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OZET

Inme Gegiren Olgularda Akut Konfiizyonel Duruma Girme Sikhi ve Etkili
Faktorler

Amag: Bu calismada inmenin akut evresinde ortaya ¢ikan akut konflizyonel
durumun prevalansi, inme 6ncesi kognitif etkilenme ve diger 6nemli hasta 6zelliklerinin
akut konfiizyonel durum gelisimi iizerine etkisi ve akut konfilizyonel duruma girisin
prognoz iizerine etkisinin belirlenmesi amaglanmaistir.

Gerec¢ ve Yontem: Prospektif olarak yapilan bu ¢alismada 150 olgu calisma
materyalini olusturmaktadir. Akut konflizyonel durum tanisinda Deliryum Diagnostic
and Statiscal Manual of Mental Disorders (DSM-1V) kriterleri ve Deliryum
Derecelendirme Olgegi esas alinmustir. Inme 6ncesi kognitif fonksiyonlar Informant
Questionnaire on Cognitive Decline in Elderly (IQCODE) skorlamasina gore
degerlendirilmistir. Olgulara serebral magnetik rezonans goriintiileme incelemesi
yapilmis; beyaz cevher hiperintensiteleri Colinergic Hyperintensities Pathway Scale
(CHIPS) skorlamasi ve Fazekas Klasifikasyonuna gore siniflandirilmistir.

Bulgular: Inme gegiren olgularda akut konfiizyonel duruma girme oram1 % 28
olarak belirlenmistir. Ileri yas, inme &ncesi kognitif etkilenme varhigi, inme &ncesi
donem ve akut evrede antikolinerjik ila¢ kullanimi, iskemik kalp hastaligi, hemorajik
inme, enfeksiyoz ve metabolik problemlerin eslik etmesi, ihmal ve/veya anozognozi
fenomeni birlikteligi, ileri evre 16koaraiozis, yiiksek National Institute of Health Stroke
Scale (NIHSS), Colinergic Hyperintensities Pathway Scale (CHIPS) ve Informant
Questionnaire on Cognitive Decline in Elderly (IQCODE) skorlar1 akut konflizyonel
duruma girme olasiligini artirmaktadir. Akut konflizyonel duruma giren olgularda
fonksiyonel ve vital prognoz girmeyenlere gore daha kotii seyretmektedir.

Sonug¢: Inme gegiren olgular 6zellikle akut evrede biling degisiklikleri agisindan
yakindan takip edilmelidir. Inmenin akut evresinde akut konfiizyonel duruma neden
olabilecek metabolik ve enfeksiyoz problemlerin taninip tedavi edilmesi ve
antikolinerjik medikasyondan miimkiin oldugunca kag¢inilmasi tablonun 6nlenebilmesi
acisindan 6nem tagimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Akut konfiizyonel durum, Cholinergic Hyperintensities Pathway
Scale (CHIPS), Deliryum Derecelendirme Olgegi, Informant Questionnaire on
Cognitive Decline in Elderly (IQCODE) skorlamasi, National Institute of Health Stroke
Scale (NIHSS)
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ABSTRACT

Confusional State in Stroke: Prevalance and Relation to Patient Characteristics

Aim: The aim of this study was to evaluate the prevalence of acute confusional
state in acute stroke patients, to study the influence of preexisting cognitive decline and
other patient characteristics and to evaluate the influence of acute confusional state on
outcome.

Materials and Methods: One hundred and fifty patients with stroke disease
were included in this prospective study. Acute confusional state diagnosis was
established using Delirium Diagnostic and Statiscal Manual of Mental Disorders
Criteria (DSM-1V) and the Delirium Rating Scale. Cognitive state before stroke was
assessed with Informant Questionnaire on Cognitive Decline in Elderly.(IQCODE) All
patients were imagined by serebral magnetic resonance and Cholinergic
Hyperintensities Pathway Scale (CHIPS) was performed on the serebral magnetic
resonance imaging. The level of white matter lesions was graded according to the
Classification of Fazekas.

Results: Fourty-two stroke patients had an acute confusional state. (% 28 of 150
patients) It was more frequent in older patients, in those with preexisting cognitive
decline, with administration of anticholinergic medication before stroke and during the
acute stage of stroke, with ischemic heart disease, with hemorrhagic stroke, with
infectious, metabolic problems, with anozognozia and/or neglect phenomenon, with
latent stage of leukoaraiosis and with high scores of National Institute of Health Stroke
Scale (NIHSS), Cholinergic Hyperintensities Pathway Scale (CHIPS) and Informant
Questionnaire on Cognitive Decline in Elderly (IQCODE). Functional and vital
prognosis were worse in patients with acute confusional state.

Conclusions: The consicousness state in patients with stroke disease particularly
in early stages is important. The diagnosis and medical treatment of metabolic and
infectious problems and using the anticholinergic medication carefully in early stages of
stroke are important to prevent the acute confusional state.

Key Words: Acute confusional state, Colinergic Hyperintensities Pathway Scale
(CHIPS), Delirium Rating Scale, Informant Questionnaire on Cognitive Decline in
Elderly (IQCODE) Score, National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS)
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1. GIRIS

Akut konfiizyonel durum ani baslayan ve dalgalanan seyir gosteren gegici organik bir
mental durum degisikligidir. Gegmiste akut beyin yetmezligi, organik psikoz, akut beyin
sendromu, akut organik sendrom, yogun bakim sendromu, yogun bakim psikozu olarak da
isimlendirilmistir. AKD’lerin bir formu olan deliryum sozciigii yaygin olarak AKD ile
esanlamli olarak kullanilmaktadir. Deliryum kelimesi Yunanca “sagma konusmak™ anlamina
gelen “Leros” kelimesi ve Latince “izin disina ¢ikmak” anlamindaki “delirare decedere”
kelimelerinden koken almaktadir.' Hipokrat bu hastaliga ¢ilgmmhk anlammna gelen ‘frenitis’
adinm1 vermigtir. AKD’nin iki temel klinik 6zelligi dikkat bozuklugunun 6n planda olmasi ve
dalgalanan seyir gostermesidir. Hastanede yatmakta olan yasli olgularda sik gdriilen bir klinik
durumdur.? Yasli, yogun bakim {initelerinde izlenmekte olan olgularda 6zellikle postoperatif
donemde sik goriilmektedir. AKD gelisimi hastanede yatis siiresinin uzamasina, hastane
kokenli komplikasyon gelisme riskinde artisa ve ¢ok sayida olgunun hastaneden ¢ikis sonrasi
evine gitmek yerine bakimevine yatirilmasina neden olabilmektedir.** inme geciren olgularda
AKD normal popiilasyondan daha sik goriilmektedir. Bu olgularin normal popiilasyona gore
daha ileri yasta olmalari, ¢oklu medikasyon kullanilmasi, klinik izlem sirasinda enfeksiy6z ve
metabolik problemlerinin sik eslik etmesinin buna sebep olabilecegi diisiiniilmektedir.

Bu calismada inmenin akut evresinde ortaya c¢ikan AKD’nin prevalansi, erken
donemde prognoz iizerine etkisi, AKD gelisiminde kolaylastirici ve neden olan degiskenlerin

belirlenmesi amaglanmaistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut konfiizyonel durum

2.1.1. Tamim

AKD daha 6nceden normal kognitif isleve sahip bir bireyin zihninin akut bir sekilde
bulanmasidir. Akut veya subakut gelisen, intrakranial veya ekstrakranial bir sebeple olugan
beyin metabolizma ve islevlerinde yaygi ve gegici bozukluk olarak da tanimlanmaktadir.>®

AKD’de diisiinme yetenegi alisilmis hiz, berraklik ve tutarlilikta degildir. Hasta
uyumadigi halde ve ¢aba gostermesine ragmen cevresinde olup bitenleri tam olarak fark
edemez. Kisi, yer ve zaman oryantasyonu degisik derecelerde etkilenmistir. Seyrek olarak

halusinasyon ve sanrilar eslik edebilir.

2.1.2. Epidemiyoloji

AKD medikal ve cerrahi birimlerde en sik karsilagilan davranigsal bozukluktur.” 2000
ve 2002 yilinda yapilan iki ayr1 prospektif ¢aligmada hastanede izlenmekte olan olgularda
AKD’ye girme oran1 % 10-30 olarak bulunmus, olgularin % 14-56’smin 65 yasin {izerinde
oldugu bildirilmistir.”® Yiiksek prevalansa ragmen genel saglik initelerinde AKD’ye
girenlerin % 32-67’sinin atlandig1 tahmin edilmektedir. >'° inme gegirenlerde AKD insidans

% 13-48 olarak belirlenmistir."’

2.1.3. Patofizyoloji

AKD beyin fonksiyonlarinda jeneralize bozulmay1 simgeler. En azindan limbik sistem
bilateral etkilenmistir. AKD’ye yol acan patofizyolojik mekanizmalar hakkinda ¢ok az sey
bilinmektedir. Bununla birlikte merkezi sinir sistemi kaynakli bir hastalik veya herhangi bir
tibbi hastaligin serebral dokuyu ve isleyisi etkilemesi sonucunda tablonun gelistigi iddia
edilmektedir."?

Normal saglikli bir bireyde dikkatin siirdiiriilebilmesi i¢cin ARAS, iist beyin sap1 ve
korteksin polimodal alanlarinin saglam olmasi gerekmektedir. Aslinda ARAS dikkatten ¢ok



dikkatin ortaya cikabilecegi zemin olan uyaniklik halinin devamliligi icin gereklidir. Bu
yapilarin etkilenmesi durumunda derin uykudan komaya kadar degisebilen biling bozuklugu
tablolar1 ortaya cikmaktadir. Beynin belli bolgeleri dikkat igin ozellesmistir. ki tarafli
prefrontal korteks (daha c¢ok sag) dikkatin siirdiiriilebilmesi ve yonetsel kontroliinde,
temporoparietal korteks (daha ¢ok sag) dikkatin bir objeden alinip kaydirilmasinda, talamus
ise yeni bir objeye yonlenerek list beyin sap1 yardimiyla dikkatin odaklanmasinda goérevlidir.
Bu yapilarin ve 6zellikle de bir réle mekanizmasi olusturan talamusun lezyonlar1 AKD ile
sonuglanabilmektedir."?

Yapilan c¢aligmalarda hipoaktif deliryumun melatonin diizeyi yiiksekligi, hiperaktif

4 Asetilkolin-

deliryumun melatonin diizeyi dustikligli ile korele oldugu bildirilmistir.
dopamin dengesizliginin patofizyolojide rol oynadigi; bu baglamda c¢ogu metabolik
degisikligin kolinerjik sistemi etkiliyerek AKD’ye neden oldugu ileri siiriilmektedir.'
Antikolinerjik etkili ilaglar ve dopamin agonistlerinin AKD’nin klinik ve elektrofizyolojik
bulgularina yol agmasi, tablonun kolinerjik etkili ilaglarla ve dopamin reseptor blokeri olan
antipsikotiklerle diizelmesi fizyopatolojide asetilkolin ve dopaminin 6nemli rol {iistlendiginin
gostergeleridir. Bunun disinda GABA, glutamat, opiyatlar ve serotonin de AKD gelisiminde
rol oynamaktadir. Opiyatlarin dopamin ve glutamin miktarin1 artirarak etkili oldugu ileri
siiriilmektedir.”> Yaslilarda serebral norotransmiter diizeylerindeki degisiklikler AKD’nin
daha sik goriilmesinin nedeni olabilir."

IL-1, IL-2, IL-6 ve TNF-alfa gibi sitokinlerin de AKD’ye yol agtigi bilinmektedir.®
Enfeksiyon ve inflamasyon tablolarinin gidisi sirasinda dogrudan serebral tutulum olmaksizin

tablonun gelisebilmesi humoral mekanizmalarin patofizyolojide etkin olabilecegini

diigiindiirmektedir.'

2.1.4. Risk Faktorleri

Risk faktorleri yatkinlik olusturan ve baglatan faktorler olarak iki grup altinda
toplanabilir.'” Yatkinlik olusturan faktorler, hastane kabulinde var olan ve hastanm
baslangictaki yatkinligini belirleyen faktorlerdir. Baslatan faktorler ise AKD gelismesine

sebep olan olumsuz uyarilar ve hastane ile ilgili faktorlerdir. Baslica yatkinlik olusturan

faktorler tablo 1°de *, baglatici etmenler ise tablo 2°de '® sunulmaktadir.



Tablo 1. AKD i¢in hazirlayic1 etmenler *

A- Demografik ozellikler
-ileri yas
-Erkek cinsiyet

B- Bilissel ve psikiyatrik durum
-Demans varlig1
-Depresyon

C- islevsel durum
-Islevsel kisithilik
-Diisme hikayesi
-Yetersiz aktivite
-Isitme ve gdrme bozukluklari

D- Azalmis oral alim
-Dehidratasyon
-Malnutrisyon

E- ilaclar
-Birden ¢ok psikoaktif ila¢ kullanimi
-Alkol ve madde kotii kullanimi

F- Genel saghk durumu
-Metabolik bozukluk
-Ciddi hastaliklar(kanser, diabetes mellitus)
-Gegirilmis inme ya da norolojik hastalik
-Kronik renal ve hepatik hastalik
-Kirik
-Travma




Tablo 2. AKD’yi baslatic1 etmenler'®

A-Tlaclar
-Antikolinerjik ilaclar
-Digoksin
-Dopaminerjik ilag
-Hipnotik sedatifler
-Prednizolon
-Multipl ilag

B- Norolojik hastalhiklar
- inme
-Ensefalit
-Menenjit
-Intakranial hemoraji
-Hipertansif ensefalopati
-Nobet

C-Cerrahi girisim
-Ortopedik, kardiyak cerrahi
-Toraks cerrahisi
-Katarakt

D- Araya giren hastaliklar
-Enfeksiyonlar
-Dehidratasyon
-Hipoksi
-fatrojenik sorunlar
-Sok
-Metabolik bozukluk

E- Cevresel etmenler
-Yogun bakimda kalma
-Emosyonel stres
-Uriner katater ve diger kataterlerin kullanin
-Agrmin yetersiz kontroli

Ileri yas ya da cocukluk ¢ag1, yogun bakim, cerrahi, Onkoloji, Ortopedi iinitelerinde
yatiyor olma, metabolik, enfeksiy6z problemlerin eslik etmesi, 6ncesinde kognitif etkilenme
varligi, psikoaktif ila¢ kullanimi, daha 6nceden AKD’ye girme Oykiisii, kronik gidisli bir
beyin hastaligi varligi, alkol ve madde kullanimi onemli risk faktorleri olarak kabul
edilmektedir.'”?**"** Ozellikle psikoaktif ila¢ kullanimi bazi kaynaklara gore en dnemli risk
faktorii olarak degerlendirilmistir.”**

Inmeli olgularda AKD gelisimi igin risk faktorleri ileri yas, kognitif etkilenme varhigi,
sag hemisfer lezyonlari, kardiyoembolik inme, hemorajik inme, total anterior sirkiilasyon
infarkti, giris GKS<I15 olmasi, her iki {ist ekstremitede belirgin motor giigsiizliikk, ihmal

fenomeni birlikteligi ve metabolik bozukluklarin eslik etmesi olarak belirlenmigtir.'"



