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SIMGELER ve KISALTMALAR
AF: Atriyal fibrilasyon
AKS: Aclik kan sekeri
Alx@75: Augmentasyon indeksi
ALT: Alanin aminotransferaz
AST: Aspartat aminotransferaz
ATP: Adenozin trifosfat
BT: Bilgisayarli tomografi
CRP: C reaktif protein
DM: Diabetes mellitus
DUS: Doppler ultrasonografi
EF: Ejeksiyon fraksiyonu
EKG: Elektrokardiyografi
GIA: Gegici Iskemik Atak
GKS: Glasgow Koma Skalas1
GOS: Glascow Outcome Scale,
HT: Hipertansiyon
KAH: Koroner arter hastaligi
KB: Kan basinci
KKY': Konjestif kalp yetersizligi
LVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap
LVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap
MDKB: Merkezi diyastolik kan basinci
MR: Manyetik rezonans
MSKB: Merkezi sistolik kan basinci
NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale
OEF: Oksijen ekstraksiyon fraksiyonu
PAF: Paroksismal atriyal fibrilasyon
PET : Pozitron emisyon tomografi
RIND: Reversibl Iskemik Nérolojik Defisit
SKA: Serebral kan akimi
SKH: Serebral kan hacmi
SVO: Serebrovaskiiler olay
WHO: Diinya Saglik Orgiitii
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1. GIRIS VE AMAC

Inme tiim diinyada siklig1 yasla birlikte giderek artan, mortalite ve morbidite
ile seyreden ciddi bir hastalikltir. Bu yiizden inmenin 6zellikle degistirilebilir risk
faktorleri iyi bir sekilde degerlendirilip, tedavi edilerek hastaligin gelismesi
Onlenebilmektedir.

Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler risk belirlemede subklinik organ
hasarmin 6nemine iliskin giinlimiizde ¢ok sayida delil bulunmaktadir. Subklinik
organ hasar1 gostergelerinden biri de son zamanlarda sik¢a giindeme gelen arteriyel
stiffness yani sertliktir. Arteriyel sertlik, damar duvarinin sertligi ya da katilig
seklinde tanimlanir ve genisleme kabiliyetindeki azalmanin bir gostergesidir.
Arteriyel sertlik, endotel disfonksiyonunu gosteren ve antihipertansif tedavinin end-
organ hasarindan koruyucu etkilerinin indirekt olarak degerlendirilmesine imkan
saglayan Onemli bir parametredir. Arteryel sertlik artisinin renal hastalik, strok,
miyokard infarktiisii ve kalp yetmezligi gibi vaskiiler hastaliklarda hedef organ hasari
ile iligkili oldugu ve gelisebilecek klinik sonuglar1 6ngoérmede etkin oldugu
gosterilmistir. Bu ylizden arteriyel sertlikteki artisin tedavi gerektiren bir risk faktorti
oldugu kabul edilmektedir. Arteriyal sertlik degerlendirme parametrelerinden biri
olan nabiz dalga hizimin oOzellikle hipertansif hastalarda tiim nedenlere bagh
mortalite, kardiyovaskiiler morbidite, koroner olaylar ve inmenin bagimsiz
ongoriiciisii oldugu gosterilmis olup, 2013 ESC kilavuzunda da hesaplanmasi tavsiye
edilmistir. Yakin zamanda kullanima giren yeni nesil ambulatuar kan basinci
cihazlar1 ile arteriyal sertlik degerlendirmesi non-invaziv olarak kolayca
yapilabilmektedir. Biz ¢calismamizda akut iskemik inme ile noroloji klinigine kabul
edilen hastalarin yatiginin birinci, liglincili ve yedinci giinlerinde 6l¢tiiglimiiz arteriyal
sertlik parametreleri (nabiz dalga analizleri) ile inme risk faktorleri ve inme siddeti
arasinda iligki olup olmadigini degerlendirmeyi amacladik. Caligmamiz sonucunda,
artmis arteriyal sertlik parametrelerinin inmenin siddetini ve hastane i¢i Olimi

ongordiirmede dnemli parametreler oldugu sonucuna varilmastir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Tanim

Beyin damar hastaliklar1 veya serebrovaskiiler hastaliklar terimi beynin bir
bolgesinin gegici veya kalici olarak, iskemi veya kanama nedeniyle etkilendigi
ve/veya beyni besleyen damarlarin patolojik bir siire¢ ile dogrudan tutuldugu tiim
hastaliklar1 kapsar.

Diinya Saglik Orgiitiiniin (WHO) tanimina gore inme; akut gelisen, 24 saatten
uzun siiren, 6liime ya da norolojik defisite yol agan, vaskiiler nedenler disinda bir
sebep bulunamayan, beyin fonksiyonlarinin fokal veya global kaybr ile karakterize
tablodur (1).

2.2. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Epidemiyolojisi

Inme tiim diinyada koroner kalp hastaliklar1 ve kanserlerin ardindan iigiincii
siradaki 6liim nedenidir. inmeye bagli 6liim oranlar iilkeden iilkeye degismekle
birlikte, 40-69 yas aras1 erkeklerde 40-250/100000 ve kadinlarda 20-160/100000’dir.
Dogu Avrupa iilkelerinde ve Japonya’da bu oranlar (>100/100000) artmaktadir (2).
Kuzey Avrupa iilkeleri, Hollanda, Amerika Birlesik Devletleri, Kanada ve Isvicre’de
oranlar 30-40/100000’nin altinda olup, diisiiktiir (3). Inme 6liim oranlar1 1994-2004
yillar1 arasinda gerilemistir. Bu gerileme tedavi yontemlerinin ve bakim kosullarinin
gelisimine baglanmaktadir.

Tim inmelerin %67.3-80°1 iskemik inmeye, %6.5-19.6’u intraserebral
kanamaya ve %0.8-7li subaraknoid kanamaya bagl olarak gelisir (4).

Epidemiyolojik calismalara gore yillik inme insidans1 yasa bagli olarak artig
gosterir. Bu oran tiim yaslar i¢in yaklagik 2/1000°dir (5). Tiim inmelerin yaklagik
%3-5’1 45 yasin altinda olusmaktadir (6). 55-64 yas aras1 yillik inme insidansi
yaklasik 2.7/1000, 65-74 yas arast yaklasik 6.3/1000, 75 yas ve lstiinde 13.4-
17.9/1000°dir (7,8). Kuzey Manhattan inme ¢alismasinda 20-45 yas aras1 bireylerde
ve 45 yas lizerindekilerde inme insidans oranlar1 hesaplanmistir. Toplam inme
insidans oraninin ilerleyen yasla arttigi, ancak bu artisin esas olarak infarkt
insidansindaki artistan ve daha az oranda intrakranial hemoraji oranindaki artistan
kaynaklandig1 saptanmistir (3). Subaraknoid kanama (SAK) olasiligi ise yasla
birlikte minimal artis goéstermistir. 45 yas atinda hemorajik inmenin iskemik inmeye
orani, 45 yas tizerindekilerden daha yiiksek olarak saptanmustir.

Erkeklerde inme insidans1 kadinlara gore 1.25 kez daha siktir. Inme 35-44 yas

arasinda kadinlarda siktir. Bu siklik oral kontraseptif kullanimi, gebelik ve gebelik
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sonrasinda gelisen serebrovaskiiler komplikasyonlara baglanmaktadir. 55-64 yas

arasinda ise, inme siklig1 erkeklerde kadinlara oranla 2-3 kat fazladir (9).

2.3. Serebrovaskiiler Anatomi

Beyin, onde internal karotis arterler ve arkada vertebral arterler olmak tiizere
iki ¢ift arterden beslenir. Vertebral arterler baziller arteri olusturmak iizere birlesirler.
Bu arterler beynin 6n kisminda “’karotis sistemini’’, arka kisminda ise
“vertebrobaziler sistemi’’olustururlar.

A) Karotis Sistemi

Internal karotis arter: Boyun bdlgesinde a. carotis communis’in verdigi iki ug
daldan biridir. Ostemporale igerisindeki canalis caroticus’tan gegerek cranium
bosluguna girer. Seyri boyunca dort kisimda incelenir.

Servikal parca: Ana karotid arterden karotid kanala girisine kadar olan

segment.
Petréz parca: Orta kulak 6n kismin1 besler.

Kavernéz parca: Hipofiz, trigeminal ganglion, kranial fossa tabani, oftalmik

arter, optik sinir, retina, frontal ve etmoid siniisleri besler.

Supraklinoid parca: Iki kisimdan olusur.

—Anterior koroidal arter: Optik traktus, koroid pleksus, serebral pedinkiil,
lateral genikulat cisim, internal kapsiil arka bacagmin 2/3’i, hipokampiis, kaudat
niikleusun kuyrugu, amigdalay1 besler.

—Posterior komiinikan arter: Talamus, subtalamus, internal kapsiil, mamiller
cisimler, optik kiazmay1 besler.

Internal carotid arter beyin yiizeyine optik kiazmanin lateralinde cikar ve iki
terminal dalina ayrilir:

—Anterior serebral arter: Anteriyor komiinikan arter ile optik kiazma ve
hipotalamusu besler. Heubner’in rekiirren arteri ile globus pallidus, rostral putamen,
orbitofrontal korteks arkasi, kaudat niikleusun bag kismi, internal kapsiil 6n bacagini;
diger dallar ile frontal lobun orbital ve medial yiizleri, singulat girus, parasantral
lobiil, korpus kallosum, parietal lobda prekiineal girusu besler.

—Orta serebral arter: Kaudat niikleus, putamen, internal kapsiil, globus
pallidum ve talamusun major kisimlari, insula, frontal lob 6n kismi, parietal lob

arkas1 ve temporal lobu besler.



B) Vertebrobaziller Sistem

Vertebral arter: Subclavian arterden genellikle tiroservikal trunkus yanindan

nadirende arcus aortadan ¢ikar. Her iki vertebral arter, ponsun On yiizii tizerinde orta
hatta bulunan baziller sulkusun kaudal ucunda birleserek baziller arteri olustururlar.
Bu birlesmeden Once vertebral arterin verdigi dallar;

—Posterior spinal arter: Medulla ve spinal kord arka yiiziinii besler.

—Anterior spinal arter: Medullanin piramidleri ve spinal kordun 2/3 6n
yliziinii besler.

—Posterior inferiyor serebeller arter: Medullanin dorsolateral yiizi,
serebellum alt yiizii, 4. Ventrikiiliin koroid pleksusus ve serebellar niikleuslar1 besler.

Baziller arter:

Ponsun ventral yiiziinde kaudalden baglar ve rostral ucta ikiye ayrilarak
posterior serebral arterleri olusturur. Baziller arterin dallari, kaudalden rostrale dogru
olmak tizere;

—Anterior inferior serebellar arter: Serebellum 6n ve alt yiiziinii besler.

—CQditer dallar: 7. ve 8. Kraniyel siniler ile i¢ kulag: besler.

—Pontin dallar: Ponsu besler.

—Siiperior serebeller arter: Serebellumun iist ve orta pedinkiiliinii, pineal bezi
besler.

—Posterior serebral arter: Baziller arterin sonlandig1 yerden ¢ikar, kortikal
dallar1 ile oksipital lob, temporal lobun alt-i¢ yiizii, parietal lobiiliin iist yliziini
besler. Diger dallar1 ile talamus lateral ve medial yliziini, 3.Ventrikiil koroid
pleksusunu ve orta beyini besler (10).

2.4. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Siniflandirilmasi

Inme etyolojisine yonelik ilk smiflandirmalar, genellikle lezyonun
patolojisine gore yapilmig ve tiim inmeler “iskemi” veya “hemoraji” olmak tlizere iki
ana gruba ayrilmistir. Daha sonraki c¢alismalarda ise ileri nororadyolojik,
kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal degerlendirmeler ve lezyonun patolojisi
ile birlikte, lezyon lokalizasyonu ve olus mekanizmast goz Oniine alinarak
siniflandirmalar yapilmistir (Tablo 1 ve 2) (11). Buna gore yapilan inme
siniflandirmalarinda, ¢esitli toplumlarda bazi alt gruplar daha sik gozlenmekle
birlikte benzer degerler elde edilmistir. Inme alt gruplarinin sikliklarinda iskemik

inmeler serebrovaskiiler hastaliklarin yaklasik %80 ’ini olusturur (12).



Tablo-2.1 Serebrovaskiiler Hastaliklarin Siniflamasi-(NINDS) (1)

A. Asemptomatik
B. Fokal beyin disfonksiyonu
1. Gegici iskemik ataklar (GIA)
2. inme
1) Intraserebral kanama
2) Subaraknoid kanama
3) Arteriovendz malformasyon nedeniyle kanama
4) Beyin infarkti
a) Mekanizma
(1) Trombotik
(2) Embolik
(3) Hemodinamik
b) Klinik siniflandirma
(1) Aterotrombotik
(2) Kardiyoembolik
(3) Lakiiner
(4) Diger
c¢) Semptom ve bulgularin dagilim
(1) A karotis interna
(2) A.serebri media
(3) A.serebri anterior
(4) Vertebrobasiler sistem
(a) Vertebral arter
(b) Baziler arter
(c) A.serebri posterior
C. Vaskiiler demans

D. Hipertansif ensefalopati




Tablo-2.2 Kaynagma Gore Inmelerin Siniflandiriimasi

A Arteriyel inme

Al Iskemik inme (%80-85)

A.L1. Gegici Iskemik Ataklar (%5)
a.Transient Iskemik Atak (GIA)

b.Reversibl Iskemik Nérolojik Defisit (RIND)
A.1.2. infarkt

A.IL. Hemorajik Inme (%11- 14)

B.Venoz inme (%0.5-1)

B.I. Yiizeyel kortikal ven trombozu

B.II. Siniis trombozu

B.111. Derin ven trombozu

2.4.1. iskemik inmenin Simflandirilmas:

Iskemik inmeler etyolojik olarak “Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment (TOAST) calismasinda asagidaki gibi siniflandirilmistir(Tablo3) (13).
Serebrovaskiiler hastaliklar seyrine gore ise iyiye gidis, stabil inme ve kotiilesen
inme seklinde siniflandirilabilirler (1).

Tablo-2.3Akut iskemik inmede TOAST Siniflamasi

1. Biiyiik damar aterosklerozu (tromboz veya emboli)
2. Kardiyoembolizm

3. Kii¢iik damar okliizyonu (lakiin)

4. Diger belirlenen nedenlere bagli iskemik inme

5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme

a. Birden fazla neden

b. Yeterli incelemeyle nedeni belirlenemeyen

c. Yeterli inceleme yapilmis ancak saptanamamis iskemik inme

1. Biiyiik damar aterosklerozu: iskemik inmelerin % 50 kadar1 bu grupta
yer almaktadir (14). Klinik ve goriintilleme yontemleri kullanilarak, ateroskleroz
nedeniyle, biiyiik bir ana damarda ya da kortikal arter dallarinda tikanma veya
%50’nin lizerinde darlik gosterilen hastalar bu gruba girmektedir. Genis arter
aterosklerozuna bagli inmelerde, 6zgegmiste 15 dk ile 1 saat siiren gecici iskemik

ataklar genellikle bulunmaktadir. Klinik bulgular serebral kortikal etkilenme, beyin
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sap1 ve serebellar disfonksiyonu gosterir. Bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik
rezonans goriintiileme (MR)’de goriilen, 1.5 cm ¢apin iizerindeki kortikal, serebellar,
beyin sap1 ya da subkortikal hemisferik infarktlar biiyiik damar kaynakli olabilir.
Destekleyici olarak doppler ultrasonografi (DUS) goriintiilemesi ve/veya arteriografi
darlik
gosterilmelidir. Tanisal incelemelerle kalp kaynakli emboli olasiligi dislanmalidir
(13).

2. Kardiyoembolizm: Kardiyoembolik inmeler, tiim iskemik inmelerin

ile intrakraniyal ve ekstrakraniyal damarlarda %350’nin {izerinde

%20’sini igerir. Gen¢ hastalarda bu oran daha yiiksektir (14). Kardiyak emboli
kaynaklar1 yiiksek ve orta riskli olarak iki gruba ayrilmistir. Olas1 ya da kesin
kardiyoembolik inme tanisi i¢in en az bir emboli kaynag1 gosterilmelidir. Klinik ve
goriintliileme yontemleri ile bliylik damar hastaligina benzer bulgular saptanmaktadir.
Birden fazla damar sulama boélgesinde gegici iskemik atak, inme ya da sistemik
emboli, kardiyoembolik inme tanisini destekler. Orta riskli kardiyak emboli nedeni
saptanir ve baska bir inme nedeni bulunamaz ise olast kardiyoembolik inme olarak
siiflandirilir (Tablo 4) (13).

Tablo-2.4 Yiiksek ve Orta Riskli Kardiyak Emboli Nedenleri

Yiiksek riskli emboli kaynag

Orta riskli emboli kaynag:

Mekanik protez kapakgik

Mitral stenoz ve atriyal fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon (AF)- “lone” AF harig-
Sol atriyum/atriyum apendiksinde trombiis
Taze miyokard infarktiisii (< 4 hafta)

Sol ventrikiiler trombiis

Dilate kardiyomiyopati

Akinetik sol ventrikiil segmenti

Atriyal miksoma

Infektif endokardit

Mitral kapakgik prolapsusu

Mitral anulus kalsifikasyonu

AF olmaksizin mitral stenoz

Sol atriyal tiirbiilans

Atriyal septal anevrizma

Patent foramen ovale

Atriyal flutter

Lone AF

Bioprostetik kalp kapak¢igi
Hipokinetik sol ventrikiil segmenti
Miyokard infarktiisii (>4 hafta,<6 ay)
Konjestif kalp yetmezligi
Nonbakteriyel trombotik endokardit




3. Kiiciik damar hastah@i: Bu grup, lakiiner infarktli hastalar
kapsamaktadir. Genellikle HT veya DM olan yaslh hastalarda ortaya ¢ikan bu inme
tipi tim iskemik inmelerin %20’sini olusturur (14). Geleneksel klinik lakiiner
sendrom bulgular1 (piir motor inme, piir duyusal inme, sensorimotor inme, ataksik
hemiparezi, dizartri-beceriksiz el sendromu) mevcuttur ve serebral kortikal fonksiyon
kayb1 yoktur. Diyabet ve hipertansiyon varlig1 da bu taniy1 desteklemektedir. BT ve
MR incelemeleri normal olmali ya da beyin sapi, korona radiata veya kapsiila interna
arka bacagi gibi subkortikal yapilarda ¢ap1 1.5 cm’in altinda lezyon gosterilmelidir.
Kalp kaynakli emboli ve biiyiik damarlarda %50 nin iizerinde darlik olmadig1 ortaya
konmalidir.

4. Diger bilinen nedenlere bagh inme: Bu nedenler iskemik inme
etiyolojisinin  yaklasitk  %5’ini  olusturur.  Nonaterosklerotik  vaskiilopatiler,
CADASIL, serebral amiloid anjiopati, hiperkoagulabl durumlar, infeksiyonlar,
konjenital ve hematolojik hastaliklar, travma ve diseksiyon gibi nadir nedenlere bagl
gelisen inmeler bu grupta siniflandirilir. Lezyonun boyutu ve yerlesiminden bagimsiz
olarak klinik ve goriintiileme yontemleri ile iskemik inme gosterilmelidir. Kan
testleri ve arteriografi gibi tanisal incelemeler ile nadir inme nedenlerinden biri
gosterilmelidir. Kalp kaynakli emboli ve biiylik damar aterosklerozu diglanmalidir
(13).

