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OZET

Amag: Bu calismada, akut iskemik inmede gegici hipergliseminin sikligi,

hipergliseminin inme siddeti ve prognoz iizerine olan etkileri incelenmistir.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya, akut iskemik inme nedeniyle bagvuran ve
calismaya alimma kriterlerini dolduran 100 hasta dahil edildi. Hastalar gelis kan
sekeri, aclik kan sekeri, OGTT ve HbAlc degerine gore normoglisemik, gegici
hiperglisemik ve diyabetes mellitus olmak tiizere li¢ gruba ayrildi. Bu gruplarin
geliste ve takiplerinin tiglincii ayinda NIHSS, FM ve FIM skorlar1 belirlenerek
inmenin siddeti ve prognozu yoniinden karsilastirildi. Ayrica hastalarin {igiincii ay
aclik kan sekerine gore hiperglisemik ve normoglisemik hastalarin kalic1 diyabete
doniisiimii incelenerek degerlendirildi. Istatiksel calismada ANOVA, Paired t resti,
ve Mann-Whitney U testi kullanildi.

Bulgular: Hastalarin 52’si normoglisemik, 21’1 gecici hiperglisemik, 27’si
diyabetikti. Takiplerinin {igiincii ayinda 28 hasta eksitus oldu. Gegici hiperglisemili
tic hastada daha sonra kalic1 diyabet gelisti.

Hastalarin gelis aninda NIHSS, FM ve FIM degerleri ile ol¢iildiigi sekliyle
inme siddeti normoglisemik hastalarda gecici hiperglisemik ve diyabetik hastalara
gore daha diisiiktii (p<0.05). Gegici hiperglisemik ve diyabetik hastalar arasinda
inme siddeti arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05). Her ii¢ grupta inmenin 3. ayinda
anlamli derecede iyilesme gosterdi (p<0.05). Normoglisemik grupda iyilesme en

belirgin iken diyabetik grupta en az iyilesme goriildii.

Sonug¢: Bu ¢alismada gegici hipergliseminin iskemik inmeli hastalarin 6nemli
bir kismini olusturdugu ve hipergliseminin ne sekilde olursa olsun inmenin siddeti,
prognozu iizerinde olumsuz rol oynadigi sonucuna varilmistir. Bu hastalarin

sekonder korunmasinda gegici hiperglisemi takibinin 6énemli oldugu goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Inme; Hiperglisemi; NIHSS; FM; FIM



ABSTRACT

Objective: In this study, fruquency of transient hyperglysemia and effects of
the hyperglysemia on the severity and prognosis of stroke were examined in patients

with acute ischaemic stroke.

Materials and Metods: One hundred patients, who applied for acute
ischaemic stroke and met the including criteria, were included in the study. Patients
were diveded into three groups: normoglysemic, transient hyperglysemic and
diyabetes mellitus according to the baseline blood glucose, fasting blood glucose,
OGGT test and HbAlc value. These groups’ NIHSS, FM and FIM scores were
measured at baseline and at the 3rd month of the follow up; then, these data were
compared in terms of the severity and prognosis of stroke. In addition, according to
the fasting blood glucose, hyperglysemic and normoglysemic patients becoming
permanent diyabetics were evaluated. ANOVA, Paired t test and Mann-Whitney U

test were used in the statistical analyses.

Results: Of the patients 52 were normoglysemic, 21 were hyperglysemic and
27 were diyabetic. At the 3rd month of the follow up, 28 patients died. Three patients

with transient hyperglysemia became permanent diyabetics.

At baseline, severity of stroke as measured by NIHSS, FM and FIM scores
was lower, which was statistically significant (p<0.05), in patients with
normoglysemia than in those with hyperglysemia or diyabetes. The severity of stroke
was not significantly different among hyperglysemic and diyabetic patients (p>0.05).
Each of the three groups showed significant improvements at the 3rd month after
stroke (p<0.05). Normoglysemia group showed the most improvement, while

diyabetic group showed the least.

Conclusions: In this study, it was concluded that transient hyperglysemia
was an important part of patients with ischaemic stroke, and that all forms of
hyperglysemia played a negative role in the severity and prognosis of stroke. It was
determined that follow up of transient hyperglysemia was important for secondary

care of these patients.

Key Words: Stroke; Hyperglysemia; NIHSS; FM; FIM
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GIRIS VE AMAC

Beyin damarlarinin ¢esitli nedenlerle daralmasi veya tikanmasi neticesinde
ortaya cikan klinik tablolara Iskemik Beyin Damar Hastaliklar: denir. Diinya Saglik
Organizasyonu (WHO), inmeyi, serebral iglevlerin fokal veya global bozukluguna
bagl olarak klinik bulgularin 24 saat veya daha uzun siirmesi veya 6liim gelismesi
seklinde tanimlamaktadir. Tiim beyin damar hastaliklarinin % 85 kadarini iskemik

olaylar olusturmaktadir (1).

Inme, diinya toplumlarinda iigiincii siklikta 6liim nedeni ve en fazla
oziirliliige yol agan hastaliktir. Saglik harcamalarinda da Onemli bir oram
olusturmaktadir. Epidemiyolojik veriler, her yil diinya niifusundan 2000/ milyon
kisinin inme geg¢irdigini gostermektedir. Bunlarin iicte biri 6lmekte, ticte biri 6ziirli
kalmakta, tigte biri de kismen iyilesmektedir. Yapilan epidemiyolojik caligmalarda,
yas, cins, 1tk ve degisik cografik bolgelerde farkli inme oranlar1 mevcuttur. 40—69
yaglar1 arasindaki erkeklerde inmeden dolayr 6liim oram1 40-250/100.000 iken
kadinlarda bu oran 20-160/100.000’dir. Dogu Avrupa ve Japonya’da 6liim oranlari
daha yiiksektir. Ulkemizde inmenin prevalans ve insidansma ait saglikli veriler
yoktur. Tiirk Cok Merkezli Inme Calismas1 sonuglarina gore (1996), bulgular
Tirkiye niifusuna gore oranlandiginda her yil 125.000 yeni inme olgusu goriildigi
tahmin edilmektedir. Mortalite oran1 % 24 olarak bulunmustur. Tim inme
vakalarmin % 71.2°si iskemik, % 28.8’i hemorajik inme vakalar1 olarak

kaydedilmistir (1, 2).

Beyin Damar Hastaliklarinda, degistirilebilen ve degistirilemeyen risk
faktorleri mevcuttur. Bunlardan yas, cins ve kalitim degistirilemeyen risk
faktorleridir. Hipertansiyon, diyabet, hiperkolesterolemi, kalp hastaliklari, obezite,
sigara ve alkol ise degistirilebilir risk faktorleridir. Diyabetes Mellitus, biiylik damar



hastaliklarina bagli iskemik inmeler i¢in bir risk faktoridiir, kiiciik damar
hastaliklarina etkisi ise tartigmalidir. Diyabetik hastalarda, nondiyabetiklerle
karsilastirildiginda iki ile dort kez daha fazla oranda inme goriilmektedir. Diyabetik
hastalarda goriilen inme, beyin damarlarindaki ateroskleroz ve kardiyak emboliye
bagl olarak ortaya ¢ikmaktadir. Ozellikle tip 2 diyabetiklerde diyabete % 40-60
oraninda hipertansiyon eslik etmektedir. Diyabet ve hipertansiyon kombinasyonu da

inmenin sikligini artirmaktadir (3).

Inme, yiiksek mortalite ve morbiditesinden dolay1, 6nemli bir saglik sorunu
olmanin yaninda aile i¢in 6nemli bir yiik olusturmaktadir. Bu nedenle inme risk

faktorlerinin ¢ok iyi belirlenmesi ve inmeden korunma ¢ok dnemlidir.

Bu c¢alismada, akut iskemik inme nedeniyle noroloji servisine yatirilan
hastalarda gecici hipergliseminin hangi siklikta ortaya ¢iktigin1 arastirmayr ve
hiperglisemi bulunan hastalarla, hiperglisemi bulunmayanlarin inme siddeti ve daha
sonraki takiplerle prognozlarini karsilastirarak, hipergliseminin inme prognozu

izerine etkilerini arastirmay1 amacladik.



GENEL BILGILER

TANIM ve TARIHCE

Beyin damarlarinin emboli veya trombiis nedeniyle tikanmasi, yirtilarak kanin
damar disina ¢ikmasi veya beyni besleyen arterlerde ileri derecede darlik sonucu
ortaya c¢ikan klinik tablolara Beyin Damar Hastaliklart (BDH) ismi verilir.

Serebrovaskiiler Hastalik, Strok, Inme de ayn1 amagla kullanilan sdzciiklerdir.

Inme sonucu biling bozuklugu, parezi veya pleji, afazi, dizartri, hemianopsi ve
denge bozuklugu gibi klinik bulgular ortaya ¢ikabilir. Bu durumlar ifade etmek,
halkin ilgisini ¢ekmek ve egitimini saglamak i¢cin "Beyin Krizi" sozclgii de

kullanilabilir (4).

Beyin kan akimi anatomisinin 1800°‘li yillarda ilk kez Charcot tarafindan

tanimlanmasindan beri, beyin kan akimiyla ilgili ¢alismalar devam etmektedir.

Roy ve Sherrington 1890°da ilk kez beyin kan akimindaki degisikliklerle

birlikte ndrolojik fonksiyonlarin bozuldugunu yayinlamisglardir (5).
EPIDEMIYOLOJI

Inme, diinya toplumlarinda 6liim nedeni olarak iiciincii, sakatlik ve dziirliiliikte
ise ilk siradadir. Amerika’da her yil 500.000 yeni veya tekrarlayan inme vakasi ortaya
cikmakta ve saglik harcamalarinda yillik 40 milyon dolardan fazla maliyete neden
oldugu bilinmektedir. Ulkemizde ise tahmini rakam, mindr inmeler i¢in 500 Yeni Tiirk

Liras1 (YTL), Major inmeler i¢in 2000—4000 YTL arasindadir (6).

Inme epidemiyolojisinde cografi bdlge, yas, cins ve 1k gibi faktdrler Snemli

rol oynamaktadir. Cografi dagilima gore inme insidansi, en yiiksek Japonya’da, en



diisiik Libya’da goriilmektedir. ABD’de siyahlarda beyazlara gore inme riski
erkeklerde 1.5, kadinlarda 2.7 kat daha fazla bulunmustur. Kaliforniya ve Hawai’ye

yerlesmis Japonlarda beyazlarla esit veya yakin oranda inme insidansina rastlanmistir

7).

Ailede inme hikayesi olanlarda inme ag¢isindan risk artmaktadir. Yine ailede
kalitsal hastaliklar bulunmasi (6rn: Familial dislipoproteinemi, Marfan sendromu,
Ehler Danlos tip IV, Melas) inme riskini artirmaktadir. Ayrica Apolipoprotein E2
alelinin varlig1 ve anjiotensin converting enzim (ACE) gen delesyonunun bulunmasi

da inme riskini artirmaktadir (8).

Yagsla birlikte inme insidanst da artmaktadir. Yas, inme i¢in en 6nemli risk
faktorlerinden biridir. Inme, 75 yasma kadar erkeklerde kadinlardan daha sik
gortliirken, 75 yasindan sonra her iki cinste esit oranda goriilmektedir. Genel
popiilasyonda yapilan c¢alismalarda, tim inmelerin % 80-90’1n1 iskemik inmeler, %
10-20’sini hemorajik inmeler olusturmaktadir. iskemik inmelerde altta yatan neden
% 27-43 oraninda ateroskleroz, % 22—33 oraninda ise embolidir. Kirkbes yasindan
onceki inmelerin ise % 40-45’ini hemorajik inmeler olusturmaktadir. Onbes

yasindan kiigiik cocuklarda iskemik ve hemorajik inmeler esit oranda goriilmektedir

(1).

Son donemlerde endiistrilesmis toplumlarda inme goriilme siklig1 azalmakta
ve tedavi imkanlarinin gelismesiyle inmeye bagli 6liim oranlar1 diismektedir. Ancak
gelismekte olan iilkelerde bu oranlar hala yiiksektir. Bu azalma, sosyoekonomik
faktorler, beslenme ve yasam sekli, cesitli risk faktorleri ve g¢evresel faktorlerin

degismesiyle aciklanabilir (1).
PATOFIZYOLOJI

Beyin, metabolik olarak viicuttaki aktif organlardan biridir ve bu aktiviteyi
saglayabilmek icin zengin bir kan akimina ihtiyaci vardir. Beynin arteriyal kan akimi

karotis ve vertebrobaziler sistem tarafindan saglanir.

