozellikleri

Ozellikler

Biiylik arter

aterosklerozu

Kardiyak

emboli

Kiiclk arter
okliizyonu

Diger

sebepler

Klinik
Kortikal veya
serebellar

disfonksiyon

Lakiiner

sendrom

+/-

Goriintiileme
>1,5cm
kortikal,
serebellar veya
beyin sap1
mnfarkti

+/-

<1,5 cm infarkt

+/-

+/-

Testler
Ekstrakraniyal
internal karotis
stenozu

Kardiyak emboli
kaynag

Testlerde diger
anomali

2.7.2.Hemorajik inmeler

Beyinin vaskiiler yapilarina ait arteryel veya vendz kanm, travma disi herhangi
bir sebeple ani olarak beyin parankimine gegisi ile ortaya c¢ikan hastalk tablosuna
mtraserebral hemoraji adi verilir. Hemorajik inme, sikhk olarak iskemk inme ve
gecici Iskemik ataga gore daha az goriilmesine ragmen mortalite ve morbidite oranlari

yiiksektir. Yapilan ¢alismalara gore hemorajik inmenin 1 aylk mortalite oram yaklasik

olarak %40 bulunmustur [29].

Intrakraniyal kanamalar, yida meydana gelen tiim inme olgularmin %10-
15’mi kapsar ancak yagsam standartlarmin ve dolaysiyla yasam siirelerinin artmasiyla
bu oran giderek artacaktr. Hemorajik mmenin sikhk swrasma gore en ¢ok karsilasilan

nedenleri hipertansiyon ve serebral amiloid anjiyopatidir. Son yillarda birgok sebeple
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kullanim1 artan antikoagulan tedavi de hemorajik inme vakalarmda biiyiik rol oynar
[74].

2.7.2.1.Intraserebral kanama (iSK)

Travma digindaki bir sebeple beyin parankim ve ventrikiiler sisteminde kanama
durumuna mtraserebral kanama denir. Hizla ndrolojik fonksiyon bozuklugu gelismesi
durumuna ise intraserebral kanamaya bagh inme denir. % 30 hastada klinik olarak
yalmzca bas agrisi saptanan fakat mortalite ile morbiditesi yiiksek ve hayati tehlikesi
olan kanama seklidir. Ozellikle prematir dogumlarda izlenen intraventrikuler
kanamalar da intraserebral kanamanmn bir tipidir [29].

ISK, tiim inmelerin %10-15’lik dilimini olusturur ancak inmeye bagh genel
mortalite ve genel morbiditeye ciddi anlamda katkilar1 olur. ISK geciren hastalarin
%58°1 ik 1 yil iginde hayatmi1 kaybederken; hayatta kalanlarm tgte ikisi orta veya
ciddi sakathga maruz kalr [75].

Akut ISK’l hastalarda etyolojik olarak hipertansiyon yaygmdir. Bunun
yannda premorbid hipertansiyon, artmis kafaici basmnca yant, strese bagh
noroendokrin yolaklarin uyarilmasi da sayilabilir [76].

Intraserebral kanama tamsmda klink belirtilerle birlikte beyin parankim
goriintiilemesi esastr. BT ve MRG yuksek duyarlilik ve spesifiklige sahip olarak
tamda yardimcidw. Tamda ek goriintiileme yOntemleri olarak bilgisayarli tomografi
anjiyografi (BTA), manyetik rezonans anjiyografi (MRA), dijital substraksiyon
anjiyografi (DSA) ve kateter anjiyografi de kullanilabilir. Erken evrede ise hemoraji
patogenezinin tanmmasinda MRG daha yararhdir [29].

2.7.2.2.Subaraknoid kanama

Subaraknoid kanamaya bagh inme, travma dis1 bir sebeple subaraknoid
bosluga kanamanin olmast ve klink olarak hizla gelisen norolojik fonksiyon
bozuklugu olarak tanmlanir. Etyolojide, serebral anevrizma riiptiirli, arteriyovenoz
malformasyonlar, intrakraniyal arter disseksiyonlari, mikotikk anevrizmalar, serebral
amiloid anjiyopati, reversibl serebral vazokonstriksiyon sendromu, moyamoya
sendromu, vaskdilit, kanama bozukluklar1 ve maddenin kotiiye kullanimi yer alr [29].
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Spontan SAK’m en sk nedeni %85 oranda anevrizmalardir. Spontan SAK, tiim
inme grubu igerisinde %35’lk orana sahiptir. Insidansi 9/100000 olup yas ile arttig
bilinmektedir. 50-60 yas en sik goriildiigii aralktr [77].

Subaraknoid kanamanin yaklagik %10 morbidite oranlariyla kognitif, sosyal ve
saglik sorunlarma neden olmaktadw. Subaraknoid kanamasi olan hastalarn %11-60’1
ik ve tek semptom olarak ani ve siddetli bas agrist sikayeti tariflemektedir. Bu
sikayetleri kanamadan Once birka¢ giinden haftaya kadar uzanan siireyi kapsayabilir
[29]. Acil servise basvurularda %5 oraninda yanhs tam oram vardr. SAK’m ik hafta
mortalite oram %40 olarak bilinmektedir. Olimlerin %10-15’i hastane oncesi, %25’i
ise ik 24 saat i¢inde olmaktadr [78, 79].

Tamda klinik bulgularin yannda BT, MRG ve beyin omurilik sivis1 (BOS)
ornegi analizi kullanilir. BT’nin duyarliligi ik 5 giin igerisinde %95’in {iizerinde,
toplam olarak %99,7 olarak saptanmistr. MRG FLAIR gorimtiilemesinin BT den
daha duyarh olduguna dair ¢alismalar mevcuttur. Klinikk anlamda subaraknoid kanama
stiphesi varligi ndrogoriintilleme ie dogrulanamazsa, lomber ponksiyonla BOS
almarak inceleme gerekir. Ancak BOS ilk 6-12 saatte dogru sonug¢ vermeyebilir.
Cabsmalara gore BOS’ta sar1 renk bulgusu %47,3 e %93 arasi oranda duyarh
bulunmustur [29].

2.7.2.3.Hemorajik transformasyon

Bir diger hemorajik inme tipi olan hemorajik transformasyon, iskemik mmeden
sonra spontan gelisebilir ya da antitrombotik ve trombolitik tedaviye ikincil olarak
olugabilir. Minor petesiyal kanamalardan biiylik kanamalara kadar genis bir yelpazede
degisebilen bu duruma hemorajik infarkt ve parenkimal hemoraji isimleri de
verilmektedir [29].

Tip 1 hemorajik infarktta, kenarlarda petesiler olusurken tip 2 de ise petesiler,
infakt alanma yayilmistir. Hemorajik infaktin degerlendirilmesi ve tedavisi Iskemik
inme gibidir [29].

Parenkimal hemorajide ise hematom goriintiisiiyle bir kitle etkisi olusur. Tip 1
hemorajide, infarkth alann en fazla %30’unu kaplayan ve hafif yer kaplayic1 6zellikte
olan; tip 2 de ise infarkth alanm %30°dan fazlasmi kaplayan ve/veya belirgin yer
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kaplama etkisi yaratan kanama goriilir. Parenkimal hemorajinin degerlendirilmesi de
intraserebral kanama gibi ele alnmahdir. Tanda yine BT ve MRG kullanilir [29].

2.7.2.4.Sessizserebral kanama

Sessiz  serebral kanama, lokalizasyon olarak beyin parenkimininde,
subaraknoid aralkta veya ventrikiiler sistemde goriiliir. Norolojk goriintiileme veya
noropatolojik incelemede fokal kronk kanama odaklari ve kalntilar1 (mikro-
kanamalar) saptanr. Ancak akut ndrolojik bulgulart yoktur [29].

Inme gecirmemis yash kisilerin yaklasik %6 oranmnda, inme &ykiisii olanlarda
ise daha yikksek oranlarda kronk, wufak parenkimal hemorajiler bulundugu
gosterilmistir. Bu mikrokanamalarin klinik 6zelligi yoktur ancak mikrokanama miktari
arttikca kognitif gerileme, intraserebral kanama ve iskemik inme riskleri artacaktr. Bu

lezyonlarin biitiinii sessiz intraserebral kanama olarak tammlanabilir [29].

2.7.2.5.Serebral venoz tromboz

Serebral vendz tromboza bagh inme; beym, medulla spialis veya retinanin
serebral venleri kaynakli trombiise bagh olarak meydana gelen infarkt ve kanama
olgularidir. Suglanan sistemler; intrakraniyal vendz siniis, derin vendz sistem ve major
intrakraniyal siniislere bosalan kortikal venlerdir. Venlerin obstriksiyonuyla doku
iskemisi ve infarkt, sekonder parenkimal veya subaraknoid kanamalar, 6dem ve kafa
ici basng artis1 sonrasi beyin hasari meydana gelebilir [29].

Klinik olarak akut baslayan ve vaskiiler hasara bagh inme Ozelligindedir.
Gegici fokal vazojenik 6dem ve izole intrakraniyal hipertansiyon sendromu gibi Klinik
durumlar, kahci fokal merkezi sinir sistemi hasari olusturmadigi icin bu gruba dahil
edilmez [29].

2.8.inmeli hastada klinik degerlendirme

Serebrovaskiiler hastalklarm baglangic1 ve semptomlar1 genellikle anidir.
Etyolojisine gore degismekle birlikte semptomlar, saniyelerden saatlere uzanan siire
icerisinde  baglar. Ateroskleroza bagh trombotikk inmeler, gegici iskemik atakla
baslayabilir. Kardiyoembolik nmelerde norolojik defisitler ¢ok hizlidir. Hemorajik
mmeler, siddetli vasifta ani baglayan basagris1 ve biling degisiklikleri ile baglar.
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Vaskiiler patolojinin yeri, viicuttaki sorumlu oldugu bdlgenin semptomlar: ile tamnir.
Bu baglamda motor ve sensoryel defisitler, beyinde hasar goren alanin
kontralateralinde =~ konumlanir. Konusma bozuklugu varsa hasar dominant
hemisferdedir [80].

Karotis sisteminden kaynaklanan inmelerde, semptom ve klinik bulgu olarak
apraksi, afazi, agnozi gibi hemisferik fonksiyon bozukluklari, hemipleji ve hemiparezi
goriilirken; vertebrobasiller sistem kaynakh inmelerde sensorimotor defisitlerle
birlikte senkop, koma, vertigo, bulanti, kusma, kranial sinir felgleri, disfaji ve ataksi
gortilir [80].

Biiylik boyutlu inme siliphesi duyulan durumlarda, masif enfarkt ve herniasyon
riskinden  dolay1  oncelikle  biing  durumu  ve pulmoner  fonksiyonlar
degerlendirilmelidir. Dikkat ve konsantrasyondaki dengesizligi tayin etmek icin
20’den 1’e sayllmas1 ya da aylar1 bastan sona saymasi istenebilir. Bu genelde talamus
hasarmda gozlenen bir tablodur ve talamik hasar siklkla bir kanamadr [60].

Hastann hava yolunun ac¢ikhgmin siirdiiriilmesi ve servikal immobilizasyonun
saglanmasindan sonra mental durumunun veya biling diizeyinin belirlenmesinde
yardimc1 olan “AVPU” skalast kullanilabilir.

A (Alert)— Hasta, uyank ve bilinci tamdir.

V (Vokal)— Hasta soru, komut veya aciklamalara soylendigi zaman cevap veriyor,
spontan cevap veremiyordur.

P (Pain) — Hastann agrili uyaranla cevabmin oldugu basamaktir.

U (Unresponsive) — Hasta spontan, sozel ve agrili uyaranlarm higbirine tepki
veremez. Hastann biling diizeyi siirekli gozlenmeli ve degisimler kaydedilmelidir [81,
82].

Bilingsiz hastalarda AVPU skalasmin yetersiz kaldig1 ve ek bir dlgege ihtiyac
duyuldugu anlagilmigtir. Bunun iizerne nmenin siddeti ve beyin hasarmin derecesi,
Teasdak ve Jannet tarafindan gelistirilmis olan Tablo 2.6 da verilmis olan Glaskow
Koma Skalas1 (GKS) ile daha dogru tahmin edilebilir [83].
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Tablo 2.6.Glaskow koma skalasi

GOz Agma Skor Motor Yamt Skor Verbal Yamt Skor
El- Yok M1- Yok V1- Yok

E2- Agrili uyaranlara M2- Agrii uyarana kolda extensdr | V2- Anlamsiz
yanith yanit sesler

E3- Sesli uyaranlara M3- Agrilh uyarana kolda fleksor V3- Uygunsuz
yanith yanit yanit

E4- Spontan agik ve M4- Agrili uyarana kolu ¢ekerek V4-konfilizyon
g6z kirpma yanit
M5- Agrili uyaram elle V5- Normal
uzaklastirma cabasi

M6- Verbal emirleri yerine getirme

Hastalarin metabolik ve kardiyovaskiiler yonleri de incelenmeli ve ayirici
tanilar  yapimalidir. flag intoksikasyonu ve hiperglisemi, laboratuvar testleriyle
dislanmalidir. Akut mmenin nedenlerinden biri olan aterosklerotik durumlarin kaynagi
arastrilmali ve kalp kaynakh gelisebilecek diger patolojilere hazr olmmahdwr. Kalp
muayenesinde Uflrlim ya da aritmi bulunmasi atriyal fibrilasyon ve valviiler
patolojileri akla getirmelidir. Bunlar inme icin bagimsiz risk faktorii ve erken
antikoagiilasyon i¢cin endike durumlardir [60].

2.8.1.iskemik inmeli hastalarda klinik degerlendirme

Iskemik inmenin yOnetiminde bagsar1 saglanabilmesi i¢in olaym ortaya
cikisindan itibaren birkag saat icinde tedavinin baslanmasi gerekir. Tam siirecinde
hekimin sorumlulugunda dogru klnik yaklasim gerekir. BT, olasi trombolitik alacak
hastalar i¢cin  kanama ayrmunda  kullanilir.  MRG, iskemiyi semptomlarin
bagslamasindan hemen sonra gosterebilir. Geg¢ gelen olgular icin ise, etyolojiyi
belirlemeyi ve rekiirrensi Onlemeyi temel hedef alan ndrolojik degerlendirmeler
gerekir [60].

Iskemik inmede tablo 2.7 de verilen Kklinik prezentasyon, bariz bulgulardan
(fasiyal giigsiizliik, kolda diisme, anormal konusma) c¢ok hafif bulgulara (giigsiizliik,
bas donmesi, duyusal degisiklikler) kadar seyredebilir. Kadmlarda klink, erkeklere
gore tipik olmayan semptomlarda %62’den fazla iken tipik semptomlarda %33’den
azdr [84].
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Tablo 2.7.inme semptomlan

Ani gelisen uyusukluk veya 6zellikle tek tarafh yiiz, kol veya
bacakta glicsiizliik

Ani hafiza veya spesiyal oryantasyon kaybi veya alglama

Tipik problemleri

Semptomlar

Ani gorsel defisit veya diplopi

Ani bas donmesi, yiirliylis bozuklugu veya ataksi

Nedeni belli olmayan ani baglayan ciddi basagrisi
Ani konflizyon veya afaz

Ani suur kaybi veya senkop

Nefes darhgi

Nobet

Alipik Diisme veya kazalar

Semptomlar  Ani hickirik

Ani kusma
Ani halsizlik
Ani carpmtilar

Mental durumda degisme

Amerika‘da, Ulusal Saghk Enstitiisii inme skalasi (The National Institutes of
Health Stroke Scale, NIHSS) acilde inme siddetinin saptanmasi i¢in kullanilan standart
bir testtir. NIHSS, 11 kategoride incelenen, hizli, tekrar kullanim sansi veren, kisiler
aras1 glivenirliligi yiksek ve ¢ikan sonucun skoru infarkt voliimiinii gosteren bir
norolojik degerlendirmedir (Tablo 2.8). Ancak, NIHSS skoru sifir oldugunda tam
anlamiyla norolojik defisit ya da inmeyi dislamis olmayiz [85]. Posterior dolasim
iskemileri de NIHSS ile gbozden kacabilir [86]. Bunlara &rnek olarak hafiza
bozukluklari, horner sendromu, azalms gorsel netlk ve trunkal ataksi NIHSS ile

skorlanmaz [85].
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Tablo 2.8.NIHSS inme 6l¢egi (National Institutes of Health Stroke Scale)

1a. Bilin¢ Diizeyi

0 = Uyanik

1 = Hafif uyartiya hemen cevap veriyor.
2 =Israrh veya giicli veya agrii uyartya
cevap veriyor.