5. Nedeni belirlenemeyen inme: Bazi durumlarda inmenin nedeni
saptanamamaktadir. Tanisal amagli incelemelerin eksiksiz yapildigi ancak neden
bulunamadigi durumlar, tanisal testlerin tamamlanmamis olmasi veya birden fazla
neden bulunmasi durumunda, inme bu grupta smiflandirilir (13). Nedeni

belirlenemeyen infarktlar iskemik inmelerin %25-30’unu olusturur (14).

Tablo 5’de ise Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) kriterleri
sunulmustur. OCSP’de kullanilan siniflama serebral infarkt1 4 alt gruba ayirmaktadir
(15).

Tablo-2.5 Oxfordshire Community Stroke Project Kriterleri

1.Total anterior sirkiilasyon infarktlari
2.Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlari
3.Posterior sirkiilasyon infarktlar

4.Lakiuiner infarktlar.




1. Total anterior sirkiillasyon infarkti (TACI): Disfazi, diskalkuli,
vizospasyal bozukluklar gibi yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu, homonim
hemianopsi, yiiz, kol ve bacaktan en az ikisini ilgilendiren ipsilateral motor ya da
duysal defisitlerin bir arada bulundugu gruptur. Biling dilizeyinin etkilendigi ve bu
nedenle yiiksek kortikal fonksiyonlarin ve gorme alanimnin degerlendirilemedigi
durumlarda bu bolgelerde defisitin bulundugu kabul edilmektedir (15).

2. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarkt1i (PACI): TACI sendromunun 3
bileseninden 2’sini igeren, sadece yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugunun
bulundugu ya da lakiiner infarkt olarak siniflandirilamayacak sinirli bir bolgede
motor ya da duysal defisitin bulundugu (bir ekstremiteye siirli ya da tim kol
tutulmadan yiiz ve el tutulumu gibi) gruptur (15).

3. Lakiiner infarktlar (LACI): Pir motor inme, piir duyusal inme,
sensorimotor inme ve ataksik hemiparezi, dizartri-beceriksiz el sendromundan biri
hastada mevcuttur. Defisit yliz, kol ve bacak bolgelerinden en az ikisini igermeli ve
bir ekstremitede sinirli olmamalidir (16).

4. Posterior sirkiilasyon infarkti (POCI): Ipsilateral kraniyal sinir
disfonksiyonu ile kontralateral motor ve/veya duysal defisit, bilateral motor ve/veya
duysal defisit, konjuge goz hareket bozuklugu, ipsilateral uzun traktus bulgusu
olmadan serebellar disfonksiyon veya izole homonim hemianopsi ya da kortikal
korliigiin bulundugu durumlar igerir (15).

2.4.2. Hemorajik inmenin Siiflandiriimasi

Intraserebral (intraparankimal) hemoraji ve SAK bu gruptadir. Intraserebral
kanama, merkezi sinir sistemi parankim ic¢ine kanamay1 ifade eder. Ancak buradaki
“serebral” soOzciigli genel kullanimda, serebrum, serebellum ve beyinsapi
lokalizasyonlarin1 kapsar. Intraserebral kanamanin etyolojik faktdrleri Tablo 6’da

Ozetlenmistir.



Tablo-2.6 Intraserebral Kanamada Baslica Etyolojik Faktérler

Primer

(Hipertansif)

Sekonder

Lipohiyolinozis
Mikroanevrizmalar

Diger

Anevrizma ve AVM
Amiloid anjiopati
Venoz tromboz
Mikroanjiom
Kriptik AVM
Kavernoz anjiom
Venoz anjiom
Telenjiektazi

Dural fistiil
Septikarterit ve mikotik anevrizma
Vaskiilit

Moyamoya sendromu
Hemorajik infarkt
Diger nedenler
Antikoagulan tedavi
Antiagregan tedavi
Fibrinolitik tedavi
Hemofili
Losemi-Trombositopeni
Alkol

Amfetaminler

Kokain

Travma

Intraserebral hemorajide nérolojik bulgular; kanamanin lokalizasyonu,
etiopatogenezin dzellikleri, olusan hematomun boyutlar1 ve hastanin genel noérolojik
durumu tarafindan belirlenir. Bir intraserebral kanamada, hematomun subaraknoid
araliga acilmasiyla klinik tabloya subaraknoid komponent eklenebilecegi gibi,
subaraknoid kanamada da, parankim i¢cinde hematom olusmasi ile klinik tabloya bir
intraserebral komponent eklenebilir. Bu durumda intraserebral hematoma bagli fokal
norolojik bulgularla, subaraknoid kanamaya bagli genel menengial irritasyon
bulgular1 bir arada bulunabilir.

1. Primer intraserebral kanama: Bu kanamalar, kiigiik damarlarin
duvarinda, muhtemelen HT’a bagli lipohyalin dejenerasyonu ve/veya fibrinoid
nekroz sonucu meydana gelen defektler ve incelmeler neticesinde, zayif
noktalarindan yirtilan damarlardan meydana gelmektedir (17). Primer intraserebral
kanamanin en sik goriildiigii lokalizasyon putaminokapsiiler bolgedir. Onu derin

hemisferik ak madde, talamus, serebellum ve pons izler (Tablo 7).
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Tablo-2.7 Primer Intraserebral Kanamada Lokalizasyon

Lokalizasyon (%)
Putaminokapstiler 30
Ak madde (lober) 30
Talamus 15
Serebellum 10
Tiim bazal ganglion bolgesi 5
Niikleus caudatus 5
Beyin sap1 5

2. Subaraknoid kanama: Damar igindeki kanin, beyin omirilik sivisinin
dolasti1 subarakhnoid aralifa agilmasi demektir. SAK, tiim SVH’larin %10-11’ini
olusturur. Kanayan, biiyiik cogunlukla (%85) Willis poligonunu olusturan biiyiik boy
serebral  arterlerin  {izerindeki  “anevrizma”  dedigimiz anormal  damar
formasyonlaridir (18). Vendz kaynakli SAK seyrektir ve vendz basincin diisiik
olmast nedeniyle ancak sizma niteliginde bir kanama oldugu i¢in klinik tablo
dramatik degildir. Bu durum, muhtemelen “perimezensefalik kanama” diye bilinen,
selim seyirli bir SAK tipidir.

2.5.1. iskemik Inmenin Patofizyolojisi

Iskemik inme patofizyolojik olarak 4 formda gelisir (19):

* Arteriyel trombotik inme (Biiyiik damar hastalig1, kiigiik damar hastaligi)

* Embolik inme (Kardiyak ve/veya arteriyel faktorlerle veya degil)

» Sistemik hipoperfiizyon sonucu

* Vendz tromboz sonucu

Vaskiiler sebepler tiim iskemik inmelerin % 85-90’m1 olusturur. Beynin
aerobik metabolizmaya olan bagimlilig1 beyin dokusunu iskemiye daha da duyarl
hale getirir (19).

Beyin viicut agirhiginin % 2’sini olusturdugu halde metabolik olarak
viicuttaki en aktif organlardan biridir ve bu aktiviteyi saglayabilmek i¢in zengin bir
kan akimina gereksinim duyar. Eriskinlerde kardiyak debinin normalde %15-17’i
kadar1 beyine gider ve bu sayede akcigerler tarafindan absorbe edilen oksijenin

%20’si kullanilir. Serebral kan akimi (SKA) miktar1 100 gr beyin dokusu icin ifade
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edilir ve normalde ortalama 50 ml/dakikadir. Gri cevherde SKA ortalama 70-80
ml/100gr/dk. iken, beyaz cevherde 30 ml/100gr/dk.’dir. Ayrica 100 gram beyin
dokusu dakikada 3.3 ml oksijen ve 5.5 mg glukoz tiiketir. Gelen kan akimi, belirli
sinirlar igindeki kan basinci degisikliklerinde sabit tutulur. Bu mekanizmaya serebral
otoregiilasyon denir. Serebral otoregulasyon ortalama arteriyel basing 70-160 mmHg
arasinda oldugunda islevseldir (20). Perflizyon basinci (arteriyel kan basinci ile
intrakranial basing arasindaki farktir) degisse bile otoregiilasyon sayesinde serebral
kan akimi sabit kalir. Arterioller, artan basing ile konstrikte olur. Serebral perfiizyon
basincindaki akut bir diismede ise baslangicta bolgesel serebral kan hacmi artirilarak
SKA sabit tutulur. Serebral kan hacmi (SKH) vazodilatasyon ile artar. Eger
perfiizyon basinci diismeye devam ederse SKH artmasina ragmen bir siire sonra SKA
diiser. Maksimal vazodilatasyon varliginda SKA diismeye devam ederse dokunun
metabolik gereksinimlerini karsilamak iizere kandan oksijen ekstraksiyon fraksiyonu
(OEF) artar. Perflizyon basinct diisiikliigiiniin devami halinde metabolik ihtiyaglari
karsilanmayan doku 6liir. Bu asamadan sonra OEF‘de diiser (21).

Beyinde kan akiminin bir bolgede yetersiz kalmasi durumunda, yetersizligin
derecesi ve siiresine bagli olarak dokuda reversibl veya irreversibl iskemik
degisiklikler olusur. Serebral kan akimmin 10mL/100gr/dk degerinin altina diistigi
ciddi perfiizyon defisitinde dakikalar icerisinde infarkt meydana gelirken, 10-
20mL/100gr/dk gibi iskeminin daha 1limli oldugu diizeylerde iskemik olaym
baslangicindan sonraki saatler boyunca reversibl olabilir. Serebral kan akimi
10mL/100gr/dk degerinin altina inene kadar hiicre depolarizasyonu gézlenmez. Bu
da iskemik degisiklikler i¢in gergekte iki esik degere isaret etmektedir. Birincisi
elektriksel fonksiyon kaybi ile sonuglanan 15-20mL/100gr/dk degeri ve ikincisi ise
hiicre depolarizasyonu ile sonuglanan 10mL/100 gr/dk degeridir (22). Serebral
infarkt temel olarak iki fizyopatolojik silirecten olusur. Birinci siireg, vaskiiler
tikanmaya sekonder olarak beyin dokusunun oksijen ve glukozdan mahrum
kalmasidir. Digeri ise enerji lireten siireclerin ¢okmesi nedeniyle gelisen ve sonunda
hiicre membranin parcalanmasina yol acan bir dizi hiicresel metabolizma
degisikligidir (23).

Beyin dokusunun iskemiye toleranst ¢ok sinirlidir. Beyni besleyen biitiin
damarlarda kan akimi kesildigi zaman, iskemiye hassas bolgelerde 6-8 dakika
icerisinde kalic1 hasar meydana gelir. Fokal iskemide ise geri doniigsiiz zedelenme

saatler, hatta giinler icerisinde meydana gelir. Bunun nedeni tikanan damarin
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besledigi sahada beyin kan akiminin kollaterallerle kismen siirdiiriilebilmesidir. Insan
beyninde bir damar tikandig1 zaman, sinirl bir bolgede kan akimi kritik seviyenin
altina diser ve doku nekrozu gelisir. Bu alan iskemik ¢ekirdek olarak adlandirilir.
Iskemik cekirdegi gevreleyen bolgelerden perifere dogru gidildikce artis gdsteren ve
kollateral damar sistemleri tarafindan beslenen farkli kan akimi kusaklar1 mevcuttur.
Iskemik stres altindaki bu alanlarda heniiz infarkt meydana gelmemistir. Ancak, eger
iskemik durum diizeltilmez ise, bu bolgelerin birka¢ saat igerisinde nekroza gitme
olasilig1 vardir. Kan akiminin azaldig1 ancak kalic1 hasarin heniiz olusmadigi beyin
bolgesine kurtarilabilir doku (penumbra) adi verilir ve bu doku giinlimiizde tedavi
yaklagimlarinin temel hedefini olusturur (24).

Beyin kan akimimin tamamen durmasi saniyeler icinde noronal elektriksel
aktivitenin kesilmesine ve birka¢ dakika icinde enerji durumunun ve kan
homeostazinin bozulmasma yol agar (25). Iskemik hiicrede glukoz ve glikojen
depolari tiikkenirken, oksijen yetersizligi mitokondriyal solunumu bozar. Laktat ve
hidrojen iyonlar1 birikmeye baslar ve laktik asidoz olusur. Hidrojen iyonlari demire
bagli serbest radikal olusumunu baslatir ve astroglial zedelenmeyi arttirir. Yiiksek
enerjili fosfatlarin tilkenmesi membran iyon pompasii iflasa gotiirir. Potasyum
hiicre disina ¢ikarken, sodyum, klor ve su hiicreigine girerek membran
depolarizasyonunu olusturur. ATP ve fosfokreatinin kaybi, sodyum potasyum
transport sisteminin iflas1 reversibl oldugu icin dokuda irreversibl yikim
olusmayabilir. ATP kaybini tam iskemide dahi beyin hiicreleri bir saat kadar tolere
edebilir. Hiicre disinda potasyumun birikmesi ve membran depolarizasyonu voltaj-
bagimli kalsiyum kanallarinin agilmasina neden olur ve ekstraselliiler kalsiyum
iyonlar1 %95’e yakin oranda hiicre i¢ine girer. Iskemik néronda kalsiyumun hiicre
icine girmesi zedelenmeyi arttirir. Kalsiyum fosfolipazi aktive ederek membrana
bagh gliserofosfolipidlerin serbest yag asitlerine hidrolize olmasina ve sonugta diger
membran lipidlerinin serbest radikal peroksidasyonuna neden olur. Ayrica kalsiyum
proteaz enzimlerinin aktivasyonuna neden olarak proteinlerin lizisine ve nitrik oksit
sentetazin aktivasyonuyla serbest radikallerin ¢ikmasina neden olur. Tiim bunlarin
sonucunda dair reversibl hiicre hasart meydana gelir ve hiicre 6limi gerceklesir (26-
28).

Krebs sikliisunun  glikolitik ara irilinlerinden  gelisen  eksitator
norotransmitterler &zellikle de glutamat ve aspartatin rolleri ilgingtir. Iskemik

hiicrelerden salinan bu ndrotransmitterlerin  ndronlart uyardigi, sodyum ve
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kalsiyumun hiicre igine geg¢isine neden olduklari bulunmustur. Bu degisikliklerin
dontisiimsiiz hiicre hasarina yol agtiklari ileri siiriilmektedir (23).

Infarkt sonras1 gros patolojik degisiklikler 3 ardisik asamada ilerlemektedir.
Baslangi¢ akut periyod infarkt sonrasi 2 giinde sonlanmaktadir. Bunu izleyen subakut
periyodda kitle etkisinin de goriildiigli dokuda sisme ve yumusama vardir. Subakut
periyod genellikle infarkt sonrast 7-10 giine kadar uzayabilmekte ve maksimum kitle
etkisi 3-5 giinler arasi ortaya ¢ikmaktadir. Kronik periyod haftalar veya aylarca
siirebilmektedir. Bu siire igerisinde infarkt dokusu ensefalomalaziye veya kiste
dontisiir.

Akut iskemiden dakikalar ve saatler sonra sitotoksik 6dem gelisir ve reversibl
olabilir. Iskemik 6dem (vazojenik édem) ise inmeden 24-72 saat sonra giderek artar
ve 5. gln civarinda maksimuma varir (29).Vazojenik 06demden, iskemiye
noronlardan daha dayanikli olan ve zamanla iskemi nedeni ile islevini kaybeden kan
beyin bariyeri sorumludur. Haftalar sonra kan beyin bariyerinin yeniden
olusturulmasi ile endotel normal hale gelecektir (22). Global veya fokal serebral
iskemi sonrast parankimal dokunun hasar1 iskemi sirasindaki kan miktarina ve
iskeminin siiresine baglhdir. Iskemiye ugrayan doku belirli bir siire sonra reperfiize
oldugunda dokular normal fonksiyonlarina donebilir. Ancak hasarli doku ile kan
kars1 karsiya geldiginde yeni hasarlar veya infarkt gelisebilir. Kan akimi
normallesmesi sirasinda olan hasarlanmaya “reperfiizyon hasari” denir. Reperfiizyon
noronal hasara yol acarak ge¢ donemde klinik kotiilesmeye yol acabilir (26,27).

Insanlarda korunabilir beyin dokusunun gdsterilmesi amaciyla pozitron
emisyon tomografi (PET) ve Xenon X-ray bilgisayarli tomografi ve
Diffiizyon/Perfiizyon manyetik rezonans (DWI/PWI ) yontemleri kullanilmistir. PET
ve DWI/PWI verileri, penumbra dokusunun mevcut oldugunu gostermektedir.
Deneysel modellerden farkli olarak insan penumbra dokusu daha uzun siire
mevcudiyetini koruyabilmektedir. Bu bulgular, inme tedavisinde, beyni korumaya
yonelik Onlemlerin 6n planda oldugu dinamik bir yaklagim kavramii ortaya
¢ikarmistir. Penumbra dokusunun en genis oldugu donem inmeyi takip eden en erken
donem oldugu icin tedavi miimkiin olan en kisa zamanda baslamali, ilk 6 saatte

muhakkak yapilmalidir (24).
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2.5.2. Hemorajik inmenin Patofizyolojisi

Serebral otoregiilasyon, kronik hipertansiyonlu hastalarda bozulur. Bununla
birlikte kan basincindaki ani bir artis, kanamaya neden olabilir. Intraserebral
hemorajide genellikle kanamanin kaynagi, beyin parakiminde olup, siklikla kiigiik
penetran arterlerin kanamasiyla, bazal ganglion, talamus, pons gibi beynin derin
bolgelerinde hematomlar olusur. Baglica nedeni hipertansiyona bagli olarak bu
artelerde akkiz olarak gelisen Charcot-Bouchard anevrizmas: riiptiiriidiir. Diger nadir
nedenler ise, arteriovendz malformasyonlar, amiloid anjiopati, kanama diyatezleri,
tiimdr kanamalari, travma, antikoagiilasyon, Moyamoya hastaligi ve sempatomimetik
ilag kullanimidir. Travma da otoregiilasyonu bozabilir ve olusan parankim hasari
sonucu intraserebral hemoraji olusumu kolaylasir. Kapiller, arterioler ve kiigiik
damarlarin yirtilmasi kanin beyin parankimi i¢ine sizmasina yol agar. Hematom lokal
basingta artisa neden olur. Bu basincin etkisiyle kapiller de doku igine yirtilarak
hematomun genislemesine yol agar. Artmis sistemik kan basinci ve azalmis kan
pihtilasma hiz1 genislemeye yardim eder. Hematomlar siklikla bu bolgeden ilerleyen
traktuslar1 kesintiye ugratir ve nérolojik tabloyu olusturur. ilerleyen dénemlerde
ventrikiil veya beyin ylizeyindeki spinal siviya basi yapacak kadar genisleyebilir. Bu
ise ge¢ komplikasyonlardan sorumludur (30).