Karotis sistem, sag ve sol internal karotis arterin olusturdugu sistemdir.
Anterior ve middle serebral arter dallarina ayrilirlar. Anterior serebral arter, frontal

ve parietal loblarin medial yiizlerinin arteriyal dolagimini saglar. Middle serebral



arter ise frontal, parietal ve temporal loblarin lateral yiizlerinin arteriyal dolagimini

saglar.

Vertebrobaziller sistem, sag ve sol vertebral arterin birlesmesiyle olusur.
Buradan ayrilan dallar; spinal kord, beyin sapi, serebellum, talamus, internal kapsiil,
bazal ganglia, oksipital korteks ve inferomezial temporal korteksin arteriyal

dolagimini saglar.

Beynin mikrosirkiilasyonu; arteriol, kapiller ve veniillerden olusan vaskiiler
sistemler tarafindan saglanir. Arterioller, primer olarak diiz kaslardan olusurlar ve
arteriyal sistemdeki kan akimina karst olusan direncin biiyiik kismini olustururlar.
Kapiller duvar, endotelial hiicrelerin ince tek sira olarak yerlesmesiyle olusur ve
besinle ve metabolitlerin karsilikli gecisini saglar. Veniiller ise zayif kas duvarindan
olusurlar ve toplayici tiibiiller olarak gdrev yaparlar. Intrakraniyal arterlerde
morfolojik olarak, viicuttaki diger arterlerden farkli olarak eksternal elastik lamina
bulunmamaktadir. Arter duvari {i¢ tabakadan olusur. Bunlar: Adventisya, Media ve
Intima tabakalaridir. Intima, endotel hiicrelerinin tek sira olarak olusturdugu diiz bir
yap1 seklindedir. Endotelin temel fonksiyonlarindan biri, kan akiminin saglanmasi

icin koagiilasyonu ve trombozu inhibe etmektir (9).

Normal yetigkinlerde beyin kan akimu, istirahatte 100 gram (gr) beyin dokusu
icin, dakika (dk)’da 50 mililitre (ml)’dir. Serebral metabolik oksijen miktar1 100 gr
beyin dokusu i¢in dakikada 165 milimol (mmol)’diir. Kan akim1 100 gr beyin dokusu
icin dakikada 18 ml’ye diistiigiinde beyin hiicrelerinin fonksiyonu bozulur. Kan

akimi dk’da 8 ml’ye diistiigiinde ise hiicre 6limi gerceklesir.

Beyin, oksijen ve glukozu sistemik dolasimdan alir. Sistemik dolagimdan
serebral mikrosirkiilasyona gelen kan akiminin azalmasiyla ortaya ¢ikan iskemiden
birka¢ dk sonra biyokimyasal bulgular goriiliir. Beyin enerji metabolizmasi bozulur,
anaerobik glukolizis olusur. Intraselliiler kalsiyum ve sodyum iyonu birikir,
eksitotoksik norotransmitterlerin salinimi artar. Anaerobik glukoliz sonucu laktat
seviyesi artar ve asidoz ortaya c¢ikar. Serbest radikaller olusur, lipaz ve proteaz

enzimlerinin salinimi artar ve hiicre 6liimii olusur (10).



Iskemik penumbra, beyin kan akimmin bozulmasi sonucu hiicre yapisinin
korundugu, ancak fonksiyonlar1 bozulan muhtemelen kurtarilabilir bolgedir. Deney
hayvanlarinda yapilan ¢alismalar, norolojik kaybin ortaya ¢iktig1 “fonksiyonel esik”
ve hiicre oliimiiniin meydana geldigi “morfolojik esik” olmak iizere iki farkl kan
akimi degerinin oldugunu ortaya koymustur. Bu esiklerin mutlak degerleri tiirlere
gore farklilik gostermektedir. Fonksiyonel esik ile morfolojik esik arasindaki kan

akimi degerlerine sahip olan bolge “penumbra” olarak adlandirilmistir (11).

Iskemik penumbranm, infarkta déniismesinde bircok faktdr rol oynar.
Bunlardan en o6nemlisi hemodinamik bozukluktur. Otoregiilasyonun bozuldugu,
dolayisiyla bolgesel kan akiminin perfiizyon basincina bagimli hale geldigi iskemik
alanda, kan basincindaki kiigiik degisiklikler bile penumbranin infarkta doniismesine
yol acar. Ayrica iskemi sonrasi Endothelial Cell Leukocute Adhesion Molecule
(ELAM-1), Intercellular Adhesion Molecule (ICAM-1), Vascular Cell Adhesion
Molecule (VCAM-1) ve bazi inflamatuar molekiillerin Tumoér Nekrozis Faktor o,
Interlokin (TNF-o, IL—6) salinimi artar. Damar igerisinde inflamatuar hiicre
aktivasyonunun olusumu, lokositlerin damar duvarina yapigmasina ve agregasyonuna
neden olarak, kan akiminin daha da azalmasina ve infarkta donlismesine yol agarlar.
Yine iskemik alanda olusan serbest oksijen radikalleri de penumbranin infarkta

doniismesinde ve kalict hasarin olugsmasinda 6nemli rol oynamaktadir (12).

Iskemik penumbra, elektrofizyolojik olarak da aktiftir. Bu alanda rekiirren
iskemik depolarizasyonlar olusur. Bunlara periinfarkt depolarizasyonlar denir.
Iskeminin olusumundan sonra bir saat iginde baslarlar, iskemik cekirdegin
periferinden baslayip penumbraya dogru yayilirlar. Yayilan bu dalgalar spreading
depresyon dalgalarmma benzerler. Bu depolarizasyon dalgalari, iskemik enerji
defisitinin daha da artmasina neden olarak doku harabiyetini artirirlar ve

penumbranin infarkta doniismesine yol agarlar (13).

Infarkttan sonra, infarktin yasiyla ilgili mikroskopik degisiklikler
belirtilmistir. Mikroskopik degisiklikler, infarkttan hemen sonra veya 6 saate kadar
genelde goriilmez. Baslangigta noronlarda sisme, daha sonra kiigiilme, hiperkromazi
ve piknozis goriliir. Astrositlerde sisme ile fragmantasyon ve endotel hiicrelerinde

sisme ortaya cikar. Iskemiden sonra 4 saat i¢inde nétrofil infiltrasyonu ortaya ¢ikar



ve 36 saat sonra kaybolur. Kirksekiz saat i¢cinde mikroglialar profile olur. Makrofaj
infiltrasyonu ortaya ¢ikar ve myelin yikimi olusur. Kapiller neovaskiilarizasyonu
ortaya ¢ikar. Nekroz alanindaki elementler reabsorbe olur ve glial ve fibrovaskiiler
elemanlardan olusan infakt kavitesi olusur. Genis infarktlarda {i¢ tane dagilim zonu
vardir. Bunlar; en icte koagiilasyon nekroz alani, bunun disinda vakuolize nétrofil,
l16kosit infiltrasyonu, sismis aksonlar ve kapillerden olusan santral zon ve en dista

hiperplastik astrosit ve ¢esitli niikkleer boyanmalardan olusan marjinal zondur (14).
RiSK FAKTORLERI

Akut inme tedavisindeki gelismelere ragmen, inme, Olim ve sakat
birakmadaki 6nemini hala korumaktadir. Bunun ig¢in risk faktorlerini belirleyip

bunlardan korunmak, toplum saglig1 ve iilke ekonomisi agisindan énemlidir.
Risk Faktorlerinin Siniflandirilmasi
I- Degistirilemeyen Risk Faktorleri
a) Yas
b) Cins
c) Irk
d) Aile oykiisii
IT- Degistirilebilen Risk Faktorleri
a) Kesinlesmis Faktorler
1— Hipertansiyon
2—Degisik derecelerde glukoz intoleransi
3— Kalp Hastaliklar1
4— Hiperlipidemi

5— Sigara



6— Asemptomatik karotis stenozu
7— Orak hiicreli anemi

b) Kesinlesmemis Faktorler

1— Alkol kullanimi

2— Obezite

3— Beslenme aligkanliklari

4— Fiziksel inaktivite

5— Hiperhomosistinemi

6— Ilag kullanim1 ve bagimlilig
7— Hormon Tedavisi

a) Oral kontraseptif kullanimi

b) Hormon replasman tedavisi

8— Hiperkoagiilabilite

9— Fibrinojen

10— Inflamasyon

11— Migren

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

a) Yas: Yasla birlikte inme goriilme oran1 da artmaktadir. inme orani, 55

yasindan sonra her 10 yilda iki kat artmaktadir. 90 yasinda % 50 civarindadir.

b) Cins: Inme erkeklerde kadinlara gore daha siklikla goriilmektedir.
Yetmisbes yasindan sonra kadin erkek oranmi esitlenmektedir. Kadinlarda inmeye

bagli 6liim orani ise daha yiiksektir.



¢) Irk: Zencilerde, Cinlilerde ve Japonlarda inme goriilme orani, beyaz irka

gore daha yiiksektir.

d) Aile Oykiisii: Ailede ve 1. derece akrabalarda inme hikayesi olanlarda aile
hikayesi bulunmayanlara gore risk daha yiiksektir. Monozigot ikizlerde inme riski,

dizigot ikizlere gore daha yiiksektir (15).
Degistirilebilir Risk Faktorleri
1- Hipertansiyon

Tiim inme tipleri i¢in (iskemik, hemorajik) onemli bir risk faktoriidiir. inme
sikligmi 3-4 kat artirmaktadir. Izole sistolik ya da izole diastolik hipertansiyon

bulunmasi veya her ikisinin birlikte bulunmasi inme riskini artirmaktadir (16).

Mc Machon ve arkadaslar1 (17), yaptiklar1 ¢calismada sistolik kan basincinin
10-12 mmHg, diastolik kan basincinin 5-6 mmHg disiiriilmesi ile, inme goriilme

riskinde % 38 oraninda azalma oldugunu gostermislerdir.

Diastolik kan basincinin 5-6 mmHg azaltilmasi ile inme riski 3 kat azalmakta
ve bu azalmanin ilaglarla ilgili olmadigi bildirilmektedir. Yine inme gegiren
hastalarda ¢esitli ilaglarla hipertansiyonun kontrol altina alinmasinin, rekiiren inme

oranin % 20 oraninda azalttig1 da gosterilmistir (18).
2- Diyabetes Mellitus

Diyabetes Mellitus (DM); insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin
etkisinin mutlak veya goreceli azligi sonucu karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasinda bozukluklara yol acan, kronik hiperglisemik bir metabolizma

hastaligidir.

1979°da National Diyabetes Mellitus Data Group (NDDG), 1985 yilinda
WHO, 1998 yilinda American Diyabetes Association (ADA) ve European Diyabetes
Policy Group (EDPG) tarafindan tan1 gostergeleri gozden gecirilerek diyabet

tanisinda yeni kurallar gelistirilmistir. Bunlara gore;



1- Giinilin herhangi bir saatinde 6l¢iilen plazma kan glukozunun > 200 mg/dl
(11,Immol/L) olmas1 ve diyabetin poliiiri, polidipsi, kilo kayb1 gibi major

semptomlarinin varligi,

2- En az 8 saatlik aghigi takiben aglik kan glukozunun > 126 mg/dl (7.0

mmol/L) olmast.

3- 75 gram glukoz ile yapilan Oral Glukoz Tolerans Testi (OGTT) ile ikinci

saat sonunda > 200 mg/dl olmas1 kosullar1 aranmaktadir (19).

Aclik kan glukozu < 110 mg/dl normal, 110-126 mg /dl ise bozulmus aglik
glukozu olarak degerlendirilir ve bu durumda OGTT ile 2. saat kan glukozuna
bakilir. Bu degerin 140 mg/dl’den kiiciik olmasi normal, 140-200mg/dl arasinda

bozulmus glukoz toleransi yorumlanir (20).