AKD’ nin ortaya ¢ikmasinda etkili olan hazirlayic1 ve baglatici etmenler beraberce
aym bireyde goriildiiglinde daha kotii bir klinik tabloya yol agabilirler. Predispozan faktor
saysi fazla olan olgularda minor nedenler dahi tablonun gelisimine neden olabilmektedir.*®

Hazirlayici etmenler arasinda demans varligi major bir etkendir. inme geciren ve daha
onceden kognitif etkilenme tanimlanan olgularin %30’u hospitalizasyon sirasinda AKD’ye
girmektedir.”’ Demansi olan yash hastalar ile kognitif etkilenmesi olmayan ayni yas
grubundaki olgularin karsilastirildig: bir calismada demansi olanlarda AKD’nin 5 kat daha sik
gelistigi bildirilmistir.” Yapilan bir baska calismada ise sadece vyiiriitiicii fonksiyonlardaki
premorbid bozuklugun dahi bagimsiz bir risk faktorii oldugu bildirilmistir.*® Sonug olarak;
demansin erken taninmasi, tedaviye erken baslanmasi ve dikkatli medikal yonetim AKD’nin
Onlenebilmesi ac¢isindan biiyiik 6nem tagimaktadir.”**°

Hemen tiim akut inmeler AKD ile sonuglanabilir. Bu donem siklikla 24-48 saat
stirmektedir. Bununla beraber prefrontal ve posterior parietal alanlar etkileyen sag orta
serebral arter infarktlari, iki ya da tek tarafli oksipitotemporal lob tutulumlu posterior serebral
arter infarktlar1 varliginda tablo daha uzun siirebilmektedir."

Enfeksiyon AKD gelisimi acisindan Onemli bir degiskendir. AKD’ye yol acan
enfeksiyonlar arasinda menenjit ve ensefalit gibi primer santral sinir sistemi enfeksiyonlarinin
yanisira pndmoni ve lriner sistem enfeksiyonlari gibi sistemik enfeksiyonlar da dikkate
alimmalidir.

Metabolik bozukluklar AKD’ye yol agan en sik nedendir. Bu tabloda, ilaglarla ortaya
cikan AKD’de oldugu gibi gerekli 6nlemler alindiginda diizelme orani oldukga yiiksektir.
Baslica metabolik kaynakli problemler rutin laboratuvar tetkikleri ile kolay ve hizli bir sekilde
taninmakta; bu da olgularin hizli y6netimi acisindan Onem tagimaktadir. Hipoksi ve
hipoglisemi zarar ve yayginlik oranlar1 yiiksek oldugu icin oncelikle akla gelmelidir. Daha
sonra s1vi1 ve elektrolit dengesizlikleri, 6zellikle de akut degisiklikler arastirilmalidir.

AKD gelisiminde ilaglar 6nemli rol oynamaktadir. Antikolinerjkler, antipsikotikler,
antidepresanlar, antikonviilsanlar, antiemetikler, benzodiazepinler, levodopa, dopamin
agonistleri, kortikosteroidler, antihistaminikler, NSAID’ler ve opioid analjezikler bu tablonun
gelisiminde baglica rol oynayan ajanlardir. Sadece halen alinan ya da yeni eklenmis ilaglar
degil, ayn1 zamanda yakin zamanda kesilen ilaglarin da kesilme sendromu ve AKD’ye yol
acabilecegi gz oniinde bulundurulmalidir.

Kanser ve bu amagla uygulanan tedavi yontemleri AKD’ye neden olabilir. Hastaligin
ileri donemlerinde tablonun merkezi sinir sisteminin dogrudan tutulumuna mi yoksa

metabolik bozukluklar gibi diger yan etmenlere mi bagli oldugunu anlamak gii¢ olabilir.



fkinci grubun tammnmasi hastanin bilissel tablosunun az da olsa diizeltilebilme olasilig
nedeniyle 6nem tagimaktadir.”'

Postoperatif donemde AKD sik goriilebilmektedir. Burada da en dnemli risk opere
edilen kisinin yasidir. Onceden demans ya da parkinson hastalifi varligi, alkol kullanimi
Oykiisli, tibbi hastaliklarin varligt ve premedikasyonda antikolinerjik kullanimi riski
arttirmaktadir. Operasyon sonrasi herhangi bir zamanda ortaya ¢ikabilirse de en sik ii¢lincii
giin ortaya ¢ikip, yedinci giin diizelmektedir. Acik kalp cerrahisi, koroner by-pass operasyonu,
total kalca ya da iki tarafli diz protezi takilmasi, katarakt operasyonu gibi bazi operasyonlar
daha yiiksek riski beraberinde getirir. Polifarmasi ve yogun bakim sartlarinda, ¢ok sayida

prosediir uygulanmasi gibi iatrojenik faktorler de AKD’yi presipite etmektedir. *>

2.1.5. Siiflandirma
AKD smiflandirilmasi daha dnceki yillarda etiyoloji esas alinarak yapilmakta ve ‘akut

deliryumlu mani, toplama deliryumu’ gibi terimler kullanilmaktaydi. Adams ve Victor 2006
yilinda AKD’yi dort ana baslik altinda toplamislardir.**(Tablo 3)

Tablo 3. AKD simflandirilmasi®

-Psikomotor aktivitede azalma ile birlikte olan AKD
-Deliryum
-Fokal serebral lezyonlara baglhi AKD

-Bulutlanmis demans

Bu siniflamaya karsin AKD halen yaygin olarak deliryum ile esanlamli olarak
kullanilmakta ve deliryumun hiperaktif, hipoaktif ve mikst tip olmak iizere baslica {i¢ klinik

tipi bildirilmektedir.**

Hiperaktif-Hiperalert tip: Bu grup hastada psikomotor hareketlilik ¢ok belirgindir.
Dis uyarana reaksiyon fazladir. Olgu heyecanli ve huzursuzdur, kooperasyon kurmak giictiir.

Yatakta kalmak istemez, bagirir, kendisine ve ¢evresine zarar verecek davraniglarda bulunur.
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Kural olmasa da daha ¢ok genclerde goriilen bir tablodur. Artmis otonomik ve sempatik sinir
sistemi aktivitesi goze carpar. Alkol yoksunlugunda goriilen deliryum tremens bu tablonun en

tipik 6rnegini olusturur.

Hipoaktif-Hipoalert tip: Tim psikomotor faaliyette ve uyaniklikta azalma ile
karakterizedir. Yash hastalarin biiylik kisminda rastlanan tiptir. Olgular genellikle yataginda
yatar, az konusur, sik sik uyuklar ve ¢evre ile siirli iligki kurar. Halusinasyon ve illiizyonlar1
olsa bile dikkatten kagabilir. Bu vakalar depresyon ile karistinlabilir.** 2007 yilinda yapilan
bir ¢alismada genel hastanede yatan hastalar depresyon degerlendirmesi ve tedavisi igin
Psikiyatri klinigine konsiilte edildiklerinde olgularin % 8’inde tablonun depresyona degil;

¢esitli tipte deliryuma bagli oldugu bildirilmistir.**

Mikst tip: Ayn1 hastada hem hiperaktif; hem hipoaktif tip deliryum degisik
derecelerde goriiliir. Siklikla giindiiz hipoaktif, gece hiperaktif tip form goriilmektedir.

2.1.6. Etiyoloji

AKD c¢ok cesitli sistemik, metabolik hastalik ve durumlarin ortaya ¢ikarabilecegi
klinik bir tablodur. Altta yatan nedenin bulunmasi, bazen fatal olabilecek sistemik ve
metabolik problemlerin erken taninmasi; bir an Once etkin tedavinin uygulanabilmesi

acisindan 6nem tagimaktadir. Etiyolojik nedenler tablo 4’de sunulmaktadir.”



Tablo 4. AKD Etiyolojisi*®

1) Metabolik bozukluklar

-Kardiyak ensefalopati -Hipo/hipermagnezemi

-Hepatik ensefalopati -Asidoz

-Uremi -Hiperozmolar koma

-Hipoglisemi -Endokrinopatiler

-Hipoksi -Porfiri

-Hiponatremi -Toksik ve endiistriyel maruziyet
-Hipo/hiperkalsemi -Vitamin eksiklikleri(B1, B12, Folik asid)

2) Norolojik hastahiklar

-inme -Hipertansif ensefalopati
-Epilepsi -Migren
-Beyin tiimorleri -Kafa travmasi

3) Enfeksiyonlar
-Menenyjit -Sistemik enfeksiyon
-Ensefalit -Norobruselloz
-Beyin absesi -Norosifiliz
-Serebrit -Lyme

4) ilaglar
-Cekilme sendromlari -Antikonviilsanlar
-Amfetaminler -Sedatif-hipnotikler
-Kokain -Antiparkinsonizm ilaglari
-Narkotikler -Kardiyovaskiiler ajanlar
-Hallusinojenler -Psikotropikler
-Antikolinerjikler -Antihistaminikler

5) Perioperatif nedenler

-Kardiyak, ortopedik operasyon -Hipotansiyon
- Anesteziklerin etkisi -Enfeksiyon ve sepsis
-Hipoksi -Agn
-Anemi -Uyku boliinmesi
-Sivi-elektrolit dengesizlikleri -Duyusal yoksunluk
6) Diger nedenler
-Serebral vaskiilit -Hipervizkozite sendromlari
-Travma -Paraneoplastik limbik ensefalit
- Dehidratasyon

2.1.7. Klinik Ozellikler

AKD’nin iki temel klinik 6zelligi akut olarak ortaya ¢ikmasi ve dalgalanan seyir
gostermesidir. Esas etkilenen biligsel alan dikkat (odaklama, silirdiirme ve baska bir yone
kaydirabilme) olmakla beraber oriyantasyon ve dil gibi diger alanlar da tutulabilir. Hastada
ayrica diislincenin organizasyonunda bozulma, algilama bozukluklari, artmig ya da azalmis

psikomotor aktivite gozlenebilir."®



Tablo saatler ya da giinler i¢inde yerlesir; fakat bir haftay1 gecen siireler bildirilmistir.
Ozellikle gece yerlesen bozukluk sabahlar1 en diisiik seviyededir. Giin iginde mental
degisiklikler dalgalanmalar gosterir ve zaman zaman hasta neredeyse normal olarak
izlenebilir; ki bu duruma lusid intervaller denir. Bu ara donemler nedeniyle hasta deneyimsiz
tibbi personel tarafindan ‘iyilesmis’ olarak degerlendirilip, yakin izlemden cikarilabilir.
Dikkat ve uyaniklikta 6nceden tahmin edilemeyecek bir sekilde ani degismeler goriilebilir.
Olgular dikkatlerini bir noktaya yoneltemez, kolay ¢eldirilebilir; dikkatin stirdiiriilmesi, islem
kapasitesi, cevrenin izlenmesi ve dikkatin bir noktadan digerine kaydirilmasi bozulmustur. Bu
yiizden bazen afazik olmadiklari halde bu olgularda konusma izlenmemektedir."

Olgularin diisiincelerin akisinda da bozukluk goriiliir. Fikir ugusmalar1 nedeniyle
amaca yonelik bir diisiince silsilesi siirdiiriillemez. Konfiizyon terimi iste tam bu durumu ifade
eder ve kisinin diisiince akisin1 alisilagelmis berraklikta, uyumluluk ve hizda siirdiirememesi
anlamini tagir. Hastanin konusmasi da, konudan konuya atlayan diisiince akisini yansitir.
Duraklamalar ve tekrarlar karakteristikdir. Dizartri de eklenebilir.

Hastalarda uyku uyaniklik ritmi bozulmustur. Genellikle giindiiz uyuyan hastalarin,
gece uykusu ya hi¢ yoktur, ya da asir1 boliinmiistiir. Postoperatif AKD’nin 6nlenmesinde
uyku-uyaniklik déngiisiiniin diizenlenmesi 6zellikle 5nem tagimaktadir. ***’

Dikkat bozuklugunun ardindan en sik karsilagilan biligsel bozukluklar oriyantasyon ve
bellek bozuklugudur. Hastalar 6nce giiniin hangi saatinde olduklarini bilememeye baslarlar,
sonradan buna giin, ay ve yil oriyantasyon bozukluklar1 eklenir. En son yer oriyantasyonu
bozulmaktadir. Kisilere kars1 oriyantasyon ve kisisel bilgilerin kaybi nadiren gozlenir. Bellek
bozukluklar1 ise siklikla dikkat bozukluguna sekonder olup yeni olaylarin eskilerden
ayriminin bozulmasi seklindedir. Yazi ve sekil ¢izme ile ilgili de bozukluklar ortaya ¢ikabilir.
Yazi bozuklugu agrafiden ¢ok mekanik bir bozukluk tarzinda olup siklikla satirin asagiya
dogru yonlendirilmesi ya da yaziy1 sayfaya yerlestirememe seklindedir.

Bu tanimlanan tim belirti ve bulgularin yani sira ozellikle yash hastalarda idrar
inkontinansi, sik diismeler, giinliik yasam aktivitelerinde aksamalar gibi temel davranigsal
degisiklikler de AKD’nin ilk ortaya c¢ikis belirtileri olabilir. Tablo 5’de baslica klinik

ozellikler sunulmaktadir.’
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Tablo 5. AKD’de klinik bulgular’

1) Akut yerlesimli mental durum degisikligi
-Birkac saat ya da giin i¢inde yerlesen ve dalgalanmalar gosteren mental durum degisikligi
-Lusid intervaller

2) Dikkat bozuklugu

-Dikkatin odaklanmasi, siirdiiriilmesi, bir nesneden digerine kaydirilmasinin bozulmasi
-Emirlere uyma giicligii

3) Diisiince organizasyon bozuklugu
-Konudan konuya atlama
-Fikir ugusmalar1
-Baglamla uyumsuz konusma

4) Biling diizeyi degisikligi
-Etrafin farkinda olmayacak sekilde uykuya egilim

5) Alg1 bozukluklari
-Halusinasyon
-illiizyonlar

6) Psikomotor bozukluklar
-Psikomotor aktivite artisi
-Psikomotor aktivitede azalma

7) Uyku-uyanmkhk dongiisii bozukluklar:
-Giindiiz asir1 uyku
-Gece uykusuzluk

8) Davramissal ve emosyonel bozukluklar
-Korku
-Depresyon
-Emosyonel labilite
-Ajitasyon

9) Diger bilissel bozukluklar
-Bellek bozukluklari
-Oriyantasyon bozukluklari
-Dil bozukluklari

2.1.8. Tam ve Ayirict Tam

Sik atlanabilen bir klinik tablodur. Hastaneye herhangi bir nedenle bagvuran her yaslh
hastanin potansiyel bir AKD aday1 olarak goriilmesi ve bu nedenle izlemde dikkatli olunmasi
tan1 konmasinda 6nemlidir. Etiyolojinin aydinlatilabilmesi i¢in oncelikle fizik muayene ve
norolojik muayene yapilmali, sonrasinda uygun labaratuvar tetkikleri, goriintiileme

yontemleri ve elektrofizyolojik yontemler ¢calismaya dahil edilmelidir.
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Tanida kullanilabilecek iki temel yontemden altin standart olarak kabul edileni DSM 4
tant 6lciitleridir.®® (Tablo 6) Digeri ise konfiizyon degerlendirme yontemidir.*® (Tablo 7) Bu
yontemde var olan dort o6zellikten birinci ve ikinci Ozelliklerin her ikisinin, {ig¢iincii ve

dordiincii 6zelliklerden de bir tanesinin bulunmasi tanty1 koydurmaktadir.