Klinik tablo, kanamanin olustugu lokalizasyona gore farklilik gostermektedir.
Bulanti, kusma, basagrisi, biling degisikligi, gérme degisiklikleri, ptozis, duyu
degisikligi, fasiyal paralizi, fokal kortikal bulgular, disfaji, anormal tat duyusu, motor
belirtiler, serebellar bulgular ve konviilziyonlarla karakterizedir.

2.6. Gegici Iskemik Atak

Klasik tamimma gére GIA, ani baslayan fokal ndrolojik veya monokiiler
belirtilerin oldugu ve bu belirtilerin 24 saatten kisa siirdiigli serebrovaskiiler bir
hastaliktir. Birgok GIA’da belirtilerin siiresi 1 saatten kisa siirer ve genellikle 30
dakikadan daha azdir (31-33). 2002 yilinda GIA ¢’Bir saatten kisa siiren, fokal beyin
veya retina iskemisini iceren ve akut infarkt kanit1 olmaksizin gerceklesen gegici
norolojik disfonksiyon” olarak tekrar tanimlanmistir (34). Bu tanim ndrolojik
disfonksiyonla birlikte goriintiilleme yontemleriyle gosterilen her yeni lezyonu
“inme” olarak tanimlama zorunlulugu getirmistir. Bir ¢calismada 60 dakikadan daha
fazla siiren GIA’larmn kendiliginden geri déniisii % 15°ten az bulunmustur. NINDS
verilerine gore erkenden gerileyen belirtiler dislanmis ve plasebo verilen hastalarda

ilk 24 saat igerisinde sadece %3 hastada bulgularda geri doniisiim olmustur (35).
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Yeni goriintiileme teknikleriyle 24 saat icinde gerileyen belirtileri olan
hastalarda da iskemik lezyonu gdstermek miimkiin olmustur (33). Klasik tanim
kullanilarak  GIA  tamis1  alan  hastalarin =~ %30-50’sinin  difuzyon MR

goriintiilemelerinde serebral infarkt alanlar1 gosterilebilmektedir (36).

2.7. inme Risk Faktorleri

Akut inme tedavisindeki biiyiikk gelismelere ragmen, inme nedenli oliimler
birgok iilkede 3. sirada yer almakta ve inmeye bagl sakatliklar ise biiyiik ekonomik
kayiplara yol a¢maktadir. Bu durumda, inme risk faktorlerinin epidemiyolojik
calismalarla belirlenmesi ve Onlenmesi Onem kazanmaktadir (37). Bu bilgiler

1s1g¢inda inme risk faktorleri agagida siniflandirilmistir (38).

Tablo 10 ve Tablo 11°de degistirilemeyen ve degistirilebilen risk faktorleri
belirtilmistir.
Tablo-2.8 Inmede Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas

Cins

Irk

Aile oykiisii

Tablo-2.9 iInmede Degistirilebilen Risk Faktorleri

a) Kesinlesmis faktorler b)Kesinlesmemis faktorler
Hipertansiyon Alkol kullanimi

Diabetes Mellitus, hiperinsiilinemi ve | Hiperkoagiilabilite

glukoz intoleransi Obezite

Kalp hastaliklari Fibrinojen artig1
Hiperlipidemi Beslenme aligkanliklari
Sigara Inflamasyon

Asemptomatik karotis stenozu Fiziksel inaktivite

Orak hiicreli anemi Hiperhomosistinemi

[la¢ kullanimi ve bagimlilig
Hormon tedavisi
Migren

Uykuda solunum bozukluklari
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Hipertansiyon: Sistemik arteriyel dolagimdaki kanin, damar duvarina yaptigi
basinca kan basinci (tansiyon) denir. Sistol esnasinda olusan ve arterdeki maksimal
basinci ifade eden sistolik kan basinci, kalp atim hacmi, miyokard kontraktilitesi,
miyokardin ve aortanin elastikligi tarafindan belirlenirken, diyastol esnasinda olusan
ve arterdeki minimum kan basincina karsilik gelen diyastolik kan basincini ise,
periferik damar direnci belirler. Sistolik ve diyastolik kan basinci arasindaki farka
nabiz basinci, bunun 1/3’ {iniin diyastolik kan basinci ile toplamina ise ortalama kan
basinci ad1 verilir.

Hipertansiyon, arteriyel kan basincinin normal sayilan degerlerin tizerine
¢ikmasi olarak tanimlanmaktadir. Hipertansiyonun, inme, koroner kalp hastalig1 gibi
major komplikasyon risklerinde artis1 beraberinde getiren kan basinci yiiksekligi
olarak tanimlanmasi da miimkiindiir. Hipertansiyon, basta genetik ve ¢evresel olmak
tizere multifaktoriyel etmenler sonucu gelismektedir. Pickering’e gore normal ve
anormal kan basinci arasinda bir sinir yoktur, mortalite ve arteriyel basing iligkisi
nicel olup, kan basinci arttikca prognoz kétillesmektedir (39). Hipertansiyon
teshisinin farkli giinlerde yapilan en az 2-3 muayene ile ve ayn1 muayene sirasinda da
en az iki Ol¢limle belirlenmesi gerekmektedir. Son zamanlarda evde kan basinci
Olcimii ve ambulatuar kan basinci cihazi ile 24 saatlik kan basinct Olgiim
sonuglarinin hipertansiyon teshisinde daha degerli oldugu belirtilmektedir. Bugiin
i¢in ofis Ol¢limlerinde sistolik kan basmncinin 140 mmHg, diyastolik kan basincinin
da 90 mmHg veya iizerinde bulunmasi, ambulatuar kan basinci 6l¢iimlerinde ise gilin
ortalamasiin sistolik 135 mmHg ve diyastolik 85 mmHg nin iizerinde bulunmasi
hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir.

Inmede degistirilebilir ve kesinlesmis en &nemli ve en sik goriilen risk faktorii
hipertansiyondur. Yas, atrial fibrilasyon gibi diger risk faktorleri ile etkilesimi ve kan
basimncinin diizeyi ile riskin artmasi nedeniyle, gercek relatif risk degerinin
belirlenmesi oldukga giigtiir. Inme ya da gecici iskemik atak dykiisii olan hastalarda
antihipertansif tedavi inme niikslinii ve kardiyovaskiiler olay sikligini azaltir*
Systolic Hypertension inthe Elderly Program” (Syst-Eur) c¢aligmasinda 60 yas
tizerinde izole Sistolik hipertansiyonu bulunan hastalarda tedavi ile inme
insidansinda azalma %42’ dir.

2.8. 1. Inmede Klinik

Bugiin, inmeli hastaya yaklasim bir¢ok adimdan olusur. Bunun ilk ve en

onemli adim1 beynin lezyonuna bagl olarak gelisen semptom ve bulgularin iyi bir
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sekilde saptanmasi ve bunlarin hangi nedene bagli oldugunun belirlenmesidir (40).
Embolik inmeler karakteristik olarak ¢ok ani baslar ve etkileri hizla geger ya da
devam eder. Trombotik inmeler benzer sekilde ani baglangigchidir, ama siklikla bir
miktar daha yavas (dakikalar, saatler, hatta giinler icinde ) gelisir (41).

Akut inmeli bir hastanin bilinci, ilk 24 saatte bozulmugsa, inmeye bagh
konviilziyon, beyin sapina kanama, kalp blogu veya aritmi, retikiiler sistemi tutan bir
patoloji diisliniilmelidir. Bugiin i¢in akut inmeyle basvuran hastaya erken dénemde
klinik taniya en ¢ok yardimci olan inceleme, BBT yéntemidir. Iskemik inmenin
lehine olan bulgular 6zellikle gegici iskemik atak olmasi, hiperlipidemi, periferik
arteriyel hastalik ve atriyal fibrilasyon bulunmasidir. Akut iskemik inmede, olayin
hangi arteriyel alanda gelistiginin saptanmasi 6nemlidir (40). Bir serebral arterin
besledigi alanda, bu arterin tikanmasiyla olusan infarkta bagli fokal norolojik
belirtilerin oldugu tablolara norovaskiiler sendromlar denir. Adlandirma ilgili arterin
veya besledigi beyin bolgesinin adiyla yapilir (27).

2.8.2. inme Tamsi

Inme acil bir medikal durumdur. Hastamin acile bagvurdugunda yapilan
tanisal degerlendirmeden elde edilecek bulgular hem hastanin prognozunu
belirlemede hem de dogru tedavilerin baslatilmasinda o6nemlidir (Tablo 12).
Anamnez ve ndrolojik muayene asamasindan sonra en onemli basamak klinik 6n
tantyr dogrulamak ve hemorajik inme ile iskemik inme arasinda ayirici taniyi
yapmaktir. Beyin BT, infarkt ile kanamay1 birbirinden ayirmada en gilivenilir tetkiktir
(42). Ozellikle MR ilk 24 saatte akut iskemik inme saptanmasinda BT ye gére daha
hassastir (43).

Tablo-2.10 Akut inmeli Hastada Tan1 incelemeleri

Kranial BT PT/aPTT/INR

Kranial MR Kan sekeri

BT/MR Anjiografi BUN/kreatinin/elektrolitler

DSA Sedimentasyon/CRP

EKG Arteryel kan gazlar

Akciger grafisi Gerekirse CK, CK-MB, Troponin T
Tam kan sayimi1 Gerekirse BOS incelemesi
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Hasta acil olarak degerlendirildikten ve hastaneye yatirildiktan sonra
yapilacak incelemeler inmenin nedenini ortaya koymaya, vaskiiler risk faktorlerini
saptamaya ve boOylece inmeden ikincil koruyucu tedavilerin belirlenmesine
yoneliktir. Bu amagla baz1 olgularda beyini daha ayrintili olarak goriintiileyebilme
0zelligi olan kranial MR ve genel olarak tiim hastalarda da inme etyolojisi arastirmak
amactyla beyin damar ve kardiyak goriintiileme incelemeleri yapilir. Yine se¢ilmis
olgularda koagiilopati taramas1 bu donemde yapilacak incelemeler arasindadir (42).

2.8.3. inme Komplikasyonlar1

Inme sonras1 komplikasyon gelisimi, farkli calismalarda % 40-96 arasinda
degisen oranlarda bildirilmistir (Tablo 13). Gelisen komplikasyonlar hem inme
mortalitesini arttirir, hem de rehabilitasyonun gecikmesine ve hastalarin daha ¢ok
oziirlii ve bagimli kalmalarina neden olurlar. Inme sonras: 6liimler, beyin hasar1 ve

inme komplikasyonlar1 sonucu meydana gelir (42).

Tablo-2.11 Inme Sonras1 Gelisebilecek Komplikasyonlar

Norolojik/psikiyatrik komplikasyonlar

Diger medikal komplikasyonlar

Beyin 6demi ve transtentorial herniasyon
Tekrarlayan inme

Hemorajik transformasyon

Epileptik nobet

Hidrosefali

Uygunsuz ADH salinimi

Konfiizyon

Depresyon

Anksiyete bozuklugu

Bas agris1

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

Basi yaralan

Malniitrisyon

Agn

Bulant1, kusma

Idrar ve gayta inkontinansi

Kalp hastaliklart iskemik inme gecirilmesi i¢in risk faktorii oldugu gibi
iskemik inme de miyokard iskemisi ve kardiyak aritmiler i¢in tetikleyici olabilir.

Ozellikle sag hemisferi iceren infarktlar, otonomik sinir sistemi iizerinden ciddi
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sonuclara yol agabilirler (44). Hastalarda inmeye ikincil olarak EKG’de ST segment
¢okmesi, QT interval degisiklikleri, T negatifligi ve U dalgalar1 izlenebilir (45,46).

EKG’de en sik rastlanan aritmi AF’dir. Diger 6liimciil aritmilerin nispeten
nadir gorilmesine ve iskemik inmeyle basvuran hastalarin  kardiyak
monitorizasyonuna dair literaturde net bir veri olmamasina ragmen, inme hastalarinin
ilk 24 saat monitorize olarak takip edilmeleri dnerilmektedir.

2.8.4. inmede Prognoz

Inmeli hastalarin % 30°u bir y1l icinde 8lmektedir. Ilk 1 ay icinde &liim orani
%10-20°dir. iInme geciren ve hayatta kalan hastalarin % 10’u higbir sekel olmadan
islerine donebilirler. % 30’unda hafif disabilite, % 50’sinde ciddi disabilite olur ve %
10’u devamli kurumsal bakim gerektirir. On yillik sag kalma orami % 35’dir.
Hastanin yasi, lezyonun anatomik biiyiikliigli, norolojik defisitin derecesi,
beraberinde medikal hastaligin olmasi ve altta yatan nedenler sonucu etkiler.
Glaskow koma skoru ne kadar diisiikse prognoz o denli kotiidiir. Rekiirrens serebral
infarkt oranlar1 yilda % 5-15 arasinda degisir. Bes yillik mortalite, erkekler i¢in %
44, kadnlar i¢in % 36°dir (47).

2.8.5. iInmede Tedavi

2.8.5.1 Genel Onlemler

Iskemik ve hemorajik inme icin temel medikal onlemler, solunumun
desteklenmesi (Oksijen saturasyonu %95 ve istiinde tutulmali) ve kan basmcinin
diizenlenerek serebral perflizyonun saglanmasi, kardiyak moniterizasyon (aritmilerin
saptanmasi agisindan), kan glukozu regiilasyonu (varsa hem hipergliseminin hem de
hipogliseminin diizenlenmesi) ve serebral ddemin tedavisine yonelik girisimleri
igermektedir (48).

2.8.5.2. Rekanalizasyona yéonelik girigimler

Intrakraniyal kanama, trombolitik tedavi ajanlarmmn kullanimini kisitlayic
etkendir. Streptokinaz ve doku plazminojen aktivatorleri (tPA) trombolitik ajan
olarak denenmistir. Streptokinaz ile yapilan ¢alismalarda yiiksek kanama ve
mortalite goriildiigiinden, akut iskemik inme tedavisinde sadece intravendz doku
plazminojen aktivatorlerinin ilk 4.5 saat i¢inde kullanimina izin verilmistir (49). tPA
0.9 mg/kg dozunda uygulanir, maksimum dozu ise 90 mg’dir. Dozun %10’luk kism1
ilk anda bolus uygulanir, kalan % 90°lik kismi1 ise 60 dakikada infiizyonla verilir.
Uygulama esnasinda 15 dakikada bir norolojik gozlem, kan basinci, nabiz ve pulse

oksimetre takibi yapilmalidir.
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Intraarteriyel trombolitik tedavi, semptomlarin baslamasindan itibaren 6
saatin altinda acil servise bagvuran ve 6zellikle orta serebral arter (MCA) tikanikligi
oldugu diisiiniilen hastalarda uygulanabilir. Intraarteriyel trombolitik tedavisi almas1
planlanan hastalar, intravenéz tPA tedavisi alamayacak durumda olan hastalarin
arasindan secilmelidir. Her durumda tedavinin yapilabilmesi icin serebral anjiyografi
konusunda deneyimli bir merkeze ve islemi gerceklestirecek, girisimsel islemler
konusunda yetkin bir uzmana ihtiyag¢ vardir (50).

2.8.5.3. Noroprotektif tedavi

Bu tedavi, glutamat antagonistleri, glisin antagonistleri, Ca kanal
antagonistleri, Na kanal antagonistleri, GABA agonistleri, membran lipid prekiirsorii,
serbest radikal gidericiler, anti-inflamatuvar ajanlar gibi ajanlarla tedaviyi igeren
giincel bir yaklasimdir (51).

2.8.5.4. Antitrombotik tedavi

Antitrombotik tedavi amaci ile kullanilan aspirin, tPA tedavisine yardimci
olarak kullanilmaz. tPA kullanimi i¢in uygun hasta varsa aspirin 24 saat siireyle
verilmemelidir Antikoagiilan tedavide heparin, diigiik molekiiler agirlikli heparin ve
heparonoidler kullanilmaktadir (48).

Tiklopidin, klopidogrel ve dipridamolun akut iskemik inme tedavisinde
kullanilmastyla ilgili kanita dayali yeterli veri bulunmamaktadir. Buna karsin asetil
salisilat allerjisi ve gastrointestinal sistem intoleransi bulunan hastalarda klopidogrel
tercih edilebilir (52).

Intravenoz antiplatelet ajan olarak kullanilabilecek glikoprotein IIb/Illa
inhibitorlerinden abciximab ile ilgili yiiriitiillen ¢aligsmalar artmis kanama oranlari
nedeniyle durdurulmustur (50).

2.8.5.5. Invazif girisimler ve cerrahi tedavi

Trombektomi, anjioplasti, dekompresif cerrahi gibi islemler uygulanabilir
(48).

2.9 ARTERIYEL SERTLIK

Kardiyovaskiiler sistemdeki biiyiik damar fonksiyonlar1 arteriyel stiffness (arteriyel
sertlik), distensibilite ve kompliyansla degerlendirilir. Arteriyel sertlik, damar duvarinin
sertligi ya da katiligi seklinde tanimlanir ve genisleme kabiliyetindeki azalmanin bir
gostergesidir. Kompliyans, arterin genisleyebilme yetenegini, distensibilite ise arter
duvarmin gerilebilirligini ifade eder. Bu ii¢ terim de arter duvarimin elastiklik 6zelliklerini

gosterir  (53). Arteriyel sertligin gelisimi, damar duvarindaki hiicresel ve yapisal

elementlerdeki degisikliklerin, dinamik ve karmasik etkilesimi ile olur. Damarlarda meydana
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gelen bu degisiklikler, glikoz diizeyi, tuz ve hormonlar gibi dis faktorlerin yani sira,
hemodinamik gii¢lerden de etkilenirler (54). Sertlik santral damarlar1 periferik damarlardan
daha fazla etkilemektedir (55). Arteriyel sertligin artmasi ya da genisleyebilmenin
(distensibilite) azalmas1 damar sisteminin yaygin aterosklerotik tutulumunun bir gostergesi
olarak kabul edilmektedir (56). Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin kan damarlar1 {izerinde
meydana getirdigi yapisal degisiklikler sonucu damarlarin sertlestigi ve kompliyansin
azaldig1 ortaya konmustur. Ilgi 6zellikle son yillarda biiyiik damarlara kaymus olup, biiyiik
damarlardaki sertligin artmasi ile birlikte kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditenin de
artt1ig1 tespit edilmistir (57). Bu nedenle arteriyel sertlikteki artisin tedavi gerektiren bir risk
faktorii oldugu kabul edilmektedir. Koroner arter hastaligi olan bireylerde arteriyel sertligin
artmasi, koroner arter hastaligi i¢in bagimsiz bir belirleyicidir ve arteriyel sertlik,
kardiyovaskiiler sistem performansini belirlemede ¢ok 6nemli bir yere sahiptir (58).
Arteriyel sertlik, sigara i¢imi, hiperkolesterolemi, diyabet, hipertansiyon gibi
bilinen aterosklerotik risk etmenlerinin artigi ve yaslanmanin sonucu olarak geligir
(59, 60). Arteriyel sertlik, mortalitenin bir gostergesi olmanin yanisira; bobrek
hastaligi, inme, demans, kalp yetersizligi ve miyokart enfarktiisii gibi damarsal

hastaliklar i¢in de belirleyici 6neme sahiptir (61, 62).