Diinya Saghk Orgiiti (WHO) tarafindan 1999 yilinda &nerilen

siniflandirmaya gore:
1- Tip 1 Diyabetes Mellitus
A. Immun nedenli
B. Idyopatik
2- Tip 2 Dibetes Mellitus
A. Periferik insiilin direnci 6n planda
B. Insiilin sekresyonu yetmezligi 6n planda
3- Diger spesifik diyabet tipleri
4- Gestasyonel Diyabetes mellitus (19)

Diyabet, aterosklerotik hastalik ve 6zellikle koroner kalp hastalig1 agisindan
yatkinlik olusturan 6nemli bir faktordiir. Diyabetliklerde iki cinsiyette ve biitiin
yaslarda kardiyovaskiiler hastalik insidansi daha yiiksektir; bu risk erkeklerde
ortalama iki kat, kadinlarda ise {i¢ kat fazladir (21). Koroner arter hastaligi, periferik
damar hastaligi ve serebrovaskiiler hastalik gibi aterosklerotik komplikasyonlar,

diyabet hastalarinda, nondiyabetik hastalara oranla 2-4 kat daha yliksektir.
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Hipertansiyon, sigara kullanimi ve lipid anormallikleri, diyabetik ve nondiyabetik
hastalardaki ateroskleroz riski lizerinde benzer rol oynamaktadir. Aterosklerozda rol
oynayan diyabete 6zgli diger faktorler arasinda fibrinojen diizeylerinde artis,
trombosit hiperagregasyonu, trombositlerin tromboksan iiretiminde artig, lipoprotein
glukolizasyonu ve proteiniiri sayilabilir. Kan basinci, total kolesterol/HDL kolesterol
orani, trigliseridler, VLDL kolesterolii, iirik asit, sol ventrikiil hipertrofisi, hematokrit
ve kan fibrinojeni gibi o6teki aterojenik risk faktorleri de, diyabetlilerde, diyabetli

olmayanlara gore daha yiiksek diizeydedir (22).

Diyabetik  kardiyovaskiiler komplikasyonlarin ana hatlar1  diyabetik
mikroanjiopati  ve diyabetik makroanjiopatik  degisimlerle izah edilir.
Makroanjiopatik  degisimler, diyabetik metabolik bozukluklarla hizlanmig
ateroskleroz ve arterioskleroz tablosudur demek yanlis olmaz. Buna karsilik
diyabetik mikroanjiopatik degisimler, genelde diyabete has ve tespit edildiginde
diyabet varligin1 akla getiren patolojik damar bozukluklaridir (23). Diyabetes
mellituslu bireylerde makrovaskiiler lezyonlarin siklig1 oldukca yiiksektir. En 6nemli
klinik belirtiler koroner yetersizligi, serebral iskemi ve inmedir. Bu tip klinik tablolar
diyabetiklerde % 65—70 oraninda 6liim nedenidir. Diger 6liim sebeplerinin basinda

hiperglisemik komalar ve enfeksiyonlar gelmektedir (24).

Diyabetes Mellitus, diyabet bulunmayanlara gore iskemik inme riskini 2—4
kat artirmaktadir. Ayrica, diyabet inme sonrasi morbidite ve mortaliteyi de

artirmaktadir. Diyabetin inme riskini artirmasi 2 sekilde agiklanmaktadir:

1- Diyabet, dislipidemi, insiilin rezistansi, hiperkoagiilabilite ve inflamasyona
yol acar. Bu faktorler tek tek veya beraberce biiyilk damarlarda ateroskleroz

olusumunu artirirlar ve sonugta iskemik inmeye yol acarlar.

2- Diyabet, oksidatif stresi ve serbest radikal olusumunu artirarak vaskiiler
fonksiyonlart bozmaktadir. Hiperglisemi ve insiilin direnci, ¢ok miktarda reaktif
oksijen tiirli olusumuna neden olur. Siiperoksid anyonlar, peroksinitrit olusumunu ve
sonugta nitrik oksit salinimini artirir. Platelet artis1 ve migrasyonu ile birlikte, damar
duvarinda degisik yogunlukta LDL kolesterol birikimi olur ve sonugta vaskiiler

okliizyonlar meydana gelir (25, 26).
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Kisella ve arkadaglart (27) iskemik inmesi bulunan diyabetli hastalarda
yapilan c¢aligmalarin meta-analizinde, 65 yasindan 6nce goriilen inme vakalarinda
diyabetin 6nemli bir risk faktorii oldugunu, diyabetli hastalarda daha siddetli inme
bulgularinin bulundugunu ve inme sonrasi iyilesmenin daha kotii oldugunu

bulmuslardir.

Diyabetli hastalarda inme riskindeki artis, yas ve kan basimcindan
bagimsizdir. Diyabetik hastalarda azalmis insiilin salinimi, ateroskleroz riskini
artirmakta ve serebral kiiciik damarlarda okliizyonlara yol a¢gmaktadir. Diyabetli
hastalarda siki kan sekeri kontrolii ve HbAic seviyesinin normal seviyede
tutulmasiyla, inme riskinin veya rekiirren inmenin azaltildigina dair kesin bulgular

mevcuttur (9).
3— Kalp Hastaliklar

Akut iskemik inme nedeniyle bagvuran hastalarin yaklagik % 20’sinde
nedenin kardiyak kokenli oldugu gosterilmistir. Geng yasta goriilen inmelerde bu
oran % 40’lara kadar yiikselmektedir. Kalp hastaliklar1 birkac¢ yolla inmeye neden

olmaktadir. Bunlar:

1- Kalp kapaklarinda veya endokardiyumda mevcut trombiisiin serebral

damarlar1 tikamasiyla ortaya ¢ikar.

2- Kalp ritim bozuklugu veya kalp yetmezligine bagl serebral perfiizyonun

bozulmasiyla olusur (28).

Potansiyel kardiyoemboli kaynaklari Trial of Org. 10172 in Acut Stroke
Treatment (TOAST) siniflamasinda yiiksek risk grubu ve orta risk grubu olmak iizere

ikiye ayrilmistir (29):
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Yiiksek Riskli Nedenler Orta Riskli Nedenler

* Mekanik Protez Kapak * Mitral Valv Prolapsusu
* Atriyal Fibrilasyonlu Mitral Stenoz * Mitral Annulus kalsifikasyonu
* Atriyal Fibrilasyon * Atriyal Fibrilasyonsuz Mitral Stenoz

* Sol Atriyum / Atriyal apendikste trombiis * Sol atriyal turbulans

* Hasta Siniis Sendromu * Atriyal septal anevrizma

* Yeni myokard infarkti (<4 hafta) * Patent foramen ovale

* Sol ventrikiilde trombiis * Atriyal flatter

* Dilate kardiyomyopati * Myokard infarkt1 (>4 hafta <6 ay)
* Akinetik sol ventrikiiler segment * Biyoprotez kalp kapagi

* Atrial miksoma * Bakteriyel olmayan trombotiis

* Enfektif Endokardit * Konjestif kalp yetmezligi

* Hipokinetik sol ventrikiiler segment
4- Hiperlipidemi

Serum total kolesterol ve LDL fazlaliginin aterosklerozla iliskili oldugu
gosterilmistir. Ayrica HDL kolesterol diisiikliigli de koroner kalp hastaligi ve
inmeyle iliskilidir. Anglo—Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-Lipid Lowering
Arm (ASCOT-LLA) c¢alismasinda lipid disiiriicii ajanlarla yapilan c¢alismada

statinlerin, inmede primer korumada etkili oldugunu gostermistir (30).

Lipid diisiiriicti ajanlar, aterosklerotik plak olusumunu yavaslatarak ve plak

formasyonunu stabilize ederek inmeden korunmada etkili olmaktadir.

“Multiple risk factor intervention trial” ¢aligmasinda ytiksek kolesterol diizeyi

ile inmeye bagli mortalite arasinda direkt iligki bulundugu gosterilmistir. Risk,
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kolesterol diizeyi 240-279 mg/dl arasinda ise 1.8, 280mg/dl’nin iizerinde ise 2.6 kat
artmaktadir (31).

5- Sigara

Sigara, erkek ve kadinlar i¢in tiim yas gruplarinda iskemik inme agisindan
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Sigara i¢enlerde, igmeyenlere gore iskemik inme 2-3
kat artmaktadir. Sigara, karotis damarlarinda ateroskleroza yol agarak inmeye neden
olmaktadir. Bu risk, sigara birakildiktan 5 yil sonra i¢meyenlerle ayni diizeye

inmektedir (32).
6- Asemptomatik Karotis Stenozu

Karotis bifurkasyonundaki aterosklerotik lezyonlar, iskemik inme igin
oldukca 6nemli bir nedendir. Asemptomatik karotis stenozu bulunan kisilerde 1 yillik
inme riski % 1.5 ve 5 yillik inme riski de % 7.5 civarindadir. Asemptomatik karotis

stenozu, Gegici Iskemik Atak (TIA) ile birlikte ise inme riski yillik 10.5 civarindadir.

Karotis arter hastaliginin patofizyolojisinde plak olusumu 6nemli bir yer
tutmaktadir. Inme riskinde plak yapisi, karotis arter stenozunun derecesinden daha
onemli bir faktordiir. Unstabil, iilsere ve heterojen plaklar embolizm igin biiytlik risk

olusturmaktadir (33).

Asymptomatic Carotid Aterosclerosis (ACAS) calismasinda endarterektomi
yapilan vakalarda, medikal tedavi gorenlere goére 5 yillik mutlak risk azalmasi
% 5.9°dur. Bu durumda % 60-99 darlig1 olan ve beklenen yasam siiresi 5 yildan

fazla olan vakalara operasyon onerilmektedir (34).
7- Orak Hiicreli Anemi

Otozomal dominat gecisli bir hastaliktir. Yirmi yasina kadar goriilen
inmelerde % 11 gibi olduk¢a yiiksek oranda goriilmektedir. Sik kan

transflizyonlariyla birlikte inme riski azalmaktadir (9).

Iskemik inme olusumundaki diger hematolojik faktorler ise: Artmis

hemotokrit, hemoglobin konsantrasyonu ve artmis kan vizikositesidir. Faktor VIII,
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Won Willebrand’s faktor ytiksekligi, Antitrombin III ve protein C eksikliginde de

iskemik inme riski artmaktadir (35).

Antifosfolipid antikorlari, tromboz olusumunu artirarak iskemik inmeye yol
agmaktadir. Ozellikle 50 yasindan kiiciik ve antikardiyolipin antikorlar1 pozitif
olanlarda risk daha yiiksektir (36).

KLINIK

Iskemik inmelerde klinik ani baslar. Ozellikle embolik inmelerde bu 6zellik
daha belirgindir. Emboliye bagli inmelerde klinik tablo saniyeler veya dakikalar
icinde yerlesir. Progresif inmelerde bu siire saatler hatta giinlerce siirebilir. Klinik
tablo oturduktan sonra beyin 6demi baslar, 4-5 giinde maksimuma ulasir ve sonra
yavas yavas azalir. Klinik tabloya biling bozuklugu, kraniyal sinir tutulumlar1 ve
mental fonksiyon bozukluklar1 eslik edebilir. Tikanan beyin damarinin besledigi
beyin bolgesinin fonksiyonuna goére bulgular olusur. Bu tabloya “Norovaskiiler

sendromlar” denir (37).
Gecici Iskemik Atak (TiA)

Gegici iskemik atak, bir vaskiiler sistemin iskemisine bagli olarak olusan ve
24 saat iginde bulgularm tamamen diizeldigi fokal beyin disfonksiyonudur. Ilk kez
Fisher tarafindan tanimlanmistir. Baslangicta siire 1 saat iken, sonradan 24 saate
kadar uzatilmistir. TiA’larm yaklasik % 80’i karotis sistemde veya anterior
sirkiilasyonda, % 20’si ise vertebrobaziller sistemde veya posterior sirkiilasyonda
goriiliir. TIA geciren ve tedavi edilmeyen hastalarin iigte birinde 5 yillik siire i¢inde

inme gelistigi gosterilmistir.

Klinik bulgular genelde 5-20 dk’da sonlanir. 1 saatten uzun siiren TiA’larda
kiiciik lakiiner infarktlar olusabilir. Karotis sistemde goriilen TIA’larda, ipsilateral
amorozis fugaks, kontrlateral sensoriyal veya motor disfonksiyon, afazi, kontrlateral
homonim hemianopsi veya bunlarin kombinasyonu seklinde bulgular goriiliir.
Vertebrobaziller sistemde ise bilateral veya degisen motor veya sensoriyal
semptomlar, her iki gérme alaninda parsiyel veya total gorme kaybi, perioral

hissizlik, izole diplopi, vertigo, dizartri ve disfaj1 goriiliir (38).
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Konfiizyon, sersemlik hissi, kafada agirlik, biling kaybi gibi semptomlar
TiA’da genellikle gériilmez. Bir viicut bdlgesinden baslayarak baska bir bolgeye
yayilan semptomlar da TIA i¢in tipik degildir (39).

TiA’nin  patogenezinde kardiyak kaynakli emboliler, ekstrakraniyal
arterlerden kaynaklanan aterotromboembolizm, kii¢lik penetran arterlerin okliizyonu,
hemodinamik kan akimi yetersizligi, hiperkoagiilabilite ve nonaterosklerotik

vaskiilopatiler gibi nedenler yer alir.