Tablo 6. DSM-4 tam kriterleri®

A. Dikkati belirli bir konu iizerinde odaklama, siirdiirme, ya da yeni bir konuya kaydirma
yetisinde azalma ile giden biling bozuklugu

B. Daha 6nceden var olan yerlesik ya da gelisen demans ile agiklanamayan algi
bozuklugunun ortaya ¢ikmasi ya da biligsel degisiklik olmasi

C. Bu bozuklugun saatler ya da giinler igerisinde ortaya ¢ikmasi ve giin icerisinde
dalgalanmalar gosterme egilimi tagimasi

D. Oykii, fizik muayene ya da labaratuar bulgularindan elde edilen verilerde bozuklugun

genel bir durumun dogrudan fizyolojik etkilerine bagli olduguna iliskin kanitlarin olmasi

Tablo 7. Konfiizyon Degerlendirme Yontemi *

1. Akut baslangi¢ ve fluktuasyonlu seyir gdsteren biling bozuklugu
2. Dikkatsizlik ve odaklanma giigliigii
3. Dezorganize diisiince

4. Azalmis biling seviyesi

Ayiricr tanida mental etkilenmenin 6n planda oldugu bir¢ok norolojik ve psikiyatrik
hastalik dikkate alinmalidir. Ayirici tanida dncelikle demans, depresyon, Wernicke afazisi ve

sizofreni ele alinmalidir.’(Tablo 8)
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Tablo 8. AKD’de ayiric1 tam *

Klinik ozellik AKD Demans Wernicke Sizofreni Depresyon
afazisi
Baslangi¢ Akut, saatler ve  Sinsi, aylar, yillar ~ Ani Sinsi, alt1 ay ya Sinsi yerlesim
giinler yerlesim da daha fazla
Dikkat Belirgin bozuk ~ Onceleri normal, Normal Normal-hafif Hafif bozuk
sonra bozuk bozuk
Dalgalanma Dikkatte Minimal gece-
belirgin, giindiiz dongiisii Yok Yok Yok
giindiiz, gece bozuklugu
dongiisii bozuk
Alg [Iliizyon ve Ileri donemde hafif Normal Daha ¢ok isitsel ~ Nadiren
halusinasyon alg1 bozuklugu haliisinasyonlar ~ haliisinasyonlar
Konusma Eklentisiz, Erken donemde Anlama Dezorganize ve Konusma
li ’ baglamdan anomi, ileride giicligi, garip igerik miktarinda azalma
15an kopuk, dizartri,  anlama bozuklugu  parafazi
Diger bilissel Z2man, yer . o Tutulum Kisi Mental yavaslama,
g § otiyantasyon Birden ok biligsel |\ oriyantasyonu geri (;ag}llrma i
alanlar bozuklud alanda belirgin bozuk 7
Ozuklugu, zorunda 0Zuxk, belirgin bellek
viziyospasyal tutulum degil somutlastirma bozuklugu
kayip egilimi
2.1.9. Norogoriintiileme
AKD’de gerekli goriilen durumlarda etiyolojinin  aydinlatilabilmesi icin

norogoriintiileme yontemlerine bagvurulabilir. Yer kaplayan olusum ya da enfeksiyoz tutulum

varligi durumlarinda AKD’ye girme riski artig gosterir. Kolinerjik yolaklarin genis demetler

halinde seyrettigi periventrikiiler beyaz cevherin alt seviyelerinde lezyonlarinin olmast

durumunda risk daha da artig gdsterir.’

2.1.10. Elektroensefalografi

Inme geciren olgularda goriilebilen elektroensefalografik bulgular, normal bulgular,

fokal yavag aktivite asimetrisi, diffiiz yavas aktivite diizensizligi, diffiiz hizli aktivite ve

subkortikal oOzellikte yavas aktivite burstleridir. Bilindigi gibi serebral infarkt veya

hemorajinin genisligi ve kortekse olan uzaklig1 elektroensefalografik anomali olugmasi ile

yakindan iligkilidir. Genis bir alan1 kaplayan ve serebral kortekse yakin olan lezyonlar daha
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stk anomaliye neden olmaktayken, kii¢lik bir alan1 kaplayan ve serebral korteksin uzagindaki
lezyonlar daha diislik oranda elektroensefalografik degisikliklere yol agmaktadir.

AKD’de EEG’de genellikle saniyede 5 ile 10 arasinda simetrik, hafif bir genel yavas
aktivite goriiliir. Baz1 olgularda yalnizca hizli beta frekans araligindaki aktivite goriilebilir.
AKD’nin hafif derecelerinde elektrofizyolojik bulgu goriilmeyebilir.”

AKD’nin ayirict tanisinda EEG olduk¢a onemlidir. Wernicke afazisi, depresyon,
sizofreni ve demansin erken evresinde genellikle EEG anomalisi beklenmez iken orta ve ileri

evre demanslarda diffiiz yavas aktivite sik goriiliir.’

2.1.11. AKD Komplikasyonlari

AKD gelisen olgular hastane kokenli enfeksiyonlara daha duyarli hale gelmektedirler.
Eslik eden inme nedeniyle kisitli hareket edebilen olgularin mobilizasyonlar1 daha da
giiclesmekte; buna bagli olarak da basi yaralar1 ve diigmeye bagh kalca kirigi gibi
komplikasyonlar sik gelisebilmektedir.

2.1.12. Korunma ve Tedavi

AKD’nin ortaya ¢ikisinda hicbir etmen tek basina rol oynamadigindan; tablonun
onlenmesi ve tedavisi bunlarin timiiniin dikkate alinmasi ile miimkiin olmaktadir. Klinik
tablo gelistikten sonra hastalarin bir kisminin kaybedildigi, énemli bir kisminin hastalik
oncesi biligsel duruma tekrar donemedigi diistintildiigiinde, AKD gelisimine engel olunmasi
akilc1 goriinmektedir. '

Hava yolunun devamliligi, optimum hidrasyon ve metabolik destegin saglanmasi,
beslenmenin hastanin gereksinimlerine goére diizenlenmesi, erken mobilizasyon, yatak
yaralarinin engellenmesi, farmakolojik olmayan girisimler igerisinde, personelin rutin
gorevlerini uyku uyaniklik dongiisiinii bozmayacak sekilde yapmasi hazirlayict ve baslatici
nedenlerin dnlenmesinde dnem tasimaktadir.

AKD gelistikten sonra yapilmasi gerekenler hazirlayict ve baslatici nedenlerle
savasmak, destekleyici tedavi uygulamak, komplikasyonlar1 6nlemek ve davranigsal belirtileri
ortadan kaldirmak seklinde 6zetlenebilir.

Farmakolojik tedavi ancak hastanin kendisine ya da ¢evresine zarar verecek kadar asir

davranis bozuklugu icinde oldugu durumlarda diisiniilmelidir.'”” Bu durumda uyaniklig:
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etkileyip, paradoksal ajitasyona yol acabildiklerinden benzodiyazepinlerden miimkiin
oldugunca kagiilmalidir. Ayn sekilde antikolinerjik 6zelligi olan trisiklik antidepresanlar ve
bazi antipsikotiklerden uzak durmak uygun olur. Haloperidol, risperidon, ketiapin ve
olanzapin ile yapilmis kii¢iik ve genellikle kontrol grupsuz acik etiketli calismalar tedavide iyi
sonuclar alindig1 gostermektedir.!” Antidepresan ve uyku diizenleyici olarak trazodon ve
mirtazapin uygulanabilmektedir.** Tablo 9°da AKD’li olgularda tedavi basamaklari

sunulmaktadir.”

Tablo 9. AKD tedavisi '

1) Etiyolojik problemin tan1 ve tedavisi
2) Semptomatik tedavi
-Farmakolojik tedavi
*Haloperidol oral veya iv
*Risperidon
*Olanzapin
*Ketiapin

-Psikososyal diizenlemeler

3) Destekleyici tedavi

2.2. Iskemik inme

2.2.1. Tamim

Diinya saglik 6rgiitii inmeyi ‘beyne kan getiren vaskiiler bir sistemin fokal veya global
yetmezligine bagli olarak hizla gelisen ve en az 24 saat siiren klinik bulgular toplulugu’ olarak
tanimlamistir.*' Inme iskemik inme ve hemorajik inme olmak iizere ikiye ayrilir. iskemik

inme daha sik goriilen formdur.
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2.2.2. Epidemiyoloji

Inme, diinyada iiciincii 6liim nedeni, dziirliiliik/sakatlik yapmada birinci neden olup
endiistrilesmis toplumlarda hastane bagvurularinda ve saglik harcamalarinda énemli yer tutan
bir hastaliktir. inmeli hastalarm % 20’si erken dénemde olmak iizere % 30’u bir yil icinde
kaybedilmekte, yasayanlarin 1/3’1 de giinliik islerinde bagkalarina muhtag olarak yasamlarini
stirdlirebilmektedir. Boylece inme toplumda {igiincii en sik 6liim nedeni olmasinin yani sira
eriskinlerde ilk sirada gelen maliiliyet nedenidir.***

Son on yilda yapilan alt1 biiyiik ¢alismanin sonucuna gore yaslara gore yillik inme
insidans1 55-64 yaslarda 1.7-3.6/1000 kisi, 65-74 yas aras1 4.9-8.9/1000kisi, 75 yastan sonra
13.5-17.9/1000 kisidir.** Kadinlarda 55-64 yas aras1 inme insidans:1 erkeklere gére 2-3 kat
daha diisiiktiir. 85 yasa dogru bu fark azalmaktadir. inme prevalansi yasla birlikte artis
gosterir. Olgularin % 75’1 65 yas lizerindedir. Bat1 iilkelerinde inme prevalanst 8/1000,
Japonyada ise 20/1000 olarak saptanmistir. A.B.D.’de siyahlarda beyazlara gore inme riski
erkeklerde 1.4, kadinlarda 2.7 kat daha yiiksek bulunmustur.*

Inmelerin biiyiik bir kismim iskemik inme alt grubu olusturmaktadir. Bogousslavsky
ve arkadaglarinin ¢alismasina gore iskemik inme tiim inmelerin % 89’unu olusturmaktadir.**
Ulkemizde Ege inme veri tabamina gore iskemik inme tiim inmelerin % 77°sini

olusturmaktadir. Bu oranin % 37’si ateroskleroza bagl inme olarak bildirilmistir.*

2.2.3. Risk Faktorleri

Inmede risk faktorlerinin belirlenmesi ve bunlarin ortadan kaldirilmasi koruyucu
hekimlik agisindan 6nem tasimaktadir. Risk faktorlerini azaltmak veya ortadan kaldirmak,

inmenin énlenmesinde bir adim ve kisiler i¢in bir bilinglenmedir.** Iskemik inmede baslica

risk faktorleri tablo 10°da gosterilmistir.*
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Tablo 10. iskemik inmede risk faktorleri*®

1. Degistirilemeyen risk faktorleri
a) Ileri yas
b) Erkek cinsiyet

2. Degistirilebilen risk faktorleri
a. Kesinlesmis risk faktorleri
1-Hipertansiyon
2-DM, glikoz intolerans1
3-Kalp hastaliklar1
4-Hiperlipidemi

b. Kesinlesmemis risk faktorleri
1-Alkol kullanimi1
2-Obezite
3-Beslenme aliskanliklar1
4-Fiziksel inaktivite
5-Hiperhomosisteinemi

6-Hiperkoagulabilite

c) Aile oykiisi
d) Irk (Cin, Japon 1rk)

5-Orak hiicreli anemi
6-Sigara kullanimi
7-Asemptomatik karotis stenozu

8-Gegici iskemik atak ve tanimlanmis inme

7-Hormon replasman tedavisi
8-Ila¢ kullanim1 ve bagimlilig
9-Inflamasyon

10-Migren

11-Fibrinojen yiiksekligi

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas: Inme insidansy, ilerleyen yas ile birlikte artis gosterir. Inme icin en énemli risk

faktoriiniin ileri yas oldugu sdylenebilir. Inme gegirenlerin yaklasik % 70°i 65 yasin

iizerindedir. 55 yasindan sonraki her dekatta bu riskin iki kat arttig1 bildirilmistir.*®

Irk: Siyah irkta, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi beyaz irka gore daha

yiiksektir. Inme insidansinda bu artis, baz1 risk faktorlerinin o toplumda daha fazla olmas: ile

aciklanamayacak kadar yiiksek bulunmustur.*
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Cinsiyet: inme insidansi erkeklerde kadinlara gére 1.25 kez daha fazladir. Bununla
birlikte kadinlarin yasam stiresi erkeklerden daha uzun oldugu i¢in inme nedenli mutlak 6liim

sayis1 kadilarda daha yiiksektir.*

Aile dykiisii: Burada benzer yasam tarzlari, beslenme aliskanliklar1 ve bazi herediter
ozellikler 6nemli rol oynamaktadir. Birinci derece akrabalarda inme Gykiisiiniin varligr inme
riskini arttirir. Monozigot ikizlerde inme riski dizigot ikizlere gére daha yiiksektir. Yapilan
aragtirmalar tek bir genden ziyade birden fazla genin inmeye yatkinlik olusturdugunu ve

¢evresel faktorlerle iliskinin Snemli oldugunu gostermektedir.*°

Degistirilebilen Kesinlesmis Risk Faktorleri

Arteriyel hipertansiyon: Hipertansiyon toplumda prevalansi yiiksek olan 6nemli bir
risk faktoriidir. Kronik hipertansiyon ve ateroskleroz biiyiik arter tikanma veya embolizmini
kolaylastirir. Sistolik hipertansiyon, diastolik hipertansiyon ve kombine sistolik ve diastolik
hipertansiyonun herbiri tim inmeler igin risk faktoriidir."’ Yapilan ¢alismalar
antihipertansiflerin tiim yas gruplarinda, her iki cinsiyette ve diyabetik hastalarda inme riskini

azalttigin gostermistir.”’