2.9.1 Arteriyel sertlik olusum mekanizmalar:

Arteriyel sertlik 3 farkli mekanizma ile olusur:

1- Ortalama arter basincinda artis
2- Arter duvarindaki elastik liflerin tahribati
3- Endotel / diiz kas metabolizmasinin bozulmasi

Arteriyel sertlik olusumundaki temel patolojik mekanizma damar duvarindaki
yapisal bozulmadir. Asir1 {retilmis ve diizensiz dagilmis hyalinize kollajen,
mediadaki diiz kas tabakasinin yerini almistir (63). Yaslanmaya bagl arteriyel sertlik
artisindaki en 6nemli sebep, arter pulsatilitesinin zaman iginde elastik yapi lizerinde
meydana getirdigi tahribattir. Miiskiiler arterlerdeki arteriyel sertligin temel
mekanizmas1 olan endotel/diiz kas metabolizma bozuklugu, arteriyel sistemin
sertligini dinamik olarak kontrol eder. Ortalama arteriyel basing artisi ise biitiin
arteriyel sistemin sertligini pasif olarak artirir.

2.9.2 Arteriyel sertligi etkileyen faktorler:

J Fizyolojik 6zellikler: Yas, cinsiyet, boy, genetik 6zellikler, kan basinci
J Cevresel faktorler: Beslenme, sigara, egzersiz
J Hastaliklar: Hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diyabetes mellitus,

koroner arter hastalig1, serebrovaskiiler hastalik, renal yetmezlik (64).
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2.9.2.1 Fizyolojik ozellikler:

Yas: Vaskiiler sistemde, yasla beraber kardiyovaskiiler hastalik gelismesinde
onemli rol oynayan birtakim degisiklikler ortaya ¢ikar. Bu degisiklikler ateroskleroz
ve mikrovaskiiler bozukluklara katkida bulunur (65). Leorayd ve Taylor’ un
yaptiklar1 bir caligmada, insanlarda yasla birlikte damar duvari viskoelastik
ozelliklerinde degisiklikler olustugu gdsterilmistir (66).

Cin’ de yapilan bir ¢alismada ise, yaslanmayla birlikte periferik arterlere
nazaran aortada daha belirgin olmak iizere nabiz dalga basincinda artis oldugu
gbzlenmistir (67).

Cinsiyet: Menapoz Oncesi saglikli bir kadinda menapoza kadar arteriyel
sertlik, erkek cinsiyetle kiyaslandiginda daha diisiik olma egilimindedir. Ancak
menapozdan sonra Ostrojenin etkisinin diismesi ile aradaki fark azalmaktadir (68).
Rajkumar ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada, dstrojenin damar duvari yiikklenme
kalinligin1 nitrik oksid aracilifiyla endotel bagimli vazodilatasyonla degistirdigi,
Ostrojen uygulamasi ile aort sertliginin diizeldigi ve koroner arter hastaligi olsun ya
da olmasin menapoz sonrasi kadinlarda arter dalga yansimasim diislirdiigii tespit
edilmistir (69).

Boy: Arteriyel sertlik ile boy arasinda da iliski oldugu bilinmektedir. Boy
kisaligi, sistolik basincin, nabiz basincinin ve siklik arteriyel stresin artmasi ile
iligkilidir. London ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alisma ile kisa boyun, artmis sertlik
indeksi ile ilgili en 6nemli faktor oldugu gosterilmistir (70).

Genetik ozellikler: lLevy ve arkadaglari, Framingham Kalp Calismasi
kapsaminda yapilan genis 6l¢ekli genom caligmasinda, artmis kronik arteriyel nabiz
basincinin hafif-orta dl¢lide kalitsalliga sahip oldugunu gostermislerdir (71).

Kan basinci: Kan basinci, sadece hipertansiyonlu hastalarda degil, normal
bireylerde de arteriyel sertlik i¢in 6nemli ve bagimsiz bir risk faktoriidiir. Kan basinci
artis1 ile vaskiiler rezistans artmakta ve damar yapist degismektedir. Bu degisim,
damarim media tabakasinin kaliligimin artmasi ve liimen ¢apinin azalmasi olarak
tanimlanir. Taguet ve arkadaslari, semptomsuz kadinlarda nabiz dalga hizi ile sistolik
kan basinci arasinda giiglii bir iliski oldugunu tespit etmislerdir (72). Aortik nabiz
dalga hiz1 i¢in kan basinci, aterosklerozun iyi bilinen yas, kan yaglar1 ve sigara gibi

diger risk faktorlerinden daha belirleyicidir.
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2.9.2.2 Cevresel faktorler:

Beslenme: Dart ve arkadaslarinin yaptigi 10 yildir bat1 tarzinda yasayan Cinli
goemenlerle yeni gogmenler lizerinde yasa bagh arteriyel sertligin artisinda genel
diyetin etkisini karsilastiran ¢alismada, yas baz alindiginda 10 yildir bati tarzinda
yasayan gdcmenlerde arteriyel sertligin arttigi tespit edilmistir (73). Hamazaki ve
arkadaslari ise, Japonya’ da balike1 ve ciftci kasabalarinda oturanlari karsilagtirmiglar
ve fazla balik tiiketenlerde aortik sertligin 6nemli Ol¢iide daha diisiik oldugunu
gostermislerdir. Bunun sebebinin, balik yaginin hiicresel biiyiime faktorlerini ve
monosit migrasyonunu inhibe etmek suretiyle aterosklerotik plagin biiylimesini
geciktirmesi oldugunu tespit etmislerdir (74).

Sigara: Kool ve arkadaslar1 diizenli sigara kullananlar iizerinde sigaranin
arteriyel sertlik iizerine olan etkilerini arastirmiglar ve akut sigara i¢giminden sonra
karotid ve brakiyal arterlerin genisleyebilme yeteneginin % 7-18 oraninda azaldigini
ancak uzun donemde igmeyenlerle kiyaslandiginda farklilik olmadigini tespit
etmislerdir (75). Jatoi ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada ise, sigara icenlerde
icmeyenlere gore arteriyel sertligin daha fazla oldugu gosterilmistir (76).

Egzersiz: Vaitkevicus ve arkadaslari egzersiz testinde Olgiilen maksimum
oksijen tiiketimi ile aortik nabiz dalga hizi arasinda ters iliski oldugunu ortaya
koymuslardir (77).

2.9.2.3 Hastaliklar:

Arteriyel sertlik; hiperkolesterolemi, diyabetes mellitus, koroner arter
hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, renal yetmezlik ve hipertansiyon gibi

hastaliklardan etkilenir.

2.10 ARTERIYEL SERTLIK OLCUM METOD VE PARAMETRELERI

Normal bir arteriyel sistemde, sol ventrikiiliin ejeksiyonu ile birlikte tiim
arteriyel sistem boyunca ileriye dogru yayilan sistolik bir nabiz dalgasi olusur. Bu
dalga periferden yansiyarak diyastolde geri doner ve fluktuasyon dalgasini meydana
getirir. Bu ikincil dalgalanmalar sayesinde diyastol sirasinda da aort kokii basinci
belirli bir seviyede tutulmus ve koroner perfiizyon da desteklenmis olur. Arteriyel
sertlik artisi1 ile birlikte arteriyel sistem boyunca yayilan nabiz dalgasinin hizi da artar
(78). Bu nedenle nabiz dalgasi perifere daha hizli ulagir ve daha erken yansir.
Yansiyan dalganin kalbe ulagmasi zamanla diyastolden sistole dogru kayar ve ileri

yonlii dalgalarla birleserek sistolik basincin artmasina neden olur. Diger yandan
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diyastolik dalgalarin azalmasi sonucunda diyastolde kan basincinda keskin bir diisiis
olur. Sonugta, arteriyel sertlik artisi, santral aort basincinin geg sistolde artmasina,
diyastolde azalmasina, nabiz basinci ve ortalama arteriyel basincin artmasina neden
olur.

Avrteriyel sertlik ve arteriyel nabiz dalgasi analizinin 6neminin anlasildig: ilk
yillardan itibaren nabiz dalgasi kaydi ve analizi uzun siire invaziv olarak yapilmistir.
Daha sonralar1 manyetik resonans, ultrason, aplanasyon tonometrisi ve
ekokardiyografi gibi c¢esitli noninvaziv yontemler de kullanilir olmustur. Yakin
zamanda kullanima giren yeni nesil ambulatuar kan basinci cihazlari ile de bu
analizler yapilabilmektedir. Brakiyal mansonun otomatik sismesi ile noninvaziv
Olciilen ambulatuar kan basinci, brakiyal nabiz dalga hizinin diyastol sirasinda
Olclilmesine imkan tanimaktadir (79).

Arteriyel sertlik analizi birbirini tamamlayan 2 yontem ile yapilir.

1- Arteriyel sertlik saptanmasi ( Sistemik, lokal, bolgesel )

2- Nabiz dalga analizi

Sistemik arteryel sertlik, sadece dolasim modellerinden ¢ikarilabilirken,
bolgesel ve lokal arteryel sertlik arteriyel agac boyunca farkli yerlerden direk ve
noninvaziv olarak oSlgiilebilir. Dalga yansima analizi ise, genellikle radial, brakiyal
arter gibi periferik bir arterden non-invaziv nabiz dalgasi kaydi yapilarak ve bu
dalgadan santral nabiz dalgasi elde edilerek olusturulur. Ortaya ¢ikan bu analizlerden
basing, distansiyon, doppler gibi nabiz dalgasinin farkli 6zelliklerini 6l¢gen ¢ok sayida
noninvaziv cihaz vardir.

2.10.1 Sistemik arteriyel sertlik dl¢iimii:

Sistemik arteriyel sertlik (total arteriyel kompliyans) Ol¢limii, stroke
voliim/nabiz basinci metodu, alan metodu, nabiz basing metodu, efektif arteriyel
elastans gibi metotlarla hesaplanabilir. Sistemik arteriyel sertlik Ol¢iimii, cesitli
dolasim modellerinin kullanildig1 ve bir periferik parametre 6l¢limiinii takiben ¢ok
sayida teorik tahmine dayanan zor bir metottur.

2.10.2 Lokal arteriyel sertlik ol¢iimii:

Lokal arteriyel sertlik Ol¢limiinde daha cok ylizeyel arterler kullanilir.
Baslangicta temel prensip ilgili arterdeki ¢ap degisiminin ultrasound metodu ile
tespit edilmesi iken, sonradan gelistirilen ekotraking sistemleri ile buna ek olarak
intima-media kalinlig1, arter ¢ap basing egrisi elde edilmesi ve lokal nabiz dalga hizi

analizleri de kullanilmaktadir (80).
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2.10.3 Bolgesel arteriyel sertlik ol¢iimii:

Torasik ve abdominal aorta arteriyel tamponlama islevine en biiyiik katkiy1
sagladiklar1 i¢in en sik aorta kullanilir. Aortik nabiz dalga hizi, sonuglarin bagimsiz
bir Ongordiiriiciisii olarak tespit edilmistir (81). Bdlgesel sertlik i¢in kullanilan
yontem nabiz dalga hizi 6l¢timiidiir.

2.10.4 Nabiz dalga analizi:

Arterleri inceleyen noninvaziv metotlar arasinda nabiz dalga analizi, arteriyel
elastisite ve sertligin bir indeksi olarak kullanilabilir (63). Nabiz dalga analizi, aortik
nabiz dalgasinin seklini ve amplitiidiinii inceler. Sol ventrikiiliin kasilmasi ile aortaya
atilan kan, periferik arterler boyunca ilerlerken arteriyel agacin ¢ap, basing ve akim
ozellikleri ile etkilesir. Sistolde aortaya atilan kan, tiim arter duvarlarinda bir basing
dalgas1 olusturur. Bu basing dalgasi, arterin kalbe olan uzaklig1 ve yapisina bagh
olarak farkli arterlerde farkli hiz, genlik ve yapida olusur. Invaziv ya da noninvaziv
yontemlerle kaydedilebilen bu basing dalgasinin sekli, sistemik arteriyel sertlik
Olciimiinii saglar (82). Bu Olglim, nabiz dalga analizi kullanilarak yapilir (83).
Noninvaziv yontemin en Onemli avantaji arteriyel agacin farkli yerlerinden kayit
alabilmesidir.

2.10.4.1 Augmentasyon basinci, augmentasyon indeksi, nabiz basinci:

Periferik basing dalgasi, 3 ayr1 dalganin birlesmesi ile meydana gelir.
Birincisi, sistolde kalpten perifere atilan ilk dalga, ikincisi diyastolde vaskiiler ayirim
yerlerinde periferden kalbe yansiyan dalga, {ciinciisii ise, aort kapak bdlgesinde
olusan diyastolik dalga. Ikinci ve {iciincii dalga tek bir yansiyan dalga gibi
degerlendirilebilir. Ilk dalganin sekli, sol ventrikiiliin attmma ve arteriyel sertlige
baghdir. Diger dalgalar ise, dalga yansimasinin gergeklestigi yere ve yine arteriyel
sertlige baglidir. Yansiyan dalgalarin olusumunun Onemli belirleyicileri, kiigiik
miiskiiler arterler ve kiiciik arteriolllerin geometrisi, dallanma sayilari, acilar1 ve
caplaridir. Kalsifiye plak, tortiosite veya anevrizma olmadigi miiddet¢e dalga
yansimasina biiyiik arterlerin onemli bir katkis1 yoktur. Nabiz dalgasinin
yansimasinda cinsiyet farkliliklari, kismen vaskiiler aga¢ geometri ve uzunluguna
kismen de hormonlar gibi faktorlere baghdir (84). Yaslanma ile ateroskleroz ya da
subklinik organ hasar1 gibi patolojik degisikliklerin bir sonucu olarak damarlarin
sertlesmesi, bdylece periferik arteriyel resistansda ve aortik sistolik kan basincinda
artma goriilebilir. Bu degisiklikler sonucunda periferden artmis erken dalga

yansimalar1 meydana gelir. Erken yansiyan bu dalgalarin kalbin ejeksiyonu ile
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olusturulan ilk nabiz dalgasi ile birlesmesi augmentasyon adi verilen aortik sistolik
basing artigini olusturur (85).

Periferik dalga, bir kez elde edildikten sonra kullanilan cihaz tarafindan
otomatik olarak santral dalgaya doniistiiriiliir. Santral nabiz kayitlarinda, sistolde pik
akim ile pik basing genellikle es zamanli degildir. Bu nedenle nabiz dalgasinin ¢ikan
kolunda pik akimla es zamanli bir ¢entiklenmeyi takiben basing artis1 devam ederek
pik sistole ulasir. Bu iki basing noktasi arasindaki basing farkina Augmentasyon

basinci denir (Sekil-2.1).

Sistolik basmg P2

.
Augmentasyon basmar |
.’

Nabiz Pl

basmci

Diyastolik basing

Zaman

Sekil-2.1 Aplanasyon tonometresi ile kaydedilen karotis nabiz dalgasinda
augmentasyon basmcinin sematik gosterimi. P1: Erken sistolik ¢entik, P2: Geg
sistolik ¢entik, P2 — P1: Augmentasyon basinci (63).

Augmentasyonun aortik nabiz basincina yiizde olarak orani Augmentasyon
indeksini (Alx) verir (85). Wilkinson ve ark. Alx’nin kalp hizindan etkilenebildigi ve
75/dk hiz gore normalize edilmis (AIx@75) olarak kullanimini 6nermislerdir (86).

Nabiz basincindaki artis, kardiyovaskiiler risk artisi ile iligkilidir.
Normotansif ve hipertansif bireylerde yiiksek nabiz basincininin, koroner arter
hastaligi, kronik kalp yetmezligi ve kardiyovaskiiler mortalite i¢in risk faktori
oldugu ¢esitli ¢alismalarda gosterilmistir (87). Normotansif ve hipertansif bireylerin
uzun siireli takip edildigi bir izlem ¢aligmasinda, nabiz basincinin total ve
kardiyovaskiiler mortalitenin bagimsiz belirleyicisi oldugu gosterilmistir (88).

2.10.4.2 Nabiz dalga hiz:

Nabiz basincindan sonra iizerinde en ¢ok calisilan arteriyel sertlik parametresi
aorta ve aorta-iliak yolda 6l¢iilen nabiz dalga hizidir. Artmis dalga hizi, artmis nabiz
basincinin kuvvetli bir gostergesi olarak kabul edilir (80). Arteriyel sertligin tespit
edilmesinde saglam, en basit ve noninvaziv bir metodtur ve altin standart olarak

kabul edilir (63). Nabiz dalga hiz1 6lgiimiiniin temel prensibi, nabiz dalgasinin arterin
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belirlenen iki ayr1 noktasina ulagsma hizindaki farkliligin 6l¢iimiidiir. Nabiz dalga
hizin1 hesaplamada katedilen mesafe iki nokta arasindaki gecikme siiresine boliinir.
Olgiimde genellikle sag kommon karotid arter ve sag femoral arter kullanilir. Nabiz
dalga hizinin komplikasyonsuz esansiyel hipertansiyonda tiim nedenlere bagh
mortalite, kardiyovaskiiler morbidite, koroner olaylar ve inmeye iligkin bagimsiz
tahmin faktorii oldugu gosterilmistir (89).

Augmentasyon indeksi ve santral basinglar ilerleyen dalganin hizina,
yansiyan dalganin genligine, yansima noktasina, ejeksiyon siiresine, kalp hizi ile
kasilmasina bagimli iken, nabiz dalga hizi intrinsik olarak arteriyel sertligin bir
gostergesidir (Tablo-2.14). Nabiz dalga hizi, patofizyolojik durumlar veya ilaglardan
etkilenmezken santral basinglar ve augmentasyon indeksi degisebilir. Ayrica nabiz

dalga hiz1 augmentasyon indeksine gore kalp hizindan daha az etkilenir (90).

Tablo-2.12 Klinik arastirmalarda arteriyel sertlik 6l¢iim metodlart

Parametreler Temel ozellik ve Kisithhik Prediktif
belirleyicileri deger
Karotid-femoral Arteriyel sertlik 6l¢limiinde | Basing bagimli arteriyel geometri | +++
nabiz dalga hiz1 altin standart hakkinda bilgi vermez
Santral nabiz dalga | Nabiz basinci Arteriyel sertlik hakkinda indirek | ++

analizi

Sistolik kan basinci bilgi verir.

Augmentasyon basinci

Augmentasyon indeksi

Kaynak 63’den uyarlanmistir.