3 = Cevapsiz veya sadece refleks cevabi
var.

1b. Bilin¢ Diizeyi Sorulan
(Ka¢ Yasndasin? Hangi Aydayiz?)

0 = Her iki soruya dogru cevap
1 = Yalmizca bir soruya dogru cevap
2 = Her iki soruya yanhs cevap

1c. Biling Diizeyi Emirleri

0 = Ikisini de yapiyor.
1 = Birisini yapiyor.
2 = Higbirini yapamuyor.

2. Bakis

0 = Normal

1 = Parsiyel bakis parezisi. Bir veya iki
gozde bakis parezisi.

2 = Gozerde forse deviasyon, total
parezi (okiilosefalik refleksle diizelme

yok)

3. Gorme Alam

0 = Vizuel kayp yok

1 = Parsiyel hemianopsi

2 = Komplet hemianopsi

3 = Bilateral hemianopsi veya korlik
(Korikal korlik dahil)

4. Fasial Paralizi
(Bilinci Kapallysa Agrii Uyarana
Mimik Yanit)

0= Yok

1 = Hafif paralizi (Nazolabial oluk silik,
asimetrik giillimseme)

2 =Alt yiizde parsiyel paralizi (tam veya
tama yakm)

3 = Yiizin Ust ve altmda tek tam paralizi
veya c¢ift tarath veya koma

5. Motor Kollar
Oturarak 90°, Yatarak 45°
(10 Sn. Havada Tutulur)

0 = Normal

1 = Tutuyor ama tam degil (diisse de
yataga carpmaz)

2 = Yercekimine direnemiyor (yataga
diiser ve carpar)

3 = Minimal hareket var.

4 = Minimal hareket yok.

6. Motor Bacaklar
Yatarak 30° de
(5 Sn Havada Tutulur)

0 = Normal
1 = Tutuyor ama tam degil (diigse de
yataga carpmaz)
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2 = Yergekimine direnemiyor (yataga
diiser ve carpar)

3 = Minimal hareket var.

4 = Minimal hareket yok.

7. Ekstremitede Ataksi

0 = Yok ( Afazik ve hemiplejik hastada
dahil)

1 = Tek ekstremitede var.

2 = Ust ve alt ekstremitede var.

3 = Degerlendirilemiyor.

8. Duyu

0 = Normal

1 = Hafif-orta siddette tek tarafli kaymp
ama hasta dokunusu hissediyor veya
afazik veya duyu bozuklugu.

2 = Tek taraf tam kayp (hasta
dokunusu bile algilamiyor) veya iki
tarafi duyu kaybi veya yant veremiyor
veya kuadriplejik.

9. Konusma

0 = Normal

1 = Hafif, orta siddette afazi (zor ama
kismen bilgi aligverisi var)

2=Agr afazi

3 = Sozel ifade ve anlama yok veya
komada

10. Dizartri

0 = Yok

1 = Hafif veya orta siddette dizartri,
anlagiliyor.

2 = Anlagilmaz artikiilasyon, anartri
veya mutizm

11. ihmal

0 = Yok, degerlendirilemedi ( gérme
kayb1 varsa duysal sondiirme olmamalr)
1 = Tek modadilite de sondiirme

2 = Birden fazla modadilite de ihmal.
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Modifiye Rankin Olgegi, inme gegiren hastalarm uzun donem nérolojik
sonlammlariyla ilgili olarak gelistirilen alti asamah skaladr (Tablo 2.9). NIHSS gibi
enfarkt hacmi ile koreledir [87-90].

Tablo 2.9.Modifiye rankin skalasi

0 Tamamen normal

1 Semptomlar olmasma ragmen is gérmezlik olmamasi

2 Hafif i3 gormezlik: Tim aktiviteleri yerine getiremez ancak yardimsiz
yasayabilir.

3 Orta derecede i gérmezlik: Desteksiz yiirliyebilir ancak baska
aktivitelerde yardima ihtiyag duyabilir.

4 Orta-Agr derecede is gérmezlik: Desteksiz yiirliyemez ve diger
aktivitelerde yardima ihtiya¢ duyar.

5 Agr is gormezlik: Yataga bagml, siirekli bakmma ihtiyac1 var.

6 Olim

Inme tam ve tedavisinde en 6nemli basamak, beynin ilgili vaskiiler kanlanma
alanlarmin ve néroanatomisinin bilinmesidir. Inmenin klink bulgular1 lezyonlarin
ilgili vaskiiler alanma gore degerlendirilir. Ancak gelisen kollateral sirkiilasyon,
semptomlarin 6zelliklerini ve siddetini etkiler [84].

Etkilenen damar ve klinikleri;

Anterior serebral arter infarkti: Anterior serebral arterin tikanikligi nadirdir
(9%0,5-%3) ancak tek tarafi okliizyon olustugunda yiiz ve el korunur, karsi alt
ekstremitede duyusal ve motor defisit beklenir. Sol taraftaki lezyon tipik olarak
akinetk mutizm ve transkortikal afaziye, Sag taraftaki lezyonlar ise konflizyon ve
ihmal etme duruma neden olabilir. Bilateral oklizyonlar da ozellikle mutizm,
inkontinans ve kotii klinik gidis beklenir [84].

Orta serebral arter: Inmede en sik etkilenen damardr. Lezyonun yerine Ve
beynin hangi hemisferinin dominant olduguna bagh olarak klinkk degisir. Etkilenen
hemisferin kontralateralinde hemiparezi, fasiyal pleji ve duyusal kayip gozlenir.
Afaziden, dominant hemisferin etkilenmesi sorumludur. Dominant olmayan hemisfer
infarktinda ise dikkat azalmasi, ihmal, iki nokta diskrinimasyonunun azalmasi, dizartri
ve kontralateral apraksi (iki boyutli veya ii¢c boyutlu figir komplekslerini ¢izmede
zorluk) gelisebilir [84].
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Posterior serebral arter infarkti: Hastalar klask olarak goérme alam
defektleri ile bagvururlar (Kontralateral homonim hemianaopsi ve unilateral Kkortikal
korlikk); ancak en sik tek tarafli bas agris1 esas sikayettir. Hafif dokunma ve dokunma
duyusu kaybi, okuma yetenegi kaybi (Aleksi), renkleri adlandramama, yeni baslayan
hafiza kaybi, tek tarafli dglincii kraniyal sinir paralizisi ve hemiballismus, goriilen
Klink prezentasyonlardwr. Motor fonksiyon kayb1 az goriildiginden inme
farkedilemeyebilir [84].

Vertebrobaziler infarkt: Tipik olarak hastalar, aym anda birden ¢ok bulgu ve
semptomla gelir. En sk ataksi, vertigo, bas agrisi, kusma, gorme bozukluklari,
okiilomotor paraliziler ve orofarengeal disfonksiyon goriiliir. Sersemlik hissi, bas
donmesi, biling dizeynde gecici degisiklik ve diigme ataklarnn tek basma
vertebrobaziler okliizif hastalk tamisi koydurmaz [84].

Baziler arter okliizyonu: Ciddi dort ekstremite plejisine, komaya ve ice
Kilitlenme sendromuna neden olur. Bazler arter okliizyonlarmin prognozu kotii
seyreder ve Olim riski yiksektir [84].

Serebellar infarkt: Siklkla vertigo, yiiriiyiiste bozukluk, ataksi, dizartri, bas
agrisi, bulanti, kusma ve kraniyal sinir anormallikleri ile basvururlar. Uyankliktan
komaya kadar degisen biling durumu vardw. Serebellar infarktta serebellar 6dem
sebebiyle gelisen beyin sapi basisiyla hastada hizli veya ani kotiilesme olabilir [84].

2.8.2.Hemorajik inmeli hastalarda klinik degerlendirme

Hemorajik inmeli hastalar, Kklinik olarak genelde iskemk inmeden ayirt
edilemeyebilir. Hemorajikk inmede bas agrisy, bulanti ve kusma semptomlari,
genellikle norolojik defisitten oOnce baglar. Semptomlarin  progresyonu hezlidir.
Hipertansif ISK’lar genellikle sikhk srasma gore putamen, talamus, pons ve
serebellumda goriilir. Klinik bulgular1 da bu lokalizasyonlara gore olur [84]. Tablo
2.10°da hemorajik inmeli hastalarin gikayetleri sralanmigtir [60, 91, 92].
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Tablo 2.10.Intraserebral kanamah hastalann nérolojik sikayetleri

Bulant1 ve kusma

Basagrisy; ani, uykudan uyandracak kadar siddetli olabilir. Pozisyonla, oksiirmek,
aksrmak, merdiven c¢ikmak bas agrist siddetini artirabilir.
Biling degisikligi

Apati, letarji, stupor

Koma

Gorme degisiklikleri

Cift gorme

Gorme keskinliginin kaybi1 veya azalmasi
Pupil cap farkhliklar

GOz hareketlerinde degisik lik ler

GOz kapagnda diigme

Duyu degisikligi

Duyu azalmasi

Anormal duyu hissi

Fasiyel paralizi

Yutma giichigii, anormal tat duyusu
Konusma, yazma ve okuma giichigii
Motor degisiklikler

Viicudun bir pargasmda giicsiizlikk

Ince motor hareketlerde kayip

El tremoru

Denge kaybi

Nobet

Koordmnasyon kaybi

Terleme degisiklikleri

ISK tams1 igin laboratuvar yontemleri arasmda BT en degerli tam aracidir.
Intraserebral kanama sklkla Oldiiriicii bir hastalk olarak goriilirken BT’nin
kullaniminin yayginlasmasiyla daha kiigciik boyuttaki hemorajiler de saptanabildi. Bu
sayede ISK’nn mortalitesi eskiye nazaran diisti. Daha kiicikk hemorajilerde ise
BT’nin giivenilirligi daha azdr. Manyetikk Rezonans Goriintileme (MRG) daha
elveriglidir [93].

Intraserebral kanamada hastann 30 giinlik mortalitesinin hesaplanmasinda
ISK skoru dogru bir belirtectir (Tablo 2.11). Buna gore;

e 0 puanda mortalite yok,
e 1 puanda %13,
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e 2 puanda %26,
e 3 puanda %72,
e 4 puanda %97,
e 5ve 6 puanda ise mortalite %100°diir [94].

Tablo 2.11.intraserebral kanama skoru

0 puan 1 puan 2 puan
GKS 13-15 5-12 3-4
Yas <80 >80
ISK Voliimii <30 ml >30 ml
Intraventrikiiler hemorajik Yok Var
Infratentoryal Orjin Yok Var

Subaraknoid kanamalarin skhgr her 100 binlk niifusta 10-16 arasinda
goriilmekle beraber yas arttikca sikhk artmaktadwr. Klinik tipik olarak ani siddetli ense
agrist ve oksipital agn ile prezente olmaktadir. Siklikla basagrisina kusma eslk eder.
Bas agris1 ‘hayatimda yasadigim en siddetli agr’ seklinde tanmlanwr. Bas donmesi,
boyun agrisy, konflizyon, fokal norlojik defisitler, hafiza bozuklugu, hemiparezi,
parestezi, disfazi, ekstraokiiler hareket bozukluklary, gorme kaybi, gorme alani
defektleri ve 1ll. Kranial sinir paralizileri diger semptom ve bulgulardir. Kanamadan
6-24 saat sonra meningeal irritasyon bulgular1 muayenede saptanabilir [95].

Diinya Norolojik Cerrahi Federasyonu tarafinca SAK'm mortalitesinin
belirlenmesinde ve cerrahi karar vermede bir skala olusturulmustur (Tablo 2.12) [96].
Subaraknoid kanamada prognozun tahmini ve cerrahi girisime karar vermede rol
oynayan biling degerlendirmesi genellikle Botterel-Hunt-Hess skalasina (Tablo 2.13)
ve GKS’ye (Bkz. Tablo 2.6) gore yapimaktadir [96].
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Tablo 2.12.Diinya nérolojik cerrahi federasyonu SAK derecelendirme skalasi

Derece Glaskow Koma Skoru Klinik
1 15 Asemptomatik
2 13 veya 14 Norolojik defisit yok
3 13 veya 14 Hafif norolojik defistt,
Konflize
4 7-12 Stupor
5 3-6 Derin koma

Tablo 2.13.Botterel-hunt-hess skalasi

Derece Tamm Mortalite oram
(%)
1 Asemptomatik ya da hafif bas agrisi, ense 1
sertligi
2 Orta-siddetli bas agris1 ve ense sertligi 5
3 Uyuklama, konflizyon ve hafif nrolojik 19
bulgu
4 Stupor, ylizeyel koma, hafif deserebrasyon ve | 42
vejetatif bozukluklar
5 Derin koma, deserebre rijidite 77

2.9.inmede tam

Inme siipheli tiim hastalarda 6zellkle dnemli alternatif tandari dislamak, ciddi
komorbid hastaliklar1 degerlendirmek, tedavi se¢cimine yardimci olmak ve mmenin
akut tbbi veya ndrolojik komplikasyonlarini arastrmak i¢in cahsilmasi gereken
laboratuar testleri arasmda; kan sekeri, renal fonksiyon testi, elektrolitler, trombosit
sayist ile tam kan saymi, kardiyak belirtecler, protrombin zamam (PT), uluslararasi
normalize oran (INR) ve aktive parsiyel tromboplastin zamani sayiabilir. Buna ilisk in;
Erken Dénem Akut iskemik Inme Hasta Yonetimi Kilavuzu‘ nda, siipheli akut iskemik
mmeli tiim hastalarda hemen yapiimas1 gereken tanisal testler tablo 2.14’de verimistir

[97].
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Tablo 2.14.inmede tamsal testler

1.Tam Kan Saymu

2. Sedimantasyon

3. Kan Glukoz Diizeyi

4. Serum Elektrolitleri (Mg ve Ca da igermeli)
5. Serum Kreatinin Diizeyi

6. Protrombin, Parsiyel Tromboplastin Zamam
7. Gebelik testi

8. Hepatik fonksiyon testleri

9. Arteryel Kan Gaz

10. Toksikolojik panel (Kan Etanol diizeyi v.b.)
11. Elektrokardiyografi

12. Akciger Grafisi

13. Idrar Tetkiki

14. BT veya MRG

15. Karotis Doppler Ultrasonografi

16. Holter Monit6r

17. Transtorasik veya Ozefageal Ekokardiyografi
14. BBT veya MRA

15. Lomber Ponksiyon

Ulkemizde yapilan bir cabsmada D-dimer testinin de akut Iskemik inme
tanisinda  kullanilabilecegi soylenmistir [98].

Ozellikle hipoglisemi veya nonketotik hiperosmolar durum, fokal nérolojik
bozukluklarla neden olabildiginden kapiller kan sekeri 6lgiimii ya da biyokimyasal
analiz yapmak gerekir. Ciinkii hipoglisemi veya nonketotik hiperosmolar duruma bagl
fokal norolojik bozukluklar, kan glikozunun regiile ediimesiyle geri doner [99].

Tiim akut inme hastalarinda, hem inmenin nedeninin belirlenmesi hem de kisa
ve uzun vadeli yonetimin optimize edilmesi i¢in kardiyovaskiiler degerlendirme
yapimalidir. Kardiyak belirtecler, akut iskemik mmede % 5ile % 34 arasmda goriilen
sikhkta yiikselmektedir. Bu yiikkselmelerin prognostik 6nemi vardr. Kardiyak troponin
Tnin yliksekligi, artmis felg siddeti ve mortalite riskinin yam swa daha kotii klinik
sonuglarla iligkilidir [97].