Tedavide risk faktorleri ortadan kaldirilmali, tekrarlamasini veya inme

olusumunu engellemek i¢in sekonder koruma tedavisi uygulanmalidir (40).
Karotis Arter Sistem Bulgular

Karotis interna tikanmalarinda, tikanan damar bolgesinden kalkan
tromboembolinin anterior veya orta serebral arterlerde tikanmalara yol agmasiyla
klinik tablo olusur veya karotis sistemde olusan tikanmaya bagli olarak distal
perflizyon yetersizligi sonucu klinik tablo (Watershed, border zone) ortaya cikar.

Karotis arter sisteminde tikanan arter bolgesine gore klinik bulgular goriiliir (9).

Amorozis fugaks, ani gérme kaybi veya sisli, dumanli gérme olmasidir.
Dumanli veya perdeli gorme hastalarin % 15-20’sinde gbérme alaninin alt veya st
yarisinda goriiliir. Olusan bu konsantrik gérme kaybi, retinal kan akiminin azalmasi
sonucu ortaya c¢ikar. Gorme kaybi ani, kisa siireli ve agrisizdir. Gérme kaybinin
siiresi 1-5 dk arasindadir ve nadiren 30 dk’dan uzun siirer. Amorozis fugaks
epizodundan sonra gorme tamamen normale doner. Ancak retinal infarkt gelisen

hastalarda gdrme kaybi kalic1 olabilir (41).

Orta serebral arterde (MCA) {ist dal, alt dal veya lentikiilostriat dallarin
tutulumuna gore klinik degisir. Orta serebral arter tamamen tikandiginda, genis
infarkt ortaya ¢ikar, kontrlateral hemipleji, homonim hemianopsi, hemihipoestezi ve
gozlerin infarkt tarafina deviye olmasi (Vulpian belirtisi) goriiliir. Dominant hemisfer
tutulmussa global afazi, nondominant hemisfer tutulmussa viicudun bir tarafin1 ihmal
etme ortaya ¢ikar. Ust dal tutulumunda hemiparezi yiiz ve kolda hakimdir ve Broca
afazisi goriiliir. Alt dal dominant hemisferde tutulursa Vernicke tipi afazi,

nondominant hemisferde tutulursa davranis degisiklikleri goriiliir. Lentikiilostriat
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arterlerden internal kapsiilii besleyen dallarin tikanmalarinda pilir motor
hemipareziler ortaya ¢ikar. Agrafili aleksi, sol angiiler girus tutulumunda ortaya
cikar. Gerstmann sendromu, akalkiili, agrafi, parmak agnozisi ve sag-sol
dezoryantasyonundan olusur ve dominant hemisfer parietal bolge lezyonlarinda
ortaya ¢ikar. Anosognozi, hemiparezik ekstremiteyi inkar etme seklindedir ve

cogunlukla sag hemisfer lezyonlarinda goriiliir (42, 43).

Anterior serebral arter (ACA) dagilim alaninda infarkt nadirdir, olursa alt
ekstremitede belirgin kuvvet kaybi1 goriiliir. Diger karakteristik bulgular ise, abulia,
akinetik mutizm, hafiza kaybi, emosyonel degisiklikler, transkortikal motor afazi
(dominant hemister tutulumunda), bas ve gozlerin lezyon tarafina dogru deviasyonu,
paratoni (gegenhalten), diskriminatif ve proprioseptif duyu kaybi ve sfinkter
bozukluklar1 seklindedir.

ACA’nin bazal dallarinin tutulumuna bagl olarak, hafiza kaybi, anksiyete ve
ajitasyon goriiliir. Medial lentikiilostriat arter (Heubner arteri) infarktina bagli olarak
yiiz ve kolda belirgin kuvvet kaybi ortaya ¢ikar. Sensorial kayip yoktur ve internal

kapsiiliin anterior bdlgesinin infarkt1 sonucu olusur (44).

Anterior koroidal arter sendromu, internal kapsiiliin pasterior bacaginin
tutulumuna bagli hemiparezi, posterior talamik ¢ekirdekler veya talamokortikal
liflerin tutulumuna bagli olusan hemihipoestezi ve lateral genikiilat cisim veya
genikiilokalkarin traktin tutulumuna bagli olusan hemianopsiden olusur. Hastalarin
kiiciik bir kisminda sag hemisfer tutulumunda sol hemineglect ve sol hemisfer
tutulumunda konusma bozukluklari tabloya eklenir. Bilateral anterior koroidal arter
infarktinda ise pseudobulber mutizm, fasiyal dipleji, hemisensorial kayip, letarji,

neglect ve affekt bozukluklar1 goriiliir (45).
Vertebrobaziller Sistem Bulgularn

Serebellum, posterior inferor serebeller arter (PICA), anterior inferior
serebellar arter (AICA) ve superior serebellar arter (SCA) tarafindan beslenir ve
tutulan bolgeye gore klinik ortaya c¢ikar. Vermis ve vestibiiloserebellum infarktinda
siddetli vertigo bulgulari, ataksi ve nistagmus goriiliir. Lateral serebellar hemisfer

tutuldugunda vertigo, govde ataksisi, dismetri, bulanti, kusma, konjuge ve
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diskonjuge bakis kisithgi, miyozis ve dizartri goriiliir. Infarkt genis ise biling

bozuklugu, hidrosefali ve herniasyon goriilebilir (46).

Wallenberg sendromu: Ipsilateral horner sendromu, ayn1 taraf yiizde agr1 ve
1s1 duyusunun kaybi, damak, farinks ve vokal kordda giicsiizliikk ve serebellar ataksi

ile kars1 viicut yarisinda agr1 ve 1s1 duyusunun kaybindan olusur (47).

Medial mediiller sendrom: Dilde flask tarzda paralizi ve kontrlateral
hemiparezi goriiliir. Ayrica kars1 viicut yarisinda vibrasyon ve pozisyon duyusunda

kayip ortaya c¢ikar (48).

Lateral pontin sendrom: Ipsilateral fasiyal paralizi, lezyon tarafinda
konjuge bakis paralizisi, tinnitus, sagirlik ve ataksi olusur. Lezyonun karsi taraf
viicut yarisinda yiizii de icine alacak sekilde agr1 ve 1s1 duyusunda bozulma goriiliir.

Ayrica horizontal ve vertikal nistagmus ile osilopsi bulgular1 ortaya ¢ikar.

Medial pontin sendrom: Lezyonla ayni tarafta konjuge bakis paralizisi,
abducens paralizisi, nistagmus ve ataksi goriiliir. Lezyonun karsi tarafinda ise derin

duyu bozuklugu ve hemiparezi goriliir.

Locked—in sendromu: Bilateral ventral pontin lezyon sonucu ortaya ¢ikar.
Kuadripleji, afoni, bozulmus horizontal goz hareketleri mevcuttur. Biling aciktir ve

vertikal gdz hareketleriyle iletisim kurulabilir (9).

Weber sendromu: Lezyonla ayni tarafta 3. kraniyal sinir tutulumu, karsi

viicut yarisinda da piramidal yol tutulumuna bagli hemiparezi goriiliir.

Benedikt sendromu: Klinik olarak lezyonla ayni tarafta 3. kraniyal sinir
paralizisi, kontrlateral viicut yarisinda tremor, atetoz ve hemikore gibi istemsiz

hareketler goriiliir.

Claude sendromu: Klinikte okiilomotor sinir paralizisi ve siddetli serebeller

bulgular goriiliir. Benedikt sendromundaki gibi istemsiz hareketler yoktur (49).

Baziller arterin tepe bolgesinin tikanmasiyla midbrain, talamus, temporal ve
oksipital loblarda infarkt ortaya ¢ikar ve siklikla emboli sonucu goriiliir. Klinikte ise

somnolans, ajite deliryum, hafiza kaybi1 gibi davramis bozukluklari, unilateral veya
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bilateral bakis paralizisi, konverjans — retraksiyon nistagmusu, bozulmus konverjans

gibi okiiler bulgular, pupil degisiklikleri, motor ve sensoriyal bulgular goriiliir (50).

Unilateral kortikal infarktlarda; kontrlateral homonim hemianopsi, superior

homonim kuadranopsi, anomi ve saf aleksi bulgular1 goriliir.

Bilateral hemisferik infarktlarda; kortikal korliik, altudinal homonim

hemianopsi, Balint sendromu veya Anton sendromu goriiliir.

Anton sendromu: Bilateral oksipital veya oksipito-parietal lezyon sonucu

hastada kortikal korliik olusur. Hasta gormediginin farkinda degildir (51, 52).

Posterior serebral arterin talamusu besleyen penetran dallarinin tikanmasiyla
cesitli klinik tablolar ortaya ¢ikar. Sol pulvinar ¢ekirdek tutulmussa afazi, akinetik
mutizm, global amnezi ve Dejerine—Roussy sendromu goriilebilir. Ayrica infaktin
kars1 viicut yarisinda, duyu kaybi ve siddetli dizesteziyi de igeren talamik agrilar
olusur. Vazomotor degisiklikler, transient kontrlateral hemiparezi koreoatetoid ve

ballistik hareketler seklinde klinik bulgular goriilebilir (53).
TEDAVI
Iskemik iInmede Akut Tedavi

Akut iskemik inmede, hasar géren beyin dokusunu en aza indirmek, iskemik
olayin tekrarmi1 Onlemek ve fonksiyonel iyilesmeyi saglamak igin dort degisik

yaklasim yolu mevcuttur.
1. Komplikasyonlar1 6nlemek ve tedavi etmek,
2. Arteryel rekanalizasyonu saglamak,
3. Hiicresel ve metabolik durumu korumak i¢in sitoprotektif stratejiler,
4. Serebral iskemiyle iligkili olarak olusan inflamatuar progesi inhibe etmek.

Bu hedeflerin saglanabilmesi i¢in akut donemde hasta i¢in en uygun tedavi
secenekleri olusturulur ve komplikasyonlarin Oniine gecilir. Akut tedavide

trombolitik tedavi, antiagregan tedavi ve antikoagiilan tedavi verilir (54).
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Trombolitik Tedavi

Trombolitik tedavi, piht1 ile tikanmis serebral arterde pihtinin eritilmesini ve
rekanalizasyonu saglayan tedavidir. Fibrinolitik sistemde inaktif proenzim olan
plazminojen aktif plazmine doniiserek, fibrinin fibrin yikim iirlinlerine pargalanmasi
saglanir. Iki farkli fizyolojik plazminojen aktivatdrii belirlenmistir. Bunlar; tPA
(doku tipi plazminojen aktivatorii) ve UPA (lirokinaz tipi plazminojen aktivatorii)
dir. Fibrinolitik sistemin inhibisyonu, spesifik plazminojen aktivatdr inhibitorleri

(PAI) ve a 2—antiplazmin tarafindan saglanir (55).

Iskemik inmelerde trombolitik tedavi intravendz ve intraarteryel olmak iizere
iki sekilde kullanilir. Akut iskemik inmede intravendz trombolizle ilgili iki biiyiik

calisma bulunmaktadir.

The National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS)
calismast ABD’de 8 merkezde 624 hastada yapilmis, ilk 3 saat igcinde bagvuran
hastalara 0,9 mg/kg t-PA intravendz olarak uygulanmis. 24 saat sonraki NIHSS
skorlar1 ve 3 ay sonraki NIHSS skorlari, Barthel indeksleri, 6 farkli gidis skalalar ile
Rankin sakatlik skalasi degerlendirilmis. Sonugta trombolitik tedavinin plaseboya

gore daha fazla iyilesme ve daha az sakatlik oranlar1 gdsterdigi bulunmustur (56).

The European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS) calismasinda 620
hasta c¢alismaya alinmig ve ilk 6 saatte basvuran hastalara 1,Img/kg t-PA
uygulanmis, 3 ay sonunda trombolitik tedavi alan hastalarda anlamli derecede daha
az Ozirliliik saptanmistir. Ancak intrakranial hemoraji riski plasebo grubuna gore

daha yiiksek bulunmustur (57).

Intraarteryel trombolitik tedavide, direkt tikali damar icine kateter yardimiyla
trombolitik ajan verilir. Intraarteryel tromboliz, IV trombolize gére daha etkilidir ve
daha az kanama riski tasir. Ancak daha deneyimli kisilere ve teknolojik olarak daha

fazla ekipmana ihtiyag gosterir.