2.11. SEREBROVASKULER VE KARDIYOVASKULER HASTALIKLARDA

ARTERIYAL SERTLIK
Arteriyel sertlik ve oOzelliklede nabiz dalga hizimin, kardiyovaskiiler risk
tahmini i¢in Onemi giderek artmaktadir. Nabiz dalga hizinin, ateroskleroz, kalp
fonksiyonlar1 ve koroner kan akis mekanizmalar1 ile giiglii baglantilar1 vardir. Farkli
hasta populasyonlarda ¢ok sayida yapilan caligmalarda nabiz dalga hizi ile
kardiyovaskiiler olaylar arasinda bagimsiz iliski oldugu gosterilmistir. Hatta bu
calismalarin meta-analizinde hipertansiyonu, diyabeti, hiperlipidemisi ve sigara
Oykiisii olmayan 60 yasinda bir erkek bireyin nabiz dalga hizinda 1m/s lik bir artigin,
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kardiyovaskiiler olay ge¢irme riskinde %?7’lik bir artisa neden olabilecegi
belirtilmistir (91). Baulmann ve arkadaslar yaptiklari ¢aligmada artmis nabiz dalga
hizinin, sessiz miyokard iskemisi gelisiminde bir kardiyovaskiiler risk faktorii
olabilecegini belirtmislerdir (92). Laurent ve arkadaslar1 (93) hipertansif hastalarda
aortik sertlik artisinin kardiyovaskiiler ve tiim sebeplerden dliimde, Boutouyrie ve
arkadaslar1 (94) nabiz dalga hizi ile degerlendirdikleri arteriyel sertlik artisinin
primer koroner olaylarda bagimsiz bir 6ngordiiriicii oldugunu gostermislerdir.

Genel populasyonda, kardiyovaskiiler risk faktorlerinden bagimsiz olarak
artmis nabiz dalga hizi, artmis inme insidansi ile ilgkili bulunmustur. Daha 6nceki
caligmalarda artmis nabiz dalga hizi ile karotis plaklari, karotis intima-media
kalinligt ve serebral arteriyal kalsifikasyon gibi serebral ateroskleroz
komponenetlerinin gelisimi arasindaki iliski gosterilmistir (95). Grabska ve
arkadaslar1 akut iskemik stroke hastalarinda artmis nabiz basincinin erken dénem
olumsuz serebrovaskiiler olaylar ve 30 giinlik mortalite ile iliskili oldugunu
gostermislerdir (96). Gasecki ve arkadaglar1 akut iskemik inmeli hastalarda diisiik
arteriyal sertlik parametrelerinin erken donem inme degerlendirme olgeklerinde

tyilesme ile iliskisini gostermislerdir (97).
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamizda, akut iskemik serebrovaskiiler olay gegiren hastalarin birinci,
liclincii ve yedinci gilindeki arteriyel sertlik parametrelerindeki degiskenlik ve
bunlarin prognoz ile arasindaki iligkiyi tespit etmeyi amacladik. Calismaya Sel¢uk
Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulundan 2011-59 sayili kurul karari alindiktan
sonra baslandi. Tiim katilimcilar calisma hakkinda ayrintili bir sekilde bilgilendirildi
ve kendilerine “bilgilendirilmis onam formu” imzalatildi. S6zlii ve yazili onam
veremeyen hastalarin yakinlarindan onam alindi.

3.1. Hastalarin Tespiti:

Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Klinigine Mayis 2012 ile Aralik
2013 tarihleri arasinda akut iskemik serebrovaskiiler hastalik tanisiyla (ilk 24 saat
icerisinde) yatirilan 18-95 yas arasi, 63’1 erkek hasta ve 44’1 kadin hasta olmak
lizere toplam 107 hasta calismaya alindi. Hastalarin *’iskemik inme’’ tanis1t WHO’
nun inme tanimina gore konuldu (Hizla gelisen, serebral iglevlerin fokal yada global
bozukluguna bagli klinik bulgular olup, 24 saat veya daha uzun siirme veya 6liim
geligsmesi). 18 yas altindaki hastalar ve ambulatuar kan basinci aleti takilamayacak
anatomik bozuklugu olan hastalar ¢aligmaya alinmadi.

Hastalarin yatisinin ilk 24. saatinde, 3. giiniinde ve 7. giiniinde santral sinir
sistemi ve genel fizik muayene bulgulari kaydedildi. Yine yatigimin ilk 24. saatinde,
3. giinlinde ve 7. giinlinde arteriyel sertlik ve merkezi kan basinci degiskenliklerini
kaydetmek i¢in ambulatuar kan basinci aleti takildi. Hastalarin daha 6nce gegirilmis
serebrovaskiiler olay, aile Oykiisii, sigara, alkol, ila¢ kullamimi ve beslenme
aligkanliklarin1 iceren anamnez bilgileri kaydedildi. Diyabetik hastalar, a¢lik kan
sekerinin > 126 mg/dl olmas1 veya antidiyabetik ila¢ kullanimi olarak tanimlandi.
Hipertansif hastalar, sistolik kan basimci >140 mmHg, diyastolik kan basmci 90
mmHg veya antihipertansif tedavi kulanimi olarak tanimlandi. Hiperlipidemik
hastalar total kolesterol diizeyi > 200 mg/dl, LDL diizeyi > 130 mg/dl olmas1 veya
antilipemik tedavi kulanimi olarak tanimlandi. Kalp hastaligi olarak, koroner arter
hastalig1r Oykiisii olan lar ve Ekokardiyografide Ejeksiyon Fraksiyonu < 40 olan
hastalar olarak tanimlanda.

Biyokimyasal testler i¢in 10-12 saat aglik sonrasi sabah 06:00-11:00 arasinda
periferik venden 15 cc kan alindi. Alinan numunelerden; aglik glikozu, total

kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserid, tire, kreatin, laktat
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dehidrogenaz, AST, ALT, total protein, albiimin, sedimentasyon hizi, hs-CRP,
fibrinojen diizeyleri, INR, aPTT, hemoglobin ve beyaz kiire analizi yapildi.

Tiim hastalarin yatisinin ilk 24 saati iginde 12 derivasyonlu EKG’leri ¢ekildi.
Etiyopotogeneze yonelik, transtorasik ekokardiyografi, 24 saatlik EKG holteri,
karotid vertebral doppler ultrasonografi, kranial BT, kranial MR, gerekli goriilen
hastalara transdzofagial ekokardiyografi ve servikal BT anjiografi tetkikleri yapildi.
Bazal EKG’si siniis ritmi ve AF olan hastalar ile 24 saatlik EKG holterinde
paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF) saptanan hastalar ayr1 ayr1 kaydedildi.

Hastalarin beyin MRI’da lezyonun yerlesimine gore; talamus, bazal
ganglionlar, parietal, temporal ve frontal bolgelerde lezyonun varligi 6n dolasim,
beyin sapi, serebellum ve oksipital bolgede lezyonun varligir arka dolasim olarak
belirlendi.

3.2. Norolojik Degerlendirme:

Tim hastalarin hastaneye yatislarindan sonraki ilk 24 saat icerisinde ve
taburculuklarinda ayrintili ndrolojik muayeneleri yapildi. Glasgow Koma Skalasi,
Glasgow Outcome Scale (GOS), inme siddetini saptamada National Institutes of
Health Stroke Skalas1 (NIHSS), bagimlilig1 saptamada ve fonksiyonel iyilesmeleri
degerlendirmede Modifiye Rankin Skalasi kullanildi (Ek-1). GOS klinik
degerlendirme skalasinda skorun <3 olmasi ciddi inme, >3 olmasi hafif inme olarak
tanimlandi. RANKIN klinik degerlendirme skalasinda skorun >3 olmasi ciddi inme,
<3 olmas: hafif inme olarak tanimlandi. NIHSS inme siddetini degerlendirme
skalasinda skorun < 15 olmasi hafif inme, >15 olmasi ciddi inme olarak tanimland.

3.3Ambulatuar Kan Basinc1 Monitorizasyonu:

Calismamizda tiim hastalara istenilen araliklarla kan basincini, dakikadaki
nabiz sayisini ve ayni zamanda arteriyel sertlik parametreleri olan augmentasyon
basinci, augmentasyon indeksi, nabiz basinci ve nabiz dalga hizin1 Glgebilen
osilometrik tipte Mobil O Graph 24h PWA (LLE.M GmbH Stolberg Germany) cihazi
yatisinin ilk 24. saati, 3. gilinii ve 7. gilinlerinde takilarak ambulatuar kan basinci
izlemi ve arteriyel sertlik takibi yapildi. Takiplerinde hastane i¢i 6liim goriilen ve
kendi istegiyle taburcu olan bazi hastalara yatisinin 3. ve 7. gilinlerinde ambulatuar
kan basinci aleti takilamadi. Manson, taraf bulgusu olmayan kola takildi.

3.4. Radyolojik degerlendirme:

Bilgisayarli tomografi goriintiileri, 256 kesitli ikili kaynakli BT (Definition

Flash,Siemens Medical Systems) ile, difiizyon MR goriintiileri 1.5 tesla magnetom
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aera (Siemens,Germany) ile elde edildi. Elde edilen goriintiiler sygno via (Siemens,
Germany) is istasyonuna aktarildi. Is istasyonunda bulunan volume hesaplama
programinda diflizyon MR’da iskemi alanlarinin c¢evresi aksiyel planda tiim
kesitlerde manuel olarak ¢izildi ve semi-otomatik olarak hacim hesab1 yapildi.

3.5. Istatistiksel Degerlendirme:

Arastirma Teknikleri

Arastirmamiz sonucunda elde edilen bulgulara ait istatistiksel analizler SPSS
16 programi yardimiyla yapilmis olup, arastirma da kullanilan veri analizi teknikleri
asagidaki gibidir.

Arastirmada;

. Normal Dagilim yaklagimi saglanabilen parametreler i¢in grup
karsilagtirmalar1 Parametrik Testlerden Independent Samples T-Test ve
One Way Anova yardimu ile

. Normal Dagilim yaklasimi saglanamayan parametreler icin
grup karsilagtirmalari, Non-Parametrik Testlerden Mann-Whitney Test,
Kruskal-Wallis H ve Friedman Test ile

. Normal Dagilim yaklagimi saglanan bagimli parametreler icin
Parametrik Testlerden Paired Samples T-Test yardimu ile

. Coklu grup karsilastirmalarina  iliskin  analizler ise
Multivariate Test ile arastirilmisgtir.

J Kategorize edilmis ve ordinal skalada yer alan parametreler ve
tanitict bir takim ozelliklere ait grup karsilagtirmalari, Crosstabs Khi-kare
ve Fisher Exact Khi-kare testleri ile,

J Stirekli degiskenlerin birbirleriyle olan iliskileri ise Pearson
Correlations ve Spearman Correlations testler ile analiz edilmis ve
raporlanmaistir.

J Ayrica arastirmada hastalarin yaslari, cinsiyetleri, baz1 hastalik
ozelliklerigibi bir takim tanitici 6zellikleri ise Tanimlayici Istatistik Testler
(Frequencies, Descritives) yardimiyla degerlendirilmistir.

o P <0.05 istatistiki olarak anlaml1 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen 107 hastanin 63’ (%58.9) erkek hasta, 44’
(%41.1) kadin hasta idi. Hastalarin yas ortalamalar1 66.5 + 15.2 idi. Hastalarin 70’1
(%65.4) hipertansif, 30°u (%28) diabetik, 33’iinde (%30.8) aile oykiisii pozitifliligi,
25 (%23.4) hastada sigara kullanim Oykiisii, 28 (%26.2) hastada KAH 6ykiisii, 10
(%9.3) hastada KKY 6ykiisii mevcuttu. Calismaya alinan hastalarin diger demografik
ozellikleri, klinik bulgulart ve ekokardiyografik oOl¢iim degerleri Tablo-4.1°de,
basvuru sirasindaki biyokimsal, hematolojik ve inflamatuar kan parametreleri Tablo-

4.2’de 0zetlenmistir.

Tablo-4.1 Calismaya katilan hastalarin  demografik, klinik 6zellikleri ve

ekokardiyografik l¢clim parametreleri

Hasta populasyonu ort+ s.d

(n=107)
Erkek, n (%) 63 (58.9)
Yas (y1l) 66.5+£15.2
HT, n (%) 70 (65.4)
DM, n (%) 30 (28)
KAH, n (%) 28 (26.2)
KKY, n (%) 10 (9.3)
Ailede inme Oykiisii, n (%) 33(30.8)
Gegirilmis Inme Sykiisii , n (%) 25 (23.4)
Sigara, n (%) 25 (23.4)
Alkol, n (%) 5(4.7)
AF, n (%) 21 (19.6)
Sistolik KB (mmHg) 139.1+£25.2
Diyastolik KB (mmHg) 85.6+16.7
Sol Atriyum (mm) 38.4+5.3
LVDSC (mm) 48.0+5.8
LVSSC (mm) 30.7+7.0
EF (%) 55.8+10.7
Hastane i¢i 6liim, n (%) 17 (15.9)

AF:Atriyal fibrilasyon, DM: Diabetes mellitus, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, HT: Hipertansiyon,
KAH: Koroner arter hastaligi, KB: Kan basinci, KKY: Konjestif kalp yetersizligi, LVDSC: Sol ventrikiil
diyastol sonu ¢ap, LVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap, ort =+ s.d: Ortalama =+ standart sapma
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Tablo-4.2 Hastalarin bagvuru sirasindaki biyokimyasal, hematolojik ve inflamatuar kan

parametreleri

Paramatreler (n=107) (ort+ s.d)
AKS (mg/dL) 121 (77-396)
Ure (mg/dL) 35.4 (14.8-152.1)
Kreatinin (mg/dL) 0.88 (0.50-2.4)
AST (u/L) 18 (9-68)
ALT (u/L) 16 (6-152)
Total Kolesterol (mg/dL) 182.5+49.4
Trigliserit (mg/dL) 128 (46-1387)
Sedimentasyon (mm/h) 17.5 (2-80)
CRP (mg/L) 7.8 (2.7-175)
Fibrinojen (g/dL) 258.2 (169.1-787.4)
Hemoglobin (g/dL) 13.442.0
Lokosit Sayist (K/ul) 9.0+£2.9
Trombosit Sayist (K/ul) 236.9+£73.6

AKS: Aglik kan sekeri, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz,

Ambulatuar kan basinci cihazinda, arteriyal sertlik parametrelerinin 6l¢iilen
1. glin, 3. giin ve 7. giin degerleri kendi aralarinda anlamli sekilde koreleydi (Tablo-
4.3).
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Tablo-4.3 Arteriyal sertlik parametrelerinin birinci, tiglincti ve yedinci giinlerdeki

degerlerinin kendi aralarinda korelasyonu

1.Giin 3.Giin 7.Giin
Orneklem hacmi Orneklem hacmi p Orneklem hacmi p
Korelasyon katsayisi | Korelasyon katsayist Korelasyon katsayisi
Nabiz hiz1 107-1 104-0,816 0,0001 | 88-0,595 0,0001
Nabiz basinci 107-1 104-0,750 0,0001 | 88-0,617 0,0001
MSKB 107-1 104-0,627 0,0001 | 88-0,580 0,0001
MDKB 107-1 104-0,648 0,0001 | 88-0,672 0,0001
Alx@75 107-1 104-0,812 0,0001 | 88-0,694 0,0001
Nabiz dalga hiz1 107-1 104-0,971 0,0001 | 88-0,959 0,0001

Alx@75: Augmentasyon indeksi, MDKB: Merkezi diyastolik kan basinci, MSKB: Merkezi
sistolik kan basinci

Birinci glin saptanan ambulatuar kan basinci dlglimlerinde; nabiz sayist
kadinlarda erkeklere oranla belirgin olarak yiiksekti (85.4£19.2 kars1 73.7+15.3;
p<0.001), 65 yas lizeri hastalarda nabiz basinci 65 yas altindaki hastalara gore
anlamli derecede yiiksekti (52.6+12.0 kars1i 48.0+10.7; p= 0.04), hipertansif
hastalarda MSKB, MDKB ve nabiz basinci hipertansif olmayan hastalara gore
anlamli derecede yiiksekti (sirasiyla 123.3£15.0 karst 115.1+15.4; p= 0.009,
85.0£12.0 kars1 80.3+11.6; p= 0.04, 52.3=11.1 kars1 47.6+12.2; p=0.04), diyabeti
olan hastalarin MSKB ve nabiz basinglar1 diyabeti olmayan hastalara gére anlamli
derecede yiiksekti (sirasiylal25.7+16.6 kars1 118.4+14.8; p=0.03, 55.2+11.2 kars1
48.9£11.5; p=0.01), 6ncesinde iskemik SVO 6ykiisii olan hastalarin MSKB ve nabiz
basinglar1 iskemik inme Oykiisii olmayanlara gore belirgin olarak daha yiiksekti
(siras1ylal26.0+14.3 kars1118.8+15.6; p=0.04, 56.4+11.4 kars1 48.9+11.4; p=0.005),
AF hastalarimin nabiz sayist sinilis ritmindeki hastalara gore anlamli derecede
yiiksekti (90.4+21.4 kars175.6£15.7; p=0.001), sinilis ritmindeki hastalarin ise AF
hastalarina gore MSKB degerleri belirgin derecede yiiksekti (122.1£15.4 karsi
113.9+14.9; p=0.03) (Tablo-4.4).
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Tablo-4.4 Hastalarin inme risk faktorleri ile merkezi kan basinci ve nabiz sayilarinin

karsilastirilmast
n | Nabiz p MSKB p MDKB p Nabiz p

sayist Basinct

Cinsiyet Kadmn | 44 | 85.4+19.2 119.0+14.3 83.4+11.4 49 8+11.7
0.001 0.4 0.99 0.52

Erkek | 63 | 73.7+15.3 121.5+16.5 83.4+£12.6 51.3£11.7

Yas >65 61 | 79.4+19.4 121.2+15.8 83.1+11.7 52.6+12.0
0.56 0.56 0.83 0.04

<65 46 | 77.3£15.8 119.5¢15.4 83.6+12.6 48.0+10.7

HT Var 70 | 79.4+17.8 123.3+£15.0 85.0£12.0 52.3+11.1
0.47 0.009 0.04 0.04

Yok 37 | 76.8+18.0 115.1+15.4 80.3x11.6 47.6x£12.2

DM Var 30 | 80.2+15.6 125.7+£16.6 84.7+12.1 55.2+11.2
0.53 0.03 0.49 0.01

Yok 77 | 77.8+18.7 118.4+14.8 82.9+12.1 48.9+11.5

Kalp Var 38 | 75.8+16.6 120.0+16.4 82.8+11.4 50.4+10.4
hastalig1 0.25 0.8 0.72 0.86

Yok 69 | 80.0+18.5 120.7£15.2 83.7+11.4 50.8+12.4

Ailede Var 33 | 75.2+12.5 120.8+16.4 82.7£11.0 51.4£10.5
Inme 0.2 0.88 0.72 0.64

. Yok | 74 | 80.0+19.7 123.3£15.3 83.6£12.5 50.3£12.2

Oykiisii

Gegirilmis | Var 25 | 74.3+£19.8 126.0+14.3 84.4+10.9 56.4x11.4
Inme 0.18 0.04 0.63 0.005

o Yok |82 79.817.2 118.8£15.6 83.0£12.4 48.9+11.4

Oykiisti

Sigara Var 25 | 72.1+12.2 117.5£18.5 82.5+£14.5 46.9+9.2
0.05 0.27 0.67 0.06

Yok 82 | 80.4+18.9 121.4+14.6 83.6£11.3 51.8+12.2

EKG Sinlis | 86 | 75.6+15.7 122.1+15.4 83.8+11.8 51.6+11.9
0.001 0.03 0.42 0.07

AF 21 | 90.4+21.4 113.9+14.9 81.5+13.0 46.6+9.8

AF: Atrial fibrilasyon, DM: Diabetes mellitus, EKG: elektrokardiyografi, HT: Hipertansiyon,
MDKB: Merkezi diyastolik kan basinci, MSKB: Merkezi sistolik kan basinci