Inmenin tanisal goriintiilemesinde, seceneklerin artmasiyla erken evrede tami
koymanin onemi giderek artmaktadr [100]. Goriintiileme ile inmenin yeri, biytkligi,
kanamanm olup olmamas: erken ve ge¢ donem tedavi planlar1 belirlenebilir. Ilk olarak
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Kontrastsiz Beyin Bilgisayarli Tomografisi ve difflizyon agrlkli beyn MRG
kullanilmas1 gerekir. En sk kullanilan yontem ise kontrassiz beyin BT (BBT)dir.
BBT, yaygin kullanilan, kolay ulasilan ve nispeten ucuz bir metoddur. Higbir zaman
tanisal testler trombolitik tedaviyi geciktirmemelidir [101].

Inmenin etyolojisinin arastrilmasinda ve tedavi planlamasinda i¢in kullanilan
diger yontemleri; transkraniyal doppler ultrasonografi, DSA, BTA, MRA olarak
srralayabiliriz [102].

Magnetikk Rezonans goriintiileme, BT ile gorilemeyen mikrokanamalari
gosterir [103]. Kontrastsiz BBT ile intraserebral kanamalari ve timor gibi nedenleri
tammada Oncelikle kullanilmaktadir. Beyin BT incelemesinde saptanan kiiglik veriler
trombolitik  tedavi kararmi  etkiemektedir. BBT, lakiiner infarktlarin  ve
vertebrobaziler sistem infarktlarmin goriintiilenmesinde yeterince basarih degildir.
Genis enfarktlarda sulkal silinme, gri beyaz cevher ayrmunin kaybolmasi ve hiperdens
arter gibi bulgular ik 6 saatte %82 orannda BT’de saptanabilmektedir [104].

Diffiizyon Agmlkli Magnetik Rezonans, su molekiillerinin mikroskobik
rastgele hareketlerine hassas bir MRG teknigi olup su diflizyon hizlarini esas alarak
karakterize eder. Bu sekans goriintiileme ile iskemik lezyon belirlemenin duyarhlig:
BT’ye gore daha Ustiindir ama konvansiyonel MRG’nin belirgin tstiinliigli yoktur.
Magnetik Rezonans, iskemik penumbranin tespiti ve boyutu hakkmnda bilgi
vermektedir. Diffiizyon agrlkli MRG, enfaktin baglangicindan dakikalar sonrasinda
bulgu vermeye baglar [105]. Bigisayarli Tomografide net degerlendirilemeyen
serebellum, beyin sapi kiigiik subkortikal infarkt alanlarmi diffizyon MRG detayh
gostermektedir. Iskemik alam saptamada sensitivitesi %88-100 ve spesifitesi %95-
100°dir [106].

2.10.Inmeli hastada tedavi basamaklan

2.10.1.Acil serviste inme hastasimin yone timi

Inme, acil bir durum olarak kabul edilip tedavisi hastane Oncesi ve sonrasi
seklinde iki basamakta incelenmelidir. Acil yaklasimda inmenin ve gecici Iskemik
atagm erken tanmmasi, 112 ile wtibatin saglkli bir sekilde kurulmasi, hastanenin
onceden haberdar edilmesi ve hastaneye ulagtiginda triyaj klink laboratuvar
goriintlileme basamaklarinin dogru teshise yoOnelik yapimasi sarttr. Kisa silirede
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hastaneye ulagimlarda fibrinolitik tedavi alma oranmin 7 kat arttigi bildirilmistir [97,
107].

Hastane oncesi donemde hizli norolojik degerlendirme kapsammnda Cincnnati
Prehospital Stroke Scale, The Los Angeles Prehospital Stroke Screen ve Melbourne
Ambulance Stroke Screen skalalari olusturulmustur (Tablo 2.15) [84].

Tablo 2.15.inmede hastane oncesi skalalar

Cincinnati hastane oncesiskalasi;

Akut nme i¢in lic 6§eden herhangi birinin bulunmasi anlamhdir
1. Fasiyal diisiiklik

2. Kolun diismesi

3. Konusma bozuklugu

Duyarlilik oram %66 Secicilik orant %87

Los Angeles hastane dncesi taramasi;

1. 45 yas ve lizeri

2. Nobet oykiisiiniin olmamasi

3. 24 saat icinde yeni baglayan norolojik semptomlar

4. Baslangicta hastann asemptomatik olmasi

5. Kan glukoz diizeyinin 60-400 mg/dl olmasi

6. Fasiyal giilme, yiiziinii eksitme, kol giici kaybindan birisinin olmasi
Biitiin 6geler "evet" veya "bilinmeyen" ise Duyarlilik orant %91, Secicilk oran
%97

Melbourne ambulans inme taramasi;

1. 45 yas ve lizeri

2. Nobet Oykiisiiniin olmamast

3. Baslangicta fiziksel olarak aktif olmasi

4. Kan glukoz diizeyinin 50-400 mg/dl olmasi

5

6

7

. Fasiyal asimetri olmasi

. Tek tarafli el skkmada giisiizlik

. Tek tarath kolda giigsiizliik
8. Konusma bozuklugu
1-4 arasmdaki tiim Ogeler ve 5-8. 6gelerden en az birisi var ise Duyarlilik oram %
90, Segicilk oram % 74

Hastane oncesinde 112 ekiplerince inme hastasma yaklasimda sunlara dikkat
edilmelidir; Oksijen satiirasyonu % 94 iizerinde tutulmali, sistolik kan basmcinin 120-
140 mmhg arasmda tutulmali, kan glukoz diizeyi 60 mg/dl {izerinde tutulmali,
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intraven6z damar yolu agimali, gerek kara gerekse hava yoluyla hasta en kisa siirede
inme merkezi olan bir kuruma gotirilmelidir [97].

Acil servise ulasan mme hastasimda; durumun aciliyetinin anlasiimamasi,
hastane i¢ci ulasimin yetersiz olmasi, tbbi degerlendirmede eksiklik, goriintiileme
yontemlerinin gecikmesi, trombolitik tedavide tereddiit yasanmasi gibi durumlar inme
yonetiminin genel aksaklklaridr [107]. Bu sebeple Ulusal Norolojik Hastalklar ve
Inme Enstitusu (NINDS, National Institutes of Neurological Disorders and Stroke)
tarafinca inme hastas1 yonetiminde siire hedefleri belirlenmistir (Tablo 2.16) [97].

Tablo 2.16.Acil serviste inme yonetiminde siire hedefleri

Asama Stire

Kap1 — hekim <10 dk
Kapi— inme takmu <15 dk
Kap1 — BT c¢ekilmesi <25 dk
Kap1 — BT yorumlanmasi <45 dk
Kap1 —ilag (>%80 uyum) <60 dk
Kap1 — inme tinitesine yatis <3 saat

Acil serviste solunum ve pulmoner fonksiyonlarin izlemi, disfajinin erken
belirtilerinin saptanmasi,, mevcut olan kalp hastaigmin degerlendirilmesi, kan basinci
ve kalp hizinin degerlendirilmesi, pulse oksimetre ile arteriyel oksijen satlirasyonunun
belirlenmesi ilk yapimasi gereken iglemlerdir [107]. Sonrasmda detayh anamnezinin
alnmasy, detayh fizk muayenesinin yapimasi, norolojik muayenesinin NIHSS olgegi
kullanilarak detaylandrilmasi, hematolojik, koagulasyon ve biyokimyasal testlerinin
calisilmasi, goriintiilemesinin yapilmas1 gerekir. Amac, hastamin acil servise gelisi
sonras1 60 dakika igerisinde degerlendirmenin tamamlanmasi ve fibrinolitikk tedaviye
baglanmasidir. Hastanmn tanismin  koyulup ik tedavisinin yapilmasinin ardmdan

primer inme merkezine devri uygun olacaktr [97].

2.10.2.iskemik inmeli hastalarda tedavi

Inmede primer hasar, dokuda olusan fokal oksijenizasyon bozuklugu ve enerji
metabolizmasinda aksaklktr. Bu ylizden hastalarda hipotansiyon ve hipoksemi,
dikkat edilecek hususlarin basnda gelir. Hastane ve hastane Oncesinde; oksijen

desatiirasyonunu, solunum bozuklugunu ve hipotansiyonu tanimlamak i¢in hava yolu,
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solunum ve dolagmin siirekli olarak yeniden degerlendirilmesi gerekir. 24 saat siireyle
kardiyak ritim takibi ve havayolunun agik tutulmasi en Onemli basamaktr. Hasta
sirtlistii pozisyonda yatirilmali, duruma gore yatak basucu 15-30° kaldrilmalidir [97].

Hemiparezik hasta grubuyla yapilan bir ¢aligmada, inmenin baslangicindan
sonraki 48 saat icerisinde %063 hastada 5 dakikadan fazla stireyle spO2 %96 nn altinda
kaldigi bildirilmistir [108].

Hastalarin kan basinci siirekli takip edilmeli ve uygun diizeyde tutulmalidir.
Intravendz fibrinoliz yapilacak olan hastalarin kan basmnci, tedaviden énce 185/100
mmHg’nin  altma  ¢ekilmeli ve tedavi srasmda 180/105 mmHg’nin altinda
korunmalidir. Fibrinoliz yapimayacaksa eger ik 24 saatteki hedef kan basmnci, ilk
Olgiilen kan basmcmin %15 disiigiidiir. Genel olarak tedavi baslama smir1 220/120
mmHg olarak kabul edilmektedir. Daha once antihipertansif kullanan stabil hastalarda,
hipertansiyon i¢in tedaviye 24 saat sonra baslanabilir [97].

Hastalara kan sekeri takibi yapilmali ve hipoglisemi (kan glukozu <60 mg/ dl)
varsa tedavi edilmelidir. Hiperglisemi saptandiginda kan glukozu 140-180 mg/dl
arasmda tutulmalidir [97].

Dehidratasyon tablosuna siklikla rastlanan inme hastalarinin  6volemik
olmalar1 hedeflenir. Dehidratasyon, inmede kotii prognoza zemin hazrlar [109].

Akut inme sonrast mahiitrisyon prevelanst %8 ile % 34 arasmda saptanmistir.
Inme sonrasmda enteral beslenmenin devamm gereklidir. Disfaji gelisiminden dolay:
tercinen nazogastrik tiip ya perkiitan gastrostomi yoluyla beslenmelidir [4].

Iskemik inme tedavisinde, giiniimiize kadar birgok tedavi yontemi denenmis ve
uygulanmistir. Bunlar antiagregan, antikoagiilan, trombolitik, sonotromboliz ve
endovaskiiler girisimsel tedavi olarak sralanabilir [110].

Antiagregan  ilaglar, akut inme tedavisinde rekiirrensi Onler [111].
Kardiyoembolik mme digindaki iskemk mmelerde sekonder profilaksi olarak
kullanilir [112]. En ¢ok kullanilan antiagregan ilag olan asetil salisilik asit (ASA),
inmeden sonraki 48 saat igerisinde baslandiginda olim ve is gérmezlikte anlamli bir
azalma saglarken, kanama riskinde hafif artis olusturur [97, 107]. En uygun baslangig
dozu 160 ve 326 mg olarak belirflenmistir. Kanama komplikasyonlarindan kagmmak
icin ik tedaviden sonraki 1-2 hafta icerisinde doz azaltilabilir [111].
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Antikoagulan ilaglar, antiagreganlar gibi rekiirrensi engeller [111]. Norolojik
bozulmanin durdurulmasi, erken embolinin engellenmesi ve nérolojik sonuglarin
tyllestirilmesi temel kullanim amacidir. Ancak zararm faydadan fazla olmasi sebebiyle
kullanimlar1 giderek azalmistir. Giiniimiizde inme gegiren AF’li hastalarda, %8-12
oranda  gorilebilen  tekrar  kardiyoembolik  inmeyi  engellemek  amaciyla
kullanilmaktadir [97, 107].

Antikoagulan ilagla ASA’nin karsilastrildigr bir ¢alismada; ASA, daha az
kanama ve mortalite saglayarak daha iyi sonuglara sahip oldugu gosterilmistir. Her iKi
ilagta kanama riskini artrdigindan intravenoz tissue plasminogen activator (tPA)
uygulamasindan sonraki ilk 24 saat icinde kullanilmaz [111].

Diisiik molekiil agwlikli heparinler ise iskemik inmeden sonra venoz
tromboembolinin engellenmesinde etkili bulunmustur [97].

Trombolitik tedavi, iskemik inmede yarari kanttlanan, etkin, giivenli ve 1990’
yillardan beri kullanilan tedavi yontemidir [97]. Ancak tiim diinya genelinde ¢eyrek
aswdr tPA tedavisi kullanilmasina ragmen yeterince yaygmlasabilmis degildir [113].
Britanya’da 2013 yihindaki inme olgular1 incelenmis ve %12’si tPA’ya uygun
bulunmus ancak bu hastalarin da %15’ine tedavi uygulanabilmistir [114]. Baska bir
cabsmada ABD’de ik 2 saat icinde mmeyle gelen olgularin %25’me tPA
verlememistir [115]. ABD’de 2008 yiindaki inmelerin yalmzca %3,5’ine tPA
uygulandigi bulunmustur [116].

Yashhik, DM, AF, inme siddeti; trombolitik tedavide kotii prognoz faktorleridir
[109]. intravenoz trombolitik uygulamasinin en biiyiikk komplikasyonu intrakraniyal
kanamadir [111]. Nadir olarak sistemk kanama, yakm zamanda akut miyokard
infarktusu  geciren hastalarda miyokard riiptiirii, anafilaksi ve anjiyoodem de
gorilebilir [97]. Ulkemizde yapilan bir cahsmada v tPA uygulanan hastalarin
%32,4’tinde ISK gelistigi rapor edilmistir [117].

Trombolitik tedavide intraserebral kanama riskini, diyabet gegmisi, ileri yas,
tedaviye kadar gegen siirenin uzunlugu, oOncesinde ASA kullanimi, kalp yetmezligi
Oykisii artrr. Hem akut hiperglisemi hemde hiperinsiilinemi, plasminojen aktivator
inhibitér tip 1 aktivitesini artrarak tPA tedavi etkinligini azaltwr. Ancak bunlarin
hichiri tPA uygulamasini iptal ettirmez [107, 118].
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intravenoz ~ tPA, tercihen inme initesinde egitimli ekip tarafinca,
nororadyolojik  goriintilleme takibi olan kosullarda yapimaldir. tPA uygulama
kriterleri ve kontrendikasyonlar1 Tablo 2.17‘de verilmistir [97].