The Prolyse in Acute Cerebral Tromboembolism Trial (PROACT)
calismasinda ilk 6 saat icinde gelen 1314 hastaya anjiografi yapilarak proiirokinaz

veya plasebo verilmis. Sonugta proiirokronazla rekanalize edilen hastalarda NIHH,
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Barthel indeks ve Rankin skalasinda, plasebo grubuna gore daha fazla diizelme

oldugu bulunmustur (58).
Antiagregan Tedavi

Akut iskemik inmede antiagregan ilaglarin etkili oldugu bulunmustur. Bu

etkileri su sekilde siralanabilir:
— Inme sonras1 erken 6liim oranini azaltirlar,
— Inme sonras1 bagimli yasam oranimi azaltirlar,
— Inme sonras1 derin ven trombozu ve pulmoner emboli gelisimini azaltirlar,
— Tekrarlayic1 inme oranini azaltirlar (59).

Uzerinde en ¢ok arastirma yapilan antiagregan aspirindir. Aspirin,
siklooksijenaz enzimini inhibe ederek, trombositlerin adezyonunu engeller. Aspirinin
akut iskemik inmede etkili oldugunu gosteren ii¢ 6nemli ¢alisma mevcuttur. Bunlar;
Multicentre Acute Stroke Trail Italy (MAST-I), International Stroke Trail (IST) ve
Chinese Acute Stroke Trail (CAST) ¢alismalaridir.

MAST-I calismasinda plasebo grubuyla karsilastirildiginda, aspirin alan

grupta erken mortalitenin anlamli derecede daha az oldugu bulunmustur (60).

IST ¢aligmasinda ilk 14 giin 300 mg aspirin alan grupta, aspirin dis1 tedavi
alan gruplarla karsilagtirildiginda 6liim ve rekiiren stroke riski anlamli derecede daha

diisiik bulunmustur (61).

CAST calismasinda hastalara ilk 48 i¢cinde 160 mg aspirin baglanmis ve bu
tedaviye 4 hafta devam edilmis. Aspirin alan hastalarla plasebo alanlar
karsilagtirildiginda, oOliim ve rekiiren stroke aspirin grubunda daha diisiik

bulunmustur (62).

Diger sik kullanilan antiagregan ilaglar tiklopidin ve klopidogrel’dir.
Tiklopidin ve klopidogrel, trombosit ADP reseptorlerine baglanir ve adenilat siklaz
enzim aktivitesini inhibe ederler. Sonucta trombosit graniillerinden ADP, serotonin,

kalsiyum ve fibrinojen salinimi bozulur ve trombosit agregasyonunu dnlenir.
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Klopidogrelin etkinligini arastirmak igin CAPRIE ¢alismasi yapilmistir. Bu
calismada klopidogrel ile aspirin, akut inme, myokard infarktiisii (MI) ve periferik
arter hastalig1 olanlarda kullanilmis. Klopidogrel kullananlarda inme, MI ve vaskiiler
nedenlere bagli 6lim acisindan yillik % 5.32, aspirin kullananlarda ise % 5,83
oraninda risk bulunmustur. Sonugta klopidogrel kullananlarda aspirine gore % 8.37

oraninda risk azalmasi oldugu belirtilmistir (63).

Antiagregan tedavilerin en onemli yan etkisi kanamadir. Ayrica tiklopidin

kullananlarda kemik iligi toksisitesi ve ndtropeni goriilebilir.
Antikoagiilan Tedavi

Antikoagiilan tedavi akut iskemik inme tedavisinde yaygin olarak
kullanilmasimma karsin, kesin olarak etkili oldugunu gosteren ¢alismalar
bulunmamaktadir. Ozellikle kardiyoembolik inmelerde erken rekiirrensi dnlemek
amaciyla, ilerleyen iskemik inmelerde, siipheli baziller trombozlarda ve t-PA
tedavisiyle acilmis serebral damarin tekrar okliizyonunu Onlemek amaciyla

kullanilmaktadir (64).

TOAST c¢alismasinda intravendz olarak uygulanan heparinoid (danaparoid
sodyum) ile 7 giin tedavi sonrasi iyi yanit goriilmiisken, 3 ay sonra anlamli yanit elde

edilememistir.

IST ¢aligmasinda giinde 2 kez yiiksek doz subkiitan heparin kullanmis, ancak

anlamli iyilesme elde edilememistir.

Heparin tedavisindeki basarisizligin, tedaviye baslamada gecikme, yeterli
biyolojik monitorizasyon yapilmamasi ve farkli inme tiplerinin degerlendirilmeye

alinmasi gibi nedenlere bagli olabilecegi bildirilmistir (65).
Iskemik inmede Koruyucu Tedavi

Iskemik inme gegiren hastalara tekrarlayan inmelerden korumak igin
koruyucu tedavi verilir. Koruyucu tedavi altta yatan etyolojiye gore segilir.

Kardiyoembolik inmelerde antikoagiilan tedavi, aterotrombotik inmelerde
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antiagregan tedavi ve ekstrakraniyal karotis hastaliginda da cerrahi tedavi yararlar

kanitlanmis tedavi yontemleridir.
Antiagregan Tedavi

Aterotrombotik inmelerde sekonder korunmada aspirin, tiklopidin,
klopidogrel ve dipiridamol’iin etkili oldugu gosterilmistir. Tedaviye hangisiyle

baslanacag1 ve hangi dozda kullanilacagi ise tartigmalidir.

Antiplatelet Trialist calisma grubu, antiagreganlarla yapilan c¢alismalarin
meta-analizinde antiagregan ilaglarin sekonder korumada plasebodan anlamli
derecede daha etkili oldugunu ve oOlim sikligint %25 oraninda azalttigini

belirtmislerdir (66).

TASS (Tiklopidin Aspirin Stroke Study) calismasinda tiklopidin ile aspirin
karsilastirilmis. Tiklopidin ile yaklasik % 20 oraninda risk azalmasi elde edilmistir.
Ayrica Tiklopidin grubunda, aspirin grubuna gore vaskiiler olay riskinde % 10

oraninda azalma goriilmiistiir (67).

Second European Stroke Prevention Study (ESPS 2) calismasiyla aspirin tek
basina ve dipiridamol ile birlikte kullanildigindaki etkisi arastirilmis. Aspirin ile
% 18.1 ve dipiridamol ile % 16.3 oraninda risk azalmasi gozlenirken, birlikte

kullanildiklarinda riskin % 37 oraninda azaldig1 goriilmiistiir (68).

Sonugta iskemik inmede sekonder korunmada aspirin, tiklopidin, klopidogrel
ve aspirin-dipiridamol kombinasyonlarindan herhangi birinin secilebilecegi
belirtilmektedir. ilag seciminde yan etkiler, kullanim kolaylig1 ve maliyet gdz dniinde

bulundurulmalidir (69).
Antikoagiilan Tedavi

Uzun siireli antikoagiilan tedavinin iskemik inmede etkili oldugu, sadece

nonvalviiler atrial fibrilasyona bagli inme geciren hastalarda gosterilmistir.

Antikoagiilan tedavi mekanik kalp kapagi, yeni MI, sol ventrikiilde trombiis,
dilate kardiyomiyopati ve marantik endokardit gibi durumlarda uygun bir tedavi

yontemidir (70).
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Statinler

Iskemik inmede primer veya sekonder korumaya yonelik 13 ¢alismanin meta-
analizinde statinlerin % 30 oraninda inme riskinde azalmaya yol actig1 gosterilmistir.
Statin tedavisi, ylksek kardiyovaskiiler risk tasiyan hastalarda, hipertansif ve

diyabetik hastalarda inme riskini azaltmaktadir (71).
ACE inhibitorleri

Hem kan basincimi diistiriicii etkileri hem de vaskiiloproktektif etkileriyle
etkili olmaktadir. Iskemik inmede etkili olduklari HOPE (The Heart Outcome
Prevention Evaluation Study) ve PROGRESS (Perindopril Protection Against
Reccurent Stroke Study) calismalariyla gosterilmistir (72).

Cerrahi Tedavi

Ileri derecede karotis arter darligi olan semptomatik hastalarda, karotis
endarterektominin medikal tedaviden iistiin oldugunu gosteren iki biiyiik ¢alisma
bulunmaktadir; European Carotid Surgery Trial (ECST) ve North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) calismalari (73).

NASCET calismasina gore, karotis darligi % 50’den fazla olan hastalar
cerrahiden fayda goriirler. Son 2 yil icinde mindr inme veya birden fazla gegici
iskemik atak geciren ve % 70-99 darlig1 olan hastalar ameliyat edilmelidir. Darlik
oran1 % 50-69 arasinda olanlarda cerrahiden yararlanma, ileri darlik grubuna gore

diisiik oldugundan hastalarin se¢imi daha dikkatli yapilmalidir.

NASCET c¢aligmasinda yaslar1 75’in {izerinde olan hastalar 65-74 yas
grubuyla karsilastirilmis. % 70-99 arasinda darligi olan hastalarda 75 yas
tizerindekilerde % 28.9 mutlak risk azalmasi saptanirken, 65—74 yas arasindakilerde
% 15.1 mutlak risk azalmasi saptanmistir. Darlik oran1 % 50-69 arasinda olanlarda

ise sadece 75 yas iizerindekilerde mutlak risk azalmasi anlamli bulunmustur (74).
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Akut Iskemik inmede Destek Tedavisi
Hastalara uygulanacak destek tedavileri su sekildedir:

— Aritmi Oykiisii, kalp hastalig1 6ykiisii veya stabil olmayan kan basinci varsa

inmeyi takiben ilk 48 saatte hastalara kardiyak monitorizasyon yapilmalidir.
— Oksijenizasyon pulse oksimetre ile takip edilmelidir.
— Hipoksi durumunda oksijenizasyon dnerilmektedir.
— Hipotansiyon durumunda IV mayi tedavisiyle desteklenmelidir.
— Hiperglisemi onlenmeli ve kan sekeri takibe alinmalidir.
— Hipoglisemi varsa % 10-20 glukoz infiizyonu ile diizeltilmelidir.
— Viicut 1s1s1 37,5 derecenin altinda tutulmalidir.
— Enfeksiyon tedavi edilmeli ve sivi-elektrolit dengesi takip edilmelidir.
— Beyin 6demi hiperozmolar ajanlar ile tedavi edilmelidir.

Akut donemde kan basincini diigiirmeye yonelik tedaviler tartigmalidir.
Arastirmalar akut inmeden sonra kan basincinin arttigini, 2448 saat sonra diigme
egiliminde oldugunu gostermektedir. Akut inmeden sonra kan basinct ¢ok
yiikselmedikce diisiirilmemelidir. Kan basinci 220/120 mmHg’nin {izerinde ise

tedavi edilmelidir (75).
Akut iskemik inmede Néroprotektif Tedavi

Noroprotektif tedavi, akut iskemik inmede yetersiz kan akimi sirasinda
olusan doku hasarini minimuma indirmeyi amacglamaktadir. Noronal iskemiyi
takiben NMDA, AMPA ve Kainat reseptorleri uyarilmakta, hiicre igine kalsiyum ve

sodyum girisi artmakta ve sonugta hiicre 6liimii olusmaktadir.

Kullanilan ve denenmekte olan noroprotektif tedaviler; Glutamat
antagonistleri, Kalsiyum kanal antagonistleri, Sodyum kanal antagonistleri, Glisin

antagonistleri, Gangliozidler, Membran stabilize edici ajanlar, Antiinflamatuarlar,
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Magnezyum siilfat, Opiad antagonistleri, GABA agonistleri, Statinler ve hipotermidir
9).

Akut iskemik inmede Fizik Tedavi

Akut iskemik inmede rehabilitasyonun amaci, kisiyi anatomik bozukluklarin
ve ¢evresel kisitlamalarin elverdigi 6l¢iide fiziksel, mental, toplumsal ve mesleki
yonden erigebilecegi en iist diizeye en kisa zamanda ulastirmaktir. Rehabilitasyon
programindan maksimum fayda, inmeden sonra en kisa siirede programa baslamakla
elde edilmektedir. Diizenli uygulanilan rehabilitasyon programiyla komplikasyonlar
onlenmekte, iyilesme siireci hizlanmakta ve fonksiyonel kapasite gelistirilerek

bagimlilik kapasitesi azalmaktadir (76).
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GEREC VE YONTEM

30.11.2005 ve 30.11.2006 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Gevher Nesibe Hastanesi Noroloji servisine Akut Iskemik Inme nedeniyle yatirilan ve
caligmaya alma kritelerini dolduran 100 hasta caligmaya dahil edildi (Tablo-1).
Hastalarin gelisinde kan sekeri 200 mg/dl’nin {istii olanlar ile 12 saatlik aglik sonrasi
kan sekeri 126 mg/dl’nin iizeri olan hastalar hiperglisemik olarak kabul edildi. 12 saat
aclik sonrast kolesterol dl¢limleri i¢in de kan alinarak laboratuara gonderildi. Ayrica

hastalarin kan basinglar1 6l¢tildii ve hastalar tansiyon takibine alindi.