Diabetes mellitus, hiperinsiilinemi, glikoz intoleransi: Her birinin varligi inme
riskini artirir.  Aterosklerotik hastaligi olanlarda DM varliginda, inme insidansi, DM

olmayanlara gére iki kat daha yiiksektir."’

Kardiyak hastalik: iskemik inmelerin % 20’si kardiyak embolizme baglidir.
Genglerde kriptojenik inmelerin % 40’inda potansiyel kardiyak emboli kaynagi mevcuttur.
Akut miyokard infarktiisii, 6zellikle ilk giinler veya takip eden haftalarda, intrakardiyak mural
trombiis nedeniyle serebral emboliye neden olabilir. Atriyal fibrilasyon ile birlikte veya yalniz
olarak mitral stenoz, infektif endokardit, interseptal anevrizma, patent foramen ovale, mitral
valv prolapsusu, dilate kardiyomyopatiler genclerde en sik embolijenik kalp hastaliklaridir.
Kardiyoembolik inmelerin yaklasik yarisi atriyal fibrilasyonlu olgularda ortaya ¢ikmaktadir.
Atriyal fibrilasyon bagimsiz olarak inme riskini 2-3 kat artirr.*® Orta yas ve iizerinde sik

goriilen bir kardiyoemboli sebebi miyokard infarktiisiidiir.
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Dislipidemi: Serum kolesterol ve LDL (low density lipoprotein) diizeyi yiiksekligi
iskemik inme i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Ekstrakranial doppler ultrasonografi kullanilarak
yapilan ¢alismalar kolesterol seviyesi ile karotis intima-media kalinliginin paralellik
gosterdigi ve Hemoglobin-coA rediiktaz inhibitorlerinin (statinler) asemptomatik karotis

aterosklerozunu azalttig1 ve yavaslattigi gostermistir.*

Gecici iskemik atak ve tamamlanmis inme: Gegici iskemik atak bir vaskiiler
sistemin iskemisine bagli olarak meydana gelen ve yirmi dort saatten daha kisa siiren fokal
beyin disfonksiyonuna bagli gelisen belirti ve bulgulardir. Sik tekrarlayan gecici iskemik
ataklar yiliksek inme riski tasir. Bir onceki inme, ikinci bir inme i¢in tek basina bir risk

faktoriidiir.*?

Sigara: Sigara i¢ilmesi, prevalanst oldukca yiiksek olmasi (% 25) nedeniyle 6nemli
bir risk faktorii olup 1980’11 yillardan beridir yapilan ¢alismalarda iskemik inme igin relatif
riski 1.8-6 olarak bulunmustur.* Sigara i¢menin kan fibrinojen konsantrasyonunu yiikselttigi,

trombosit agregasyonunu, hematokriti ve kan vizikositesini artirdig1 gosterilmistir.*

Asemptomatik karotis stenozu ve Kkarotis iifiiriimii: Karotis iifiirimii olanlarda

yillik inme insidans1 % 1-2 dir. Inme riski stenozun derecesinin artmasiyla yiikselmektedir.

Orak hiicreli anemi: Otozomal dominant gecisli bir hastalik olan orak hiicreli
aneminin prevalansi diisiik olmakla birlikte relatif riski 200-400 kat daha yiiksektir. Bu
hastalarda 20 yasma kadar inme prevalansi ise % 11 dir.*® Olgularda sik kan transfiizyonu

uygulanan grupta inme riski yilda % 10°dan % 1’e diismektedir.”

Degistirilebilen Kesinlesmemis Risk Faktorleri:

Alkol: Alkol tiiketimi ile inme arasindaki iliski olduk¢a kompleks olup bu risk
profilinin iskemik inme i¢in ‘J’ seklinde oldugu kabul edilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda
giinde iki kadehe kadar alkol tiiketiminin HDL kolesterol (high density lipoprotein) artisi,
trombosit agregasyonunda azalma, fibrinojen azalmasi gibi mekanizmalarla iskemik inme
riskini % 23 oraninda azalttig bildirilmistir.”! Fakat daha yiiksek miktardaki alkol
hipertansiyon, hiperkoagulabilite ve kardiyak aritmilerde artisga yol acarak iskemik ve

hemorajik inme riskini artirir.”!
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Yiiksek homosistein diizeyi: Plazma homosistein diizeyinin 16 mikromol/L
tizerindeki degerleri hiperhomosisteinemi olarak kabul edilmektedir. Homosistein protein
olusturmayan siilfidril grubu iceren bir aminoasit olup metiyonin metabolizmasinda
olugmaktadir. Homosistein B12 ve B6 vitaminlerinin transsiilfiirasyon ve remetilasyon
dongiilerinin kesistigi noktada bulunur. Bu vitaminlerin azaldigi durumlarda homosistein
serum diizeyinde artma goriiliir. Hiperhomosisteineminin reaktif O2 iirlinleri olugturarak veya
direkt olarak endotelyal diiz kas hiicre islevini etkileyerek aterojenik siireci baslattig1
diisiiniilmektedir. Serum homosistein diizeyinde yiikselme 6zellikle ¢ocukluk caginda ve geng

erigkinlerde inme i¢in bilinen bir risk faktortidiir.

Obezite: Viicut kitle indeksinin (kilo/boyun karesinin) 30 kg/m” ’nin iizerinde olmast
ile karakterizedir. Hizlanmis ateroskleroza yol agan bagimsiz bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir. Obezitesi olan kisilerde hem hipertansiyon hem de DM daha sik goriiliir. Son
yillarda yapilan caligmalarda erkeklerde abdominal obezitenin, kadinlarda obezite ve kilo

alimmnin inme i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu bildirilmistir.*

Hiperkoagiilabl durumlar: Hiperkoagiilabiliteye yol agan trombofililer ( Protein C, S
eksikligi, antitrombin 3 eksikligi, protrombin 20210 gen mutasyonu) oncelikle venoz
trombozlara yol agmakla birlikte iskemik inmelere de neden olabilmektedir. Bir diger
hiperkoagiilabilite nedeni olan antifosfolipid antikoru sendromunun da inme riski olup
olmadigir tartismalidir. Son ¢aligmalarda tiim bu hiperkoagiilabiliteye neden olabilen
faktorlerin bagimsiz risk faktorleri olarak kabul edilmesi kesinlestirilmemis olup birincil inme

P 46
korunmasina alinmalar1 konusunda yeterli veri bulunmamaktadir.

Yiiksek fibrinojen diizeyi: Serum fibrinojeni, diger risk faktorleri ile birlikte
aterogenezis siirecine ve arteriyel trombus olusumuna katkida bulunmaktadir. Sigaranin
birakilmasi, egzersiz ve fibrat tedavisi plazma fibrinojen diizeyini diisiiren; dolayisiyla da

inme riskini azaltan girisimlerdir.*
Ila¢ kullanimi ve bagimhihgi: Amfetamin, kokain ve eroin gibi bagimlilik yapan

maddelerin kullaniminin hem hemorajik, hem de iskemik inmeye yol actig1 bilinmekteyse de

bu konuda yapilmis genis epidemiyolojik ¢alismalar mevcut degildir. Bu maddeler ani kan
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basinct yiikselmesi, vaskiilit ve hematolojik bozukluklara yol acarak etkilerini

gostermektedirler.*

Oral kontraseptif kullammmi: Son yillarda kullanilan diisiik estradiollii ve kombine
preparatlarla yapilan calismalarda iskemik ve hemorajik inme riskinde hafif bir artis
gozlenmistir. Ozellikle 35 yasin iizerinde, sigara igen, migren ve hipertansiyonu bulunan ve

ailede inme Sykiisii olan kadilara diger kontrasepsiyon yontemleri énerilmektedir.**

Migren: Son yillarda yapilan ¢aligmalarda migrenin iskemik inme i¢in risk faktori
oldugu, aurali migrenlilerde bu oranin daha yiiksek oldugu, 45 yasindan biiyiik, sigara i¢cen ve
oral kontraseptif kullanan migrenli kadinlarda bu riskin daha da yiiksek oldugu

bildirilmistir.”’

Fiziksel inaktivite: Cesitli calismalarda diizenli fiziksel egzersizin inme riskini
azalttig bulunmustur.”® Bu azalma diger bilinen risk faktorlerinin (obezite, hipertansiyon,
hiperglisemi), yanisira HDL kolesterol (high density lipoprotein) seviyesinin artigina bagli
olabilir. Koruyucu fiziksel aktivitenin siklig1 ve siiresi tam olarak belirlenmemis olmakla
birlikte ‘National Institute of Health’ tarafindan her giin 30 dakikalik egzersiz

onerilmektedir.*?

Beslenme alisgkanhiklari: Diyetteki yag miktari, ¢esidi ve balik tiiketimi ile koroner
arter hastaliklar1 arasinda iliski bulunmakla birlikte inme ile iliskileri halen geliskilidir.
Yapilan ¢alismalarda diyete C ve E vitaminleri eklenmesinin inme riskini diistirmedigi ve en
fazla sebze ve meyve tiiketen grupta relatif inme riskinin daha diisiik (0.69) oldugu

bulunmustur.**

Inflamasyon: Aterosklerotik plagm olusmaya baslamasi, gelismesi ve plagmn
aktivasyonunda inflamasyonun roliiniin gosterilmesi ilgi ¢ekici bir konu olmustur.
Enfeksiyona ikincil olarak hem sistemik; hem de direk arteriyel invazyon yolu ile
aterosklerotik siire¢ baslayabilir. Aterosklerotik karotis plaklarinda chlamidya pnomonia
isimli  bakterilerin bulunmasi yine plak destabilizasyonunda enfeksiyonun roliinii
gostermektedir.* Iskemik inme gegirenlerde akut faz reaktani olan C-reaktif protein ve serum
amiloid-A diizeyi yiiksek olarak bulunmaktadir. Bu bulgular inflamasyonun aterosklerozu

hizlandirdig1 ve uygun bir ¢evre hazirladigi goriisiinii desteklemektedir.
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2.2.4. Smiflandirma

Serebral infarktlarda etiyolojiye gore siniflandirma akut iskeminin tedavisi ve
prognozun yanisira ikincil koruma agisindan 6nemlidir. Bamford ve arkadaslart 1991 yilinda
klinik bulgular1 6n planda tutan bir siniflandirma yapmislarsa da potansiyel etiyolojiye yer
verilmemistir.”® 1993 yilinda yapilan bir ¢calismada kullamlan TOAST siniflandirmasinda ise
klinik bulgularin yam1 sira etiyolojiye de yer verdiginden giiniimiizde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Iskemik inmede klinik ve etiyolojik smiflandirma tablo 11°de

gosterilmektedir.”®’

Tablo 11. iskemik inmede simiflandirma

Bamford Klinik Klasiﬁkasyonu56
-Parsiyel anterior sirkiilasyon infarkti
-Total anterior sirkiilasyon infarkti
-Posterior sirkiilasyon infarkti

-Lakiiner infarkt

TOAST simiflandirmasr”’
-Genis arter aterosklerozu
-Kardiyoembolizm
-Kii¢iik damar okliizyonu
-Diger bilinen etiyolojiler

-Sebebi belirlenemeyenler

Bamford Klinik Klasifikasyonu:

Lakiiner infarkt (LACI): Piir motor inme, piir duysal inme, sensorimotor inme,

ataksik hemiparezi, dizartri - beceriksiz el sendromu bu grupta yer alir.
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Total anterior sirkiilasyon infarkti (TACI): Yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu
(disfazi, diskalkuli, vizyospasyal bozukluk), homonim gorme alan1 defekti ve yiiz, kol ve
bacagin en az ikisinde motor ve/veya duysal bulgularinin bir arada olmasidir. Biling
bozuklugu nedeniyle yiiksek serebral fonksiyonlar ve gorme alani test edilemiyorsa tek bir

defisit goz Oniine alinir.

Parsiyel anterior sirkiilasyon infarkti (PACI): Ug TACI komponentinden ikisi, tek
basina ytiksek kortikal fonksiyon bozuklugu veya LACI’dekinden daha smirli kontralateral

motor/duysal defisitin (bir kola veya yiiz ve ele sinirl) varligini igerir.

Posterior sirkiilasyon infarkti (POCI): Beyin sap1 ve/veya serebellum tutulusu

gosteren bulgular ve/veya homonim hemianopsinin varligini igerir.

Etiyolojik TOAST Smiflamasi

Biiyiik damar aterosklerozu: Iskemik inmelerin % 50’si genis arter aterosklerozuna
baglidir. Bu gruptaki hastalarda klinik ve goriintiileme ile ana beyin arterleri veya biiyilik
kortikal dallarinin birinde, ateroskleroza bagli % 50’nin {izerinde darlik veya tikanma
saptanir. Bu iskemi alt grubu 6zellikle ekstrakranial ve daha nadir olmak iizere intrakranial
damarlarda ve bunlarin bifurkasyon bolgelerinde yillar igerisinde gelisen aterom plaklarinin
stabilizasyonlarinin bozulmasiyla ortaya ¢ikan trombozlara bagl olarak gelisir. Ortaya ¢ikan
aterotrombotik lezyon damarin stenozu veya okliizyonuna yol agtigi gibi hemodinamik
mekanizmalarla, daha distal smir bolgelerde (watershed alanlar) infarktlara da yol
acabilmektedir. Ayrica aterotrombotik lezyondan kopan trombosit, kolesterol gibi bazi
pargalarin arterden artere embolizm mekanizmasi ile distal arterleri tikamasi miimkiindiir.

Genis arter aterosklerozuna bagli inmelerde 6zgegmiste siklikla 15 dakika ile 1 saat
arasinda siiren gecici iskemik ataklar, intermittant kladikasyo bulunur. Muayenede karotis
iflirimii ve distal nabizlarin alinamamasi1 ayirici tanida 6nemlidir. Serebral BBT veya MR
goriintiilemede bir arter alanina veya dalina uyan 1.5 cm’den biiyiik infarktlar, hemodinamik

mekanizmaya bagli olanlarda ise sinir bolge infarktlar1 gdze carpar.

Kardiyoembolizm (Kardiyoembolik inme): Iskemik inmelerin % 20’sini olusturur.
Bu gruptaki hastalarda kardiyak yapilardan kaynaklanan bir emboliye bagl arteriyel okliizyon

s6z konusudur. Kesin ya da olasi kardiyoembolik inme tanisi koyabilmek i¢in en az bir
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kardiyoemboli kaynagi bulunmasi gerekmektedir. Olgularin % 10’unda epileptik nobetler
klinige eslik eder. BT veya MR’da bir arter sulama alanina uyan genis kortikal infarktlar
goriilmekle birlikte degisik vaskiiler alanlarda birden fazla infarktin varlig1 kardiyoembolizm

tanisinda yol gdstericidir.