Tablo 2.17. Trombolitik uygulama ve dislama Kriterleri

tPA uygulama Kriterleri;

» Olciilebilir norolojik defisite neden olan iskemik inme tamsi

* Semptomlarin tedavi baglangicindan en fazla 3 saat once baslamis olmasi

* Yagmn 18 den biiyiik olmas1

tPA dislama Kriterleri;

» Onceki 3 ay icinde nemli kafa travmasi veya inme gegirme

» Subaraknoid kanama

» Onceki 7 giin icerisinde komprese edilemeyecek bolgede arter ponksiyonu
Sykiisil

» Intrakraniyal kanama oykiisii

» Intrakraniyal neoplazma, arteriyovendz malformasyon veya anevrizma

* Kisa siire Once gecirilmis intrakraniyal veya mtraspinal cerrahi

 Kan basmci yiiksekligi (SKB >185 mmHg veya DKB >110 mmHg)

* Aktif i¢ kanama

* Akut kanama diyatezi bulgularinin olmasi (trombosit<100.000, son 48 saatte
aPTT yiikselten heparin kullanimi, INR>1,3 veya PT>15 sn)

» Kan glukoz diizeyinin 50 mg/dl altimda ya da 400 mg/dl iistiinde olmasi

* BT’de multilobar infarktiis varlig:

Goreceli uygulamama Kkriterleri;

* Mindr veya hizla ilerleyen mme semptomlari

* Gebelik

* Postiktal rezidiiel norolojik bozulmayla baslayan ndbet

» Onceki 14 giin icerisinde gecirilmis major cerrahi girisim veya ciddi travma
» Onceki 21 giin igerisinde gecirilmis gastrointestinal veya iiriner sistem kanamasi
» Onceki 3 ay igerisinde gecirilmis akut miyokard infarktiisii

Genis MCA tkankliklarinda bir diger tedavi yontemi de cerrahi olarak
hemikraniektomidir. Yapian bir ¢alhiymaya gbre mme geciren bir gruba cerrahi
uygulanmis ve agr fonksiyon kaybi olmadan yasayanlarm oram %38 saptanmus.
Cerrahi uygulanmayan kontrol grubunda ise bu oran % 18 bulunmustur [119].
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2.10.3.Hemorajik inmeli hastalarda tedavi
Hemorajik inmeli hastanin tedavisinda zamanla yangmak gerekir ve hasta
goriildiigii anda baglar. Olaym Oykiisii, vital bulgular1 ve GKS hizli bir sekilde tespit
edilir. Sonrasmda hastann 6zgegmisi, kullandigi ilaglar1 6zellikle de antikoagiilan ya
da antiagregan kullanimi sorgulanarak tahlilleri alnr. Inme degerlendirmesinde
goriintiileme yontemlerinden bilgisayarli tomografiye ihtiyag¢ duyulur ve bu tedavinin
bicimini de belirler [120, 121]. Tedavi iki kisimda incelenir;
Medikal Tedavi;
e Hematom voliimii 10 cm3’ilin altmdaysa ya da minimal ndrolojik kayip varsa
e Prognozun ¢ok iyi veya ¢ok kotii olacagi durumlarda
e Noronal kaybm ¢ok oldugu masif hemorajilerde
e GKS, 5’in altmdaki kétii olgular veya 10’un iizerindeki iyi olgular
e (Ciddi koagiilopati veya altta yatan medikal hastah@1 bulunan olgular
e Operasyonu tolere edemeyecek 75 yas iistii hastalar
e Bazal ganglion, talamus ve pons kanamalarinda tercih edilir [120, 121].
Cerrahi tedavide amag, hematom kitlesini ¢abuk ve en az zarar ile ¢ikartmaktir.
Cerrahi teknik ise gelecekte hemorajiyi Onlemek lizerine kurulmustur. Medikal
tedaviye uygun olamayan olgularda cerrahi girisim endikasyonlarini ¢ok iyi
belirlemek gerekir [120, 121].
Cerrahi tedavi;
e Bilincin giderek bozuldugu durumlarda
e Anjiografide anevrizma, AVM veya timdr saptanmasi
e Volimi 15 cm®den biiyilkk serebral veya cap1 3 cm’den biiyikk serebellar
hemorajilerde
e Beyin sap1 bassi ve sift olan olgularda
o Obstriiktif hidrosefali gelisiminde
e Lober, eksternal kapsiil yerlesimli hematomlarda

e Non-dominant hemisfer yerlesimli hematomlarda tercih edilir [120, 121].

2.11.inmenin ayme1 tamsi
Inmenin  ayrict  tamsim  yaparken, Oykiide ndrolojik  semptomlar:

aciklayabilecek ipuglar1 yakalanmaya c¢ahsilir. Tiim hastalar, ateroskleroz ve kardiyak
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risk faktorleri yoniinden sorgulanmalidr. Aym zamanda ila¢ kotliye kullanimi, ndbet
Oykisii, enfeksiyon Oykiisi, boyun maniiplasyonu, gebelk gbi durumlar da
sorgulanmahdr [100]. Hastanin atesi varsa enfeksiyon yoniinden mutlaka detaylica
incelenmelidir. Ciinkii santral sinir sistemi enfeksiyonu (menenjit, ensefalit) nme ile
karsabilir ya da inmenin bir komplikasyonu olarak ortaya ¢ikabilir [84].

Inmeyi taklit eden durumlarda aymici tam, fokal bulgu veren ve vermeyen

olarak iki grupta incelenebilir (Tablo 2.18) [122].

Tablo 2.18.inmeyi taklit eden durumlar

Fokal Bulgu Veren Fokal Bulgu Vermeyen

e Intraserebral ve e Elektrolit Bozukluklar1
Intraserebellar Hemoraji (Hipo / Hipernatremi,

e Subaraknoid Kanama Hiperkalsemi)

e Subdural — Epidural e Metabolik Anormallikler
Hematom (Hipo/Hiperglisemi,

e Beyin Apsesi Veya Hipoksi, Hiperkapni,
Timori Karaciger ve Bobrek

o Bell Paralizisi Yetmezligi)

e Todd Paralizisi o Intoksikasyonlar

e Multiple Skleroz e Nobet

e Periferik Vestibiiler e Santral Sinir Sistemi
Hastalik lar Enfeksiyonu

e Hipertansif Ensefalopati * Hipertansif Ensefalopati

e Aort Diseksiyonu e Sok

e Temporal Arterit e Bilateral Kronik Subdural

Hematom
e Subaraknoid Kanama

2.12.inmede prognoz

Calgmalara gore inme prognozu, kisa donem ve uzun donem olarak iki bashkta
mcelenmektedir. Kisa donem prognoz, ik 3-6 aylk donemi kapsarken uzun dénem
prognoz, inmeden bir yil ve sonrasmi kapsar. Birgok etken prognozu olumlu ya da
olumsuz anlamda etkiler [123]. Ileri yas, kotii prognozla iliskisi en fazla olan
parametrelerden biridir. 80 yas smrr alndiginda ileri yastaki olgularda mortalite orani,
daha az yash gruba gore iki kat fazladr [23].
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Iskemik inmede prognoz daha iyi olup [124], Infarkt volimii fazla olan ve
hemorajik transformasyon gosteren olgularda altmc1 ay koti prognozun anlamli
sekilde arttigi gosterilmistir [125].

Ukemizde  yapilan bir cahsmada  hastalarin  prognozunun,  inme
progresyonuyla iligkili oldugu, 4 kata varan mortalite oranlarmda artisa neden oldugu
bildirilmistir. Akut iskemik inmede progresyonun, infarkt lokalizasyonu, inmenin alt
tipi ve volimiiyle iliskilendirildigi gOsterilmistir. Posterior sistem infarktlarinda
progresyon daha sik, kardiyoembolik grupta ise az oldugu saptanmstir [126].

Inme rekiirrensi, iskemik inme adma prognoz tayininde en dnemli faktordiir.
Rekiirrens oranlart %2,3 ile %11,8 arasmda tespit edimistir [127].

Erken norolojik koétilesmenin daha sk goriildiigli hemorajik mnme grubunda
lobar hematomu olan hastalarin mortalite oranlar1 %11-62 arasmda degismekle birlikte
prognozu digerlerine nispeten daha iyi tespit edilmistir. Biling degisiklikleri, iskemik
nme Oykiisii ve kronk karacifer hastaligi, lobar hematomu olan hastalarin

mortalitesine katki saglamaktadr [128].

2.13.inme komplikasyonlan

Akut Iskemk inmede ik degerlendirme sonrasi olgularin %25’inde genel
durumda kotiilesme olur. Koétiiye gitmenin nedenleri; inme ilerlemesi, beyin édemi ve
diger sebepler olarak 3 grupta incelenir. Diger sebepler arasmda kanama ve tekrarlayan
degisik odak iskemisi vardr [129].

Inme sonrasmda akut ve kronik donemde %40-96 orannda gelisebilecek
komplikasyonlar1 bimek ve erken tedavi etmek, mortalite oranlarmi azaltirken
hastanin yasam standartlarmi artrr. Inmeye bagh olim, ik ginlerde siklkla beyin
hasarma bagh gelisitken sonraki zamanlarda inme komplikasyonlariyla olur (Tablo
2.19) [130].
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Tablo 2.19.Inme sonras gelisebilecek komplikasyonlar

Norolojik komplikasyonlar

Diger komplikasyonlar

Beyin 6demi ve transtentorial
herniasyon

Tekrarlayan inme
Hemorajik transformasyon
Epileptik ndbet
Hidrosefali

Uygunsuz ADH salmmi
Konflizyon

Depresyon

Anksiyete bozuklugu

Bas agris1

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar
Pulmoner komplikasyonlar
Metabolik komplikasyonlar
Yiiksek ates ve enfeksiyonlar
Gastrointestinal kanama
Vendz tromboembolizm
Diismeler

Bas1 yaralar

Malniitrisyon

Agn

Bulant1, kusma

Idrar ve gayta inkontinansi

Kalp hastalklari, iskemik mmede hem risk faktorii hem de komplikasyondur.
Myokard iskemisi, EKG‘de ST segment ¢okmesi, QT mterval degisiklikleri, T
negatifligi, U dalgalar1 ve en sk atriyal fibrilasyon olmak tizere ¢esitli kardiyak
aritmiler kardiyak komplikasyonlar olarak karsmiza g¢ikabilir [131].

Subaraknoid kanama sonrasi hiponatremi  olgular1  %4-34 arasmda
gorlilmektedir. Temel sebep olarak serebral tuz kaybi one stiriilmekle beraber atriyal
natriliretik  peptidin  salgiIsinin  artmasiyla  bobreklerden tuz  kaybi etyolojide
suglanmaktadir [132].

2.14.inmede maliyet

Inme hem medikal hem de ekonomik acidan 6nemli bir hastaliktir. inmenin
yonetimi ve bakimm agisindan maliyet degerleri, inmenin ekonomik yoOnlerine olan
ilginin artmasma yol acnustr. Inmenin ekonomik yonlerine genel bir bakis, hastalik
maliyeti (COI) cahgmalarinda verimektedir. Yillar gectikce inmenin ekonomik
yonleri lizerinde bu yaymlarin sayisi belirgin olarak artmustr [133, 134].

Inmede maliyet analizleri cahsmalarda iki bashk altmda incelenmistir.
Dogrudan maliyet bilesenleri akut hastalkta hastane masraflari, ilag masraflary, fizik
tedavi ve rehabilitasyon masraflaridir. Dolayli maliyet ise hastann morbidite ve

mortalitesinden kaynaklanan is giicii kaybiyla meydana gelen verim kaybidr. Ayni
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sekilde hasta yakmlarinin ve hasta bakicilarin kayit dismda yaptigi harcamalarla, hasta
yakmlarinm verim kaybi da dolayll maliyete katki saglar [135].

Amerika birlesik devletlerinde yapilan bir cahismada 2009 yihinda goriilen inme
vakalarinin; poliklinik, rehabilitasyon, ilaglar ve huzurevi dahil tiim konaklamalarinin
toplam yillik dogrudan maliyeti 22,8 miyar Amerikan dolarn (USD) olarak
bulinmustur [136]. Yapilan baska bir cahsmada; izlanda, Norveg ve Isvigre igin 2010
yiindaki dogrudan inme maliyeti 26,6 milyar euro bulunmustur [137]. Bazi
cahsmalarda ise, aile bireyleri tarafinca saglanan kayit disi bakim maliyetleri ve
morbidite ile mortaliteden kaynaklanan verimlilik kaybi1 maliyetleri gbi dolayh
maliyetlerin daha fazla oldugu iddia edimektedir [138].

Ulkemizde yapilan bir ¢ahlsmada kisi bas1 yillk toplam tahmini maliyet 19.952
+ 13.131 (ortalama 17.253,50) Tirk Lirasi (TL) olarak bulunmustur. Bu ¢alismaya
gore inmenin dolayh maliyetleri, dogrudan maliyetlerine gore daha yiiksek tespit
edilmistir [1].
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3. GEREC VE YONTEM

Calsmanmiz Abant izzet Baysal Universitesi Etik Kurulunun 20/12/2017 tarihli
ve 2017/178 sayh izi(Ek-1) ahndiktan sonra, Abant Izzet Baysal Universitesi Acil
Tip Ana Bilim Dalnda 15/11/2016-15/11/2017 tarihleri arasmda hemorajik ya da
iskemik nedenli akut inme tamsi koyulmus olan hastalarin retrospektif olarak
degerlendrilmesiyle gergeklestirildi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, mesleki ozellikleri, yasadigi bolgesi, egitim durumu,
Ozgeemisi, acil servise bagvuru siiresi, bagvuru sikayeti, basvurudaki fizik muayene
bulgusu, beyin bilgisayarli tomografi bulgusu, difflizyon manyetik rezonans
goriintiileme bulgusu, tam aldidi nme tipi, hospitalize edildigi iinite, tedavi sekli, yatis
stiresi, hastahgmnin nasil sonlandigi ve hastann acil servise gelisinden taburcu
oluncaya kadar ki hastaneye olan maliyet verileri analiz edilmistir.

Cahsmamizda 18 yas altnda olan, herhangi bir sebep ile verilerine
ulasilamayan veya verileri eksik olan hastalar cahsma dis1 brakilmustir.

Analizler SPSS v20.0 paket programu kullanilarak yapildi  Sayisal
degiskenlerden yas ve yatis siiresi i¢in tanimlayici istatistik olarak ortalama +standart
sapma Ve ortanca [interquartile range (IQR)] degerleri, kategorik degiskenler i¢in say1
ve yiizde degerleri verildi. Sirekli degiskenlerin dagilimi Kolmogrov-Smirnov testi ile
incelendi. Siirekli degiskenler normal dagilmadigi igin maliyet degiskenin tanimlayici
istatistigi  olarak ortanca [IQR] degerleri verildi. Maliyet degiskenleri TL wve
01/01/2018 tarihi dolar kuru baz almarak USD cinsinden verildi. Degiskenlerin
maliyet agisindan karsilastrilmasinda, iki grup oldugu durumda Mann-Whitney u
testi, li¢ grup oldugu durumda ise Kruskal Wallis testi kullanildi. Gruplar arasmda
farkhlik bulundugu durumda ikili karsilastrmalar testi ile farkhlk yaratan grup
incelendi. Siireksiz yapida olan degiskenlerin grup degiskeninden bagmsiz olup
olmadiginin tespiti i¢in Fisher's exact test kullanildi. Yas ve taburcu siiresi ile maliyet
arasndaki iliski Spearman korelasyon katsayssi ile incelendi. Maliyet degiskenlerini
etkileyen faktorler icin coklu regresyon analizi yapildi Anlamhlik diizeyi olarak
p<0,05 alnd1.
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4. BULGULAR

Calsmaya belirlenen tarihler arasmda inme tamsi alan 91 hasta dahil edildi.
Hastalarin  42’si (%46,2) erkek, 49> u (%53,8) kadndi Iskemik inme tamsi alan
hastalarm  32’si (%47,05) erkek, 36’st (%52,9) kadndi. Hemorajkk inme tamsi alan
hastalarm 10’u (%43,5) erkek, 13’1 (%56,5) kadndi. Inme tipi ile cinsiyet arasmda
istatiksel olarak anlamhi fark bulunamad: (p>0,05) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalann yas ve cinsiyet ozellikleri

Iskemik Hemorajik Toplam Tammlayici
Inme inme Inme Istatistik

Cinsiyet | Kadn | 36 (%52,9) | 13(%56,5) | 49(%53,8)

Erkek | 32(%47,05) | 10(%43,5) | 42(%46,2) p=0,089

<65 yas | 10(%14,7) | 7(%30,4) 17(%18,6) Ort + Std Sapma
74,01 + 12,87

Yas | 65-75 | 17(%25) | 7(%30,4) 24(%26,3)

Ortanca [IQR
s [IQR]

77 [12]

>75vas | 41(%60,3) | 9(%39,1) 50(%54,9)

Hastalarin yas ortalamas1 74,01 + 1287, yas ortanca degeri 77 [12] idi. Yasa gore
gruplama yaptigmizda 65 yas alti 17 (%18,6), 65-75 yas arasi 24 (%26,3), 75 yas {stii 50
(%54,9) hasta gahsmaya alndi 65 yas alt1 10 (%14,7), 65-75 yas aras117 (%25), 75 yas
{istii 41(%60,3) hastaya Iskemik inme tanis1 koyuldu. 65 yas alti 7 (%30,4), 65-75 yas
aras1 7 (%30,4) , 75 yas Ustii 9 (%39,1) hastaya ise hemorajk inme tamsi koyuldu
(Tablo 4.1).