Daha o6nceden diyabet tanisi almayan, bilinci agik olan biitiin hastalara oral
glukoz tolerans testi uygulandi, hastalara a¢ karnina 75 gram glukoz verilmesinden 0.
ve 120 dakika sonra kan sekerleri laboratuvarda 6l¢iildii. Kan sekeri degeri >200 mg/dl
tizeri olanlar diyabet olarak, 2 saat sonraki kan sekeri 140 ile 200 mg/dl aras1 olanlar
ise bozuk glukoz tolerans testi olarak kabul edildi. Biitiin hastalarin HbAlc 6l¢timleri
yapildi, % 6’nin iizeri yliksek olarak kabul edildi. Hastalarin takiplerinin {giincii

ayinda aglik kan sekeri dl¢iildii.

Hastalarin ndrolojik muayeneleri yapildi ve National Institue of Stroke Scale
(NIHSS) skorlarina gore stroke siddeti kaydedildi (77). Hastalardaki fonksiyonel motor
tyilesmeyi takip etmek amaciyla Fugl-Meyer (FM) motor degerlendirme skalas1 ve
giinliik yasam aktivitelerindeki bagimsizligi degerlendirmek i¢in de Fonksiyonel

Bagimsizlik Skalas1 (FIM) kullanild1 (78, 79).

FIM: Hastalarin kendine bakim, sifinkter kontrolii, mobilite—transfer,
lokomosyon, iletisim ve sosyal etkilesim olmak {izere 6 kategori ve toplam 18
maddeden olusmaktadir. Degerlendirme hastanin aldig1 yardim miktarina gére 7 puan

tizerinden yapilmistir. Elde edilebilecek maksimum puan 126°dr.
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FM: Hastalarin motor degerlendirmesi i¢in yapilarak hasta taraftaki
ekstremitelerin istenilen hareketi yapmasina gore 1, yapmamasina gorede 0 degerleri
verilerek uygulanmistir. Elde edilebilecek maksimum puan 47’dir. Hastalarin

takiplerinin tiglincii ayinda NIHSS skoru, FM ve FIM skalalar1 tekrar belirlendi.

Tablo-1: Caligsmaya alma kriterleri

1- > 45 yasinda olmasi,

2- Akut inme klinigi olmasi,

3-1lk 24 saatte bagvurulmasi,

4- Bilgisayarli Tomografide kanama bulgular1 olmamasi,
5- Tekrarlayan inme hikayesi olmamasi,

6- Hastanin kan sgsekeri diizeyini veya klinigini etkileyecek herhangi bir
hastaligimin  olmamast (Akut enfeksiyon, Kronik karaciger hastaligi,

Feokromasitoma, Akromegali, Cushing hastalig1).

7- Hastanin kan sekeri diizeyini etkileyecek herhangi bir ila¢ kullanim hikayesinin
olmamast (Steroidli ilag kullanimi, Adrenalin infiizyonu, Somatostatin

kullanimni).

8- Calismaya katilmay1 kabul etmesi.

ISTATISTIK

Istatistiksel analiz igin SPSS 10.0 programi kullanildi. Parametrelerin
dagilimi i¢in Kolmogorov—Smirnov testi kullanildi. Sonuglar = SD olarak verildi.
Hiperglisemi bulunmayan (Normoglisemik), Geg¢ici hiperglisemi olan ve Diyabet
grubundan olusan hastalarin NIHSS ve FM skorlarinin karsilastirmak icin ANOVA
testi, her li¢ grubun gelis ve 3 ay sonraki NIHSS, FM ve FIM skorlarimi
karsilastirmak i¢in Paired T testi kullanildi. Gegici hiperglisemi bulgular1 bulunan
grupla, hiperglisemi bulgular1 bulunmayan grubun HbAlc degerleri karsilagtirilmasi

icin Mann—Whitney U testi kullanildi. P<0.05 anlamli olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya 52’si kadin, 48’1 erkek olmak {izere 100 hasta dahil edildi.
Hastalarin yaslar1 50-85 yil arasinda dagilmakta ve yas ortalamasi 68,5 yil idi. Kadin
hastalarin yaglar1 50-85 y1l arasinda ve yas ortalamasi 69,5 yil iken, erkek hastalarin

yaslar1 52—80 y1l arasinda ve yas ortalamasi 68,0 yil idi (Tablo-2).

Hastalarin 48 (% 48)’inde gelis aminda hiperglisemi bulgular1 vard.
Bunlardan 27 (% 27)’si daha 6nceden diyabet tanist almisti, ancak 21 (% 21) hastada
diyabet Oykiisii yoktu ve bunlar gegici hiperglisemi olarak kabul edildi. Hastalarin 3
aylik takipleri siiresince 28 hasta (% 28) exitus oldu. Exitus olan hatalarin 19’unda
(% 67,8) gelis aninda hiperglisemi bulgular1 mevcuttu. Gegici hiperglisemi bulgular
bulunan hastalarin 3’tinde (% 14,2) daha sonra kalic1 diyabet bulgular1 gelisti.

Tiim hastalarin 58’inde Hipertansiyon vardi, bu hastalarin 35’inde (% 60,3)
hiperglisemi mevcuttu (16 Hasta gecici hiperglisemi, 19 Hasta DM).

Tim hastalarin 33’linde Kolesterol yiiksekligi vardi, bu hastalarin 21’inde

(% 63,6) hiperglisemi mevcuttu (8 Hasta gegici hiperglisemi, 13 Hasta DM).

Normoglisemik, Gegici hiperglisemi ve DM gruplar1 arasinda yas yoniinden

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05).
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Tablo—2: Gruplarin yas dagilimi

Gruplar Yas (Y1) P
Normoglisemik
68,1 +2.7 AD
(n:52)
Gegici hiperglisemi
67,5+2.4 AD
(n:21)
DM
66,5+ 2.2 AD
(n:27)

AD : Anlamli Degil
DM : Diyabetes Mellitus

Gegici hiperglisemi bulgular1 bulunan grupla, Normoglisemik grubun NIHSS
skorlar1 karsilagtirildiginda, Gegici hiperglisemi bulgulari bulunan grupta istatiksel

olarak anlamli derecede daha yiiksek NIHSS skorlar1 mevcuttu (p<0,05) (Tablo-3).

Tablo-3: Gegici hiperglisemi grubuyla normoglisemik grubun NIHSS

skorlarinin karsilastirilmasi

Gecici hiperglisemi Normoglisemik
inme P
(n:21) (n:52)
NIHSS 18,5+3,3 14,62 + 4,9 P<0,05

NIHSS : National Institute of Health Stroke Scale

Normoglisemik grupla, DM grubunun NIHSS skorlarinin
karsilastirilmasinda, DM grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek

NIHSS skorlart mevcuttu (p<0,05) (Tablo—4).
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Tablo—4: Normoglisemik grupla, DM grubunun NIHSS skorlarinin

karsilastirilmast
Normoglisemik DM
Inme P
(n:52) (n:27)
NIHSS 14+49 19,9+ 3,4 P<0,05

NIHSS : National institute of health stroke scale
DM : Diyabetes Mellitus

DM  grubuyla, Gegici hiperglisemi grubunun NIHSS skorlar1
karsilagtirildiginda, her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunamadi (p>0,05) (Tablo-5).

Tablo—-5: DM grubuyla, Gegici hiperglisemi grubunun NIHSS skorlarinin

karsilastirilmast
Gegici hiperglisemi DM
Inme P
(n:21) (n:27)
NIHSS 18.5+3.3 19.9+£3.4 P>0.05

NIHSS : National institute of health stroke scale
DM : Diyabetes Mellitus

Normoglisemik, Gegici hiperglisemi ve DM grubunun gelis ve 3 ay sonraki
NIHSS skorlar1 karsilagtirildiginda, her ii¢ grupta da NIHSS skorlarinda istatistiksel
olarak anlamli derecede azalma oldugu gozlendi (p<0,05) (Tablo—6).
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Tablo—6: Normoglisemik, Gegici hiperglisemi ve DM tanis1 alan hasta

gruplarinin gelis ve 3 aysonraki NIHSS skorlarinin karsilastirilmasi

Inme Gelis NIHSS | 3. Ay NIHSS t P
Normoglisemik
1343,6 10,9+3,2 12,4 P<0,05
(n:43)
Gecici
Hiperglisemik | ¢ 5., | 14,542, 72 P<0,05
(n:12)
DM
17,8+1,8 15,3+1,8 3,1 P<0,05
(n:17)

NIHSS : National institute of health stroke scale

DM : Diyabetes Mellitus

Normoglisemik grupla, Gegici hiperglisemi grubunun FM inme skorlar

karsilagtirildiginda, Gegici hiperglisemi bulunan grupta istatistik olarak anlaml

derecede daha yiiksek FM skoru mevcuttu (p<0,05) (Tablo-7).

Tablo-7: Normoglisemik grupla, Gegici hiperglisemi grubunun FM motor

degerlendirme skorlarinin karsilastiriimasi

Normoglisemik Gegici hiperglisemi
Inme P
(n:52) (mean+ SD) (n:21) (mean+ SD)
FM 11,25+ 4,35 15,05+ 3,23 P<0,05

FM : Fugl-Meyer
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Normoglisemik grupla, DM grubunun FM inme skorlar1 karsilastirildiginda,
DM grubunda istatistik olarak anlamli derecede daha yiiksek FM skoru mevcuttu
(p<0,05) (Tablo-8).

Tablo—8: Normoglisemik grupla, DM grubunun FM motor degerlendirme

skorlarinin kargilagtirilmasi

Normoglisemik DM
Inme P
(n:52) (n:27)
FM 16,7+ 3 11,2+43 P<0,05
FM : Fugl-Meyer
DM : Diyabetes Mellitus

Gecici  hiperglisemi  grubuyla, DM  grubunun FM  skorlarimin
karsilastirilmasinda, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi

(p>0,05) (Tablo-9).

Tablo—9: Gegici hiperglisemi grubuyla, Diyabet grubunun FM skorlarinin

karsilastirilmasi
Gegcici hiperglisemi DM
Inme P
(n:21) (n:27)
FM 15+£3.2 11,2+43 P>0,05
FM :  Fugl-Meyer
DM . Diyabetes Mellitus
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Normoglisemik, Gegici hiperglisemi ve DM gruplarinin gelis ve 3 ay sonraki
FM skorlart karsilastirildiginda, her ii¢ grupta da 3 ay sonraki FM skorlarinda
istatistiksel olarak anlamli derecede azalma oldugu gézlendi (p<0,05) (Tablo—10).

Tablo—10: Normoglisemik, Gegici hiperglisemi ve DM gruplarinin gelis ve 3

ay sonraki FM skorlarinin karsilagtirilmasi

Inme Gelis FM 3.ay FM t P
Normoglisemik
15+2,6 152+2,8 2,2 p<0,05
(n:43)
Gecici
hiperglisemik | ¢, | 9 13+2 49 p<0,05
(n:12)
DM
8,1+27 9,9+3,2 -8,5 p<0,05
(n:17)
FM : Fugl-Meyer
DM : Diyabetes Mellitus

Gegici hiperglisemi grubuyla, Normoglisemik grubun HbAlc degerleri
karsilagtirildiginda, her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmedi (p>0,05). Gegici hiperglisemik grupta HbAlc (n=21, 4,7) iken
normoglisemik grupta (n=52, 4,3).

Normoglisemik, Gegici hiperglisemi Diyabet gruplarinin gelis ve 3 ay sonraki
FIM skorlar1 karsilastirildiginda, her li¢ grupta da FIM skorlarinda istatistiksel olarak
anlamli derecede azalma oldugu gozlendi (p<0,05) (Tablo—11).
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Tablo—11: Normoglisemik, Gegici hiperglisemi ve Diyabet gruplarinin gelis

ve 3 ay sonraki FIM skorlarinin karsilastirilmast

Inme Gelis FIM 3. ay FIM t p
Normoglisemik
95,9+21,4 73,3+19,7 26,2 p<0,05
(n:43)
Gecici
Hiperglisemik | 75 5.5 5 54,6412 10,6 p<0,05
(n:12)
DM
58,4+14,4 452+12,1 11 p<0,05
(n:17)
FiM : Fonksiyonel Bagimsizlik Skalas1
DM : Diyabetes Mellitus
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TARTISMA

Akut iskemik inme nedeniyle hastaneye basvuran ve daha dnceden diyabet
Oykiisii bulunmayan hastalarda % 5 ile % 40 arasinda degisen oranlarda gegici
hiperglisemi bulgular1 bulundugu belirtilmektedir. Bunun nedenleri kesin olarak

bilinmemektedir, ancak 3 temel mekanizma iizerinde durulmaktadir. Hiperglisemi;

1- Onceden teshis edilmemis diyabete ya da bozulmus glukoz toleransina

bagl olarak goriilmektedir.