Kii¢iik damar okliizyonu (lakiiner infarktlar): Genellikle hipertansiyon veya DM’si
olan yash hastalarda ortaya ¢ikan bu inme tipi tiim iskemik inmelerin % 25’ini olusturur.
Karakteristik klinik lakiiner sendromlar ve nororadyolojik olarak 1.5 cm’den kiiciik, derin

infarktlarin goriilmesi tan1 koydurur.

Diger bilinen nedenlere bagh iskemik inme: Bu grupta santral sinir sisteminin
primer veya sekonder vaskiilitleri, serebral amiloid anjiopati gibi nadir kii¢iilk damar
hastaliklari, konjenital damar hastaliklar1, mitokondriyal hastaliklar, travma ve diseksiyon ile
hematolojik hastaliklar yer alir. Tiim iskemik inmelerin % 5’inden daha az bir kismini

olusturur.

Nedeni belirlenemeyen iskemik inme: Bu grupta ayrintili tetkiklere ragmen
etiyolojisi bulunamayan, yeterli tetkik edilemeyen ve birden fazla etiyolojik neden bulunan
vakalar yer alir. Hem atriyal fibrilasyonu hem de ipsilateral intrakraniyal damarda % 50’nin

tizerinde darlig1 olan bir olgu bu gruba 6rnek olarak gosterilebilir.

2.3. intraserebral hemoraji

2.3.1. Tamim ve Epidemiyoloji

Arteriyel veya vendz kanin, ani olarak beyin dokusu i¢ine gegisi ile ortaya ¢ikan klinik
tabloya intraserebral hemoraji denir. Iskemik inmelerden daha az gériilmesine karsin prognoz
daha kotii seyreder. Bu durum damar disina ¢ikan kan miktari, olusmussa hematomun kitlesi,
yayginlig1 ve lokalizasyonu ile yakindan iligkilidir.

Intraserebral hemoraji erkeklerde kadinlara gére daha sik goriilmektedir. Ulkemizde
Tiirk Beyin Damar Hastaliklar Derneginin verilerine gore hemorajik inme sikligi % 28.8,

mortalite hiz1 ise % 16.2°dir.>
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2.3.2. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

1970’lerden sonra hipertansiyonun tedavisindeki gelismelerle birlikte intraserebral
hemorajilerin insidansinda bir azalma goriilmiistiir. Intraserebral hemoraji olusmasma yol
acan en Onemli risk faktorii ileri yas ve akut veya kronik hipertansiyondur. Olgularin % 72-
81’inde hipertansiyon Oykiisiine rastlanmaktadir. Kanama nedeni hipertansiyon sonucu olusan
arteriyel duvarin zararlanmasi ve riiptiiriidiir. Uzun siireli kan basinci artig1 penetran arter
duvarinda lipid ve hiyalin materyalin birikmesi ve fazla sayida mikroanevrizmal olusumlara
(Charcot-Bouchard anevrizmalarina) yol agabilir. Bunlarin ¢ogu bazal ganglion, serebellum
ve beyin sap1 gibi beynin derin bdlgelerine yerlesir. Iste bu sebeple hipertansif kokenli
hemorajiler en sik beynin derin bdlgelerinde goriilmektedir. intraserebral hemorajiye yol agan

baslica nedenler tablo 13°de gdsterilmistir.”
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Tablo 12. Intraserebral Hemorajileri Nedenleri 5

Anatomik faktorler
-Serebral kan damarlarinin malformasyonu ve degisiklikleri
- Kii¢iik damarlarin lipohyalinozisi veya mikroanevrizmasi
- Serebral arteriovendz malformasyon
-Amiloid anjiopati
-Sakkiiler anevrizma
-Intrakranial vendz tromboz
-Mikroanjiom
-Dural arteriovendz malformasyon
-Moya moya sendromu
-Arteriyel diseksiyon
-Karotikokaverndz fistiil
Hemodinamik faktorler
-Arteriyel hipertansiyon
-Migren
Hemostatik faktorler
-Antikoagiilan veya antitrombosit ila¢ kullanimi
-Trombolitik tedavi
-Hemofili
-Lokemi ve trombositopeni
Diger faktorler
-Intraserebral timor
-Alkol
-Amfetamin kullanimi
-Kokain ve diger sempatomimetik ilaglarin kullanimi1

-Vaskilit

Hemoraji nedenlerinin en genis boliimiinii  vaskiiler sistem anomalileri
olusturmaktadir. Vaskiiler anomaliye bagli kanamalarin 40 yas altindakilerde en sik nedeni
anevrizma ve arteriovendz malformasyonlar, 40-70 yas arasindaki kisilerde kii¢lik perforan

arterlerin mikroanjiomlarinin riiptiirti, daha ileri yaslarda ise amiloid anjiopatilerdir. Altmig
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bes yas tlizerinde, vaskiiler malformasyonu olmayan normotansif bireylerde goriilen lobar
hematomlarin veya tekrarlayan kanamalarin altindaki neden g¢ogunlukla serebral amiloid
anjiopatilerdir. Daha ¢ok Alzheimer tipi demansla birlikte goériilmektedir. Tiim intraserebral
hematomlu olgularin 1/3’linde riiptiire sakkiiler anevrizmalar vardir ve olgularin ¢ogu 65 yas
altindadir. Anterior serebral arter anevrizma kanamalar1 frontal lobun paramedian veya lateral
boliimiinde, posterior kommunikan arter anevrizma kanamalar1 temporal lobun medial
kisminda, internal karotid arter anevrizma kanamalar1 ise bazal ganglionlarda goriiliir. Moya
moya hastalig1 eriskinde intraserebral hemoraji, subaraknoid hemoraji, nadiren ventrikiiler
hemoraji seklinde ¢ocuklarda ise daha ¢ok serebral infarkt seklinde klinik verir. En sik
kanama lokalizasyonu bazal ganglionlardir.

Antikoagiilan tedavi alan olgularda intraserebral hemoraji goriilme riski
antikoagiilasyonun siddetiyle artar. Antitrombosit tedavisi intraserebral hemoraji nedenleri
arasinda oldukca nadir goriilmektedir. Trombolitik tedavi intraserebral hemoraji i¢in oldukga
ciddi ve fatal bir komplikasyondur. ileri yas ve obezite riski artitrir. Hemofili, dissemine
intravaskiiler koagiilasyon, myeloid 16semi gibi hematolojik hastaliklar da intraserebral
hemorajiye neden olabilir.

Intraserebral hemorajilerinin yaklasik % 5’i tiimér i¢ine kanama sonucunda gelisir.
Metastazlar daha siklikla kanayan tiimorler olup ikinci siklikta gliomlar gelmektedir. Alkole
bagli intraserebral hemoraji daha ¢ok trombositi diisiik, karaciger hasar1 gelismis, pihtilagsma
mekanizmas1 bozuk alkoliklerde goriiliir. Amfetamin, kokain kullanimi1 hipertansiyonu
tetikleyerek intraserebral hemorajiye neden olmaktadir.

Genglerde vaskiiler malformasyon ve hipertansiyon, orta yasta dejeneratif kiigiik
damar degisiklikleri, ileri yasta ise hipertansiyon ve amiloid anjiopati en sik intraserebral

hemoraji nedenleridir.

2.3.3. Siniflandirma (Lokalizasyon)

Spontan intraserebral hemorajiler serebral dokuda yerlestikleri yere gore siniflandirilir.
Buna gore en sik goriilen lokalizasyon putamen olup vakalarin % 35-50’sini olusturur. Ikinci
en sik goriilen yer lobar bolgedir. Benzer bir siniflandirma tentoriyum serebriye gore
yapilacak olursa intraserebral hemorajiler supratentoriyel ve infratentoriyel olarak ikiye
ayrilabilir. Tablo 14’de intraserebral hemorajilerin lokalizasyon ve yerlesim yerine gore

siniflandirilmalar1 ve goriilme sikliklar1 gosterilmistir.>

27



Tablo 13. intraserebral hemorajilerin simflandiriimasi ¥

Lokalizasyona gore

Lokalizasyon Goriilme sikhig1
Putamen % 40
Lobar % 22
Talamus % 15
Serebellum % 8

Pons % 8
Kaudat niikleus % 7

Yerlesim yerine gore

Yerlesim yeri Goriilme sikhig:
Supratentoriyel % 90
Lober(yiizeyel) % 22
Derin % 60
Beyaz cevher % 10
Bazal ganglion % 50
Infratentoriyel % 10
Pons %5
Serebellum %5

2.4. National Institute of Health Stroke Scale (NTHSS)

Inme geciren hastalarin klinik bulgularinin gecerli bir dlgekle izlenmesi arastirmalarda
veya prospektif caligmalarda ortak bir temel olusturmaktadir. Olgularin norolojik tablolarini
degerlendirmek i¢in son yillarda gelistirilen Olgekler arasinda NIHSS en giivenilir ve en

gecerli skala olarak bilinmektedir.>
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2.5. Glasgow Koma Skalas1 (GKS)

Inme hastalarinda beyin hasarinin siddetinin degerlendirilmesinde en sik kullanilan
Olcek ii¢ skorun (géz agma, motor cevap, sozel cevap) toplamini goz oniline alan Glasgow
Koma Skalasidir. Jennett ve Bond 1975°te, kafa travmali hastalarin degerlendirilmesi i¢in bu
oleegi gelistirmislerdir.®® Giiniimiizde diger nedenlere bagl beyin hasarmin saptanmasinda
yaygin bir bicimde uygulanmaktadir. Emirleri yerine getiren, yonelimi tam olan ve spontan
g6z acmasi olan hasta maksimum deger olan 15 skorunu elde eder. GKS 6lgeginin diger
ucunda ise agrili uyarana motor veya sozel cevabi olmayan, goziinii agmayan hastalar yer

almaktadirlar ki, bu hastalarda GKS 3 olarak hesaplanmaktadir.

2.6. IQCODE

Demans tanis1 konmasi i¢in 1989 yilinda gelistirilmis bir skorlamadir.®’ Bu skorlama
ile olgularin birinci derece yakinlari ile goriisiiliip son 10 yildaki kognitif degisiklikler

ayrintili olarak sorgulanmaktadir.

2.7. Lokoaraiozis

Penetran arterollerin iskemik hasar1 sonucu olusan serebral beyaz cevher
hiperintensiteleridir.”*® Lokoaraiozis icin bilinen en énemli risk faktorleri ileri yas ve
hipertansiyondur.®*® 1987 yilinda Fazekas tarafindan yapilan bir ¢alismada 50 yas istii
olgularda beyaz cevher lezyonlar1 insidansinin normal popiilasyona gore daha yiiksek oldugu
bildirilmistir.°*®” Olgularm bir kismida klinik bulgu vermezken bir kisminda da yiiriime
bozukluklari, mood degisiklikleri, beceri kaybi, kognitif etkilenme ile kendini
gostermektedir.”® © Lokoaraiozis ayrica inme icin risk teskil eder ve olgularda morbidite ve

mortalite riskini artirir.”™
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2.8. CHIPS Skorlamasi

Yash bireylerde kognitif etkilenme olsun ya da olmasin MR goriintiillemelerde beyaz
cevher lezyonlarma sik rastlanmaktadir. Beyaz cevher hiperintensiteleri mikrovaskiiler
iskemik olaylara bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir.”” Bu lezyonlarmin kognisyon iizerine olan
negatif etkilerinin kortikokortikal lifleri etkileyerek ve frontosubkortikal néronal networkii
bozarak ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir.”* Ayrica direk olarak beyaz cevher igerisinde projekte
olan kolinerjik yolaklari1 da bloke etmektedirler. Serebral hemisferlerin asagi kisimlarindaki
beyaz cevherden kortekse kadar olan alanda yolunu siirdiiren bu yolaklarin bagladiklari
yerden kortekse dogru gittikce her bir beyin dokusu hacmindeki yogunluklar1 azalmaktadir.
Bu lezyonlarin kolinerjik sistem iizerine olan etkileri lezyonlarin sayist ve voliimii ile
yakindan iligkilidir. CHIPS skorlamas1 periventrikiiler beyaz cevher igerisindeki kolinerjik
yolaklar1 etkileyen hiperintensitelerin yogunlugunu ve voliimiinii degerlendirmek ig¢in
uygulanan bir skaladir. Bu skorlamada spesifik liflerin beyaz cevherdeki yogunlugu dort ayri
aksiyal MR kesitinin incelenmesi ile belirlenmistir. Hasarin biiyiikligi ve yogunlugunun
kognitif etkilenmenin derecesi ile korele olmasi beklenmektedir.’

Alzheimer hastalarinda lakiinlerin ve beyaz cevher lezyonlarmin varliginin kognitif
etkilenmeyle iliskili oldugu uzun yillardir bilinmektedir.”” CHIPS skorlamasi ilk olarak
kolinerjik sistem ve diger sistemlerin de etkilendigi Alzheimer tipi demans hastalari tizerinde
uygulanmustir.”® Bu skala kolinerjik sistem iizerindeki hasarlanmayi degerlendirmede daha
once kullanilan skalalara kiyasla daha duyarli olarak kabul edilmektedir. Fakat bununla
birlikte klinik ve radyolojik progresyonu degerlendirmedeki pratik kullaniminin yarar tizerine

yapilmis yeterince calisma bulunmamaktadir.”®

2.9. Barthel indeksi

Inme gegiren olgularin islevsel durumlar, &ziirliilik (dizabilite) veya sakatlik
dereceleri Barthel indeksi ve Rankin skalasi ile belirlenmektedir.””’® Barthel indeksi,
hastalarin kendilerine bakim gorevlerindeki bagimsizliklar1 degerlendirmek amaciyla
gelistirilmistir. Bu indekste kisisel bakim, giyinme, beslenme, yer degistirme, bagirsak,

mesane kontrolii gibi kriterler g6z 6niine alinmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Olgular

2007-2009 yillar1 arasinda CUTF Néroloji Anabilim Dalinda yatarak tedavi gdren
ardistk 150 olgu calismaya alinmistir. Calismanin planlanmasi sirasinda fakiilte etik
kurulundan onay alinmistir. Bilinci agik olan olgularin kendilerinden, biling bozuklugu
belirlenen olgularin da birinci derece akrabalarindan ¢aligsma onay1 alinmistir.

Olgularda cinsiyet, yas, egitim diizeyi, el dominansi, hipertansiyon, DM, iskemik kalp
hastalig1, gegici iskemik atak ve inme Oykiisii, sigara ve alkol aligkanlig1 sorgulanmuistir.
Ayrica inme Oncesi donemde kullanilan medikal tedaviler ayrintili olarak irdelenmistir.

Olgularin birinci derece yakinlari ile goriistilerek unutkanlik derecesi IQCODE’a gore
skorlanmis ve bdylece inme gegirmeden dnceki kognitif durum degerlendirilmistir.