Hastalar meslek gruplarma gore smiflandirildiginda; 17°si (%18,6) emekli,
29’u (%31,8) ev hanmi, 18’1 (%19,7) ¢iftci, 3’1 (%3,2) memur, 3’1 (%3,2) isci, 7’si
(%7,6) serbest meslekle ugrasrken 14 (%15,3) hastamin meslek bilgisine ulasilamad1
(Sekil 4.1).
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Sekil 4.1. Hastalanin meslek gruplanna gore dagilimm

Hastalarin 42°si (%46,15) 1 merkezinde, 31’1 (%34,06) ilce merkezinde, 18’1
(%19,7) kdyde yasamaktadr (Sekil 4.2).

ilce Merkezi
34%

il Merkezi

46%

| milMerkezi Milge Merkezi m Koy

Sekil 4.2. Hastalann yasadigi bolgeye gore dagilinm
Cahsmamizdaki hastalarin egitim durumlarini inceledik ve 6’s1 (%6,5) lise

egitimini, 10’u (%10,9) ortaokul egitimini, 8’1 (%8,7) ilkokul egitimini tamamlamis.
Okuryazar olanlarin sayis1 26 (%28,5) ken hic okuma yazmasi olmayanlarin sayisini
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16 (%17,5) olarak tespit ettik. 25 (%27,4) hastann egitim durumlarma, veri eksikligi
nedeniyle ulasamadik (Sekil 4.3).

30,00%

25,00%

20,00%

15,00%

10,00%
5,00% I I I
0,00%

Lise Ortaokul  ilkokul Okuryazar Okuryazar Bilinmiyor
Degil

Sekil 4.3. Hastalann egitim durumu dagihinu

Hastalarin 68’ i (%74,7) Iskemik tipte inme tamsi alrken, 23° i (%25,3)
hemorajik tipte inme ile karsmuza gelmisti (Sekil 4.4).

Hemorajik
inme

iskemik
inme

Sekil 4.4. inme tipi dagihm

Hastalarmm 6zge¢miginde bulunan hipertansiyon tanis1 47 hastada mevcut olup,
tim inmeler icerisinde %42,2 oranda saptandi. Iskemik inme vakalarmin 41’ nde
hipertansiyon olup Iskemik inmeler icindeki oram %60,2’ydi. Hemorajk inme
vakalarmmsa 8’ nde bulunup hemorajik inmeler i¢indeki oram % 34,7’ ydi (Tablo 4.2).
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Hiperlipidemi tanis1 13 hastann 6zgegmisinde olup tiim mmeler igerisinde
%14.,2 oranma sahipti. Iskemik inme vakalarmda 12 hastada hiperlipidemi &ykiisiine
rastlandi. Bu, iskemk mme vakalar icerisinde %17,6 oranindaydi. Hemorajik inme

vakalarmda 1 hastanm hipirlipidemi Oykiisii olup oramt %4,3” tii (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Hastalann eslik eden komorbid o6zelliklerinin dagilim

Iskemik Inmede Hemorajik Toplam
goriilme sayisi Inmede Inmeler
ve sikhgi goriilme sayisi icindeki
ve sikhgi gorilme sayisi
ve sikhgi
Hipertansiyon 41(%60,2) 8(%34,7) 47(%42,2)
Hipe rlipide mi 12(%17,6) 1(%4,3) 13(%14,2)
Koroner Arter 25(%36,7) 2(%8,6) 27(%29,6)
Hastahg:
Kronik Bobrek 4(%5,8) - 4(%4,3)
Yetmezigi
Diyabetes Mellitus 12(%17,6) - 12(%13,1)
Atriyal Fibrilasyon 16(%23,5) 4(%17,3) 20(%21,9)
Konjestif Kalp 5(%7,3) 1(%4,3) 6(%6,5)
Yetmezligi
Gecirilmis Inme 4(%5,8) - 4(%4,3)

Koroner arter hastah@i Oykiisii, 27 hastada bulunmus olup bunlarm 25’ 1
Iskemik inme, 2’ si hemorajik inme tans1 almust. Tiim inmeler icerisinde koroner arter
hastahgi goriilme skhigr %29,6 idi. Iskemk inme grubunda bu sklk %36,7 iken
hemorajik inme grubunda %8,6 idi (Tablo 4.2).

Cahsmamizdaki kronk bobrek yetmezligi (KBY) ve diyabetes mellitus
Ozge¢misi olan hastalarda hemorajik inme goriilmemis olup iskemik inmede 4 KBY
hastasy, 12 DM hastas1 saptandi. KBY hastahiginin tim mmeler i¢indeki oram %4,3,
Iskemik inmeler igindeki oramt %5,8 idi. DM hastaligmin tiim inmeler icindeki orani
%13,1, Iskemik inmeler icindeki oramt % %17,6 idi (Tablo 4.2).

Hastalarin 6zgegmisinde bulunan AF tamis1 20 hastada mevcut olup tiim
inmeler igerisinde %21,9 oranda saptandi. Iskemik inme vakalarmin 16’ smda AF olup
iskemk mmeler icindeki oramt %?23,5 idi. Hemorajik inme vakalarmmsa 4’ iinde AF

bulunup hemorajik inmeler igindeki oram %17,3 idi (Tablo 4.2).
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Konjestif Kalp Yetmezligi (KKY) tamst 6 hastamin 6zgegmisinde olup tiim
inmeler icerisinde %6,5 oranma sahipti. Iskemik inme vakalarnda %7,3 oranla 5
hastada KKY Oykiisine rastlandi. Hemorajik ime vakalarmda 1 hastann KKY
Oykiisii olup oram %4,3 idi (Tablo 4.2).

Daha once inme geciren hasta sayisi 4 olup iskemik vasifta mme gecirmislerdi
ve oran tiim inmeler icinde %4,3, Iskemik inmeler icinde %S3,8 olarak saptandi (Tablo
4.2).

Iskemk inmeli hastalarm, semptomlarinmn  baslangicindan acil servise
basvuruncaya kadarki siirelerini yas gruplartyla karsilastwrdik. Basgvuru siiresini 0-6
saat, 6-12 saat ve 12 saatten fazla olarak gruplandirdik. Yas gruplarint 65 yas alti, 65-
75 yas aras1 ve 75 yas istii olarak gruplandirdik. Iki grubun karsilastrilmasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark bulunamad: (p>0,05) (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Iskemik inmede basvuru siiresi ile yas gruplaninin iliskisi

Yas Gruplan
<65 65-75 >75 Toplam

Acil servise | 0-6 | 1(%5,9) | 6(%35,3) | 10(%58,8) | 17(%25)
Basvuru | 6-12 | 6(%20,7) | 6(%20,7) | 17(%58,6) | 29(%42,6) | p=0,678
Siiresi(saat) [ >12 | 3(%13,6) | 5(%22,7) | 14(%63,6) | 22(%32,4)

Hemorajik inmeli hastalarin acil servise bagvurma siirelerini 0-3 saat, 3-6 saat
ve 6 saatten fazla olarak gruplandirdik. 65 yas alti, 65-75 yas arasi ve 75 yas istii
seklinde yas gruplartyla yaptigimiz karsilastirmada hastalarin 0-3 saat iginde bagvuru
stireleri anlamli olarak daha fazlaydi (p<0,05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Hemorajik inmede basvuru siiresi ile yas gruplanmn iliskisi

Yas Gruplan
<65 65-75 >75 Toplam
Acil servise | 0-3 | 3(%30) 4(%40) 3(%30) 10(%43,5)
Basvuru 3-6 | 2(%25) 0 6(%75) 8(%34,8) p=0,043
Siiresi(saat) | >6 | 2(%40) 3(%60) 0 5(%21,7)

Calymamizdaki hastalarm bagvuru sikayetleri analiz edildiginde; en sk 26
hastada sag tarafta giicsiizlik sikayeti dile getirilmistir. Tiim inmeler igerisinde bu

50



sikayetin oram %28,6’drr. 2. en sk sikayet ise 25 hastada sol tarafta giigsiizliktiir ve
orant %27,5°’tir. Konusma bozuklugu 18 (%19,8), biling bozuklugu 9 (%9,9), genel
durum bozuklugu 7 (%7,7), bag donmesi 4 (%4,4), denge bozuklugu 3 (%3,3), uyusma
hissi 2 (%2,2), bas agris1 2 (%2,2), bayima 2 (%2,2) hastada saptandi. Diisme, gdrme
kayb1 ve yiirime zorlugu gibi sikdyetler, 1 hastada goriildii ve skhgi %]1,1 olarak en
az saptanan bagvuru sikayeti oldu. Basvuru sikayetine gore hasta dagihmi Tablo 4.5te

Ozetlenmistir.

Tablo 4.5.Hastalann sikayet tipleri

Goriilme sayisi Goriilme sikhgy(%)
Sag tarafta giicsiizliik 26 28,6
Sol tarafta giicsiizliik 25 27,5
Konusma bozuklugu 18 19,8
Biling bozuklugu 9 9,9
Genel durum bozuklugu 7 7,7
Bas donmesi 4 4.4
Denge bozuklugu 3 B3
Uyusma hissi 2 2,2
Bas agnsi 2 2,2
Senkop ve bayillma 2 2,2
Gorme kaybi 1 1,1
Diisme 1 1,1
Yiiriime zorlugu 1 1,1

Cahsmamizda hastalarin noérolojikk muayene bulgusu olanlarin  sayis1 88
(%96,7) iken hicbir muayene bulgusu olmayanlarin sayis1 3 (%3,3) olarak bulundu.
Norolojik muayene bulgularinin dagihmi sdyleydi: sag hemiparezi 30 (%34,1), sol
hemiparezi 27 (%30,7), afazi 16 (%18,2), serebellar test olumsuzlugu 5 (%5,7), letarji
5 (%5,7), stupor 4 (%4,5), koma 4 (%4,5), konfizyon 1 (%]1,1), dizartri 1 (%]1,1),
hemianopsi 1 (%1,1) hastada saptanmusti(Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Hastalann nérolojik muayene bulgular

Gorillme sayis1 | Goriilme sikhgy(%)
Sag hemiparezi 30 34,1
Sol hemiparezi 27 30,7
Afazi 16 18,2
Serebellar negatiflik 5 5,7
Letarji 5 5,7
Stupor 4 4,5
Koma 4 4,5
Konfiizyon 1 1,1
Dizartri 1 11
Hemianopsi 1 1,1

Calbsmamiza alnan mme vakalarmin 23’iinde (%25,3) beyin bilgisayarli
tomografisinde bulgu vardi. 68 (%74,7) hastada BT bulgusuna rastlinmamisti. 13
(%56,5) hastada putamen, 4 (%17,4) hastada subaraknoid, 3 (%13) hastada bazal
ganglion, 3 (%13) hastada talamus kanamasi goriilmiistii (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Beyin bilgis ayarh tomografi bulgusu olanlarin lokalizas yon dagilinm

Goriilme sayisi Goriilme s1khgy(%)
Putamen 13 56,5
Subaraknoid 4 17,4
Bazal Ganglion 3 13
Talamus 3 13

Cahsmamizdaki vakalardan 66 (%72,5) hastada diffizyon manyetik rezonans
goriintiileme bulgusu varken 25 (%27,5) hastada herhangi bir MRG bulgusuna
24 (%36,4) hastada sol Medial Cerebral Arter (MCA) besleme
alannda, 16 (%24,3) hastada sag MCA besleme alannda, 12 (%18,2) hastada lakiiner,
6 (%9,1) hastada sag Posterior Cerebral Arter (PCA) besleme alaninda, 3 (%4,5)
hastada sol PCA besleme alannda, 3 (%4,5) hastada sol Anterior Cerebral Arter
(ACA) besleme alaninda, 1 (%]1,5) hastada sag ACA besleme alannda, 1 (%]1,5)
hastada bilateral enfarkt saptanmist: (Tablo 4.8).

rastlanmamisti.
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Tablo 4.8. Diffiizyon manyetik rezonans goriintiilemede enfarktin lokalizasyonu

Goriilme sayisi Goriilme s1khgy(%)
Sol MCA 24 36,4
Sag MCA 16 24,3
Lakiiner enfarkt 12 18,2
Sag PCA 6 9,1
Sol PCA 3 4,5
Sol ACA 3 4,5
Sag ACA 1 15
Bilateral enfakt 1 1,5

Cahsmamizdaki hastalarin 64’ i (%70,3) yogun bakim {initesinde hospitalize
edilirken, 27’ si (%29,7) noroloji ya da beyin cerrahisi kliniklerinin servisine alnmisti.
Hastalarin hastanede kals siirelerinin ortalamas1 15,28 + 17,39 giin, ortanca degeri 10

[12] idi. 72 (%79,1) hasta, hastaneden sifayla ya da haliyle taburcu edildi. 19 (%20,9) hasta
ise Oliimle sonlandi (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Hastalann yatis yeri, yatis siiresi, sonlaniom analizleri

Yattig1 Servis Servis 27 %29,7
Yogun Bakim 64 %70,3
Sonlanim Taburcu 72 %79,1
Exitus 19 %20,9
Yatis Siiresi Ort + Std Sapma 15,28 + 17,39
Ortanca [IQR] 10 [12]

Calismamizdaki verilere maliyet agismdan bakidiginda; hastaneye maliyeti en
yiiksek olan hasta, 24942,88 USD ile 113 giin yatis siiresi olan iskemik inme hastasidir.
Maliyeti en az olan hasta ise 111,61 USD ile 2 giin yatig siiresi olan yine bir iskemik
mme hastas1 olmustur.

Cinsiyete gore maliyet degiskenli§ine gore; mme geciren kadm cinsiyette
ortanca maliyet 950,39 [1287,5] USD iken erkek cinsiyette 720,15 [1755,75] USD dir
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ve cinsiyetler arasmda maliyet agisndan anlamli bir fark bulinamamistir (p>0,05
)(Tablo 4.10).

Cahsmamiza alman iskemik mmeli hastalarm ortanca malyeti 573,78

[1307,75] USD, hemorajik inmeli hastalarin ortanca maliyeti 1161,69 [2128] USD idi.

Bu durumda inme tipleri arasmda maliyet acismdan istatistiksel olarak anlamli bir

farklihk bulundu (p<0,05) (Tablo 4.10). Hemorajik inmenin hastanemize olan maliyeti

daha ytiksektir.

Tablo 4.10. Hastalann cinsiyet ve inme tiplerinin maliyetle iliskisi

Maliyet (Ortanca Maliyet (Ortanca | P degeri
(IQR)) (USD) (IQR)) (TL)
Cinsiyet | Kadm (n=49) 950,39 [1287,5] 3582,99 [4854,5]
Erkek (n=42) | 720,15 [1755,75] 2714,97[6617] 0,650
inme Tipi | Iskemk Inme | 573,78 [1307,75] 2163,16[6115,75]
(n=68)
0,033
Hemorajik 1161,69 [2128] 4379,59[3107]
Inme (n=23)

Iskemik inme tans1 alan 65 yas alti hastalarin maliyeti 375,21 [814,25] USD,
65-75 yas arasi hastalarin maliyeti 770,26 [1227] USD, 75 yas Ustii hastalarin maliyeti
567,22 [1502] USD idi. Iskemik inmede yas gruplarma gore maliyet analizinde
istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 4.11).

54



Tablo 4.11. Hastalann yas gruplanna gore maliyet analizi

Iskemik Inme Hemorajik Inme
Maliyet Maliyet Maliyet Maliyet (Ortanca
(Ortanca (Ortanca (Ortanca (IQR)) (TL)
(IQR)) (IQR)) (TL) (IQR)) (USD)
(USD)
<65 375,21 1414,55[3069,5] | 1246,923 [1865] | 4700,9[7032,07]

yas [814,25]
65-75 | 770,26 [1227] | 2903,89[4625,5] | 1445,979 [5090] | 5451,34[19188,74]

yas
>75 | 567,22 [1502] | 2138,44[5660,7] | 972,16 [3473] | 3665,06[13092,73]
yas

P p=0,228 p=0,710

Hemorajik mme tamsi alan hastalarda maliyet; 65 yas alti hasta grubunda
1246,923 [1865] USD, 65-75 yas hasta grubunda 1445,979 [5090] USD, 75 yas {stii
hasta grubunda ise 972,16 [3473] USD idi. Hemorajik inmede yas ile maliyet arasmda
istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4.11).