2- Akut iskemik inme hastalarinda goriilen kuvvet kaybina bagh egzersiz

yetersizligi nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir.
3- Sempato—adrenal stres cevabina bagli olarak olusmaktadir.

Olusan bu gecici hipergliseminin ne kadar devam ettigi bilinmemektedir.
Ancak hipergliseminin olusan inme siddetini ve beyinde iskemik bdlgenin

bliytikliglini artirdig1 bilinmektedir (80, 81).

Szcudlik ve arkadaslarinin (82) yaptigi calismada, akut iskemik inme
nedeniyle bagvuran 262 hastanin % 36.3’linde gecici hiperglisemi bulundugu ve
bunun hastalarin % 70’inde 2 giin siirdiigii, % 30’unda ise daha uzun siire devam
ettigi tespit edilmis, gegici hiperglisemi bulunan grupta inme siddetinin,

normoglisemik hastalara gore daha agir oldugu belirtilmistir.

Kernan ve arkadaslar1 (83) ise % 24 hastada gecici hipergliseminin
goriildiigiinii ve bu grupta inme siddetinin daha agir oldugunu, 1 ay sonraki
kontrollerde de iyilesmenin gegici hiperglisemi grubunda, normoglisemik gruba gore

daha diisiik oldugunu belirtmislerdir.
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Bizim g¢alismamizda akut iskemik inme nedeniyle basvuran hastalarin %
21’inde gegici hiperglisemi goriildii. Bu hastalarin NIHSS skorlarinin normoglisemik
hastalarinkine gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu tespit

edildi.

Bulgularimiz daha 6nceki ¢alismalarda elde edilen sonuglarla uyumluydu.
Akut iskemik inmeli hastalardaki gegici hipergliseminin % 5 ile % 40 arasinda
degisen oranlarda bulunmasi, farkli tanimlamalara bagli olarak farkli kan sekeri
seviyesinin hiperglisemi olarak kabul edilmesine, farkli zamanlarda kan sekeri
Ol¢timlerinin yapilmasina ve farkli araliklarla kan sekeri takiplerinin yapilmasi gibi
nedenlere bagli olabilir. Gegici hipergliseminin % 70 hastada 2 giin siirmesi adrenal
stres cevabiyla agiklanabilmektedir. Ancak, bu durum % 30 hastada daha uzun
siirmekte ve bazen de ilk iki giinden sonra kan sekeri yiikselebilmektedir. Bunlari ise

stres cevabiyla aciklamak zordur.

Williams ve arkadaslarinin (84) yaptigi 656 hastalik retrospektif calismada,
akut iskemik inme nedeniyle basvuran ve gecici hiperglisemisi bulunan hastalarin
hastanede kalma siirelerinin bir giin daha uzun, hasta maliyetlerinin 1350 $ daha
fazla, 1 ay ve 1 yil sonraki 6liim oranlarinin ise normoglisemik hastalara gore 1,87

kat ve 1,75 kat daha yiiksek oldugu goriilmiistir.

Gentile ve arkadaglar1 (85) ise gecici hiperglisemisi olan 960 akut iskemik
inme hastasinda, sik1 kan sekeri regiilasyonuyla birlikte mortalitede anlamli derecede

azalma oldugunu ve normoglisemik hastalarla ayn1 diizeye indigini géstermislerdir.

Mankovski ve arkadaslar1 (86), akut iskemik inmeli hastalarda kan glukoz
seviyesinin 130 mg/dI’nin {izerinde olmasinin, inme siddeti ve mortalite agisindan
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu belirtmislerdir. Hiperglisemi ile birlikte iskemik
penumbranin infarkta doniistiiglinii ve infarkt alaninin biiyiidiigiinii ve sonucta inme
siddetinin arttigin ifade etmislerdir. Ayrica gegici hiperglisemisi bulunan hastalarda
daha fazla sayida derin ven trombozu ve pulmoner emboli gibi komplikasyonlarin

gorildiigli ve bu komplikasyonlarin da mortaliteyi artiracag belirtilmistir.

Bizim ¢alismamizda gecici hiperglisemisi bulunan hastalarda normoglisemik

hastalara gore daha siddetli inme bulgular1 mevcuttu. Ug aylik takip siiresince gegici
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hiperglisemi bulgular1 bulunan grupta, bulunmayanlara gore daha az oranda iyilesme
bulgular1 gézlendi. Ug aylik takip boyunca hastalarm % 28’1 (28 hasta) 61dii ve bu
hastalarin % 67,8’inde (19 hasta) gelis aninda hiperglisemi bulgular1 tespit edildi.
Bizim calismamizdaki bu bulgular, daha 6nceki g¢alismalardaki bulgulara benzer

ozellikteydi.

Hiperglisemi akut ya da kronik olsun, akut iskemik inmeli hastalarda inme

siddetini 2 mekanizmayla artirmaktadir:

1- Glukoz iskemik alanda anaerobik yikimla laktata kadar yikilmakta ve
laktat birikimi artmaktadir. Bunun sonucunda asidoz ortaya ¢ikmakta ve asidoza
bagli kan beyin bariyerinin gegirgenligi artmaktadir. Sonugta beyin édemi artmakta

ve inme siddeti agirlagsmaktadir (87).

2- Hiperglisemiyle birlikte ekstraseliiler sinyal iligkili protein kinaz (ERK)
salimiminin artmasi, hiicresel diizeyde DNA fragmantasyonuna ve B-amiloid
prekiirsor proteinlerin birikmesine neden olmaktadir. Sonucta inflamasyon, hiicre

hasar1 ve fosforilasyon olusmaktadir (88, 89).

Gegici hiperglisemisi bulunan akut iskemik inmeli hastalarda yapilan
Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG) g¢alismalarinin meta-analizinde, iskemik
penumbrada daha az kurtulma oldugu ve daha genis infarkt alani olustugu
bulunmustur. MR Spektroskopi ¢alismalarinda ise iskemik alanda daha fazla oranda
artmis laktat konsantrasyonu oldugu tespit edilmistir. Bu bulgular, hipergliseminin
hem metabolik hem de vaskiiler yollarla etki ederek, iskemik bolgedeki infarkt

alaninin biiylimesini artirdigini desteklemektedir (90).

Kent ve arkadaslarinin (91) yaptig1 gegici hiperglisemi ile ilgili 3 ¢alismanin
meta-analizinde, akut iskemik inmesi bulunan ve ilk 3 saat i¢inde intravendz t-PA
uygulanan hastalarda, o6zellikle gelis kan sekeri yliksekligiyle iliskili olarak
hemorajik transformasyonun arttigi bulunmustur. Bu iliskinin kesin nedeni belli

degildir, ancak bozulmus endotel yapisiyla iligkili olabilecegi belirtilmektedir.

Jorgensen ve arkadaslar1 (92), akut iskemik inmeli hastalarla ilgili yaptiklar
retrospektif c¢alismada gegici hiperglisemisi bulunan hastalarda normoglisemik

hastalara gore daha fazla iiriner enfeksiyon ve iiriner retansiyon oldugu goriilmiis ve
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bu hastalarin hastanede kalis siireleri uzamis olarak bulunmustur. Sonug olarak gegici
hiperglisemisi olan hastalarda daha fazla komplikasyon goriilmesinin hastalik

siddetini ve mortaliteyi artirdigini belirtmislerdir.

Akut iskemik inmeli hastalarda goriilen gecici hipergliseminin bir kisminda,
daha 6nceden bozulmus glukoz toleransi bulunan kisilerde akut inmeyle birlikte
hipergliseminin asikar hale geldigi sdylenmektedir. Daha 6nceden bozulmus glukoz
toleransinin olup olmadigini ortaya ¢ikarmak i¢in, HbAlc degerlerine bakilmis ve bu

konuyla ilgili ¢esitli calismalar yapilmastir.

Bravata ve arkadaslarinin (93) yaptiklar1 calismada, gegici hiperglisemisi
bulunan 90 hastanin HbAlc degeri ile normoglisemik hastalarin HbAlc degerleri
karsilastirilmis, aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir. Bu
bulgularin tam tersine, Riddle (94) ve ark ise gecici hiperglisemisi bulunan
hastalarda, normoglisemik hastalara gore daha yiiksek HbAlc bulgulan

gozlemislerdir.

Bizim calismamizda ise gecici hiperglisemi bulgulari bulunan hastalarla,
normoglisemik hastalar arasinda HbAlc yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi. Bu sonug, gecici hipergliseminin, daha onceden bozulmus glukoz
toleransindan  ziyade, sempato—adrenal stres cevabma bagli  oldugunu

desteklemektedir.

Amerikan Diyabet Dernegi akut iskemik inme hastalarinda gecici
hiperglisemisi bulunanlara oral glukoz tolerans testi ile diyabet taramasi yapilmasini
onermektedir. Ozellikle 45 yasindan biiyiik olan, hipertansiyon ve lipid bozuklugu
bulunan hastalar ile daha onceden vaskiiler okliizyon Oykiisii olanlarda diyabet
riskinin attig1 belirtilmektedir. Gegici hiperglisemisi bulunan akut iskemik inmeli
hastalarin takiplerinde %5 ile %25 oraninda kalici diyabet bulgularimin gelistigi
belirtilmistir (95).

Bizim g¢aligmamizda da daha onceki calismalarla uyumlu olarak 3 hastada
(% 14.2) kalic1 diyabet bulgular1 gozlendi. Akut iskemik inmeli hastalardaki gegici
hipergliseminin kalic1 hale gelmesi, bu hastalardaki bozulmus egzersiz toleransi ve

insiilin rezistansiyla agiklanabilir.
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Diyabetes Mellitus akut iskemik inme olusumunda 6nemli bir risk faktoriidiir.
Inme olusumunu 1.5 ile 3 kat, inme rekiirensini de 2 kat artirmaktadir. Ozellikle 55
yasindan once inme gegirenlerde dnemli bir nedendir. Diyabetik hastalarda iskemik
inme, hemorajik inmeden daha sik goriilmekte ve bu hastalarda lakiiner infarkt, genis

infarkt, beyin sap1 ve posterior dolasim alanindaki infarktlar daha sik goriilmektedir
(96).

Golden ve arkadaglarinin (97) yaptiklar1 30 c¢alismanin meta—analizinde,
iskemik inme hastalarinda % 24 ile % 38 arasinda degisen oranlarda diyabetin
goriildiigli, diyabetik hastalarin daha uzun siire hastanede kaldiklari, bu hastalarda
inme siddetinin daha yiiksek oldugu, inmeye baglh mortalitenin daha yiiksek oldugu
ve enfeksiyon, derin ven trombozu ve pulmoner emboli gibi komplikasyonlarin daha

fazla gorildiigii tespit edilmistir.

Rohr ve arkadaslar1 (98), 296 hastadan 18—44 yaslar1 aras1 olanlarda diyabetin
iskemik inme oranmi kadinlar i¢in 3.3, erkekler icin ise 10 kat artirdiginm

bulmuslardir.

United Kingdom Prospective Diyabet Study (UKPDS) calismasinda ise,
diyabeti bulunan iskemik inmeli hastalarda, takip siiresince HbAlc degerindeki

% 1’lik artigin 6liim oranimi 1.37 kat artirdig1 bildirilmistir (99).

Bizim calismamizda iskemik inme nedeniyle basvuran hastalarin % 27’sinde
diyabet vardi. Diyabeti bulunan hastalarla, normoglisemik hastalarin NIHSS skorlar1
karsilastirildiginda, diyabet grubunda daha yiiksek NIHSS skorlarinin bulundugu
tespit edildi. Gegici hiperglisemi grubuyla, diyabetik hastalarin NIHSS skorlari
karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Hastalarin gelis
ve li¢ ay sonraki NIHSS, Fugl-Myer ve FIM skalalar1 karsilastirildiginda her ii¢
grupta da istatistiksel olarak anlamli derecede motor iyilesme bulgular1 ve giinliik
yasam aktivitelerinde fonksiyonel bagimsizlik gozlendi, ancak iyilesme diyabet

grubunda en az, normoglisemik grupta ise en fazlaydi.

