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KISALTMALAR DIiZiNi

ISK : intraserebral kanama
SAK : Subaraknoid kanama
GIA : Gegici iskemik atak

THINK:
SKA
TKA
ATP
SPB
SVD
iKB
OAB
PiK
DM
HT
TOAST:
AF
TG
HDL
WHO
LDL
RIND
BDH
0SA
OSA
ASA
AKA
PKA
VBY
VA
PiSA

Hastane tabanli, kesitsel, epidemiyolojik anket ¢alismasi

- Serebral kan akimi
- Trikarboksilik asit siklusu
: Adenozin trifosfat
: Serebral perflizyon basincinin
: Serebrovaskiiler direng
: Intrakranial basing
- Ortalama arter basinci
: Primer intraserebral kanamanin
: Diabetes mellitus

: Hipertansiyon

Trial of Org. 10172 in Acut Stroke Treatment

. Atrial fibrilasyon
. Trigliserid
: High dansite lipoprotein
: Diinya Saglik Orgiitii
: Light dansite lipoprotein
: Reversibl Iskemik Norolojik Defisit
: Beyin damar hastaliklari
: On serebral arter
: Orta serebral arter
- Arka serebral infarktlar
: Anterior koroidal arter
: Posterior Koroidal Arter
: Vertebrobaziller yetmezlik
: Vertebral arter

: Posterior inferior serebellar arter



AISA
SSA
AVM
TKD
TKRD :
MRA
BTA
DSA
BT

MRG
DG

PG

MRDG:

: Anterior inferior serebellar arter
- Superior serebellar arter
. Arteryovendz malformasyonlar

: Transkranyal Doppler

Transkranyal renkli Doppler

: Magnetik rezonans anjiografi

: Bilgisayarli tomografik anjiografi

: Dijital subtraksiyon anjiyografi

- Bilgisayarli tomografi

: Manyetik Rezonans Goriintiilemede
: Difiizyon goriintiileme

: Perfiizyon Goriintiileme

Manyetik Rezonans Difiizyon Goriintiileme

MRPG: Manyetik Rezonans Perfiizyon Goriintiileme

rtPA
SVO

: Doku plasminojen aktivatorii

- Serebrovaskiiler Olay

NSAVAV: Normal sinirlar altinda vertebralarter volimiu

NSAKAYV: Normal sinirlar altinda karotis arter volimii

NSAVKAYV: Normal sinirlar altinda vertebral ve karotis arter volimi
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1.GIRIS

Beyin damar hastaliklari, norolojik hastaliklar arasinda en sik goriilen
grubu olusturur (1). Diinyada oOliim sebebleri arasinda kalp hastaliklart ve
kanserden sonra {igiincii siray1 almaktadir (2). Inme sakat birakma oram oldukga
yiiksek bir hastalik oldugundan toplum ve saglik kurumlar igin biiyiik bir
ekonomik yiik olugturmaktadir.

Inme nedeni ile hastaneye yatis oraninda artis olurken, inme nedenli &liim
oraninin azalmasi tedavi yontemlerinin ve inmeli hastalar1 tedavi eden saglik
kuruluglarinin her alanda gelismesine baglidir. Bu durum inme sonrasinda sekel

ile yasayan hasta sayisinda artiga sebep olmustur (3).

Inme altta yatan nedene gére iskemik ve hemorajik olarak iki gruba ayrilir.

Iskemik inme hemorajik inmeye gore daha yiiksek oranda gériiliir (3).

Intraserebral kanamalar (ISK) iskemik inmelerden daha az siklikta
goriilmesine ragmen daha fazla 6liime neden olurlar. ilk 30 giin i¢inde iskemik

inmede 6liim oran1 %8-20 iken hemorajik inmelerde bu oran %30-50 araligindadir

(4).

Bu calismamizda iskemik ve hemorajik inmelerin yas, cinsiyet,
aliskanliklar, dnceki inme Gykiisii, norolojik muayene bulgulari, semptom stiresi,
acil servise gelis sekilleri, acil servise geldikleri mesai saatleri, acil serviste
yapilan tetkikler, istenen konsiiltasyon sayisi, konsiiltasyon istenen bdliimler,
hastalarin yattiklar1 servis, acil serviste kalig siireleri, yatis sonrasinda serviste
yapilan Ekokardiyografi (EKO), Doppler Ultrasonografi (USG) ve Magnetik
Rezonans Goriitileme (MRG), tetkikleri, yatis siiresi, maliyet, Olim orani,
taburculuk orani, tedaviyi red eden hasta oran1 ve mortaliteye etki eden faktorleri

karsilastirmayr amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. inme Tamim ve Epidemiyoloji

Beyin damarlarinin, ¢esitli patolojiler nedeni ile daralmasi, tikanmasi
veya yirtilarak kanin damar disina ¢ikmasi sonucu ortaya ¢ikan klinik tablolara

inme denir (1).