Calsmaya alman tiim hastalarin yas ile maliyet arasmdaki iliskisi spearman
korelasyon testi ile incelendiginde istatiksel olarak anlamli bir fark bulinmadi (p=
0,636) (r=-0,050).

Cahsmamiza gore O0zgecmisinde hipertansiyon Oykisii olan inmeli hastalarin
ortanca maliyeti 779,37 [1309] USD, hipertansiyonu olmayan inmeli hastalarin
ortanca maliyeti 589,37 [1112,5] USD olup istatiksel anlamda hipertansiyon Oykiisii
ile maliyet arasmda anlamli bir fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 4.12).

Hiperlipidemi Oykiisii olan inmeli vakalarm ortanca maliyeti 563,22 [789,5]
USD, oykiisii olmayanlarm ortanca maliyeti 754,96 [1312,5] USD dir ve istatiksel
olarak anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4.12).

Koroner arter hastaligi olup inme gegiren vakalarda ortanca maliyet 770,26
[1483] USD iken koroner arter hastahgi olmayan inmeli vakalarm ortanca maliyeti
670,31 [1236,25] USD idi. Koroner arter hastaligi oykiisii ile maliyet arasmda anlamli
bir fark elde edilemedi (p>0,05) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. Hastalann 6zge¢mislerinin inme maliyetiyle iliskKisi

Maliyet (Ortanca | Maliyet (Ortanca P
(IQR)) (USD) (IQR)) (TL) degeri
Hipertansiyon | Yok (n=20) 589,37 [1112,5] 2221,94[9510,5] 0,880
Var (n=47) 779,37 [1309] 2938,24[4882]
Hiperlipidemi | Yok (n=54) 754,96 [1312,5] 2846,22[5937,25] | 0,428
Var (n=13) 563,22 [789,5] 2138,44[5543,5]
Koroner arter | Yok (n=40) | 670,31 [1236,25] 2527,10[5977,25] | 0,655
hastahg:
Var (n=27) 770,26 [1483] 2903,89[5471]
Diyabetes Yok (n=55) 744,81 [1298] 2921,06[5646] 0,467
Mellitus
Var (n=12) 437,11 [1224] 1647,91[5615]
Atriyal Yok (n=47) 567,22 [1115] 2138,44[5539] 0,298
fibrilasyon
Var (n=20) | 1066,15 [1824,25] | 4019,42[12337,5]
Konjestif Kalp | Yok (n=61) 779,37 [1305,5] 2938,24[5904] 0,337
Yetmezigi
Var (n=6) 475,55 [500,75] 1792,84[4538]

Cahgmamiza alman inmeli hastalarda, DM tanis1 olanlarin hastaneye olan

maliyeti 437,11 [1224] USD; DM tanisi olmayanlarin maliyeti ise 744,81 [1298] USD
olup, 6zgegmiste bulunan DM ile inme maliyeti arasmda anlamli fark bulunamadi
(p>0,05) (Tablo 4.12).

Daha oOnce atriyal fibrilasyonu olan hastalarin maliyeti 1066,15 [1824,25]
USD, olmayanlarin ortanca maliyeti 567,22 [1115] USD ve istatiksel olarak oykiideki
AF’nin nme maliyetiyle iliskisinde anlaml fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4.12).

Konjestif Kalp Yetmezligi Oykiisii e de nme maliyeti arasmda anlamh fark
yoktu (p>0,05). KKY tamsi olanlarin ortanca maliyeti 475,55 [500,75] USD iken
KKY’ si olmayanlarin ortanca maliyeti 779,37 [1305,5] USD idi (Tablo 4.12).

Cahsmamizdaki iskemik inme tamli ik 6 saatte bagvuran hastalarin ortanca
maliyeti 2293,38 [1282,25] USD, 6-12 saat arasmda basvuran hastalarm ortanca
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maliyeti 739,67 [1475,25] USD, 12 saatten uzun siire sonra bagvuran hastalarm ortanca
maliyet degeri 295,06 [1186,5] USD olarak bulundu. iskemik inmeli hastalarda

basvuru siiresi ile maliyet arasmda istatiksel olarak anlamh bir fark bulunamadi
(p>0,05) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Hastalann acil servise basvuru siiresi ile maliyet ilisKisi

Basvuru Maliyet (Ortanca Maliyet (Ortanca
siiresi(saat) (IQR)) (USD) (IQR)) (TL) P degeri
0-6 2293,38 [1282,25] 8646,06[4834,5]
Iskemik 6-12 739,67 [1475,25] 2788,56[5562] p=0,299
inme
>12 295,06 [1186,5] 1037[4473,5]
0-3 2199,76 [5112,5] 8293,13[19275]
Hemorajik 3-6 1124,99 [695,75] 4241,22[2623,5] p=0,327
inme
>6 995,24 [1490,25] 3752,07[5618,5]

Calsmaya alman hemorajik inme tamli hastalarn ik 3 saatinde
bagvuranlarinin  ortanca maliyeti 2199,76 [5112,5] USD, 3-6 saat arasinda
bagvuranlarinin  ortanca maliyeti  1124,99 [695,75] USD, 6 saatten sonra
bagvuranlarinin ortanca maliyet degeri ise 995,24 [1490,25] USD saptandi. Hemorajik
inmede bagvuru siiresi ile maliyet arasinda istatiksel bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo
4.13).

Calsmamiza alman mnme vakalarmin sikayet ve fizik muayene bulgularina
gore hastaneye olan maliyetlerini inceledik;

Sagda giicsiizlik sikayeti ya da saptanan sag hemiparezisi olan hastalarin
hastaneye toplam ortanca maliyeti 853,93 [1648,5] USD iken, bdyle bir bulgusu
olmayan hastalarin maliyeti 859,96 [1323,25] USD idi ve istatistiksel olarak anlaml1
bir fark bulunamadi (p>0,05 ) (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14. Hastalann sikayet ve fizik muayene bulgulanmn maliyetle ilisKisi

Maliyet (Ortanca | Maliyet (Ortanca
(IQR)) (USD) (IQR) (ML) | p gegeri
Sag Yok (n=63) 859,96 [1323,25] 3242,05[4960] 0,785
Giigsiizliik | Var (n=26) 853,93 [1648,5] 3219,34[6213]
Sol Yok (n=65) 959,29 [1502] 3650,55[5660,5] 0,894
Giigsiizliik | Var (n=26) 825,66 [1331] 3117,75[5021,5]
Konusma | Yok (n=73) 972,16 [1568] 3665,06[5911] 0,206
Bozuklugu | Var (n=18) 561,15 [916,5] 2115,57[3456,75]
Genel Yok (n=84) 842,81 [1439] 3177,40[5424,25] 0,835
Durum
Bozukluk Var (n=7) 995,24 [1406] 3752,07[5301]
Biling Yok (n=82) 774,81 [1303] 2921,06[4912,25] 0,025
Bozuklugu
Var (n=9) 1570,12 [3821] 5919,37[14405,5]

Calgmaya alman inme vakalarmda solda giigsiizliigi veya sol hemiparezisi

olan hastalarmn ortanca maliyeti 825,66 [1331] USD, bunlarin olmadigi hastalarin
maliyeti ise 959,29 [1502] USD olup, istatiksel anlamda herhangi bir fark bulunamadi
(p>0,05) (Tablo 4.14).

Konusma bozuklugu sikayeti, dizartri, afazi durumlarinda mnmeli hastalarin
toplam ortanca maliyeti 561,15 [916,5] USD, Konusma merkezni ilgilendirmeyen
inmeli vakalarm ortanca maliyeti ise 972,16 [1568] USD bulundu. Istatiksel olarak
anlamh bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo 4.14)

Genel durumu kotii olan hastalarin toplam ortanca maliyeti 995,24 [1406] USD
iken genel durumu iyi hastalarin ortanca maliyeti 842,81 [1439] USD saptand1 (Tablo
4.14). Genel durum bozukluguyla gelen imeli hastalarm maliyet iliskisinde ise
anlaml bir fark goriilmedi (p>0,05).

Calbsmamizda biling bozukluguyla gelen mme vakalarmin hastanemize
ortanca maliyeti 1570,12 [3821] USD olup, bilinci agik olan hastalarin maliyeti 774,81
[1303] USD dir. Bu anlamda biling bozuklugu ile inme maliyeti arasmda anlamli bir
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fark saptand1 ( p<0,05). Biling bozuklugu ile gelen inmeli hastalarin hastaneye olan
maliyeti, bilinci agik olanlara gore daha yiiksekti (Tablo 4.14).

Calismamizdaki
olanlarin hastaneye olan ortanca maliyeti 1161,69 [1522,5] USD, Beyin BT bulgusu
olmayanlarm ortanca maliyeti 573,78 [1293,5] USD, Diffizyon manyetk rezonans

mme vakalarinda; beyn bilgisayarli tomografi bulgusu

goriintiileme bulgusu olanlarin ortanca maliyeti 555,03 [1313,5] USD, Diffiizyon
MRG bulgusu olmayanlarin ortanca maliyeti 1161,69 [1854] USD saptand1 (Tablo

4.15).

Tablo 4.15. Hastalarin BT ve MRG sonuclan, yatis iinitesi ve sonlamm
durumlarninin maliyetle istatiksel acidan iliskisi

Maliyet (Ortanca | Maliyet (Ortanca P
(IQR)) (USD) (IQR)) (TL) degeri
BT Sonucu Akut patoloji 573,78 [1293,5] 3657,59 [5001]
ok (n=68
yoke ( ) 0,033
Akut patoloji 1161,69 [1522,5] 4379,57 [5539]
var (n=23)
MR Sonucu Akut patoloji 1161,69 [1854] 4379,57[4700,5]
ok (n=25
yok ( ) 0,022
Akut patoloji 555,03 [1313,5] 2092,49[5725]
var (n=66)
Yatis Unitesi | Servis (n=27) 330,59 [153] 1246,36[7330]
Yogun Bakim 1233,48 [1738] 4650,25[4789,75] | <0,001
(n=64)
Hasta Taburcu 759,52 [1307] 2863,4[4580,25]
Sonlanim (n=72)
0,128
Exitus (n=19) 995,24 [1822] 3752,07[7018]

BT bulgusu olanlarm, olmayanlara gore maliyeti
acisindan istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik bulindu (p<0,05). MRG bulgusu olan
ve olmayanlar arasmda da maliyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulundu. MRG’de akut patolojisi olmayanlarin maliyeti daha yiksekti (p<0,05) (Tablo
4.15).

yiksektir ve maliyet

59



Cabsmamizdaki acil servise basvuran inme vakalarindan Noroloji servisine
devredilen hastalarin hastaneye ortanca maliyet degeri 330,59 [153] USD iken yogun
bakim tinitesinde takip edilen inme vakalarmin ortanca maliyeti 1233,48 [1738] USD
olarak saptandi. Yogun bakimda takip edilen hastalarin maliyeti, serviste takip edilen
hastalarin maliyetine oranla daha yiiksekti ve hastalarin takip edildigi {linite ile maliyet
arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark vardi (p<0,05) (Tablo 4.15).

Hastaneden taburcu edilen inme vakalarmin ortanca maliyet degeri 759,52
[1307] USD, exitus ile sonuglanan vakalarin ortanca maliyeti 995,24 [1822] USD idi
ve ikisi arasmda anlamh bir fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 4.15).

Cahsmamizdaki hastalarin hastanede yatig siireleri ile maliyet arasmdaki iliski
korelasyon testi ile incelendiginde, hastanede yatis siiresi ile maliyet arasmda pozitif
yonde ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptand1 (r=0,857, p<0,001).

Calbsmanuza alman Iskemik inmeli hastalarm tedavisinde tPA kullanildiginda
ortanca maliyet degeri 2293,38 [3067] USD, tPA dis1 tedavide 392,29 [581,75] USD
bulundu. tPA tedavisinin maliyeti daha yiliksek saptandi ve istatiksel olarak anlamli
fark tespit edildi (p<0,05) (Tablo 4.16).

Calismamizdaki medikal tedavinin ortanca
maliyet degeri 1088,29 [795,5] USD iken cerrahi tedavinin ortanca maliyet degeri
6356,36 [12741] USD idi. Cerrahi tedavinin maliyeti daha yiiksek bulunarak istatiksel
olarak anlamli saptandi (p<0,05) (Tablo 4.16).

hemorajk mme vakalarmda,

Tablo 4.16. Hastalann tedavi sekliile maliyetin iliskisi

Maliyet Maliyet (Ortanca
(Ortanca (IQR)) (TL) P degeri
. (IQR)) (USD)
Iskemik | tPA tedavisi 2293,38 [3067] 8646,06[11564] | p =0,000
Inme tPA dis1 tedavi | 392,29 [581,75] | 1478,97[2193,5]
Hemorajik | Medikal tedavi | 1088,29 [795,5] 4102,86[2999] | p =0,005
Inme Cerrahi tedavi 6356,36 [12741] | 23963,49[48033,5]

Cabsmamizdaki verilere gore maliyeti etkileyen faktdrler agismdan yapilan
coklu regresyon analizinde, maliyeti etkileyen bagmmsiz unsurun hastann yattig1 servis
oldugu tespit edidi Buna gore yogun bakim iinitesi yatiglarmin maliyeti en ¢ok
etkileyen faktor oldugu bulundu (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17. Maliyet iizerine etkili faktorlerin analizi

Standardized 95,0% Confidence
Coefficients P degeri Interval for B
RR Lower Bound | Upper Bound

Yas 0,105 0,33 -1937,4 5699,994
Cinsiyet 0,108 0,31 -2867,62 8929,329
BT 0,123 0,398 -4624,32 11514,14
MR -0,002 0,996 -20786,6 20686,82
Inme Tipi 0,203 0,523 -13689,9 26744,54
Servis 0,287 0,016 1706,865 15824,29
Sonlamim -0,104 0,369 -11393,8 4279,19

Iskemik inme grubunda maliyet ile basvuru siiresi ve tedavi tipinin c¢oklu

regresyon analizinde; maliyeti etkileyen bagmsiz unsurun tedavi tipi oldugu bulundu.
Tedavide tPA kullanimi maliyeti en ¢ok yikselten unsurdur (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. iskemik inmede maliyet iizerine etkili faktorlerin analizi

Standardized 95,0% Confidence
Coefficients P degeri Interval for B
RR Lower Bound | Upper bound
Basvuru -,129 0,492 -8229,700 4000,654
Tedavi -,399 0,037 -21992,546 -703,337

Hemorajik inme grubunda maliyet ile basvuru siiresi ve tedavi tipnin coklu

regresyon analizi yapildiginda; maliyeti en ¢ok tedavi tipmin etkiledigi bulunmustur

ve maliyeti en ¢ok cerrahi tedavinin etkiledigi goriilmiistiir (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Hemorajik inmede maliyet iizerine etkili faktorlerin analizi

Standardized 95,0% Confidence
Coefficients o . Interval for B
P degeri
RR Lower Bound | Upper bound
Basvuru -,002 0,991 -9028,153 8927,432
Tedavi -,641 0,003 -47737,425 -10893,341
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5. TARTISMA

Inme, birgok iilkkede oliim ve sakathgin ana nedenidir. Diinya saghk orgiitii
2014 verilerine gore diinyada yida yaklagik 15 milyon kisi mme gecirmekte, 5 milyon
kisi mme nedeni ile yasanuni kaybetmekte ve 5 milyon kiside kahci hasar meydana
gelmektedir. Bir ¢alismada diinya genelinde 1990 yilindan 2013 yilina kadar toplanan
verilere gore yaklasik 6,5 milyon akut inme vakasi oliimle sonuglanmistir. 113 milyon
hasta inme nedeniyle engelli kalmis ve 25,7 milyon hasta sekelsiz iyilesmistir [10].
Tiirkiye Istatistk Kurumu 2017 verilerinde iikkemizdeki oliimlerin %9 unun
serebrovaskiiler hastaliklardan kaynakland1g1 goriilmistiir [139].