Tim olgularda ayrmtili fizik ve norolojik muayene yapilmistir. Afazi,
anozognozi/ihmal fenomeni gibi sag ve sol hemisfere 6zgli davranigsal belirtiler gézden
gecirilmis, norolojik durum NIHSS, biling diizeyi GKS’ye gore degerlendirilmistir. Afaziden
etkilenilmemesi i¢in GKS uygulanirken verbal skor géz 6niine alinmamastir.

Iskemik inmede alt tipler klinik olarak OCSP smiflamasi ve etiyolojik olarak TOAST
siiflamasina gore belirlenmistir. Hemorajik inme alt tipleri ise lokalizasyon esas alinarak
siniflandirilmustir.

Olgular ilk bes giinlik akut donem siiresince AKD’ye giris ag¢isindan yakindan
izlenmistir. AKD tanist DSM-IV kriterleri’® ve DDO ile konulmustur.* AKD’ye giren ve
girmeyen olgular, demografik ozellikler, risk faktorleri, nérolojik muayene bulgulari, inme
tipi, kognitif etkilenme diizeyi, eklenen enfeksiyoz, metabolik problemler, klinik sonu¢ ve
Barthel indeksi agisindan karsilastirilmastir.

Akut inmeli olgularda izlem sirasinda kaybedilen tiim olgularla taburcu edilen olgular
AKD varligr agisindan prognostik yonden karsilastirilmistir. Hastalarin taburcu olmasi
sirasinda islevsel diizelme siireci Barthel indeksi ile degerlendirilmistir. Biling diizeyi stupor
ve derin koma tablosonda olan ve agir afazisi olan olgular ¢alismaya alinmamus, bu 6zellikler

dislama kriteri olarak kabul edilmistir.
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3.2. Yontem

3.2.1. Norogoriintiileme

Acil servise bagvuru sirasinda inme On tanili olgularin tiimiine serebral BBT
incelemesi yapilmis; normal saptanan olgularda 72 saat sonra BBT tekrarlanmistir. Calismaya
alinan tiim olgularda serebral MR ¢ekimi yapilmis ve bu goriintiiler klinik bilgiler agisindan
kor, Nororadyoloji deneyimi olan bir uzman tarafindan degerlendirilmistir. Elde edilen
gorlintiilerdeki  beyaz cevher hiperintensiteleri, CHIPS skorlamasi ve Fazekas
klasifikasyonuna gore siniflandirilmistir. Ayrica norogoriintiilemede sessiz infarkt varligi

arastirilmistir.

3.2.2. Elektroensefalografi

Tiim olgulara EEG ¢ekimi yapilmistir. EEG traseleri sonuglarina gére normal, diffiiz
hizli aktivite, diffiiz yavas aktivite, fokal yavas aktivite asimetrisi ve subkortikal 6zellikte

yavasg aktivite burstleri olarak siiflandirilmistir.

3.3. Verilerin Degerlendirilmesi

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 17.0 paket programi kullanilmistir. Kategorik
Olctimler say1 ve ylizde olarak, siirekli Ol¢iimlerse ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum-maksimum) olarak oOzetlenmistir. Kategorik Olclimlerin
karsilagtirilmasinda Ki Kare test istatistigi, AKD olan ve olmayan hastalar arasinda stirekli
Ol¢timlerin karsilagtirilmasinda varsayimlarin saglanmasi durumunda, bagimsiz gruplarda t
testi, saglanmamasi1 durumunda ise Mann Whitney testi ile degerlendirme yapilmistir. AKD
icin risk faktorlerini belirlemek ve diizeltilmis risk ol¢iitlerini (Odds Ratio) elde etmek ig¢in
Lojistik Regresyon kullanilmigtir. Tiim testlerde istatistiksel dnem diizeyi 0.05 olarak kabul

edilmisgtir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler

Caligmaya 150 olgu alimmustir. Bu olgularda kadin erkek orami 45:105 olarak
saptanmistir. Olgularin % 28’inde (42/150) AKD gelismistir. Calismaya alinan olgular akut
konfiizyonel durum gelisenler AKD (+) ve gelismeyenler AKD (-) olarak iki gruba
ayrilmistir. Cinsiyet ve egitim diizeylerine gore incelendiklerinde gruplar arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Olgularin 4 tanesinde sol el dominansi tesbit edilmis;
hemisferik dominansin AKD’ye giriste istatiksel olarak anlamli farkliliga yol a¢gmadigi
belirlenmistir. AKD’li olgularin yas ortalamast gelismeyenlere gore daha yiiksek

bulunmustur. (Sekil 1)

10077

Yas

407

0

1 I
AKD () AKD (+)
Sekil 1. Olgularda yas dagilinm
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4.2. Risk Faktorleri

Hipertansiyon, DM, hiperlipidemi, inme ve gegici iskemik atak dykiisii, sigara ve alkol
kullanim aligkanligi ile AKD gelisimi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmamis; ancak iskemik kalp hastaligi olan olgularda daha sik AKD gelistigi
belirlenmistir.

Antikolinerjik etkinligi olan ilaglar1 kullanmis olan ve halen kullanmakta olan
olgularda AKD daha yiiksek oranda tesbit edilmistir. (p<0.05)

Inme gegiren olgularda, eslik eden sistemik hastaliklar ve AKD gelisimi arasinda

anlaml iligski belirlenmemistir.

4.3. Norolojik Bulgular

Norolojik muayenede afazi, hemiparezi ve/veya hemipleji varliginin AKD gelisiminde
anlamli olmadig1, buna karsilik anozognozi ve/veya ihmal fenomeni olan olgularda bu oranin
yiiksek oldugu tesbit edilmistir. GKS skoru ile AKD gelisimi arasinda iliski saptanmazken,
NIHSS skoru yiiksek olgularda erken donemde AKD anlamli diizeyde yiiksek belirlenmistir.
(p<0.05) (Sekil 2)
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Sekil 2. Olgularda NIHSS skorlari

4.4. Kognitif Durum

Inme oncesi kognitif etkilenme tanimlanan ve IQCODE skoru yiiksek olan olgularda

AKD gelisme orani daha yiiksek bulunmustur. (p<0.05) (Sekil 3)
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Sekil 3. Olgularda IQCODE skorlari

4.5. inme Tipi

Hemorajik inmelerde AKD’ye girme orani daha yiiksek bulunmustur. OCSP
klasifikasyonuna gore TACI olgularinda; TOAST klasifikasyonuna gore kardiyoembolizm
kokenli olgularda AKD gelisme orani daha yiiksek tesbit edilmistir. (p<0.05) Intraserebral
hemorajiler lokalizasyona gore degerlendirildiginde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli

bir fark belirlenmemistir.

4.6. Norogoriintiilleme ve Elektroensefalografi

Kranial MR’da sessiz infarkt varliginin AKD tablosuna giriste anlam tasimadigi, ileri
evre lokoaraiozis ve yiiksek CHIPS skorunun ise bu oram arttirdigi saptanmistir. (p<0.05)

(Tablo 14)
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Elektroensefalografik degerlendirmeye gore; AKD (+) olgularda en sik yiiksek
amplitiidlii diffiiz yavas aktivite diizensizligi, AKD (-) olgularda ise normal bulgular ve fokal

yavasg aktivite asimetrisi belirlenmistir. ( Tablo 14)
4.7. Metabolik ve Enfeksiyoz Problemler

Yatis sirasinda ve yatig boyunca enfeksiyoz ve metabolik problemleri olan olgularda

AKD daha yiiksek oranda gelismistir. (p<<0.05) ( Tablo 14)

4.8. Prognoz ve Barthel indexi

Prognostik acidan iki grup karsilastirlldiginda AKD gelisen olgularin kaybedilme
orani daha yiiksek bulunmustur. (p<0.05) Benzer sekilde bu olgularda daha diisiik Barthel
indeksi skorlar1 elde edilmis ve daha yiliksek oranda c¢evrelerine bagimli olduklari

saptanmugstir. (p<0.05)
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Tablo 14. Akut inmede AKD

Aterosklerotik kalp hastaligi (+)
Aterosklerotik kalp hastaligi (-)
Gecici iskemik atak oyKkiisii (+)

Gecici iskemik atak oykiisii (-)

inme oykiisii (+)
inme oyKkiisii (-)
Hiperlipidemi (+)
Hiperlipidemi(-)
Sigara (+)
Sigara(-)
Alkol(+)

Alkol(-)
IQCODE

20 (% 41.7)
22 (% 21.6)

2 (% 14.3)
40 (% 29.4)

11( % 39.3)
31 (% 25.4)
16 (% 28.1)
26 (% 28.0)
12 (% 33.3)
21 (% 23.6)
8(% 40.0)
31(25.2)
60.5+1.42

p<0.05
p<0.05

AKD (+) AKD (-)
n (%) p n(%) p
Demografik Ozellikler
Kadm 12 (%26.7) 33 (% 73.3)
Erkek 30 (% 28.6) 75 (% 71.4)
Yas 68.0 +1.87 61.2+1.29
Sag elli 42 (% 28.8) 104 (% 71.2)
Sol elli 0 (%0) 4 (% 3.7)
Egitimsiz 5(% 33.3) 10 (% 66.7)
ilkokul 18 (% 25.7) 52 (% 74.3)
Ortaokul 9 (% 39.1) 14 (% 60.9)
Lise 7 (% 23.3) 23 (% 76.7)
Universite 3 (% 25.0) 9 (% 75.0)
Ozgecmis ve ahskanhklar
Hipertansiyon 27 (%26.5) 75 (% 73.5)
Hipertansiyon 15 (% 31.3) 33 (%68.8)
DM(+) 14 (% 23.7) 43 (% 76.3)
DM(-) 28 (% 30.8) 63 (%69.2)

28 (% 58.3)
80 (%78.4)

12 (% 85.7)
96 (% 70.4)

17 (% 60.7)
91 (% 74.6)
41 (% 71.9)
67 (% 72.0)
24 (% 66.7)
68 (% 76.4)
12 (% 60.0)
92 (%74.8)
49.0+£0.45

p<0.05
p<0.05
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Tablo 14 (Devami). Akut inmede AKD

FM ve NSM Bulgularn

Sistolik kan basinel 139.5+3.26 135.7+1.44

Diastolik kan basinci 88.3+3.0 86.0+1.11

Nabiz (ort)/ dk 77.6+1.37 76.6+0.66

Ates (°C) 36.6+0.09 36.5+0.04

Afazi (+) 4 (% 19.0) 17 (% 81.9)

Afazi (-) 38 (% 29.5) 91 (% 70.5)

ihmal/anozognozi (+) 6 (% 75.0) p<0.05 2 (% 25.0) p<0.05
ihmal/anozognozi (-) 36 (% 25.4) p<0.05 107 (% 74.6) p<0.05
Hemiparezi/ hemipleji (-) 33 (28.7) 82 (% 71.3)

Hemiparezi/ hemipleji (+) 9 (% 25.7) 26 (% 74.3)

GKS 9.1+0.61 9.4+0.34

NIHSS 7.5+0.5 4.0+£0.29

Siniflandirma

LACI 2 (%20) 8 (% 80)

TACI 11 (% 42.3) p<0.05 15 (% 57.7) p<0.05
PACI 14 (% 23.7) 45 (% 76.3)

POCI 5 (% 15.6) 27 (% 84.4)

Biiyiik damar aterosklerozu 11 (% 33.3) 22 (% 66.7)

Kardiyoembolizm 14 (% 40.0) p<0.05 21 (% 60.0), p<0.05
Kiiciik arter hastahig: 6 (14.0) 37 (% 86.0)

Diger nedenler 0(% 0) 8 (% 100)

Nedeni belirlenemeyen 1 (% 12.5) 7 (% 87.5)

Nonlober hemoraji 5 (% 35.7) 9 (% 64.3)

Lober hemoraji 2 (%33.3) 4 (% 66.7)

Serebellar hemoraji 2 (% 100) 0 (% 0)

Beyin sap1 hemorajisi 1 (% 100) 0 (% 0)

Serebral MR
Sessiz infarkt (+)
Sessiz infarkt (-)
Lokoaraiozis
Yok

Evrel

Evre 2

Evre3

CHIPS

13 (% 38.2)
28 (% 24.3)

2 (% 8.3), p<0.05

7 (% 11.3), p<0.05
25 (% 47.2), p<0.05
8 (% 72.9), p<0.05
65.0+£3.6

21 (% 61.8)
87 (% 75.7)

22 (% 91.7), p<0.05
55 (% 88.7), p<0.05
28 (% 52.8), p<0.05
3 (% 27.3), p<0.05
27.5+2.24

39




Tablo 14 (Devami). Akut inmede AKD

EEG

Normal 3(%6.1) 46 (% 93.9)

Diffiiz hizh aktivite 0 (% 0) 6 (% 100)

Diffiiz yavas aktivite 29 (% 59.2), p<0.05 20 (% 40.8)

Fokal yavas aktivite 8 (% 19.0) 34 (% 81.9)

Subkortikal nitelik 2 (% 50) 2 (% 50)

Eslik Eden Hastalik

Yatis sirasinda MH (+) 6 (% 28.6) 15 (% 71.4)

Yatis sirasinda MH (-) 36 (% 27.9) 93 (% 72.1)

Yatis boyunca MH (+) 14 (% 41.2) p<0.05 20 (% 58.8) p<0.05
Yatis boyunca MH (-) 28 (% 24.1) p<0.05 88 (% 75.9) p<0.05
Yatis sirasinda enfeksiyon (+) 17 (% 68.0) p<0.05 8 (% 32.0) p<0.05
Yatis sirasinda enfeksiyon (-) 25 (% 20.0) p<0.05 100 (% 80.0) p<0.05
Yatis boyunca enfeksiyon (+) 26 (% 61.9) p<0.05 16 (% 38.1), p<0.05
Yatis boyunca enfeksiyon (-) 16 (% 14.8) p<0.05 92 (% 85.2) p<0.05
ilag Kullanim

OykiideAKIK (+) 17 (% 56.6) p<0.05 13 (% 43.4) p<0.05
Oykiide AKIK (-) 25 (% 20) p<0.05 95 (% 80) p<0.05
Yatis sirasinda AKIK (+) 9 (% 81.9) p<0.05 2 (% 18.2) p<0.05
Yatis sirasinda AKIK (-) 33 (% 23.7) p<0.05 106 (% 76.3) p<0.05
Klinik sonug¢

Ayni bulgular 6 (% 28.6), p<0.05 15 (% 71.4), p<0.05

Kismi diizelme
Tam diizelme
Exitus

Barthel indeksi

27(% 28.4), p<0.05
4 (% 14.8), p<0.05
5 (% 71.4), p<0.05
55+3.7

68 (% 71.6), p<0.05
23 (% 85.2), p<0.05
2 (% 28.6), p<0.05
95+2.1
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5. TARTISMA

AKD, inme gec¢iren olgularda akut donem igerisinde % 28 oraninda (42/150)
saptanmustir. Ileri yas, inme oncesi kognitif etkilenme, iskemik kalp hastalig1 dykiisii, eslik
eden ihmal ve/veya anozognozi fenomeni, hemorajik inme, enfeksiyoz, metabolik
problemlerin eslik etmesi, inme Oncesinde ve yatis sliresince antikolinerjik ila¢ kullanimu, ileri
evre lokoaraiozis, yiikksek NIHSS, CHIPS ve IQCODE skorlarinin AKD gelisme riskini
arttirdig1 belirlenmistir.