Birinci giin saptanan ambulatuar kan basinci Ol¢limlerinde; nabiz sayisi
hastane i¢i 0liim goriilen hastalarda taburcu olan hastalara gore belirgin derecede
yiiksekti (94.2+19.8 kars1 75.5+15.9; p<0.001), GOS skoru <3 olan hastalarda skoru

>3 olan hastalara gore nabiz sayisi anlamh olarak daha yiiksekti (87.7+19.1 karsi
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73.4+15.1; p<0.001), RANKIN skoru >3 olan hastalarda skoru <3 olan hastalara gore
nabiz sayisi belirgin olarak daha yiiksekti (86.5£18.5 kars1t 71.2+13.8; p<0.001),
NIHSS skoru >15 olan hastalarda skoru <15 olan hastalara gore nabiz sayis1 anlamli
derecede daha yiiksekti (90.7£19.1 kars175.3+16.2; p<0.001), BT de lezyonun kitle
etkisi olan hastalarin kitle etkisi olmayanlara gére nabiz sayilari anlamli derecede
daha yiiksekti (87.0+£18.5 kars1 87.0+18.5; p=0.009), BT de atrofi bulgusu olan
hastalarin olmayan hastalara gére MSKB degerleri ve nabiz basinci degerleri anlamli
olarak daha yiiksekti (sirasiyla 123.7+15.8 kars1 117.3+14.9; p=0.03,54.1+12.2 kars1
47.3+£10.2; p=0.002), BT de lezyonun 6dem etkisi olan hastalarin olmayan hastalara
gore nabiz sayisi belirgin olarak daha yiiksekti (85.0+18.5 kars176.0<17.1; p=0.01),
BT’de hipoperflizyon bulgusu olan hastalarin olmayan hastalara gére nabiz sayilari

belirgin olarak daha yiiksekti (83.5+£20.7 kars1 75.8+15.6; p=0.03).(Tablo-4.5).
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Tablo-4.5 Hastalarin bagvuru sirasindaki klinik degerlendirme skalalari, hastane igi
6lim ve serebral tomogrofisinde lezyonun ciddiyeti ile merkezi kan basinci ve nabiz

sayis1 degerlerinin karsilastirilmasi

n Nabiz sayist | p MSKB P MDKB p Nabiz p
basinci
Taburcu | 90 | 75.5£15.9 120.915.9 8354116 5062116
Olim 17 | 942:198 | <0001 Migasias | 095 [Roexias | 077 [Soszize | 094
<3 38 | 87.7£19.1 117.12154 82.1£13.0 495112
<0.001 0.46 0.1 0.42
>3 69 | 73.4%15.1 12232155 8412116 513212.0
<3 56 | 7122138 12242158 84.6112.0 5062115
RANKIN Skoru <0.001 0.17 0.27 0.95
>3 51 | 8654185 11832152 82.0412.1 507:11.9
<15 85 | 753+162 121.9515.6 8381114 5154124
NIHSS Skoru <0.001 0.05 0.47 0.16
>15 22 | 90.7£19.1 11492143 81.7:14.4 475576
on 81 | 793=18.1 120.016.1 82.9+12.6 51.0:11.6
Dolasim
. 0.43 0.63 0.51 0.64
Lokalizasyon Arka 26 76.1£17.3 121.7+14.0 84.7+£10.2 49.7+12.1
Dolagim
Var 23 | 87.018.5 1141148 81.9415.0 45688
0.009 0.02 0.51 0.01
Yok 84 | 762+17.1 12225154 83.8:112 52.0£12.0
Var 53 | 7824188 12372158 8435122 5412122
0.87 0.03 0,45 0.002
Yok 54 | 78.8+17.0 11732149 8254119 4732102
Var 30 | 85.0418.5 11512147 8151144 474295
0.01 0.02 0.31 0.07
Yok 77| 76.0:17.1 122.6515.5 84.1511.0 51.9:122
Var 38 | 83.5:20.7 12125157 83.5:12.9 533212.1
Hipoperfiizyon | YOK 69 | 758:156 | 0% [T200s156 | 07 [®33er17 | 09 [2oe11z | 008

BT: Bilgisayarli tomografi, GOS: Glascow Outcome Scale, MDKB: Merkezi diyastolik kan
basinci, MSKB: Merkezi sistolik kan basinci, NIHSS: National Institutes of Health Stroke Skalasi,

Kadin hastalarin 1. giin, 3. Giin ve 7. giin saptanan ambulatuar kan basinci
Olctimlerinde Alx@75 degerleri erkek hastalara gore anlamli derecede daha yiiksekti
(srastyla 32.1+10.3 kars1 23.049.7; p<0.001, 31.0£8.8 kars1 21.9+£10.3; p<0.001,
29.1£8.4 kars1 21.948.3; p<0.001), yine yas1 >65 olan hastalarin yasi <65 olan
hastalara gore 1. giin, 3. giin ve 7. giinkii Alx@75 degerleri anlaml1 derecede daha
yiiksekti (sirasiyla 29.8+9.6 kars1 22.6+11.1; p=0.001, 27.9+10.1 kars1 22.6£10.8;
p=0.01, 27.6£8.6 kars1 21.5+8.5; p=0.002), hipertansiyonu olan hastalarin olmayan
hastalara gore 7. giin Olglilen Alx@75 degerleri belirgin olarak daha yiiksekti
(26.7£7.8 karst 22.1+10.4; p=0.02), sigara i¢cen hastalarin igmeyen hastalara gore 1.

giin, 3. giin ve 7. giin Ol¢iilen Alx@75 degerleri anlamli derecede daha diisiiktii
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(swrastyla 19.049.2 karst 29.1£10.3; p<0.001, 21.1£11.5 kars1 27.1+10.0; p=0.01,
19.345.6 kars1 26.5+£9.2; p=0.002), AF olan hastalarin siniis ritmindeki hastalara gore
3. glin ve 7. giin ol¢iilen Alx@75 degerleri belirgin olarak daha yiiksekti (sirasiyla
32.2+9.5 kars1 24.1+10.4; p=0.002, 29.2+8.6 kars1 24.0+8.9; p=0.03) (Tablo-4.6).

Tablo-4.6 Hastalarin inme risk faktorleri ile augmentasyon indeksinin birinci,

ticlincii ve yedinci giin degerlerinin karsilagtirilmasi

N AlX@75 P n AlX@75 P n AlX@75 P
1.giin 3.glin 7.glin
o Kadin | 44 32.1£10.3 43 31.0+8.8 38 29.1+8.4

Cinsiyet <0.001 <0.001 <0.001
Erkek | 63 23.0+9.7 61 21.9+10.3 50 21.948.3
>65 61 29.849.6 60 27.9+10.1 51 27.6+8.6

Yas 0.001 0.01 0.002
<65 46 22.6+£11.1 44 22.6+10.8 37 21.5+8.5
Var 70 27.9+10.1 69 26.1£10.3 56 26.7+7.8

HT 0.12 0.52 0.02
Yok 37 24.5£12.0 35 24.7+11.5 32 22.1+£10.4
Var 30 28.2+9.3 29 26.0+£9.2 25 25.0+£9.0

DM 0.38 0.85 0.43
Yok 77 26.2+11.4 75 25.5+11.2 63 24.5+9.4
Var 38 26.4+10.7 37 25.0+11.1 32 25.8+£10.0

Kalp Hastaligi 0.8 0.62 0.54
Yok 69 26.9+11.0 67 26.0+£10.5 56 24.6+8.5

Ailede  Inme | Var 33 26.249.2 32 26.0£9.3 29 25.6+8.9

. 0.72 0.82 0.69

Oykdisii Yok 74 27.0£11.6 72 25.5+11.3 59 24.8+9.2

Gegirilmis Var 25 29.0+£9.4 25 27.2+9.8 22 25.549.7

. 0.23 0.42 0.78

Inme oykiisti Yok 82 26.0+11.2 79 25.2+10.9 66 24.9+8.9

) Var 25 19.0+9.2 25 21.1£11.5 18 19.3+5.6

Sigara <0.001 0.01 0.002
Yok 82 29.1£10.3 79 27.1£10.0 70 26.5+£9.2
Siniis 86 25.9+£10.9 84 24.1+10.4 71 24.0+8.9

EKG 0.11 0.002 .03
AF 21 30.1+10.4 20 32.249.5 17 29.2+8.6

AF: Atriyal fibrilasyon, AlIx@75: Augmentasyon indeksi, DM: Diabetes mellitus, EKG:
Elektrokardiyografi, HT :Hipertansiyon,

Hastane i¢i 6liim goriilen hastalarin taburcu olan hastalara gore 1. giin, 3. giin
ve 7. gin Olciilen Alx@75 degerleri anlamli olarak daha yiiksekti (sirasiyla
36.0+£10.4 kars1 25.0+10.1; p<0.001, 31.4£11.3 kars1 24.7+£10.3; p=0.02, 33.1+8.7
kars1 24.0+8.6; p=0.002), GOS skoru <3 olan hastalarda skoru >3 olan hastalara
gore 1. giin ve 7. giin Olglilen Alx@75 degerleri anlamli olarak daha yiiksekti
(swrastyla 30.0£10.7 karst 24.9+10.6; p=0.02, 28.2+9.4 kars1 23.6+8.6; p=0.02),

RANKIN skoru >3 olan hastalarda skoru <3 olan hastalara gore 1. giin Slgiilen
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Alx@75 degerleri anlamli olarak daha yiiksekti (29.4+11.3 kars124.3+£9.9; p=0.01),
NIHSS skoru >15 olan hastalarin skoru <15 olan hastalara gore 1. giin ve 7. giin
Olclilen Alx@75 degerleri belirgin olarak daha yiiksekti (sirasiyla 31.5+12.3 karsi
25.5£10.2; p=0.02, 30.7£9.8 kars1 23.9+8.5; p=0.007), BT de atrofi bulgusu olan
hastalarin olmayan hastalara gore 1. giin, 3. giin ve 7. giin 6l¢iilen Alx@75 degerleri
anlamli olarak daha yiiksekti (sirastyla 30.5+9.2 kars1 23.1+£11.2; p<0.001, 28.1£9.7
karst 23.2+11.1; p=0.01, 27.84£8.2 kars1 22.1£9.1; p=0.003), BT de hipoperfiizyon
bulgusu olan hastalarin olmayan hastalara gore 1. giin Olglilen Alx@75 degerleri

belirgin olarak daha yiiksekti (30.9+9.9 kars1 24.4+10.7; p=0.003) (Tablo-4.7).

Tablo-4.7 Hastalarin bagvuru sirasindaki klinik degerlendirme skalalari, hastane igi
6lim ve serebral tomogrofisinde lezyonun ciddiyeti ile birinci, {igiincii ve yedinci

giinlerdeki augmentasyon indeksi degerlerinin karsilastirilmasi

n AlX@75 p N AlX@75 p n AlX@75 p
1.glin 3.glin 7.glin
Taburcu 90 | 25.0+10.1 89 | 24.7£10.3 78 24.0+8.6
Prognoz ~ <0.001 0.02 0.002
Oliim 17 36.0+£10.4 15 31.4+11.3 10 33.1+8.7
<3 38 | 30.0+10.7 35 | 27.5%£10.7 27 28.2+9.4
GOS Skoru 0.02 0.22 0.02
>3 69 | 24.9+10.6 69 | 24.8+10.6 61 23.6+8.6
<3 56 24.3+9.9 56 24.5+10.2 50 23.7+£8.3
RANKIN Skoru 0.01 0.23 0.1
>3 51 29.4+11.3 48 27.0+11.1 38 26.849.7
<15 85 25.5+£10.2 84 25.1+10.5 73 23.948.5
NIHSS Skoru 0.02 0.29 0.007
>15 22 31.5+12.3 20 27.9+11.4 15 30.7£9.8
] On Dolagim | 81 | 27.7£10.5 79 | 26.6£10.5 69 25.9+8.8
BT Lokalizasyon 0.1 0.13 0.08
Arka Dolagim | 26 23.7£11.6 25 22.9+11.1 19 21.949.3
Var 23 28.0+11.1 21 26.8+9.1 14 27.8+£10.9
BT Kitle 0.54 0.58 0.21
Yok 84 26.4+10.8 83 25.4+11.1 74 24.5+8.6
) Var 53 30.5£9.2 52 28.1+£9.7 45 27.8+8.2
BT Atrofi <0.001 0.01 0.003
Yok 54 23.1+11.2 52 23.2+11.1 43 22.1£9.1
) Var 30 |[29.7+113 28 | 27.5+10.9 20 27.3£9.6
BT Odem 0.08 0.29 0.19
Yok 77 | 25.6+10.5 76 | 25.0+10.9 68 24.3+8.8
BT Var 38 | 30.949.9 36 | 27.8+10.4 30 26.9+9.6
0.003 0.13 0.16
Hipoperfiizyon Yok 69 | 24.4+10.7 68 | 24.5+10.7 58 24.1+8.6

Alx@75: Augmentasyon indeksi, BT: Bilgisayarli tomografi, GOS: Glascow Outcome
Scale, NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale
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Yas1 >65 hastalarin yasi <65 olan hastalara gore 1. giin, 3. giin ve 7. giin
nabiz dalga hiz1 degerleri anlamli olarak daha yiiksekti (sirasiyla 11.5+1.5 karsi
7.5+1.4; p<0.001, 11.3£1.6 kars1 7.5+£1.3; p<0.001, 11.4+1.6 karsi 7.3£1.5;
p<0.001),hipertansif hastalarin hipertansiyonu olmayan hastalara gore 1. giin, 3. giin
ve 7. giin nabiz dalga hiz1 degerleri belirgin olarak daha yiiksekti (sirastyla 10.3+£2.0
kars1 8.9£2.8; p=0.004, 10.1+2.1 karst 8.84+2.7; p=0.007, 10.2+£2.3 kars1 8.8+2.7,;
p=0.01), sigara kullanan hastalarin kullanmayan hastalara gore 1. giin, 3. giin ve 7.
giin nabiz dalga hiz1 degerleri anlamli olarak daha diisiiktii (sirasiyla 8.1£2.2 karsi
10.3+£2.2; p<0.001, 8.1£2.1 karst 10.2+2.2; p<0.001, 8.0+2.4 karst 10.1+2.4;
p=0.002) (Tablo-4.8).

Tablo-4.8 Hastalarin inme risk faktorleri ile nabiz dalga hizinin birinci, tg¢iincii,

yedinci gilinlerindeki degerlerinin karsilastirmasi

N Nabiz dalga p n Nabiz dalga p n Nabiz dalga P
hiz1 hiz1 hiz1
1.glin 3.glin 7.glin
Cinsiyet Kadin | 44 10.1£2.5 43 9.9+2.5 38 10.1£2.8
0.21 0.38 0.24
Erkek | 63 9.5+£2.3 61 9.5+2.2 50 9.4+2.3
Yas >65 61 | 11.5¢1.5 60 | 11.3£1.6 51 | 11.4«£1.6
<0.001 <0.001 <0.001
<65 46 | 7.5+1.4 44 | 7.5¢1.3 37 | 7.3%1.5
HT Var 70 | 10.3+£2.0 69 | 10.1£2.1 56 | 10.2+2.3
0.004 0.007 0.01
Yok 37 | 8.9+2.8 35 | 8.842.7 32 | 8.8+£2.7
DM Var 30 | 9.8+1.8 29 | 9.6+1.8 25 | 9.5+2.1
0.97 0.91 0.66
Yok 77 | 9.842.6 75 | 9.74£2.5 63 | 9.842.7
Kalp Var 38 | 10.3£1.9 37 | 10.1+1.8 32 | 10.4£1.9
0.11 0.14 0.03
Hastalig1 Yok 69 | 9.5+2.6 67 | 9.442.6 56 | 9.3+2.7
Ailede Inme | Var 33 | 9.7£2.0 32 | 9.6+£2.0 29 | 9.3£2.1
0.76 0.83 0.32
Oykiisii Yok 74 | 9.842.6 72 | 9.742.5 59 | 9.9+2.7
Gegirilmis Var 25 | 10.5+2.1 25 | 10.1+2.1 22 | 10.1£2.1
. 0.1 0.28 0.43
Inme dykiisii | Yok 82 | 9.6%2.5 79 | 9.5+24 66 | 9.6+2.6
Sigara Var 25 | 8.1£2.2 25 | 8.1£2.1 18 | 8.0+2.4
<0.001 <0.001 0.002
Yok 82 10.3£2.2 79 10.2+£2.2 70 10.1£2.4
EKG Sintis | 86 | 9.7+2.4 84 | 9.542.3 71 | 9.542.5
0.31 0.16 0.12
AF 21 | 10.3+x2.4 20 | 10.4+2.5 17 | 10.6+2.6

AF: Atriyal fibrilasyon, DM: Diabetes mellitus, EKG: Elektrokardiyografi, HT:
Hipertansiyon
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Hastane i¢i 6len hastalarin taburcu olan hastalara gore 1. giin ve 7. giin nabiz
dalga hiz1 degerleri daha yiiksekti (sirasiyla 10.9+2.2 kars1 9.6+2.4; p=0.04, 11.4+£2.0
kars1 9.5+£2.5; p=0.02), GOS skoru <3 olan hastalarin skoru >3 olan hastalara gore
7.glin nabiz dalga hiz1 degerleri daha yiksekti (10.5+£2.5 kars1 9.3£2.4; p=0.04),
RANKIN skoru >3 olan hastalarin skoru <3 olan hastalara gore 7. giin nabiz dalga
hiz1 degerleri anlamli olarak daha yiiksekti (10.442.6 karst 9.1£2.3; p=0.01), BT de
atrofi bulgusu olan hastalarin 1. giin, 3. giin ve 7. giin nabiz dalga hiz1 degerleri
anlaml olarak daha yiiksekti (sirastyla 11.2+1.7 kars1 8.4+2.2; p<0.001, 11.0+1.8
kars1 8.4+2.1; p<0.001, 11.1£1.8 kars1 8.242.3; p<0.001), BT de hipoperfiizyon
bulgusu olan hastalarin olmayan hastalara gore 1. giin, 3. giin ve 7. giin nabiz dalga
hiz1 degerleri belirgin olarak daha yiiksekti (swrasiyla 10.8+2.2 kars1 9.2+2.4;
p=0.001, 10.7+2.1 kars1 9.1+2.3; p=0.001, 10.9+2.0 kars1 9.1+£2.5; p=0.001) (Tablo-
4.9).
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Tablo-4.9 Hastalarin bagvuru sirasindaki klinik degerlendirme skalalari, hastane i¢i