Diyabeti bulunan iskemik inmeli hastalarda daha agir inme bulgularinin
gbzlenmesi ve daha az iyilesmeyle birlikte daha fazla mortalitenin gézlenmesi ¢esitli

yollarla agiklanmaktadir. Bunlar:
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1- Kan damar1 duvarinda g¢esitli proteinlerin ve lipoproteinlerin non—
enzimatik glikolizayonu, Anjiotensin sistemini harekete gecirir. Anjiotensin enzim
sistemine bagli olarak LDL girisi ve kopiik hiicre olusumu artar. Bu da oksidayonu
artirarak ateroskleroz siirecini hizlandirir. Ayrica diyabet oksidatif stresi artirir ve
serbest radikal olusumu artar. Reaktif oksijen tiirleri ve Nitrik oksit salinimi artar.
Sonugta plateletlerin artisina, migrasyonuna ve damar duvarinda LDL kolesterol
yapismasina neden olur. Diyabetik hastalarda ateroskleroz o6zellikle biiyiik
damarlarda olusur. Biiylik damar aterosklerozundan kopan tromboemboliler, baska

damarlarin tikanmasina yol agarlar ve sonugta daha agir inme olusur.

2- Hiperglisemiyle birlikte vaskiiler hiicrelerde glukoz yikimi Aldoz yoluna
sapar ve Protein Kinaz C izomerleriyle Diagcil gliseroliin artisina yol agar. Sonucta
Nitrik  oksitle ortaya c¢ikan vazodilatasyon bozulur ve vaskiiler endotel
gecirgenliginde artis olur. Bu da diyabetik hastalarda reperfiizyonun bozulmasina,
infark etrafindaki iskemik penumbranin infarkta doniismesine ve inmelerin

rekiirensine yol acarak, inme siddetini ve mortaliteyi artirmaktadir (100).

Diyabetik hastalarda hipertansiyon, atriyal fibrilasyon ve hiperkolesterolemi
gibi komorbid hastaliklar daha sik goriilmektedir. Yine diyabet hastalarinda santral
obezite, insiilin rezistansi, glukoz toleransinin azalmasi ve hiperinsiilinemi gibi
metabolik sendrom bilesenleri de sik goriiliir. Bunlar komorbid hastaliklar olarak

diyabetle birlikte inme riskini artirmaktadirlar (101).

Calismamizda akut iskemik inme nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin
27’inde (% 27) diyabet ve 33 hastada (% 33) hiperkolesterolemi dykiislii mevcuttu.
Diyabeti bulunan akut iskemik inmeli hastalarin 19’unda (% 70.3) oraninda
hipertansiyon ve 13’linde (% 48.1) hiperkolesterolemi komorbid hastalik olarak
bulunmaktaydi. Diyabetik iskemik inmeli hastalarda hipertansiyon ve
hiperkolesteroleminin normalden daha sik goriilmesi, inme olusumunu artiran

faktorler olarak degerlendirildi.

Diyabetik inmeli hastalarda postprandiyal hiperglisemi, retinopati, otonom
noropati ve albiiminiiri bulunmasi ile 6liim arasinda iliski oldugu belirtilmis, ancak

bu iliski kesin olarak gdsterilememistir (102, 103).
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Bizim ¢aligmamizda hastalarin lakiiner infarktlarmin bulunup bulunmadig,
infarktlarin anterior veya posterior dolasimda bulundugu, hiperglisemili hastalarda
infarkt alanmi etrafinda 6dem olup olmadig1 ve gecici hipergliseminin ka¢ giin devam

ettigi arastirilmadi.

Pulsinelli ve arkadaglar1 (104), kan sekeri 120 mg/dl’nin {izerinde olan akut
iskemik inmeli hastalarda ndrolojik sonuglarin daha kotii oldugunu belirtmislerdir.
Capes ve arkadaslarinin (105) yaptig1 32 ¢alismanin meta-analizinde ise, kan sekeri
144 mg/dl’den yiiksek olan akut iskemik inmeli hastalarin, kan sekeri 108—144 mg/dl
arasinda olanlara gore hastanede kalig siirelerinin daha fazla ve 6lim oranlarinin
daha yliksek oldugu, akut iskemik inmeli hastalarda kan sekeri yiiksekligiyle
norolojik defisitin arttig1 goriilmiis ve bu hastalarda tedavideki temel amacin, kan

sekerinin normal seviyelerde tutulmasinin oldugu belirtilmistir.

Biz bu ¢alismamizda kan sekeri yiiksekligi ister diyabete bagli olsun, isterse
gecici kan sekeri yiiksekligi seklinde olsun inme siddetini ve inmeye bagli 6liim
oranini artirdigimmi gordiik. Gegici kan sekerinin 6nemli oranda olmasi, bu hastalarin

sekonder korunmasinda yakin kan sekeri takibine alinmasi gerektigini sdyleyebiliriz.
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1-

SONUCLAR

Gegici hiperglisemi bulgular1 bulunan hastalarla, Normoglisemik hastalarin
NIHSS ve FM skorlar1 karsilastirildiginda, NIHSS ve FM skorlar1 gegici
hiperglisemi bulgular1 bulunan gurupta daha yiiksekti ve sonug istatistiksel olarak
anlamli idi. Bu sonug, gecici hiperglisemi bulgular1 bulunan grupta
normoglisemik hastalara goére daha agir inme siddetinin oldugunu

gostermektedir.

Diyabetik akut iskemik inme hastalariyla, normoglisemik hastalarin NIHSS ve
FM skorlar1 karsilastirildiginda, NIHSS ve FM skorlar1 diyabet grubunda
normoglisemik hastalardan daha yiiksekti ve istatistiksel olarak anlamli idi. Bu

sonug, diyabet grubunda inme bulgularinin daha agir oldugunu gostermektedir.

Gegici hiperglisemi goriilen hastalarla, diyabetik hastalar arasinda NIHSS ve FM
skorlar1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Bu sonug, hem
diyabetik hem de gecici hipergliseminin inme siddetinini artirdigini

gostermektedir.

Gegici hiperglisemi, diyabet ve normoglisemik hastalarin gelis ve 3 ay sonraki
NIHSS ve FM skorlar1 karsilagtirildiginda, 3 ay sonra her {i¢ grupta da
istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu gozlendi. Bu azalma, normoglisemik
hastalarda en fazla, diyabet grubunda ise en az gézlendi. Bu sonug, akut iskemik
inmeli hastalarda 3 ay sonra her {i¢ grupta da anlamli iyilesmenin oldugunu, en az

iyilesmenin de diyabet grubunda oldugunu gostermektedir.

Gegici  hiperglisemi grubuyla, normoglisemik grubun HbAlc degerleri
karsilagtirildiginda, her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi. Bu sonug, akut iskemik inmeli hastalarda olusan hipergliseminin,
daha oOnceden bozulmus glukoz toleransindan ziyade, sempato-adrenal stres

cevabina bagli olustugunu desteklemektedir.
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EKLER



Ek 1: NIH ( National Institues of Health ) Stroke Skalasi
Biling Diizeyi
0- Uyanik
1- Uykuya egilimli fakat mindr uyaran ile uyandirilabilir
2- Stupor tekrarlayict yada agrili uyaran ile uyandirilabilir
3- Koma
Bilin¢ Diizeyi — Sorular
Hastaya hangi ayda oldugu ve yasi sorulur ve ilk cevap puanlanir
0- Her ikisine de dogru yanit
1- Birine dogru yanit
2- Yanlis
Bilin¢ Diizeyi- Emirler
Hastaya gozlerini ve elini acip kapatmasi emri verilir
0- Her ikisi nede uyuyor
1- Bir emre uyuyor
2- Yanlig
Pupil Cevabi
0

Her ikisi de cevapli

1- Biri cevaph

2- Ikisi de cevapsiz

Bakis
0- Normal

1

Kismi bakis parazisi, zorlu deviasyon yok

2

Zorlu deviasyon / Total bakis parazisi
Gorme

0- Gorme kayb1 yok

1- Parsiyal Hemianopsi

2- Tam hemianopsi
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Fasial Parezi
0- Normal
1- Parsial
2- Tam
Motor-Kol
Kollar 10 sn boyunca otururken 90, yatarken 45 derece kaldirilarak tutulur.
0- 10 sn de diisme yok
1- Kisa siire tuttuktan sonra diistiriir
2- Yer ¢ekimine direnemez hemen diisiiriir ancak ¢aba var
3- Yer ¢ekimine karsi ¢aba yok
Motor Bacak
Yatarken bacaklar 30 derecede 5 sn tutulur.
0- 5 sn de diisme yo
I- 5 snicinde diisiiriir
2- Yer ¢ekimine direnemez hemen diisiiriir ancak ¢aba var

3- Yer ¢ekimine karsi ¢aba yok

TCR
0- Normal
1- Siipheli

2- Biri ekstansor
3- Bilateral ekstansor
Ekstremite Ataksisi
0- Yok
1- Kol yada bacakta var
2- Kol ve bacakta var
Duyusal
e Igne ile test edilir
e Sagdece hemisensoriyal kayip skorlanir

e (ok belirgin defisit varsa sklorlanir
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0- Normal
1- Parsiyel Kayip
2- Agir kayip
Neglekt
0- Yok
1- Parsiyal neglekt gorsel, duyusal yada isitsel
2- Tam neglekt
Dizartri
0- Normal
1- Hafif orta dizartri

2- Agir dizartri

0- Afazi yok
1- Hafif orta afazi, isimlendirme yanliglari, parafaziler
2- Agir afazi
3- Mute
10 ve altinda hafif inme

11 ve listlinde agir inme
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FONKSIYONEL BAGIMSIZLIK TESTI

7 Tamamen bagimsizlik (zaman ve emniyet agisindan) YARDIMSIZ
6 Modifiye bagimsizlik (aragla )
Modifiye bagimlilik Y
5 Gozlem gerekiyor A
4 Minimal yardim R
3 Orta derecede yardim D
Tam Bagimlilik I
2 Maksimal yardim M
1 Tiim olarak yardim L
A
Kendine Bakim Basvuruda Takip
A- Yemek Yeme . Ll
B- Kendine Bakkm ... Ll
C- Banyo yapma ... L
D- Giyinme-Ust Gévde ... ...
E- Giyinme-Alt govde ... ...
F- Tuvalete Gitme ... ...
Sifinkter Kontrolii
G- Mesane Kontroli ... ...
H- Bagirsak kontrolt ... .
Mobilite
Transfer:
I- Yatak, sandelye ... ...
J- Tuvalet L L
K- KivetDus . Ll
Lokomosyon
L- Yirime/ Tek. San. ... ...
M- Merdiven L.
Kommiinikasyon
N- Anlama L L
O- Ifade Etme ... ...
Sosyal iletisim
P- Sosyal Etkilesim ... ...
Q- Problem Cézme ... ...
R- Hafiza L Ll
Toplam FiM:
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Ek 3: Fugyl-Meyer Motor Degerlendirme (FM)

Ust Ekstremite
Omuz-Dirsek—Onkol

I- Refleks Aktivite Fleksorler
Ekstansorler

(biceps, triceps ve parmak fleksorleri)

11 Omuz Retraksiyon
Elevasyon
Abduksiyon
D1s rotasyon
Dirsek Refleksiyon
Onkol Supinasyon
I El Lumbal Spinaya uzatilir
Omuz Fleksiyon 90 °
Dirsek 90 Pro-supinasyon
v Omuz Abduksiyon 90°

Fleksiyon 90°- 180°
Dirsek pron-supinasyon
\% Normal refleks aktivite
BILEK

Dirsek 90° bilek stabil

Dirsek 90° bilek fleks—ekstansiyon
Dirsek 0° bilek stabil

Dirsek 0° bilek fleks-eskstansiyon
Sirkiimdilsiyon

EL

Parmaklar Kaba Fleksiyon
Parmaklar Kaba ekstansiyon

2-5 parmaklarin MPC ekstan—PIP ve DIP fleks
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Bas parmak ad (bas ve 2 parmak arasinda kagit tutar)

Kalem tutma
Silindiri kavrama
Topu kavarma

KOORDINASYON-HIZ

Parmak-burun testi—5 kez
Tremor

Dismetri

Hiz

ALT EKSTREMITE
Kal¢a—Diz—Ayak Bilegi
I Refleks aktivite

Patellar, diz, fleks, asill refleksleri
11 Kal¢a

Diz

Avyak bilegi

Kalca

Diz

Ayak bilegi
I  Diz

Avyak bilegi
10Y Diz

Avyak bilegi
KOORDINASYON-HIZ
Tremor

Dismetri

Hiz

fleksorler

FEkstansorler

Fleksiyon
Fleksiyon

Dorsal Fleksiyon
Ekstansiyon
Adduksiyon
Ekstansiyon
Plantar fleksiyon
Fleksiyon

Dorsal Fleksiyon
Fleksiyon

Dorsal Fleksiyon
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