Kanada Kalp ve inme Vakfinn verilerine gére 2017°den sonraki 400 inme
gecirmis hastada duygusal degisiklikler, yorgunluk, algidaki degisiklikler (6rnegin
gorme, duyum, mekansal iliskiler, zaman farkindaligi, tek tarafli beden thmali, gorsel
ihmal) gbi kisa vade; fiziksel degisiklikler (iletisim kurma yetenegi, hareket
kabiliyeti, bagwsak ve mesane sorunlar), iliski degisiklikleri, yasal ve finansal
konularda kisithlik (yasama becerisi, ige geri donii) gbi uzun vadeli sorunlarla
karsilasilmustir [140].

Ulkemizde 2016 yiindaki toplam hastane bagvuru saysi 447.648.830 olup
2016 yih i¢in saghk harcamasi 119 milyar 756 milyon TL olmustur. Kisi basi bir saglik
kurulusuna bagvuru sayist yillk 5,6 iken kisi basi saglk harcamasi 1524 TL (504 $)
olarak hesaplanmigtir. 13.452.686 hastaya ise yatarak tedavi verilmistir. Tirkiye
geneli ortalama yatig giinii 5,7 olarak hesaplanmistir. 2016 yih saghk istatistikleri
yiligmma gore ik 20 DALY nedenlerinden 8. swayr serebrovaskiiler hastalklar
almistir. 2002 yilindan 2016 yilma kadar serebrovaskiiler hastalklar agismdan DALY
degisikligi %47,9 olarak saptanmustir [141, 142].

Calismaya alman hastalarm 49’u (%53,8) kadm, 42’si (%46,2) erkekti ve
hastalarin yas ortalamasmi 74,01 + 12,87 olarak saptadik. Roffe ve arkadaslarinin
[143], 8003 hastayla yaptiklar1 ¢ahsmada 4398 (%55) erkek, 3605 (%45) kadmn oldugu
goriilmiis ve yas ortalamast 72 bulunmus. Laube ve arkadaslarmin [144] yaptig bir
calismada 163 hasta dahil edilmis. Hastalarin 71’1 kadn (%43,5), 92’si (%56,5) erkek
ve yas ortalamas1 71 bulunmus. Learoyd ve arkadaslarmin [145], 4011 hastayla yaptigi
calismada 2297 (%57,3) erkek, 1714 (%42,7) kadm katimci olmustur ve yas
ortalamas1 70,3 bulunmustur. Takizawa ve arkadaslarmm [146], 35,631 hasta ile
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yaptiklar1 ¢alismada ortalama yas 71 + 12 olup bunlarin 21,302°si (%59,7) erkek,
14,329u (%40,3) kadn cinsiyettedir. Sahin ve arkadaslarmin [147] yaptigi ¢alismada
657 hasta incelenmis; 322’si (%49) erkek, 335’1 (%51) kadin cinsiyette ve hastalarin
yas ortalamast 72 olarak bulunmus. Giines ve arkadaslarmin [148] ¢alismasinda 128
iskemik inme olgusunun 59'u (%46,1) erkek, 69’u (%53,9) kadn ve genel yas
ortalamas1 72 + 12 bulunmustur. Cevik ve arkadaslarmin [149] ¢alismasinda 373
hastann 180'inin  (%49,3) erkek, 193'iiniin (%51,7) kadmn oldugu, Iskemik inme icin
yas ortalamasinin 71 oldugu tespit edilmistir. Cinsiyet dagilimlar1 olarak yurtdist
cabsmalarinda erkek cmsiyette daha sk me saptanrken, iilkemizde yapilan
cahsmalarda daha ¢ok kadm cinsiyette inme vakalarnni gOrilmistiir. Bizim
calismamizda da kadmn cinsiyette nme vakasmin daha ¢ok goriildiigiinii tespit ettik ve
yurtici literatiire uyumlu bulduk. Kadmlarda soguk havalarda Ostrojen iliskili alfa 2c
reseptor aktivitesine bagh olarak inmeye yatkmnlik oldugu ¢ahsmalarda gosterilmistir.
Ozellikle postmenopozal kadmlarda Ostrojen seviyeleri  diisik oldugu igin
meteorolojik degisimlerden etkilenme daha da fazla olabilecegi gosterilmistir [150-
152]. Bu baglamda ¢alismamiz Bolu ilinde yapidigi i¢in kadmlarda inmenin daha sik
olmasmin sogukla iliskili olabilecegini diisiinmekteyiz. Inmede degistirilemez onemli
bir risk faktorii olan yas icin ¢ahsmalarmm genelinde inme geciren hastalarin ortalama
yast 70 tizerindeydi. Bizim c¢ahsmamizda da ortalama yas 70 iizerinde bulundu ve
calismamz literatlirle uyumluydu.

Hastalarin yas gruplarina gore maliyet analizine bakildiginda; c¢ahsmamizda
65-75 yas arasmda hem iskemik hem de hemorajik tip inmede maliyetin daha yiiksek
oldugu tespit edildi (Tablo 4.11). 65 yas altnda maliyetin daha az olmasmi; hastalarin
ek hastaliklarmin daha az goriilmesine, inme agisindan 65 yas listiine gore daha biling 11
yas grubu olmasma baglamaktayiz. Ayrica cahsmamizdaki 65 yas alti olgular,
genellikle calisan ya da emekli olup yasam standartlar1 ve sosyoekonomik diizeyleri
65 yas istil olgulara gore daha iyi konumdadr. Genelde il merkezinde yastyor olmalar1
ve mme merkezine erken basvuruda bulunabilmeleri de maliyeti diigiren etken
olmustur. 75 yas Ustlindeki olgularda ise maliyetin diisik ¢ikmasmi; bir kisim hastanin
Olimle sonlanmasma, tPA tedavisinin kontrendike durumlarina daha ¢ok maruz
kalmasma, hasta yakmlarinin beklenti diisiikligii nedeniyle ileri tedavilerin
yapiimasini kabul etmemelerine baglamaktayiz. Maliyet agismdan yas gruplarini
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karsilastirdigimizda istatiksel olarak yas gruplarina gore maliyet analizinde istatiksel
olarak anlamh fark yoktu. Literatire bakildiginda Diringer ve arkadaglarmin [153],
191 hastayla yapmis oldugu iskemik mme c¢ahsmasinda yas ile maliyet arasmnda
herhangi bir iligki bulunamamistwr. Yoneda ve arkadaglarmin [154] yapmis oldugu
caligmada yas ve maliyet arasinda iliski bulunamamistir. Kopenhag inme cahsmasinda
da yas ile hastanede kalg siiresi ve dolayisiyla maliyet arasmda iliski bulunamamistir
[155]. Baz1 ¢alismalarda ise maliyetin yasla iliskisi olabilecegi sOylenmistir [156-158].
Farkl sonuglarm {ikelerin sosyoekonomik diizeylerinin, kiiltirel 6zelliklerinin farkh
olmasindan ve iikelerin sosyal giivenlik politkalarindaki farkhliklardan
kaynaklantyor olabilecegini diisiinmekteyiz.

Cahsmamizdaki olgularda kadmn cmsiyetteki maliyet oranlar1t erkeklere
nazaran yiiksek bulunmustur. Bergman ve arkadaglarmin [155] tim inmeleri igeren
cahsmasinda erkek cinsiyette maliyetin fazla oldugu bildirilmistir. Diringer ve
arkadaslarmin [153] iskemik inme c¢ahsmasinda da erkek cinsiyetin hastaneye olan
maliyeti yikksek bulunmustur. Kandemir ve arkadaslarmin [157] ¢alismasinda maliyet
oranlart ve 1iki cinsiyet Kkarsilastrilmig, istatiksel olarak anlamhi  bir fark
bulunamamistrr. Bizim g¢alsmamizda kadm cinsiyette maliyetin yilksek olma sebebi,
oncelikle mmenin kadmn cinsiyette daha fazla goriilmiis olmasi olabilir. Ayrica bir
hastann 113 giin hastanede yatis siiresinden kaynakh 2494288 USD maliyetinin
hesaplanmasi, kadin cinsiyette ortalama maliyeti artrdigimi diisiiniiyoruz.

Calsmamiza dahil edilen 91 hastadan 68’1 (%74,7) iskemik tipte inme tanisi
alirken, 23’1 (%25,3) hemorajik tipte nme tamst almistr. Cigsar ve arkadaslarinin
[159] yaptig1 ¢alsmada 212 (%85,8) Iskemik inme, 35 (%14,2) hemorajik inme olgusu
incelenmistir. Learoyd ve arkadaglarmin [145], 4011 olgulu ¢alsmasinda 3342
(%83,3) Iskemik inme, 629 (%15,7) hemorajik inme olarak saptanmustr. Altun ve
arkadaslarmin [160] yapmis oldugu 683 hastanin alindigi ¢ahsmada 617 (%90,3) hasta
iskemik tipte inme tanisi almis, 66 (%9,6) hasta hemorajik tipte inme tamsi almistir.
Takizawa ve arkadaslarmin [146] ¢alismasinda 29,238 (%82) iskemik inme, 6393
(%18) hemorajik inme olgusu saptanmustir. Field ve arkadaglarmm [161] yaptigi bir
calismada 2083 (%68) iskemik inme, 992 (%32) hemorajik inme olgusu incelenmistir.
Taranan cahsmalarda oldugu gbi bizim ¢ahlsmamizda da iskemik inme oram yiiksekti
ve literatiirle uyumluydu.
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Cabsmamizdaki 23 hemorajik tipte olgunun maliyet ortalamasi, Iskemik tipte
inmelerin maliyetine gore istatiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti (p=0,033).
Yurtdis1 literatiirde hemorajik inmenin maliyetinin Iskemik inmeye gore yiksek
bulundugu c¢ahgmalar mevcuttur [162-164]. Cigsar ve arkadaglarmin [159] inme
cabsmasinda hemorajik inmenin maliyeti Iskemik inmeye gore istatiksel olarak
anlaml diizeyde yikksek bulunmustur. Kandemir ve arkadaslarmin [157] ¢alismasinda
hemorajik inmenin maliyeti Iskemik inmeye gore anlamh yiiksek bulinmus ancak,
Iskemk inme alt tiplerinin maliyet ortalamalar1 arasmda anlamli olarak fark
bulmamamistr. Cabsmanuzdaki hemorajik ve Iskemk inmenin maliyetinin
karsilastirilmasindaki istatiksel wveriler literatiirle uyumludur. Hemorajik tipte inme
olgularinda devreye giren ameliyat gibi tedavilerin maliyeti artrmus olabilecegini
diisiinmekteyiz.

Kesinlesmis degistirilebilir risk faktorleri igerisinde sayilan hipertansiyon,
diyabetes mellitus, hiperlipidemi, atriyal fibrilasyon ve diger kalp hastaliklar1 inmeyle
kuvvetli iliski icerisindedir [8, 21].

Klink c¢ahsmalarda, antihipertansif tedavi inme insidansinda azalma ile
iliskilidir, 10 mm Hg'lik SKB disiisleri ile inme riskinde ortalama % 41'lik bir azalma
oldugu bildirilmistir [8]. Tirk ¢ok merkezli stroke ¢alismasinda (MST) iskemik
inmelerde HT orant %62,7 olarak saptanmustir [165]. Fang ve arkadaglari sistolik ve
diyastolik kan basmci ile inme arasmda énemli derecede iliski bulmustur. Inme riskini,
sistolik kan basmcmin daha giiglii etkiledigi diistiniilmiistiir. Bu ¢cahismaya gore sistolik
basmngtaki her 10 mmHg’ ik artism, inmeyi yaklasik %25 artrdig1 gosterilmistir [166].
Psaty ve arkadaglarinin ¢aligmasinda anti-hipertansif tedavi, inme riskini %32 oranda
azalttigini  gostermislerdir [167]. Learoyd ve arkadaslarmin [145], 4011 olgulu
calismasinda 2607 (%65) olguda HT saptanmustw. Altun ve arkadaslarmin [160]
yapti@i cahsmada %65,6, Cigsar ve arkadaslarmin [159] yapmus oldugu c¢alismada
%25,1, Sahin ve arkadaslarmin [147] mme hastalarinda %72,7, Orug ve arkadaslarinin
[9] yaptig1 cahsmada %58,7, Giirger ve arkadaslarmin [168] cahsmasinda %59, Alp
ve arkadaglarmm [169] ¢alismasinda ise hastalarn %78’inde HT goriilmiistiir. Bizim
calismamizdaki HT goriilme sikhgi % 42,2 dir. Cahsmalarda cesitl veriler olmakla
birlikte hipertansiyonun en sik goriilmesi literatiire uygun olarak bulunmustur.
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Diyabetes Mellitus, her yasta iskemik inme insidansini artirr, ancak bu risk,
hem siyah hem de beyazlarda 65 yasmdan &nce en belirgindir [8]. iskemik inme
sonras1 diyabetik hastalarda mortalite oram %24, diyabetikk olmayanlarda %17 oldugu
saptanmustir ve diyabetin mortaliteyi 1,8 oraninda artrdigi tespit edilmistir [170]. DM
orant, Altun ve arkadaslarmin [160] yaptizi ¢alismada %29,6, Cigsar ve arkadaslarmin
[159] yapmus oldugu c¢alsmada %25,7, Sahin ve arkadaslarmin [147] inme
hastalarinda  %30,5, Orug¢ ve arkadasglarmm [9] yaptig1 calismada %22,1, Giirger ve
arkadaslarmin [168] calismasinda %21, Learoyd ve arkadaslarmin [145], 4011 olgulu
cahsmasinda %17,4, Alp ve arkadaslarmmn [169] cahsmasinda %27,7 olarak tespit
edimistir. Bizim c¢alismamizda DM goriilme oram %12 dir. Cahsmamizdaki oranimn
diistik olmas1 hasta sayisinin az olmasi ve hastalarin 6zge¢mis bilgisine tam olarak
ulagilamamis olmasi olabilir.

Atriyal fibrilasyon, 75 yas istii poplilasyonda iskemik mmenin en Snemli
nedenidir [171]. AF'de nme i¢in 6nemli risk faktorleri; ilerleyen yas, hipertansiyon,
DM, 6nceki inme veya GIA, vaskiiler hastalk ve kadm cinsiyetini icerir [8]. Atriyal
fibrilasyondan tromboembolik inme gegiren hastalar, diger inme alt tiplerine gbre daha
yiiksek mortalite, daha yiiksek morbidite ve daha uzun hastanede kals siiresine sahip tir
[172]. AF gorilme sikkhgi, Altun ve arkadaslarmin [160] yaptigi cahsmada %13,6,
Cigsar ve arkadaglarmin [159] yapmus oldugu ¢ahsmada %0,3, Orug ve arkadaglarmin
[9] yaptig1 cahsmada %25, Giirger ve arkadaslarinin [168] ¢aismasinda %20 oraminda
saptanmistir. Bizim c¢ahsmamizda AF gorilme sikhgr %21,9 olarak literatiire yakin
degerlerde saptanmustw. Literatiirde mmeyle iliskili olarak AF onleme yontemlerinin
maliyet analizi ¢aligmalar1 olsa da Diringer ve arkadaglari [153] ile Bergman wve
arkadaslar1 [155] inme maliyetinin yiikkselmesinde AF’ yi bagmsiz belirleyici faktor
olarak belirtmistir.

Altun ve arkadaglarmm [160] yaptig1 cahismada hiperlipidemi %33,7, bilinen
kalp hastahgr 9%35,4, mme Oykiisi %8,8 skhginda bulunmustur. Cigsar ve
arkadaglarmin [159] yapmis oldugu ¢ahsmada hiperlipidemi %3,9, kalp hastaligi
Oykisii %20,2, gecirilmis mme %23,7 olarak tespit edimistir. Sahin ve arkadaslari
[147], inme hastalarinda kalp hastaligi oranmi %10,5 olarak bulmuslardr. Orug ve
arkadaslarmin [9] yaptig1 ¢alsmada hiperlipidemi %19,2, bilinen kalp hastaligi %34,6,
inme Oykiisii %26 olarak tespit edilmistir. Giirger ve arkadaslarmin [168] yaptigi
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cahymada kalp hastaigi %33, gecirilmis mme %6 olarak bulunmustur.
Calymamizdaki hastalarda hiperlipidemi goriilme oram %14,2, koroner arter hastalig1
%29,9, kalp yetmezligi %6,5, mme Oykiisii %4,3 olarak bulunmustur.