6lim ve serebral tomogrofisinde lezyonun ciddiyeti ile birinci, {ligiincii ve yedinci

giinlerdeki nabiz dalga hiz1 degerlerinin karsilastirilmasi

n Nabiz p n Nabiz p n Nabiz p
dalga hiz1 dalga hiz dalga hiz
1.giin 3.giin 7.giin
Prognoz Taburcu 90 | 9.6£24 89 | 9.5+2.3 78 9.542.5
Hastane i¢i 17 10.9£2.2 0.04 15 10.842.4 0.06 10 11.442.0 0.02
Oliim
GOS Skoru <3 38 | 10.242.4 35 | 10.1£2.4 27 10.5+2.5
0.15 0.18 0.04
>3 69 | 9.5+24 69 | 9.5£2.3 61 9.3+2.4
RANKIN skoru | <3 56 | 9.3£2.2 56 | 9.3£2.1 50 9.142.3
0.06 0.08 0.01
>3 51 | 10.2£2.5 48 | 10.1£2.5 38 10.4+2.6
NIHSS Skoru <15 85 | 9.7£2.5 84 |9.6£2.4 73 9.542.5
0.55 0.49 0.25
>15 22 | 10.0£2.2 20 | 10.0£2.3 15 10.4+2.6
BT On Dolagim 81 | 9.9+£2.5 79 |9.9+2.4 69 9.9+2.6
. 0.2 0.18 0.08
Lokalizasyon Arka Dolasim | 26 | 9.2+1.9 25 | 9.1+£2.1 19 8.8+2.2
BT Kitle Var 23 | 9.0+£2.3 21 | 8.9+2.4 14 8.9+2.9
0.1 0.11 0.19
Yok 84 10.0+£2.4 83 9.9+2.3 74 9.8+2.4
BT Atrofi Var 53 11.2+1.7 52 11.0£1.8 45 11.1£1.8
<0.001 <0.001 <0.001
Yok 54 8.4+£2.2 52 8.4+2.1 43 8.2+2.3
BT Odem Var 30 |9.1£23 28 | 9.1x2.4 20 9.0+£2.6
0.09 0.11 0.17
Yok 77 10.0+£2.4 76 9.9+2.3 68 9.9+2.5
BT Var 38 10.8+£2.2 36 10.7+2.1 30 10.9+£2.0
) 0.001 0.001 0.001
Hipoperfiizyon Yok 69 |9.2+2.4 68 | 9.1£2.3 58 9.1+2.5

BT: Bilgisayarli tomografi, GOS: Glascow Outcome Scale, NIHSS: National Institutes of
Health Stroke Scale

Iskemik lezyonun lokalizasyonunun, arka dolasimda veya &n dolasimda

olmasma gbére yapilan gruplamanin arteriyal sertlik parametreleri ile

karsilastirilmasinda anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Kraniyal MR’da lezyon hacminin biiytikliigii ile birinci giindeki AIX@75
degerleri arasinda anlamli bir iliski mevcuttu ( r= 240, p=0.01) (Sekil-4.1).
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Sekil-4.1. Lezyon hacmi ile birinci giindeki AIX@75 degerleri arasindaki

korelasyon
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Tablo-4.10’da hastane i¢i 6liim goriilen hastalarla taburcu olan hastalarin
arteriyal sertlik parametreleri ve birbiri arasindaki iligki gosterilmistir. Hastane igi
Olim goriilen hastalarin taburcu olan hastalara gore nabiz hizlari, augmentasyon
indeksi ve nabiz dalga hizi degerleri anlamli olarak daha yiiksekti (sirasiyla
94.2+19.8 karst 75.5+15.9; p<0.001, 36.0+10.4 kars1 25.0+10.1; p<0.001, 10.9+£2.2
kars1 9.642.4; p=0.04).

Tablo-4.10 Hastane ig¢i 6liim goriilen hastalarla, taburcu olan hastalarin

arteriyal sertlik parametrelerinin karsilastiriimasi

Taburcu Hastane i¢i 6liim P

(n=90) (n=17)
Nabiz sayist 75.5+£15.9 94.2+19.8 <0.001
MSKB 120.9+15.9 118.4+14.3 0.55
MDKB 83.5+11.6 82.6+14.5 0.77
Nabiz Basinci 50.6+11.6 50.8+12.6 0.94
Alx@75 25.0+10.1 36.0+10.4 <0.001
Nabiz dalga hiz1 9.6+2.4 10.9+2.2 0.04

Alx@75: Augmentasyon indeksi, MDKB: Merkezi diyastolik kan basinci, MSKB: Merkezi

sistolik kan basinci
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giinlerdeki AIX@75 ve nabiz dalga hizi degerleri arasindaki iliskinin grafiksel

Hastane i¢i 6len hastalarla, taburcu olan hastalarin birinci, iigiincii ve yedinci

goriiniimii (Sekil-4.2 ve Sekil-4.3).

Sekil-4.2. Alx@?75 ile prognoz arasindaki iliski

Alx@75 PROGNOZ ILISKISI
40
38 :
36 34 gEUTﬁ 32 OLOM; OLUM;
34 B~ 32,37+13,61 33,1618,76
\'—_ _—.
32 e=t=TABURCU
- TABURCU; TABURCU:; OLUM
25,7813,65 25,5249,39 TABURCU;
26 = \Wsrbj
24
2
20 . ; !
Alx@75 1. Giin Alx@75 3. Giin Alx@75 7. Giin
Sekil-4.3 Nabiz dalga hiz1 ile prognoz arasindaki iliski
NABIZ DALGA HIiZI PROGNOZ ILISKISI
14
13 OLOM; _ —
11,69 2,53 OLUM; OLUM;
12 11514226 11,46+2,06
— - |
11
10 * -— —- s TABURCU
9 TABURCL; TABLURCU; TABURCU: =m=0L0M
7
6 T T 1
NDH 1. Giin NDH 3. Giin NDH 7. Giin

Hastalarin sedimentasyon ve CRP degerleri ile augmentasyon indeks

degerleri arasinda anlamli bir korelasyon mevcuttu (sirasiyla r =305, p= 0.005 ve r =
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243, p =0.02) (Sekil-4.4, Sekil-4.5). Yine sedimentasyon degerleri ile nabiz dalga

hiz1 arasinda anlamli bir korelasyon mevcuttu (r =427, p<0.001) (Sekil-4.3).

Sekil-4.4 Sedimentasyon ile AIX@75 arasindaki korelasyon
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Sekil-4.5 CRP ile AlX@75 arasindaki korelasyon
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Sekil-4.6 Sedimentasyon ile nabiz dalga hiz1 arasindaki korelasyon

Sedimentasyon
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5. TARTISMA

Bu calismada akut iskemik inme gecgiren hastalarin yatisinin birinci, tigiinci,
yedinci gilinlerindeki arteriyal sertlik parametreleri ve bu parametrelerin hastalarin
klinik 6zellikleri ve stroke risk faktorleri ile karsilastirilmasi yapilmistir. Artmis
arteriyal sertlik, kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarda mortalite ve

morbidite ile iligkili Gnemli bir risk faktoriidiir (98).

Arteriyal duvar intima, media ve adventisya olmak Tlizere ii¢ tabakadan
olusmaktadir. Intima, mezoderm kokenli tek sira hiicrelerden olusan endotel
tabakasini icermektedir. Endotel, damar tonusunun saglanmasi, koagiilasyonun
onlenmesi, farkli maddelere segici gegirgenlik 6zellik gdstermesi, ¢esitli hormon ve
sitokinlerin salgilanmasi gibi O6zelliklere sahiptir. Media tabakasi ise arteriyal
elastikiyetin saglanmasinda rol almaktadir. Endotel disfonksiyonu, aterosklerozun
olusumunda temel mekanizma olmakla birlikte, Nitrik Oksit aracili vazodilatasyon
fonksiyonunun bozulmasida arteriyal sertlik olusumuna neden olmaktadir. Olusan bu
arteriyal sertlik artisi; kardiyak ardyiikte artisa, diyastolik fonksiyon bozukluguna
bagli olarak koroner kan akiminda bozulmaya ve mikrovaskiiler hasara neden

olmaktadir (98).

Arteriyel sertlik, sigara i¢imi, hiperkolesterolemi, diyabet, hipertansiyon gibi
bilinen aterosklerotik risk etmenlerinin artis1 ve yaslanmanin sonucu olarak gelisir.
Arteriyel sertlik, mortalitenin bir gdstergesi olmasinin yanisira; bobrek hastaligi,
inme, demans, kalp yetersizligi ve miyokart enfarktiisii gibi damarsal hastaliklar i¢in
de belirleyici 6neme sahiptir. Ayrica arteriyal sertlik artisi, c¢esitli mekanizmalarla
inmenin ve serebral beyaz cevher lezyonlarinin varlig: ile birlikte ciddiyetinin bir
gostergesidir. Bu mekanizmalari artmis santral nabiz basinci, intra ve ekstrakraniyal
arterlerde artmis re-modeling, artmis karotis duvar kalinligi ve olusmus plaklar
olarak siralayabiliriz. Arteriyal duvar degisikliklerini yansitan arteriyal sertlik,
serebral vaskiilaritede mevcut paralel lezyonlar1 gosterebilir. Karotis ve vertebral
arterlerde goriilen ve yasin ilerlemesi ile birlikte 3-4 kat artabilen siddetli akim ve
diisiik vaskiiler direng, yiiksek basing dalgalanmalarina neden olarak akut
serebrovaskiiler olaylara zemin hazirlamaktadir. Arteriyal sertlik ve artmis nabiz
basincinin sonucunda gelisen KAH ve KKY de inme i¢in Onemli risk
faktorlerindendir (63). Kim ve arkadaglar1 iskemik inme hastalarinda arteriyal sertlik

artisini Ozellikle intraserebral aterosklerozla iligkili bulmuslardir (95).
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Arteriyel sertlik hesaplanmasinda simdiye kadar yapilan nabiz dalga
analizleri altin standart olarak kabul edilen tonometrik cihazlarla yapilmistir. Biz
calismamizda ambulatuar kan basinci ve arteriyel sertlik parametreleri 6lglimiini
ayni anda yapabilen, kulanimi daha kolay olan osilometrik cihazlar1 kullandik. Bu
sekilde MSKB, MDKB, ortalama arter basinci, nabiz hizi, nabiz basinci, nabiz dalga
hizi, augmentasyon basinci ve augmentasyon indeksi parametrelerini kulanarak
arteriyal sertligi degerlendirdik.

Framingham kalp calismasinda, hipertansif hastalarda artmis nabiz dalga
hizinin kardiyovaskiiler mortalite igin bir ongordiiriicii oldugu gosterilmistir (99).
2013 ESC Hipertansiyon kilavuzu, hipertansif hastalarda subklinik organ hasarini
degerlendirmede nabiz dalga hizi Olglimlerinin 6nemini vurgulamaktadir (91).
Boutouyrie ve arkadaslar1 nabiz dalga hizindaki artigin, primer koroner olaylarda
bagimsiz bir 6ngordiiriicii oldugunu belirtmislerdir (94). Baulmann ve arkadaslari,
sessiz miyokard iskemisi gelisiminde nabiz dalga hizinin kardiyovaskiiler bir risk
faktorii olabilecegini gostermislerdir (92). Genel populasyonda, kardiyovaskiiler risk
faktorlerinden bagimsiz olarak artmis nabiz dalga hizi, artmis inme insidans: ile
ilskili bulunmustur (95).

Artmis nabiz basinci, arter gerilimini artirarak elastik elementlerin kirilmasina
ve yetmezligine yol agmakta anevrizma, ateroskleroz olusumuna neden olmaktadir.
Bu yiizden artmis nabiz basinci, artmis arteriyel sertligin bir bulgusu olarak kabul
edilir (100). CAFE c¢alismasinda radial arter aplanasyon tonometrisi yoluyla
hesaplanan santral nabiz basinci ve santral augmentasyon indeksinin hipertansif
hastalarda kardiyovaskiiler olaylarin bagimsiz dngordiiriiciileri oldugu gosterilmistir
(101). Cesitli calismalarda arteriyel sertligin indirekt bir gdstergesi olan brakiyal
nabiz basinci ile total kardiyovaskiiler mortalite arasinda bagimsiz pozitif bir iliski
gosterilmistir (58,88).

Yasin arteriyel sertligin en giiclii ongordiiriiciilerinden biri oldugu cok sayida
calisma ile gosterilmistir (102). Bizim ¢aligmamizda da 65 yas {lizeri hastalarin 65 yas
altindaki hastalara gore nabiz basinci degerleri,nabiz dalga hizi ve augmentasyon
indeksleri anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.005).

Cinsiyet acisindan degerlendirildiginde, kadinlarda erkeklere gore arteriyal
sertlik parametrelerinin; hormonal faktorler, endotel fonksiyonu, aort duvar kalinlig
ve kalp hizindaki farkliliklardan dolay1 artmis oldugu gosterilmistir (103). Hughes ve

arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada saglikli populasyonda augmentasyon indeksi
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degerinin kadinlarda erkeklerden daha yiiksek oldugunu gostermislerdir (104). Yine
hipertansif hastalarda yapilan bazi c¢aligmalarda kadinlarda, augmentasyon indeksi
degerleri erkeklere gore anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (105,106). Bizim
calismamizda da nabiz hizi kadinlarda erkeklere gore anlamli derecede yiiksekti
(p<0.05) ve bununla iligkili olarak augmentasyon indeksi degerleride kadinlarda
belirgin olarak daha yiiksek bulundu (p<0.05).

Hipertansif hastalarla, saglikli kontrol gruplarinin nabiz dalga hizi
degerlerinin karsilagtirildigi calismalarda, hipertansif hastalarda nabiz dalga hizi
anlamli olarak yiiksek bulunmustur (107,108). Calismamizdaki hipertansif
hastalarinda, literatiirle uyumlu olarak MSKB, MDKB, nabi1z basinci, nabiz dalga hzi
ve augmentasyon indeksi degerleri hipertansif olmayan hastalara gore anlamli
derecede yiiksekti (p<0.05).

Kodama ve arkadaslarinin bir meta-analizinde, diyabetik hastalarda artmis
nabiz basinci ile artmig kardiyovaskiiler hastalik riski arasinda iligki bulunmustur
(109). Bagka bir ¢alismada diyabetik hastalarda artmis santral nabiz basinci ile
diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarinin gelisimi arasinda belirgin bir iliski
gosterilmistir (110). Bizim g¢alismamizda da diyabetik hastalarin nabiz basinglar
diyabetik olmayanlara gore anlamli olarak daha yiiksekti (p<<0.05).

Sigara kullanimi ile gelisen endotel disfonksiyonu, trombosit aktivasyonu,
bozulmus nitrik oksit sentez aktivasyonu, vazopressin ve prostosiklin saliniminda
degismeler damar intimasinda kalsifikasyona neden olarak arteriyal sertligi
olusturmaktadir. Sigara kullanimi ile nabiz dalga hiz1 ve augmentasyon basincinin
artig1 arasindaki iligki Jatoi ve arkadaslari tarafindan gosterilmistir (111). Bizim
calismamizda ise literatiirden farkli olarak sigara igenlerde nabiz dalga hizi ve
augmentasyon indeksi anlamli olarak daha diisiikti (p<0.05). Biz c¢alismamizda
sigara Oykiislinii aktif sigara kullanimi olarak sorgulamistik, bu durum bizim
sonuclarimizin literatiirle uyumsuzlugunu agiklayabilir.

Ailesinde iskemik inme Oykiisii olan hastalarin arteriyal sertlik parametreleri
ile aile dykiisii olmayanlar arasinda anlamli bir fark saptanmadi.

Calismamizda, oncesinde iskemik inme Oykiisii olan hastalarin MSKB ve
nabiz basinglari, inme Oykiisii olmayanlara gére anlamli olarak yiiksekti (p<0.05).

Chen ve arkadaslar1 lone AF lu hastalarda, normal saglikli kontrollere gore

arteriyal sertlik parametrelerinde artis saptamislardir (112). Bizim ¢alismamizda da
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AF hastalarinda nabiz sayilar1 ve augmentasyon indeksi degerleri siniis ritmindeki
hastalara gore anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.05).

Gasecki ve arkadaslar akut iskemik inmeli hastalarda, diisiik nabiz dalga hizi
ile erken donem inme degerlendirme olg¢eklerinde (NIHSS skorlamasi) iyilesme
arasinda anlamli iligki saptarken, aymi iliski augmentasyon indeksi ile
gosterilememistir (97). Bizim ¢alismamizda hastaneye bagvuru sirasindaki klinik
degerlendirmede NIHSS skoru >15 olan hastalarin augmentasyon indeksi degerleri
ve nabiz sayilari, skoru <15 olan hastalara gére anlamli olarak daha yiiksek (p<0.05)
olmasima ragmen nabiz dalga hizlar1 arasinda anlamli fark yoktu. Yine Gasecki ve
arkadaslarinin yaptig1 baska bir calismada akut iskemik inmeden 90 giin sonraki
RANKIN klinik degerlendirme skalasina gore skoru <1 olan hastalarla, skoru yiiksek
olan hastalarin arteriyal sertlik parametrelerinin karsilastirilmasinda yeterli klinik
iyilesme goriilmeyen hastalarin nabiz dalga hizlar1 ve augmentasyon indeksleri
belirgin olarak daha yiiksekti (113). Saji ve arkadaslar1 ise akut inmeli hastalarda
bagvurudan 7 giin sonraki NIHSS ve RANKIN skalalarma gore klinik kotiilesme
olan hastalarin nabiz dalga hizi degerlerinin klinik kotiilesme olmayanlara gore
anlamli olarak yiliksek oldugunu belirtmislerdir (114). Bizim c¢alismamizda ise
hastaneye bagvuru sirasindaki klinik degerlendirmede RANKIN skoru >3 olan
hastalarin nabiz sayilari, nabiz dalga hizlar1 ve augmentasyon indeksi degerleri
literatiirle uyumlu olarak skoru <3 olan hafif inmeli hastalara gore anlamli olarak
daha ytksekti (p<0.05). Yine c¢alismamizda GOS skoru <3 olan ciddi inmeli
hastalarin nabiz sayilari, nabiz dalga hizlar1 ve augmentasyon indeksi degerleri skoru
>3 olan hafif inmeli hastalara gore anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p<0.05).

Inmenin ciddiyeti ile iliskili olarak kraniyal BT de lezyonun Kitle etkisinin
olup olmamasma gore karsilastirildiginda, kitle etkisi saptanan hastalarin nabiz
sayilari, MSKB ve nabiz basinct degerleri kitle etkisi olmayanlara gore anlamli
olarak yiiksek bulunurken (p<0.05), nabiz dalga hizlar1 ve augmentasyon indeksi
degerleri istatistiki anlamliliga ulagmadi. Yine kraniyal BT de atrofi bulgusunun olup
olmamasina gore karsilastirildiginda, atrofi bulgusu olanlarin nabiz basinglari, nabiz
dalga hizlar1 ve augmentasyon indeksi degerleri atrofi bulgusu olmayanlara gore
anlaml olarak daha yiiksek bulundu (p<0.05).