Daha 6nce yapilan ¢alismalarda inme sonras1 akut donemde AKD prevalans1 % 13-48

1024798182 Jleri yas, erkek cinsiyet, belirgin nérolojik defisit, hemorajik

olarak saptanmustir.
inme, hemisferik lezyon varligi, sag hemisfer lezyonu, enfeksiydz ve metabolik problemlerin
eslik etmesi, ileri evre lokoaraiozis, yiiksek IQCODE skoru, diisiik Barthel indeksi ve CRP
yiiksekligi kolaylastiric1 faktorler olarak belirlenmistir. '

Inme sonrasi akut dénemde AKD, dalgali seyir ve eslik eden nérolojik defisit
nedeniyle her zaman kolay taninamayabilir. Taniy1 gili¢lestiren en dnemli faktdr halen kesin
tanida kullanabilecegimiz bir dlgeginin bulunmamasidir.*® Daha énce yapilan ¢alismalarda
AKD tamist Deliryum DSM-4 tan1 kriterleri, konfiizyon degerlendirme yontemi® ve DDO

kullanilarak konmustur.38'39

Calismamizda AKD tanisinda, Deliryum DSM-4 tani1 kriterleri ve
DDO birlikte kullanilmis, bu sekilde tan1 sorunlarmim en aza indirilmesi hedeflenmistir.
DDQO’ye gore 10 ve iizerindeki skorlara sahip olgular AKD’de kabul edilmektedir.
Calismamizda AKD’ye giren olgularda 12-30 aras1 skorlar (ortalama 16.29) elde edilmistir.

AKD gelisiminde ileri yas onemli bir predispozan faktordiir. Yasa bagli olarak ortaya
cikan kolinerjik rezerv kaybinin, yasin artist ile birlikte daha belirgin hale geldigi
diisiiniilmektedir.** Hospitalize yash olgularda yapilan bir ¢alismada AKD’ye girenlerde
girmeyenlere gore serum asetilkolinesteraz diizeyi daha yiiksek bulunmustur.® Yasla iliskili
serebral norotransmiter degisikliklerinin (6zellikle kolinerjik azalma) AKD’nin daha sik
ortaya ¢ikmasina katkida bulundugu ileri siiriilmektedir.* Ayrica bu olgularda inme dncesi
coklu ilag kullanimi &ykiisii, metabolik, enfeksiydz problemlerin daha sik eslik etmesi
kolaylastiric1 faktorler olarak kabul edilebilir. Bizim ¢alismamizda da literatiirdekine benzer
sekilde ileri yastaki olgularin AKD’ye girme orani daha yiiksek bulunmustur.

Kognitif etkilenmesi olan olgularda AKD’nin daha sik goriildiigii bilinmektedir. Bu
konuda yapilan bir ¢calismada olgularin 1/6’sinda inme 6ncesinde kognitif etkilenme oldugu
belirlenmistir.*’ Ayn1 amagla yapilan bir bagka calismada demansi olan olgularin

hospitalizasyon siiresince AKD’ye girme orami oldukga yiiksek (% 40) saptanmistir.” Bu
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olgularda kolinerjik aktivitedeki azalma ve daha oOnce kullanilan antikolinerjik
medikasyonlarin yanit sira sik goriilen beyaz cevher lezyonlarinin AKD’ye girisi
kolaylastirdig1r diisliniilmektedir. Calismamizda da benzer sekilde Oncesinde kognitif
etkilenmesi olan olgularda AKD oran1 % 52 olarak tesbit edilmistir. Bu nedenle 6zellikle ileri
yastaki inmeli olgularda, AKD gelismesi halinde inme Oncesi kognitif etkilenme mutlaka
sorgulanmalidir.™!

AKD sag hemisfer lezyonlarinda, sol hemisfer lezyonlarina gore daha sik
goriilmektedir.***” Bu durum dikkatin siirdiiriilebilmesi, oryantasyon ve emosyonel kontroliin
oncelikle sag hemisfer tarafindan yiiriitiiliiyor olmasi ile aciklanabilir.*® Calismamizda ihmal
fenomeni ve/veya anozognozisi olan olgularda AKD daha yiiksek oranda saptanmistir. Afazi
kliniginin sol hemisfer lezyonlarinda ortaya ¢ikan AKD’yi maskeledigi ileri siiriilmektedir.®'
Bu nedenle caligmamizda agir afazisi olan olgular dislama kriteri olarak kabul edilmis ve
DDO kullanilarak afazinin AKD’yi maskeleme riski minimize edilmistir.

Yapilan ¢aligmalar iskemik inme ile karsilastirildiginda hemorajik inmeli olgularda
erken désnemde AKD’nin daha yiiksek oranda gelistigini gostermektedir.*? Calismamizda da
benzer sekilde hemorajik inmeli olgularda iskemik inmelilere kiyasla AKD gelisme orani
daha yiiksek bulunmustur. Bu oranlar iskemik inmede % 25.1, hemorajik inmede % 43.4,
olarak saptanmistir. Hemorajik inmede olgu sayis1 yetersiz olmakla birlikte AKD’ye giriste
lokalizasyon agisindan anlamli bir farklilik belirlenmemistir.

Klinik olarak TACI ve etiyolojik olarak kardiyoembolizm nedenli inmelerde AKD sik
bildirilmistir.** Ozellikle talamus, kaudat niikleus, bazal ganglionlar, frontal ve parietal
subkortikal beyaz cevher gibi stratejik alanlarin etkilenmesi, nispeten genis lezyonlarin
varhiginin AKD’ye girisi kolaylastirdigi diisiiniilmektedir. Calismamizda benzer sekilde
iskemik inmelerde OCSP siniflamasma goére TACI ve TOAST smiflandirmasina gore
kardiyoembolik inme gegiren olgularda AKD daha sik saptanmustir.

Inme 6ncesi dénemde antikolinerjik ilag kullammimin inme sonrast AKD riskini
artirdig1 ve semptomlarini daha belirgin hale getirdigi bilinmektedir.”””° Bu durum kolinerjik
aktivitedeki azalma ile iliskili bulunmustur.”” Calismamizda AKD’ye giren olgularda
antikolinerjik ilaglarin inme 6ncesi ve inmenin akut evresinde daha yiiksek oranda kullanildig:
belirlenmistir (% 40.4). Inme gegiren ve dzellikle yogun bakim kliniklerinde takip edilmekte
olan yasli, ¢oklu sorunlar1 (enfeksiydz, metabolik gibi) olan olgularda akut doénemde
antikolinerjik medikasyonlardan miimkiin oldugunca kac¢inilmasi, gelisebilecek AKD’nin

onlenmesi agisindan 6nem tasimaktadir.
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Yatis sirasinda ve yatis boyunca goriilen enfeksiyonlar beyin metabolizmasini cesitli
sekillerde etkilemek suretiyle, AKD gelisimine neden olmaktadir. Klinik izlem sirasinda
sistemik enfeksiyon belirtilerinin goériilmesi halinde antibiyoterapinin zaman kaybetmeksizin
ve kiiltiir sonuglar1 beklenmeden baglanmasi 6nem tagimaktadir.

Daha oOnce yapilan calismalarda alkol kullaniminin AKD’ye girisi kolaylastirdigi
saptanmistir.'® Olgularimizda inme 6ncesi dénemde alkol ve sigara kullamminin AKD’ye
giriste anlamli rolii belirlenmemistir. Benzer sekilde hipertansiyon ve DM varligi, gecici
iskemik atak ve inme Gykiisii ile AKD arasinda bir iligki saptanmamustir. .

IQCODE skorlamasi son yillarda kognitif degisikliklerin degerlendirilmesi amaciyla
gelistirilmis bir skorlama yontemidir.”’ Bu skorlamanin demans tanisinda kullanilan diger
noropsikolojik testlere istiinliigli, daha uzun siireli bir donemi yansitmasi, kisilerin
sosyokiiltiirel diizeyinden daha az etkilenmesi ve disfazik hastalara dahi uygulanabilir
olmasidir.”>”

kabul edilmektedir.”* Calismamizda IQCODE skoru vyiiksek belirlenen olgularda AKD,

Hafif kognitif azalmay1 degerlendirmede standardize MMT den {istiin oldugu

yliksek oranda saptanmustir.

Yaglanma ile ortaya cikan kognitif etkilenmede olasi bazi mekanizmalar ileri
stirlilmiistiir. Yaslanma sonucunda subkortikal iskemik lezyonlar nedeniyle kolinerjik yolaklar
ve fronto-subkortikal noronal network etkilenmekte, kortikokortikal iletisim bozulmaktadir.”’
Calismamizda ileri evre 16koaraiozisi olan ve yiiksek CHIPS skorlarina sahip olan olgularda
AKD prevalansi daha yiiksek bulunmustur.”®

NIHSS inme gegiren olgularda hastaneye giris sirasinda norolojik defisitin derecesinin
belirlenmesi amaciyla kullanilmaktadir.”®> Olgularda NIHSS’de skor yiikseldikge AKD’ye
girme oraniin arttigr tespit edilmistir.(p<0.05) Yiiksek skorlu olgularda, serebral lezyonun
daha genig bir alam1 kapladigi ve buna bagl erken dénemde 6dem etkisinin temel rolii
oynadig ileri siiriilmektedir.” Calismamizda GKS ile AKD arasinda iliski bulunmamuistir. Bu
durum veri degerlendirme sirasinda verbal skorun g6z Oniine alinmamis olmasi ve bilinci
stupor- koma diizeyinde olan olgularin ¢alisma dis1 birakilmasiyla iliskilendirilebilir.

Calisma sirasinda temel elektrofizyolojik yontem olarak EEG kullanilmis ve AKD
gelisen olgularda en sik diffiiz yavas aktivite diizensizligi tesbit edilmistir. Bu verinin ¢oklu
ilag kullanim1 ve klinik siirece eslik eden enfeksiydoz ve metabolik problemler ile iliskili
olabilecegi diisiiniilmektedir. Benzer sekilde AKD’nin sik goriildiigii orta ve ge¢ evre demansi
olan olgularda da yiiksek oranda diffiiz yavas aktivite diizensizligi saptanmistir.”®

AKD gelisen olgularda gelismeyenlere gore prognoz daha kotii seyretmis ve mortalite

orani daha yiiksek bulunmustur. Ileri yastaki olgularin daha agir nérolojik defisite sahip
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olmalar1 ve enfeksiydz, metabolik problemlerin daha sik eslik etmesi mortaliteyi artiran
onemli faktorler olarak degerlendirilebilir. Yine bu olgularda Barthel indeksi skoru diisiik
bulunmustur. Bu veriler AKD gelisen olgularda fonksiyonel ve vital prognozun daha koétii
seyrettigini, iyilesme ve bagimsiz olarak hayatlarini siirdiirme olasiliklarinin gelismeyenlere
gore daha diigiik oldugunu gostermektedir.

(Calismaya alinan olgularin ¢cogunun (% 70) erkek olmasi daha dnce de belirlenmis
oldugu tizere inmenin erkeklerde daha sik goriildiigli sonucunu desteklemektedir. Yapilan
calismalarda erkek cinsiyeti bir risk faktdrii olarak bildirilmektedir.”” Calismamizda AKD ile
cinsiyet arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamustir.

Inme olgularinda AKD gelisme oraninin sag hemisfer/ sol el dominansi olanlarda daha
yiiksek oldugu bilinmektedir.'” Genel popiilasyonda goriildiigii gibi calismamiza alinan
olgularin ¢ok az bir kisminin solak olmasi (4/150) nedeniyle hemisfer dominansisinin AKD
gelisimi iizerine etkisi yeterince arastirllamamistir. Cinsiyet, el dominansi agisindan dagilim,
iskemik inme oraninin yiiksek olusu, cogunlukla hiperaktif deliryumdaki olgularin ¢alismaya
alinmis olmasi, diger bir deyisle calismanin istenilen diizeyde homojen bir grupta
gerceklesmemis olmasi temel kisitlayici yonler olarak degerlendirilebilir. Diger yandan Tiirk
toplumunda akut inmeli olgularda AKD’nin degerlendirildigi ilk ¢alisma olmasi nedeniyle
diger ¢alismalara yol gosterecegi diistiniilmektedir.

Sonug olarak, inme gec¢iren olgularda o6zellikle erken donemde ortaya g¢ikan ve
dalgalanmalar gosteren biling degisiklikleriyle sik karsilasilabilecegi gz Oniinde
bulundurulmalidir. Bu nedenle olgular erken evrede biling degisiklikleri agisindan yakindan
izlenmelidir. Ozellikle yash, inme oncesi kognitif etkilenme tanimlanan, yogun bakim
iinitelerinde takip edilmekte olan olgularda akut inme sonrasi AKD’ye neden olabilecek
metabolik ve enfeksiydz problemler acisindan dikkatli olunmalidir. Ayrica inme sonrasi akut
donemde miimkiin oldugunca az sayida ila¢ kullanmilmali ve antikolinerjik etkinligi olan

medikasyonlardan 6zellikle kaginilmalidir.
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10.

11.

12.

13.

14.

6. SONUC ve ONERILER

Inme gegiren olgularda akut ddnemde AKD % 28 oraninda saptanmustir.

Tan1 eslik eden norolojik defisit ve dalgali seyir nedeniyle kolay olmamaktadir.

Tanmiy1 giiglestiren en Onemli faktor gilinlilk pratikte halen kesin tanida
kullanabilecegimiz bir tan1 6l¢eginin bulunmayisidir.

Iskemik inme ile kiyaslandiginda hemorajik inmeli olgularda AKD daha yiiksek
oranda goriilmektedir. (p<0.05)

Eslik eden ihmal/anozognozi fenomeni akut inmede AKD oranini ylikseltmektedir.
(p<0.05)

Akut inmede ileri yas, iskemik kalp hastaligi, temelde kognitif etkilenme varligi, eslik
eden enfeksiyoz ve metabolik problemler AKD gelisme olasiligini artirmaktadir.
(p<0.05)

Klinik smiflandirmada TACI ve etiyolojik smiflandirmaya gore kardiyoembolizm
kokenli iskemik inmeli olgularda AKD daha sik gelismektedir. (p<<0.05)

fleri evre 16koaraiozis, yiiksek NIHSS, CHIPS ve IQCODE skorlar1 AKD’ye girme
riskini arttirmaktadir.