Literatirde inmeye ek hastaliklarin total maliyeti artrdigina dair ¢alismalar
mevcuttur [153, 155]. Bizim ¢alismamizda inmeye ek hastaliklarla maliyet arasmda
anlamli bir iliski bulunamamustir.

Inme gegiren hastanmn acil servise ulasma siiresi, hastanmn mortalite ve
morbiditesi ile iliskilidir. 2006 yiinda IV tPA tedavisi lilkemizde de ruhsatlandirilmis
ve giinlimiize dek gecen siire i¢cinde bircok merkezde basariyla uygulanmis ve halen
uygulanmaya devam etmektedir. Inmeden sonra tPA uygulama zamam kisaldikca
sonug iyllesmektedir. 1995 yiinda yaymlanan 624 hastann katidig1 plasebo kontrollii
NINDS tPA Inme Cahsmasinda inme gegiren hastalara ik 3 saat icerisinde 0,9 mg/kg
dozda intravenoz tPA uygulanmustir. Calsmada genel is gormezlik (%40°a %28),
genel sonuclar (%43°e %32), giinlik yasam aktiviteleri (%53°e %38) ve norolojik
defisitlerde (%34’e %20) ¢ok iyi sonuglar elde edimis ve tPA faydasmin 1 yi sonra
da devam ettigi gozlenmistir [97, 107]. Literatirdeki ¢aligmalarda inme hastalarinin
ilk 3 saat icerisinde acil servise basvurma oram %21 ile %48 arasmda degismektedir
[173-175]. Williams ve arkadslarmin [173], ABD’de yaptiklar1 67 olgulu ¢alismada
hastalarin %24’ {iniin ilk 3 saatte, Lacy ve arkadaslarmin [174] ¢alismasinda 553 inme
hastasmin  %32’sinin ik 1,5 saatte, %48’min ik 3 saat i¢inde, Jorgensen wve
arkadaglarmin [176] Avustralya’da yaptiklari 1008 hastayr iceren cahsmalarinda
hastalarin %21 min ik 1 saat iginde, %52’ sinin ilk 4 saatte, Fogelholm wve
arkadaglarmin [177] Danimarka’ da yaptiklar1 bir diger cahsmada 1197 inme
hastasmm %25’inin ik 3,5 saatte, Azzimondi ve arkadaglarmmn [175] Italya’da
yaptiklart 189 hastalk c¢alismada hastalarm %31’inin ik 2 saat icinde bagvurduklari
goriimektedir. Ulkemizde yapilan Kiyan ve arkadaslarmin [178] cabsmasinda ik 3
saatte bagvuru yapan olgularin oram %?20,5 olarak tespit edimistir. Bizim
calismamizda iskemik inmeli hastalarm, ulastigimiz verilere gore ik 6 saatte basvuru
oram %25 bulunmus olup cahsmalarda farkh siirelerde bagvuru siireleri dikkate
almmistr. Erken bagvuru oranlarina gore calismamiz literatiire uygun bulunmustur.
Hemorajik mnmeli hastalarin bagvuru siireleri ile 1ilgili saghkli literatiir verilerine

ulasilamamistir.
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Akut nme tedavisinin baslamasindaki gecikme en fazla hastane disinda
yaganmaktadwr [179]. Ferro ve arkadaglarmin [180] yaptklar1 caligmaya gore %82
oranda hastane dis1 nedenlerle tedavide gecikme yasandigi gosterilmistir. Keskin ve
arkadaglarmin [181] yaptklar1 c¢ahsmada ise hastane Oncesi donemde gecikmeye
neden olan en O6nemli sebebin, medikal yardm isteme siiresindeki uzunluk oldugu
tespit edimistir. Hastaneye basvurunun gecikmesinde; inme semptomlarinin
bilinmemesi, hastahgin ciddiye almmamas1 ve semptomlarin kendiliginden diizelecegi
beklentisi en Onemli etkenlerdir [182]. Yalmz yasamak, inmenin evde ya da gece
gecirilmesi ve inme agismdan dogru tam ve tedavi alabilecek saglk kurulusuna
bagvurulmamasi da diger etkenleri olusturur [183].

Yapilan ¢ahsmalara gore yillik mme maliyeti hesabmnda en yiiksek maliyet akut
yatis doneminden kaynaklanmaktadir. Yillk maliyet hesabma hastane sonrasi
rehabilitasyon ve evde bakim maliyetleri de eklenir [154, 156, 176]. Cahlsmamizda
hem Iskemik hem de hemorajik inmeli olgularda, acil servise erken basvuruda
maliyetin yiiksek oldugu tespit edilmistir. Erken bagvuru durumunda hemorajik inme
icin cerrahi, Iskemik inme icin tPA tedavisinin uygulanmasiyla maliyetlerin yiikseldigi
kanaatindeyiz. Ancak bu tedavilerin hastane sonrasi rehabilitasyon ve evde bakim
maliyetlerini diistirdiiglinii diisiiniiyoruz.

Acil servise bagvuran inmeli hastalarin bagvuru sikdyetleri genis yelpazede
olabilir. Cigsar ve arkadaglarmin [159] yapmus oldugu cahsmada en sk basvuru
sikayeti %31,17 oranla tek tarafh kas giligsiizliigli olmustur. Aym g¢ahsmada konusma
bozuklugu %?27,27, biing bozuklugu %17,21 oraninda saptanmistir. Kiyan ve
arkadaglarmin [178] yaptig1 ¢ahsmada hastalarm %45,9 u en sik sol veya sag yan
gligsiizligl, %30,6” s1 konusma bozuklugu, %16,1°1 biling bozuklugu sikayeti ile
bagvurmuslardir. Altun ve arkadaslarmin [160] yapmis oldugu 657 olgunun bulundugu
caligmada tek tarafh giigsiizliik %63,3, konusma bozuklugu %24,5, biling bozuklugu
%23,1 olarak bulunmustur. Bizim c¢allsmamizda en sk bagvuru sikdyeti tek tarafl
glicsiizlik olup %56,1 orannda goriilmiistiir. %19,8 oranda konugsma bozuklugu 2.
sikhkta, %9,9 oranda biling bozuklugu 3. siklkta saptanmustir. Bulgularimiz siklik
srrast agisindan literatiire uygun olup elde ettigimiz verilerin tanmi ve tedavide hizli tani
tedavi protokollerinin baglatimasma fayda saglayacagi diistiniilmektedir. Oranlarin
farkli olmasma sebep olarak hasta sayismin azhgmi diisinmekteyiz.
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Cabsmamizda basvuru sikayetleri ve maliyet iliskisi incelendiginde biling
bozuklugu ile gelen hastalarn maliyetini istatiksel olarak anlamli yiiksek tespit ettik
(p=0,025). Literatirdeki ¢alsmalarda da biling bozuklugunun ve inme siddetinin
maliyeti artrdigina dair ifadeler yer almaktadir [153, 154, 156, 158, 176].

Inme hastalari, genel klink durumlarina ve tedavi seyrine gore cesitli
tinitelerde izlenmektedir. Altun ve arkadaslarmin [160] ¢alismasinda hastalarn %241
yogun bakimda izlenirken %72,4’1 serviste izlenmistir. %3,6 hk kisim ise ya sevk
edilmis, ya kendi istegi ile ayrilmis ya da acil servis takibi sonrasi taburcu edilmistir.
Kiyan ve arkadaglarmin [178] yaptigi ¢ahsmada hastalarin %41,1°i yogun bakmma, %
4,81 servise yatrilmis. Bizim c¢allsmamizda hastalarin  %70,3’ii yogun bakimma,
%29,7°si servise yatmilmistwr. Literatiire gore farklhliklarm olmasi ¢ahsmalarin
yapidigi hastanelerin noroloji bransmin klink yaklasminin  farkh olmasindan
kaynaklantyor olabilir. Nitekim hastanemizde mme tams1 koyulan ve ek hastalklari
olan hastalar 6ncelikle yogun bakimda izlendikten sonra servise ¢ikariimaktadir.

Cahsmamizdaki istatistiksel verilere gore yogun bakimda yatis1 yapilan
olgularin hastaneye olan maliyeti anlamh olarak daha yiiksek bulunmustur. Daha 6nce
yapimis c¢ahsmalara baktiZimizda da yogun bakim maliyetlerinin yiiksek oldugunu
gormekteyiz [154, 157, 158]. Bu anlamda verilerimiz literatiirle uyumlu bulunmustur.
Yogun bakimm yatak ticretleri servis yatak {icretlerine gore pahaldir.

Inme hastalarinin hastanede kahs siireleri birgok etkene bagh olarak
degismektedir. Nakayama ve arkadaslarmin [184] cahsmasinda yasn artisiyla
hastanede kalma siiresinin iligkili oldugu bulunmustur. Sahin ve arkadaslarinin [147]
yaptigi ¢alismada hemorajik inme vakalarmin hastanede kalis siiresi ortanca degeri 11,
Iskemik inme vakalarmin kals siiresi ortanca degeri 9 olarak bulunmustur. Giirger ve
arkadaslarmin [168] c¢algsmasinda Olen hasta grubunun hastanede kals siiresi
9,92+1,75 giin iken taburcu olan grubun hastanede kakhs siiresi 12,9440,85 giin olarak
bildirilmistir. Yimaz ve arkadaslarmin [185] ¢alismasinda hastanede ortalama kalis
stiresi 7,6+6,5 glin olarak bulinmustur. Bizim ¢alismamizda hastanede kahs siiresi tiim
inmelerde 15,28 + 17,39 giin ve kalis stiresi ortanca degeri 10 olarak tespit edilmistir.
Literatire gore kahs siliresinin uzamasinda; hastanemizde diger brangslarca

konsiiltasyonlarinin uzamasi, radyolojik goriintiilemelerin raporlanmasinin uzamasi,
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hasta ve hasta yakmlarmin nmeyle ilgili egitim siirecinin uzamasi, rehabilitasyon
basamaklarmin gecikmesi etken olarak sayiabilir.

Hastanede kals siiresinin maliyetle iliskisine dair caliymalarda farkh gorisler
yer almaktadwr. Chang ve arkadaglar1 [158] ile Kandemir ve arkadaslarnn [157], kalis
stresi ille maliyet arasmda poztif bir korelasyon oldugunu beyan etmislerdir.
Jorgensen ve arkadaglarmin [176] Kopenhag Inme cahsmasinda ise kahs siiresi ve
maliyet arasinda iliski bulunamamustr. Cahsmamizda iskemik inme grubunda 2 giin
yatig stiresi olan hastanm maliyeti 111,61 USD iken 113 giin yatig siiresi olan hastanin
maliyeti 24942,88 USD olmustur. Yatis siiresinin artmasiyla maliyetin  arttigi
gorilimek tedir.

Inme, mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Calismanizda inceledigimiz 91 olguda
Olim oranmni %?20,9 olarak tespit ettikk. Bu her 5 inmeli hastadan birinin o6liimle
sonuglanacagi anlamina gelmektedir. Giinlimiiz inme tedavi ve takip ilkelerinin
temelinde mortaliteyi azaltmak bulunmaktadir. Tel aviv inme c¢algsmasinda inmede
mortalite oram %10,7 olarak bulinmustur [186]. Yimaz ve arkadaglarmin [185]
calsmasinda mme mortalitesi %17 olarak tespit edimistir. Nakayama ve
arkadaslarmin [184] ¢ahsmasinda hastalarm %24’tiniin hastane yatismda, %26’smnin
inmeden sonraki ik ¢ ay icinde 6ldigi bildirilmistir. Cahsmamizdaki elde ettigimiz
%20,9°luk mortalite oranmmn kimi ¢ahsmalara benzer oldugunu gordiik ve literatiire
uygun bulduk.

Cabsmamizdaki Iskemik inmeli 17 hastaya tPA tedavisi, geri kalanma tPA dis1
tedavi uyguland1 ve tedavi agismdan maliyet analizinde tPA tedavisi alanlarin maliyeti
anlamli diizeyde yiiksek bulundu(p= 0,000). Cin’de yapilan Pan ve arkadaslarinin
[187] c¢ahsmasinda da tPA tedavi maliyetleri anlamh olarak yiiksek oldugu
bildirilmistir. Ancak Kuzey Amerika, Avrupa ve Avustralya gibi gelismis iilkelerde
yapilan bagka cahsmalarda tPA tedavisinin yiikksek maliyete neden olmadigi hatta uzun
vadede maliyet tasarrufina neden oldugu gosterilmistir [188, 189]. Bu konudaki
farkliliklar1, iilkelerin ila¢ pazarlama stratejisine baglamaktayiz.

Calymamizdaki epidemiyolojik olarak kisithliklar; hasta sayisinin az olmasi,
bazi verilere ulagilamamis olmasi olarak sayiabilir. Maliyet olarak kisithliklar ise;
hastalarin  maliyet hesabmin akut hastalk doneminde yapimasi ve hastane igi
masraflara bagh kalmasi, hastane sonrasi donemdeki fizik tedavi ve rehabilitasyon

70



giderlerine ulaglamamis olmasi olarak sayilabilir. Ayrica hasta ve hasta yakmlarinin,
mortalite ve morbidite nedeniyle verim giici kayb1 da bilinmemektedir. Bu sebeple
cablsmamiz, inmenin dogrudan maliyeti hesab1 tizerine yapimus olup dolayl

maliyetler incelenememistir.
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6. SONUCLAR

Inme %53,8 oranla en sk kadmlarda goriildii. Hastalarin yas ortancasi 77 [38-
93] olup ortalama yas 74,01 + 12,87 bulundu. Yas ve cinsiyetin, inme i¢cin istatiksel
bir belirleyiciligi olmadig1 saptandi

Iskemik inme en sk gorillen inme tipi olup %74,7 oranda bulundu. Tam alan
hastalarda en sik eslik eden ek hastalk hipertansiyon oldu. Ancak komorbid durumlar
arasinda inme maliyeti i¢in istatistiksel olarak anlamlilik yoktu.

Hastalar en sik taraf giicsiizliigii sikayetiyle basvurdu. Hastalarm %70,3°1
yogun bakimda takip edildi ve %20,9’u 6liimle sonlandi

Cahsmadaki hastalarin; hastaneye toplam maliyeti 176503 USD ve maliyet
ortancast 859 [111 — 24942] USD bulundu. Maliyetin interquartil range degeri 1333
[341 — 1674 ] USD olarak hesaplandi.

Hemorajik inmeli hastalarin, hastaneye olan maliyeti anlamli olarak yiksek
bulundu. Ay sekilde biling bozukluguyla gelen hastalarin maliyeti anlamli olarak
yiiksek tespit edildi.

Iskemik inmeli hastalarda trombolitik tedavi, hemorajik inmeli hastalarda ise
cerrahi tedavi; maliyeti anlamli olarak yiikselten ve regresyon analizine gore de
maliyeti etkiledigi dogrulanan unsurlar oldu.

Yogun bakim iinitesinde takip, maliyeti anlamli olarak yiikselten ve regresyon
analizinde maliyeti en ¢ok etkileyen faktor oldu. Serviste takip edilen hastalarin,
hastaneye olan maliyeti daha diisiik bulunmus olup, toplam maliyeti diisiirmek adma
servis bakim ve hizmet kaliteleri artirilarak hastalarm serviste takip edilmesi
Onerimizdir.

Sonu¢ olarak Inme, ekonomik yiikii fazla olan bir hastaliktir. Akut hastahik
doneminde maliyeti artran dogrudan faktorler, sebep olacagi dolayh maliyetler
a¢isndan dikkate almmalidir.
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