Ayrica ¢alismamizda, kraniyal MR’da 6l¢iilen lezyon hacminin biiytikligii ile
augmentasyon indeksi arasinda anlamli bir iligki saptandi, bu sonugta bize yine

artmis arteriyal sertlik ile inmenin ciddiyeti arasindaki iliskiyi géstermektedir.
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De Silva ve arkadaglar1 akut iskemik inmeli hastalarda inflamasyon
gostergesi olarak artmis sedimentasyon hizi ile artmig arteriyal sertlik parametreleri
arasinda iliski oldugunu gostermislerdir (115), yine Tuttolomondo ve arkadaslari
akut iskemik inmeli hastalarda arteriyal sertlik parametreleri ile artmis CRP ve
proinflamatuar sitokinler arasindaki iliskiyi gostermiglerdir (116). Bizim
calismamizda da sedimentasyon ve CRP yiiksekligi ile augmentasyon indeksi
arasinda, ayni1 sekilde sedimentasyon yiiksekligi ile nabiz dalga hiz1 arasinda anlamli

korelasyon mevcuttu (p<0.05).

Grabska ve arkadaslar1 akut iskemik inme hastalarinda artmis nabiz
basincinin erken donem olumsuz serebrovaskiiler olaylar ve 30 giinliik mortalite ile
iligkili oldugunu gostermislerdir (100). Vemmos ve arkadaslari ise akut inmeli
hastalarda nabiz basincindaki 10 mmHg lik artisla bir yillik mortalite gelisimi
arasinda anlamli iligski saptamiglardir (95). Bizim g¢alismamizda literatiirle uyumlu
olarak hastane i¢i Oliim goriilen hastalarin nabiz sayilari, nabiz dalga hizlar1 ve
augmentasyon indeksi degerleri taburcu olan hastalara gore anlamli olarak daha

yiiksekti (p<0.05).
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6. SONUC

Son zamanlarda hem serebrovaskiiler, hem de kardiyovaskiiler hastaliklarda
risk  degerlendirilmesinde arteriyal sertligin Onemi giderek artmaktadir.
Calismamizda, akut iskemik inmeli hastalarda arteriyal sertlik parametrelerindeki
artis ile inmenin klinik ciddiyeti ve hastane i¢i 6liim arasinda anlamli iliski saptadik.
Sonug olarak, arteriyal sertlik parametrelerinin degerlendirilmesi inme i¢in yiiksek
riskli hastalarin daha kolay taninmasi ve erken tedavi uygulanmasi agisindan 6nemli

olabilir.
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OZET

Amag: Bu calismada amacimiz, akut iskemik inme hastalarinda arteriyal
sertlik parametreleri ile inmenin ciddiyeti ve hastana i¢i 0lim arasindaki iliskiyi

arastirmaktir.

Materyal ve Metod: Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Klinigine
Mayis 2012 ile Aralik 2013 tarihleri arasinda akut iskemik serebrovaskiiler hastalik
tanisiyla yatirilan 18-95 yas arasi, 63’1 erkek hasta ve 44°ii kadin hasta olmak iizere
toplam 107 hasta ¢aligmaya alindi. Hastalarin yatisinin ilk 24. saatinde, 3. gilinlinde
ve 7. glinlinde santral sinir sistemi muayeneleri yapildi veklinik degerlendirme
skalalar1 (GOS, RANKIN, NIHSS) hesaplanarak inmenin ciddiyeti belirlendi. Yine
hastalarin yatisinin ilk 24. saatinde, 3. gilinlinde ve 7. giinlinde arteriyel sertlik ve
merkezi kan basinci degiskenliklerini kaydetmek i¢in ambulatuar kan basinci aleti
takildi. Arteriyal sertligi gosteren parametrelerden Augmentasyon indeksi (Alx@75),

nabiz dalga hiz1 ve nabiz basinci degerleri hesaplandi.

Bulgular: Caligmamiza dahil edilen 107 hastanin 63’1 (%58.9) erkek, 44 i
kadin (%41.1) idi. Hastalarin yas ortalamalar1 66.5 + 15.2 idi. Hastalarin 70’i
(%65.4) hipertansif, 30’u (%28) diabetik, 33 (%30.8) hastada aile &ykdisi
pozitifliligi, 25 (%23.4) hastada sigara kullanim 6ykiisii, 28 (%26.2) hastada KAH
oykiisii, 10 (%9.3) hastada KKY oykiisii mevcuttu. GOS skoru <3 olan hastalarda
skoru >3 olan hastalara gore olciilen Alx@75 degerleri anlaml olarak daha yiiksekti
(30.0£10.7 kars1 24.9+10.6; p=0.02), RANKIN skoru >3 olan hastalarda skoru <3
olan hastalara gore Olclilen Alx@75 degerleri anlamli olarak daha yiiksekti
(29.4£11.3 kars1 24.3+£9.9; p=0.01), NIHSS skoru >15 olan hastalarin skoru <15 olan
hastalara gore Olciilen Alx@75 degerleri belirgin olarak daha yiiksekti ( 31.5+£12.3
kars1 25.5£10.2; p=0.02). Hastane i¢i 6liim goriilen hastalarin taburcu olan hastalara
gore nabiz hizlari, augmentasyon indeksi ve nabiz dalga hiz1 degerleri anlamli olarak
daha yiiksekti (sirasiyla 94.2+19.8 karsi 75.5+15.9; p<0.001, 36.0£10.4 karsi
25.0+10.1; p<0.001, 10.9+2.2 kars1 9.6+2.4; p=0.04).

Sonug: Akut iskemik inmeli hastalarda arteriyal sertlik parametreleri yiiksek
bulunmustur. Inmenin ciddiyeti ve hastane ici 6liimii éngdrdiirmede arteriyal sertlik

parametrelerinin 6l¢timii kulanilabilir, 6nemli bir non-invaziv metoddur.
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SUMMARY

Objective: The aim of this study, to investigate the relationship between
arterial stiffness parameters and stroke severity and mortality in patients with acute

ischemic stroke.

Material and Method: Selcuk University Faculty of Medicine Department
of Neurology in May 2012 and between December 2013 hospitalized with acute
ischemic cerebrovascular disease between the ages of 18-95, a total of 107 patients
were studied, including one 63 men and 44 woman. The first 24 of hospitalization
hours, 3 day and 7 central nervous system examination was performed on the day
and clinical assessment scales (GOS, Rankin, NIHSS) was determined by calculating
the severity of stroke. The first 24 of hospitalization hours, 3 day and on the day of 7
to evaluate arterial stiffness and central blood pressure variability ambulatory blood
pressure device installed. Arterial stiffness index indicating the augmentation of the
parameters (Alx @ 75), pulse wave velocity and pulse pressure values were

calculated.

Results: 107 patients were included in our study, 63 (58.9%) were male and
44 were females (41.1%), respectively. The mean age of patients was 66.5 = 15.2. 70
patients (65.4%) were hypertensive, 30 (28%) were diabetic, 33 (30.8%) of them had
family history and 25 (23.4%) of them smoking history, 28 (26.2%) of them in the
history of coronary artery disease, 10 (9.3% ) of them had a history of heart failure.
In patients GOS score < 3 compared with score > 3 patients with Alx @ 75 values
were significantly higher (30.0 £ 10.7 versus 24.9 + 10.6, p = 0.02), in patients with
RANKIN score > 3 compared with scores < 3 were measured by Alx @ 75 values
were significantly higher (29.4 £ 11.3 versus 24.3 £ 9.9, p = 0.01), NIHSS score > 15
patients compared with scores < 15 patients according to the values measured Alx @
75 were significantly higher (31.5 + 12.3 versus 25.5 + 10.2, p = 0.02). In hospital
mortality of death patients with discharged patients according to the pulse rate,
augmentation index and pulse wave velocity values were significantly higher
(respectively 94.2 + 19.8 versus 75.5 £ 15.9, p <0.001, 36.0 £ 10.4 versus 25.0 +
10.1, p <0.001, 9.10 £ 2.2 versus 9.6 £ 2.4, p = 0.04).

62



Conclusion: In patients with ischemic stroke were higher arterial stiffness
parameters. The severity of stroke and arterial stiffness parameters for predicting

hospital mortality measurement may be used, as an important non-invasive method.
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EK-1
BILGILENDIRILMIS ONAM FORMU

Serebrovaskiiler hastaliklar beraberinde bulunan risk faktorleri ve lezyon
siddetine gore farkli prognoz gdsteren bir tablodur. Serebrovaskiiler hastaligin akut
doneminde hastanin kan basinci, kardiak durum ve vaskiiler reaktivitesini gosteren
verilerin takibi hem hastaligin takibi hem de prognostik (akibet ile iligkili) verilerin

degerlendirilmesi ve tedavinin diizenlenmesinde 6nem tasir.

Bu calismada sizin rutin serebrovaskiiler tetkik ve izlemleriniz giriste yapilan
fizik ve norolojik muayene, hastalik sirasinda kan ve metabolik durumunuzu
incelemek amagli yapilan rutin kan tetkikleriniz, hastaliginiza iligskin beyinde olusan
damar tikaniklig1 veya kanamayi ortaya c¢ikarmak i¢in yapilan beyin ve vaskiiler
goriintiileme (gerekliligine gore beyin tomografisi ve/veya beyin magnetic rezonans
goriintillemesi (MRI, MRA) ve diger rutin kardiyak tetkikleriniz yapilacaktir. Bu
tetkiklerin yanisira damar elastikiyetinizi ve nabiz dalga formunuzu degerlendirecek

bir 6l¢iim uygulanacaktir.

Bu amagla hastaneye yatisimizi takiben ilk giin, i¢lincii giin ve yedinci
giinlerde rutin izlem kan basinci (tansiyon), nabiz hizi ve ritminin 6lgimii yanisira
kolunuza takilacak tansiyon aleti benzeri bir 6l¢giim cihazi sonuglarini elde edecek ve
yapilacak analizle 24 saat kardiyovaskiiler durumunuz degerlendirilmis olacaktir.
Halen bazi ileri merkezlerde rutin 6l¢iim olarak da uygulanan bu yontemin girisimsel
(viicut biitiinliiglinii bozacak ve ila¢ uygulamay1 iceren bir uygulama degildir) bir

girisim ozelligi tastmamaktadir ve komplikasyonu yoktur.

Strok iinitesi, yogun bakim veya servis kosullarinda uygulanan bu dl¢timler
ile hastaliginizin cgesitli evrelerinde kan basinciniz ve damar elastikiyetiniz i¢in ek,
bilgi verici veriler elde edilecektir. Bu bilgiler 1s18inda serebrovaskiiler hastaligin
akut-erken doneminde hastalarin kan basinci ve nabiz analizleri hakkinda bilgi
edinmek miimkiin olacak ve bu bilgiler daha sonraki tan1 ve tedavi galismalarinda

bilimsel zemin olusturacaktir.

Bu calismada 100 akut serebrovaskiiler hasta verileri degerlendirilecek ve
Klinik durumlar ve akibet (prognoz) ile ilgili degerlendirmeler yapilacak,

ateroskleroz risk faktorleri ve ateroskleroz gostergesi olarak kullanilan nabiz dalga
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indeksi analizlerinin hastalik nedeniyle olusan beyin hasari ve akibet ile iligkisi

arastirilacaktir.

Yapilacak tetkik ve tahliller size veya sosyal giivenlik kurumunuza herhangi
bir mali yiik getirmeyecektir. Bu calismaya katilmayir reddedebilirsiniz. Ayni

zamanda calismaci tarafindan da c¢alisma dis1 birakilabilirsiniz.
Bu c¢alismaya katildiginizi imzaniz ile onaylamaniz gerekmektedir.

Yukarida goniilliiye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri gdsteren
metni okudum. Bunlar hakkinda bana yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu
kosullarda s6z konusu Klinik Arastirmaya kendi rizamla, hicbir baski ve zorlama

olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.
Tarih
..... [eciid iiiiiin.
Goniilliiniin Adi soyadi, Imzas1, Adresi (varsa telefon/faks no.)
Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya vasinin.
Adi soyadi, imzasi (varsa telefon/faks no.)

Aciklamalar1 yapan arastiricinin Adi soyadi, imzasi: Dr. Aysegiil Demir
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EK-2

NABIZ DALGA HIZI — ARTIRMA INDEKSI ARASTIRMA FORMU

Hasta Adi: Yast: Tarih: Cinsi: BIN:
KH: Konjestif: Iskemik: Anjina: MI:
DM: Tipi: Siiresi: Tedavi: Komplikasyon:
SVO: Tipi: Zamant: Tedavi:
Per. Arter hst.: Siiresi: Tedavi:
Koll dk hast.: Diger:

Nefrolojik hast:

HT: Stiresi: Tipi:

Sigara: Stiresi: Miktart: Devam:
Alkol: Stiresi: Miktart: Devam:
Beslenme: Sebze-meyve Karbonhidrat:

Protein: Yag:

Sebze meyve tiiketimi: <1 Porsiyon/giin  1-2 Porsiyon/giin

3 Porsiyon/giin >3 Porsiyon/giin

Fizik aktivite: 30 d/g 2X30 d/hafta 30 d/h Hig yok
Ilag: Diger:

Statin kullanimai: Tir: Stire:

Ailede strok: Kacinci derece yakini:

Ailede HT:

Ailede DM:

Ailede hiperlipidemi: Ailede MlI, Kalp hast:
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NOROLOJIK MUAYENE BULGULARI

Biling: Acik Somnolans

koma GKS:

Kranial sinir tutulumu:

Parezi tarafi: Derecesi:
Diger:

BT/MR Lezyon tipi:

Biiyiikliigi:
Odem:
Atrofi:
VKi:
AKS URE
SGOT SGPT
LDH T.LIPID
T.PROT ALB GLOB
LDL-K Lpa:
Hb: Ht: BK:
Sedim:
Fibrinojen: CRP:
Hemostaz testleri: PTT
GLASGOW 1:
NIHSS 1:
RANKIN 1:
GOS 1:

Pat ref:

Lokalizasyon:

Kitle etkisi:

stupor

Perivent. hipodansite:

BT zamani:

URIK A. KRE:

T.KOLES TRIG

HDL-K VLDL-K

Trombosit:

APTT INR

GLASGOW 2:
NIHSS 2:
RANKIN 2 :

GOS 2:

67



PROGNOZ (Bir ay icinde oliim):

Oliim:

TEDAVI

Anihipertansif

Tiirii:

Dozu:

Antiodem:

Tiiru:

Dozu:

Tedavi devami:

Antikoagiilan:

Tiiru:

Dozu:

Antiagregan:

Tiirii:

Dozu:
Statinler:
Tiirii:

Dozu:
Analjezikler;
Tiirii:

Dozu:

Sedatifler:

Tedavi devami:

Tedavi devami:

Tedavi devama:

Tedavi devamu:

Tedavi devami:

Tedavi devami:

Taburculuk:
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Tiirii:

Dozu:

Antiaritmikler:

Tiiru:

Dozu:

Tedavi devami:

Tedavi devama:
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NABIZ DALGA ANALIiZ FORMU

NABIZ DALGA ELDE NABIZ DALGA ELDE BiRIMLER
ANALIZI EDILEN | ANALIiZI 10. GUN EDILEN
1. GON VERI VERI
BP BP
Systole Systole pSBP mmHg
Diastole Diastole pDBP mmHg
MAP MAP PMAG mmHg
Hr Hr 1/min
Pulse Pressure Pulse Pressure Ppp mmHg
HEMODINAMI HEMODINAMI
Systole (central) Systole (central) cSBPmmHg
Diastole (central) Diastole (central) cDBPmMmHg
Pulse pressure Pulse pressure cPPmmHg
(central) (central) CO I/min
Cardiac Output Cardiac Output s*mmHg/ml
Total vascular Total vascular I/min *1/m2
resistance resistance m2
Cardiacindex Cardiacindex
Body surface Body surface
ARTERIAL STIFFNESS ARTERIAL STIFFNESS
Augmentation pressure Augmentation pressure mmHg
Augmentation index Augmentation index %
Reflection magnitude Reflection magnitude %
PWV PWV m/s
VITAL STATISTICS
Boy cm
Agirhk kg
Body mass index kg/m2
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EK:3
OLCEKLER

Glasgow Koma Skalasi:

G0z agma

Spontan
Sozli uyaranla
Agrili uyaranla

Ag¢miyor

En lIyi Sézlii Cevap
Oryante
Konfiize
Uygunsuz cevap
Anlamsiz ses

So6zli yanit yok

En Iyi Motor Cevap
Komutlara uyuyor
Agriy1 lokalize ediyor
Agridan kagiyor
Agr ile fleksiyon
Agr ile ekstansiyon

Motor yanit yok

71




Glascow Outcome Scale (GOS):
1-Olim

2-Vegetatif State

3-Agir oziirliilik

4-Orta derecede oziirliiliik

5-Tam iyilesme

Modifiye Rankin Skalasi:

1) Belirli bir sakatlik yok (Giinliik yagamin tiim olagan islerini yapabiliyor)

2) Iliml1 sakatlik (Baz1 aktiviteleri yapamamak fakat yardimsiz kendi islerini

yiirtitebilmek)

3) Orta derecede sakatlik (Baz1 yardimlara ihtiya¢ duymak yardimsiz
yliriiyebilmek)

4) Orta derecede agir sakatlik (Yiiriiyemez, gereksinimleri beceremez)

5) Agir sakatlik (Yataga bagimli)
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National Institutes of Health Stroke Skalas1 ( NIHSS):

1. Biling Diizeyi

Uyanik

Uykuya Egilimli

Gtiglii uyar1 gerekiyor

Refleks yanit veriyor

2. Sorulara bilingli yanit

Dogru yanit

Nadiren dogru yanit

Yanlis yanit veya konusamiyor

3.Emirleri yerine getirme

Dogru itaat ediyor

Ara sira dogru itaat

Emirlere uymuyor

4 Ekstraokiiler hareketler

Normal

Parsiyel bakis parezisi

Gozler deviye , total bakis parezisi

5. Gorme alam

Gorme alani kaybi yok

Parsiyel hemianopi

Tam hemianopi

6. Fasiyal paralizi

Normal

Minimal

Parsiyel

Tam

7. Kol motor gii¢

Kolu 90 10 sn tutuyor

Kolu 90 10 sn den aztutuyor

Kolu 90 de tutamiyor

Kol diisiiyor ,yergekimini yenemiyor

8. Bacak , motor gii¢

Ayak 30 5 sn tutuyor

Ayak 30 5 sn den aztutuyor

Ayak 30 de tutamiyor

Ayak , yer¢ekimini yenemiyor

9. Ekstremite ataksisi

Yok

Bir ekstremitede var

Iki ekstremitede var

N| P O W N | O W N P O W N P O N P O N kP O N P O N k| O W N +— O
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10. Duysal belirtiler

Duyu kayb1 yok

Orta derecede duyu kayb1 var

Ciddi veya tam duyu kaybi1 var

11. Thmal fenomeni

Yok

Gorsel , isitsel,dokunsalsondiirmefenomeni

Belirgin dikkat bozuklugu

12. Dizartri

Normal

Orta derecede anlamada zorluk

Ciddi derecede anlamada zorluk, anlasilmaz

artikiilasyon

N| | O Nl k| O N | O

13. Dil

Normal

Konugmada orta derecede zorluk parafazi

Ciddi Broca veya Wernicke afazisi

Mikst veya global afazik

w| N k| O
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