AKD gelisen olgularda EEG’de en sik patolojik veri, yavas aktiviteden olusan diffiiz
zemin ritmi diizensizligi olarak belirlenmistir. Bu bulgu hastada baslangicta var olan
kognif etkilenme, eklenen enfeksiydz, metabolik problemler, oncesinde ve yatis
siiresince ¢oklu ila¢ kullanimu ile iliskilendirilmektedir.

Inmeli olgular ortaya cikan biling degisiklikleri acisindan &zellikle akut donemde
yakindan takip edilmelidir.

Akut inmeli olgular gelisebilecek metabolik, enfeksiydz problemler ve almakta
olduklar1 medikasyonlar agisindan dikkatli monitorize edilmelidir.

AKD gelisen olgularda akut donem siiresince mortalite oraninin daha yiiksek oldugu
belirlenmistir.

Calismamiz iilkemizde akut inmeli olgularda AKD’nin degerlendirildigi ilk ¢alisma
olmasi agisindan biiyiik 6nem tasimaktadir.

Hasta grubunun 6zellikleri ve inme alt gruplar1 agisindan ¢alismanin istenilen diizeyde
homojen bir grupta yapilamamis olmasi, bazi parametrelerin alt grup analizinde
(cinsiyet, hemisferik dominans ve inme alt grubu) istatiksel agidan yorum yapmay1

giiclestirmistir.
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15.

16.

Bu olgularin izlendigi yogun bakim ve inme {initelerinde hizmet veren hekimlerin
AKD nedenleri agisindan farkindaliklarini artirmalar1 gerekmektedir.

Gelecekte inme geciren homojen hasta grubunda AKD’ye girisi etkileyen tiim
parametrelerin ayrintili olarak degerlendirildigi, prospektif ve ¢ok merkezli

caligmalarin yapilmasi, kisitliliklarin giderilmesi agisindan dnemli olacaktir.
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8. EKLER

8.1. National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS)

1) Biling diizeyi

0=Uyanik, tepkiler canli
1=Uykulu, minor stimiilasyonla uyandirilabilir, yanit ya da tepki verebilir

2=Yalnizca refleks motor veya otonom etkilere tepki verir veya tamamen tepkisizdir
2) Biling diizeyi sorgusu: Hastaya hangi ayda oldugumuz ve yasi sorulur

O=Her ikisi de dogru

1=Biri dogru

2=Her ikisi de yanlis ya da yanit veremiyor
3) Biling diizeyi komutlari1: Hastadan go6zleri ve elini kapamasi istenir

O=Her ikisi de dogru

1=Biri dogru

2=Her ikisi de yanlis ya da cevap veremiyor
4) En iyi dil: Standart resimleri adlandirilir

0=Normal

1=Hafif ile orta derece arasinda adlandirma hatalari, kelime bulma hatalar1 veya

parafazi, sozlii ifadelerde anlatim bozuklugu

2=Sessiz veya global afazik
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5) En iyi gorme: Eszamanli parmak hareketi ile her iki alanda goérmeyi test edin

0=Normal
1=Asimetri
2=Tam hemianopi

3=Kortikal korluk

6) En iyi sabit bakis: Ekstraokiiler goz hareketleri

0=Normal
1=Parsiyel bakis paralizi

2=Zorlu deviasyon, total bakis paralizisi

7) Dizartri

0=Normal
1=Kelimelerin hafif ile orta derece arasinda karistirilmasi, anlasilabilir

2=Ciddi anlagilmaz artikiilasyon

8) En iyi motor kol: Hasta kolunu disa dogru 90 derece gerginlikte tutar

0=Kolu 90 derecede 10 saniye tutuyor

1=Kolu 90 derecede 10 saniyeden az tutuyor

2=Kolu 90 derecede tutamiyor, yer ¢cekimini yenmekte zorlantyor
3=Kol diisiiyor, yer ¢cekimini yenemiyor

4=Higbir hareket yok, tam pleji

9) En iyi motor bacak: Hasta bacagini 30 derecede 5 saniye kaldirir

0=Bacak 30 derece pozisyonda 5 saniye tutulur

1=Bacak 30 derece pozisyonda 5 saniyenin altinda tutuluyor

2=Bacak 30 derece pozisyonda tutulamiyor, yer ¢cekimini yenmekte zorlantyor
3=Bacak yer ¢ekimini yenemiyor

4=Hicbir hareket yok
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10) Ekstremite ataksisi

0=Yok
1=Bir ekstremitede var

2=iki ekstremitede var

11) Fasial paralizi

0=Normal
1=Minimal
2=Parsiyel
3=Tam

12) Duyusal
0=Duyu kayb1 yok
1=Orta derecede duyu kaybi var
2=Ciddi veya tam duyu kaybi1 var
13) Thmal
0=Yok

1=Gorsel, isitsel, dokunsal sondiirme fenomeni

2=Siddetli ile total duyu kayb1 arasinda, dokunuldugunun farkinda degil
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8.2. Deliryum Derecelendirme Olgegi (DDO)

1) Psikomotor etkinlik

0=Normal
1=Iliml etkinlik artis1 ya da azalmasi
2=Orta derecede etkinlik artis1 ya da azalmasi

3=Asir1 derecede etkinlik artis1 ya da azalmasi

2) Yonelim

0=Normal
1=Zaman, yer ya da kisi yoneliminde bozulma
2=7aman-yer, zaman-kisi ya da yer-kisi yoneliminde bozulma

3=Zaman, yer ve kisi yoneliminde bozulma

3) Dikkat

0=Normal

1=Dikkati yogunlastirmada giigliik
2=Dikkatte daginiklik, ¢elinebilirlik
3=Dikkat tamamen daginik

4) Bellek
0=Normal
1=Anlik ya da yakin bellekte bozulma

2=Anlik ve yakin bellekte bozulma
3=Anlik, yakin ve uzak bellekte bozulma
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5) Algilama

0=Normal
1=Canl diisler veya kabuslar
2=Gegici varsani veya yanilsama

3=Kesin varsani veya yanilsama

6) Diisiince siireci

0=Normal
1=Diisiince ve ¢agrisimlarda yer yer kopma
2=Diislince ve ¢agrisimlar daginik

3=Enkoherans

7) Diisiince icerigi

0=Normal
1=Asir1 degerlendirilmis diislince
2=Sanir1 taslagi

3=Sanr1, sanrisal yasanti

8) Uyku uyaniklik dongiisiinde bozulma

0=Normal
1=Giindiiz uyuklarken gecenin ¢gogunu uyanik gecirme
2=Glindiiz uyurken tiim gece uyanik kalma

3=Gece ve giindiiz boyunca hemen hemen hi¢ uyumama ya da siirekli uyuma

9) Giin i¢inde degiskenlik

O0=Dalgalanma yok, belirti yok
1=Giindiiz normal iken belirtilerin gece gdzlenmesi
2=Belirtilerin glindiiz zaman zaman, gece siirekli gozlenmesi

3=Belirtilerin hem gece hem giindiiz dalgalanarak siirekli g6zlenmesi

59



10) Duygudurumda dalgalanma

O0=Dalgalanma yok
1=Duygudurumda saatler i¢erisinde ortaya ¢ikan dalgalanma
2=Duygudurumda dakikalar igerisinde ortaya ¢ikan dalgalanma

3=Emosyonlarda siddetli disinhibisyon
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8.3. Informant Questionnaire On Cognitive Decline In Elderly (IQCODE)

Degisiklik

1-Cok
gelisti

2-Biraz
gelisti

3-Cok
degismedi

4-Biraz
kotilesti

5-Cok
kotilesti

Arkadaslarin dogumgiinti,

adresini hatirlayabilme

Yakin zamanda olan

seyleri hatirlayabilme

Birkag giin 6nceki

diyaloglar1 hatirlayabilme

Adres ve telefon
numaralarini

hatirlayabilme

Giinii ve ay1

hatirlayabilme

Esyalarin yerini

hatirlayabilme

Yeri haricinde bir yere

konan esyay1 bulabilme

Ailenin araglarinin nasil
kullanildigini

hatirlayabilme
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8.3. (Devam) Informant Questionnaire On Cognitive Decline In Elderly

Yeni alinan bir aracin nasil

kullanildigin1 6grenebilme

Genel olarak yeni seyleri

Ogrenebilme

Bir kitap veya televizyonu

takip edebilme

Gilnliuk meselelerde karar

verebilme

Aligveris i¢in paray1

kullanabilme

Parasal konular1 bilebilme

Giunluk aritmetik

problemleri ¢ozebilme

Cevresindeki islerin nasil

gittigini anlayabilme
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8.4. Barthel indeksi

Giinliik yasam
o Yardim Sinirlt yardim Bagimsiz Bagiml
aktivitesi
5: Ornegin eti
10:Yemegini
kesmek, ‘
uygun bir siirede
Beslenme tereyagini - 0
o tek basina
stirmek i¢in o
yiyebiliyor
yardim
Tekerlekli 5:Yatakta 15:Transferleri
sandalyeden oturabilir ancak | 10:Minimum tek basina
yataga transfer | transfer i¢in yardim veya yaplyor, 0
ve yatakta maximum slipervizyon ayaklarimi
oturma yardim kullanabiliyor
5: Hepsini
Kisisel hijyen - - yardimsiz 0
yapiyor
Tuvalet 10: Ihtiyaglarim
o 5:Yardima o
ihtiyacini o - kendisi 0
_ ihtiyag var .
giderme gorebiliyor
5: Tim
Banyo ithtiyaglarimi 0
yapabilme kendisi
gorebiliyor
Diiz yiizeyde 5:Yiriiyemiyor;
| 10:Diiz ylizeyde | 15:Yardim
ylirlime veya ancak tekerlekli )
‘ . yardim ile 40-50 | almadan 40-50
tekerlekli sandalye ile tek 0
) metre metre
sandalyeyi basina 40-50 » .
) o yiirtiyebilir yiiriiyebiliyor
ilerletme metre gidebilir
10: Inip
Merdivan inme | 5:Yardima c¢ikabilir, 0

ve ¢ikma

ihtiyaci var

yardimci arag

kullanabilir
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8.4. (Devam) Barthel indeksi

Giyinme

5:Yardima

ihtiyac1 var

10:Bagimsiz

[drar kontrolii

5:Arada sirada

inkontinans

10:inkontinans
yok, gereginde
yardimci arag

kullanabilir

0:inkontinans

veya sonda var

Diski1 kontrolii

5:Arada sirada

inkontinans

10.Inkontinans
yok,
gerektiginde fitil

kullanabilir

0:inkontinans
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8.5. (Sekil 4. Fazekas Evrelemesi)

Evre 0: Beyaz cevher lezyonu yok(A)
Evre 1: Ventrikiile komsu ve kiigiik boyutta beyaz cevher lezyonu(B)
Evre 2: Ventrikiil-serebral kortex mesafesinin 1/3 {inii tutan beyaz cevher lezyonu(C)

Evre 3: Ventrikiil-serebral kortex mesafesinin 2/3 {inii tutan beyaz cevher lezyonu (D)
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8.6. Cholinergic Pathways Hyperintensities Scale (CHIPS Skorlamasi)’®

Lokalizasyon

1. Kapsiila externanin inferioru

2. Kapsiila internanin siiperioru

3. Korona radiata

4. Sentrum semiovale

Alan
Anterior
Posterior
Cingulate
Anterior
Posterior
Anterior
Posterior
Cingulate
Anterior

Posterior

Skor

0-1-2
0-1-2
0-1-2
0-1-2
0-1-2

0-1-2
0-1-2
0-1-2
0-1-2
0-1-2

Faktor
4

4
4
3
3
2
2

Total
0-4-8
0-4-8
0-4-8
0-3-6
0-3-6
0-2-4
0-2-4

0-1-2
0-1-2

0-1-2

(0: Lezyon yok, 1: Hafif (% 50°nin altinda), 2: Belirgin (% 50’nin iizerinde)
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8.7. Glaskow Koma Skalas1 (GKS)®

Goz agma

1: Yok
2: Agrili stimulusa yanit olarak
3: Sesli uyarana yanit olarak
4: Spontan

Motor yanit
1: Yok
2: Deserebre yamit
3: Dekortike yamt
4: Geri ¢ekilme seklinde
5: Lokalize edici
6: Istemli

Sozel yanit
1: Yok
2: Anlasilmaz sesler
3: Uygun olmayan kelimeler
4: Dagimik, konfiize yanit
5: Oriyante yamit
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8.8. Antikolinerjik etkinligi olan medikasyonlar79

Acetazolamide
Aliprazide
Amantadine
Ambutorium bromide + Oxazepam
Amilsulpride
Amitriptyline
Amitriptyline + Perphenazine
Anfebutamone
Atropine

Baclofen

Belladonna
Benzatropine
Benzoctamine
Biperiden

Butaverine
Butilescopolamine
Cabergoline

Calcium Acomprasate
Chlordiazepoxide
Chlorpromazine
Cinnarizine

Cisapride

Citalopram
Clebopride

Clidirium
Clomipramine
Clozapine

Cyamemazine

68




8.8. (Devami)Antikolinerjik etkinligi olan medikasyonlar”’

Dantrolene
Dicycloverine
Distigmine
Domperidone
Dothiepin

Doxepin

Echinacea angustifolia
Emepronium
Ethylbromide
Etoperidone
Felbamate

Flavoxate

Fluoxetine
Flupentixol
Fluphenazine
Fluvoxamine
Haloperidol
Homatropine
Indapamine
Imipramine
Ipratropium bromide
Levodopa + Karbidopa
Levomepromazine
Maprotiline
Mepeverine
Melperone
Memantine

Metoclopramide
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8.8. (Devami)Antikolinerjik etkinligi olan medikasyonlar79

Mianserin
Milnacipram
Mirtazapine
Moclobemide
Nefazodone
Neostigmine
Nortriptyline
Olanzapine
Ondansetron
Orphenadrine
Otilorium
Oxybutynin
Paroxetine
Pilocarpine
Pimozide
Pinaverium
Pramipexole
Pramiverine
Prifirium bromide
Promethazine
Propinaxate
Propiverine
Pyridostigmine bromide
Qetiapine fumarate
Reboxetine

Risperidone
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8.8. (Devami)Antikolinerjik etkinligi olan medikasyonlar79

Selegiline hydrochloride
Sertindole

Sertraline hydochloride
Sodic tiareptine
Sulpiride

Sultopride hydrochloride
Thioridazine

Tiapride hydrochloride
Tiemonium iodide
Timolol maleate
Tiropramide
Tizanidine

Tolterodine

Trazodone
Trifluoperazine
Trifluperidol
Trihexyphenidyl
Trimebutine
Trimipramine
Trospiumchloride
Venlafaksine
Veralipride

Viloxazine

Zotepine
Zucklopenthixol
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