Diinya Saglik Orgiitii'ne gdre inme; 24 saatten uzun siiren veya Sliimle
sonuglanan, vaskiiler nedenler disinda goriiniirde baska bir neden bulunamayan,

hizl1 gelisen ve serebral islevlerin fokal veya global bozuklugudur (5).

Diinya 6liim istatistiklerine gore, 6liim sebepleri arasinda kalp hastaliklari
ve kanserden sonra {igiincii, morbitide nedeni olarak ta birinci siray1 almaktadir.
Norolojik hastaliklar igerisinde en sik goriilen hastalik grubunu inme olusturur
(1). Amerika’da her yil yaklasik olarak 795 000 insan yeni veya tekrar eden

inmeden etkilenir (2).

Inme sosyoekonomik &nemi giderek artan bir hastalik olarak uzun dénem
sakathgin ana nedenidir. inme; hastalar, yakinlari ve saghk kurumlari igin

sosyoekonomik sorunlara yol agmaktadir (3).

Hastaneye yatis oraninda artis ile birlikte hastanede kalis siiresince 6liim
oranlarindaki azalmanin esas nedeni korunmadaki diizelme degil, inmenin daha

iyi tedavisi oldugunu diisiindiirmektedir (3).

Son bes yilda inme merkezlerinin olusturulmasi ile birlikte fibrinolitik

tedavi uygulama oranlarinda artig inme tedavisini iyilestirmistir (6).

Inme ile iliskili mortalite oran1 azalirken inme insidansinda artis olmasi,

inme sekeli ile yasayan kisi sayisinda artisa neden olmustur. inme gegiren kisinin



ailesi, toplum ve saglik sistemi iizerinde gittik¢e artan bir yiik olusturmustur.
Yapilan toplum tabanl ¢alismalarda, inmelerin %67,3-80,5 iskemik inme, %6,5-
19,6 primer intraserebral kanama, %0,8-7,0 subaraknoid kanama (SAK) oldugu

saptanmis ve %2-14,5 inde bir neden ortaya konamamustir (3,7).

Inme epidemiyolojisini incelemede insidans verileri en gecerli verilerdir.
Yas standardizasyonu yapildiktan sonra 55 ve iistli yaglarda total inme insidansi
yillik 4,2-6,5/1000 olarak goriilmektedir. Yasin standardize edildigi inme
insidans1 ¢aligmalarinda, iskemik inme orani yilda 1000 kisi i¢in 3,4-5,2 arasi,
primer intraserebral kanama 0,3-1,2 ve subaraknoid kanama ise 0,03-0,2 arasi

saptanmustir (3,8,9).

Northern Manhattan Inme Calismasi’inda 20-45 yaslar1 arasindakilerde ve
45 yas tzerindekilerde inme insidans oranlari karsilagtirilmistir. Toplam inme
insidansinin ilerleyen yasla birlikte arttigi, ancak bu artigin esas olarak iskemik
inme insidansindaki artisa bagl oldugunu iddia etmsilerdir. Ayrica geng
yaslardaki inme insidansinin kadinlarda erkeklere gore daha yiiksek oldugunu,

ancak bu durumun ileri yaslar igin gegerli olmadigini ifade etmislerdir (10).

Ulkemizde ise Kumral ve arkadaslar1 1991 ve 1995 yillar1 arasinda ilk kez
inme geciren 2000 hastayr prospektif olarak degerlendirmisler ve olgularin

%77 sinde iskemik inme oldugunu tespit etmislerdir (3).

Inme riskinin 1rklar arasinda ve aym iilkede cografik bélgeler icinde

farklilik gosterebildigi bilinmektedir (11).

Tiirkiye’de hipertansif hastalarda inme riski ac¢isindan bdlgesel
farkliliklarin belirlenmesi (THINK): Hastane tabanli, kesitsel, epidemiyolojik
anket calismasi Tiirk toplumunda hipertansif hastalarda inme riskinin ve bu risk
acisindan bolgesel farkliliklarin belirlenmesi ve bu kisilerde hipertansiyon
disindaki inme risk faktorlerinin degerlendirilmesinin yapildig1r bir ¢alismadir.

Yedi farkli cografik bolgeden 22 sehirdeki 39 merkezde hastane tabanli,



epidemiyolojik, kesitsel, miidahalesiz bir anket ¢aligmasi olarak yapilmistir. Farkli
cografik bolgelerdeki hastalarin inme riskleri karsilastirildiginda en yiiksek
ortalama inme risk yiizdesinin Karadeniz ve Giliney Dogu Anadolu bolgelerinde

oldugu goriilmiistiir. En diisiik risk ise Marmara bolgesindedir (9).

2.2. SEREBROVASKULER ANATOMIi

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

%20’si kullanilir (9,12,13).

Serebral Kan Akimi (SKA) miktar1 100 gr beyin dokusu i¢in ifade edilir
ve ortalama 50 ml/dakikadir. Metabolik ihtiyaci fazla olan gri maddede ak
maddeye gore daha yiiksektir. Beyinde kan akiminin bir bolgede yetersiz kalmasi
durumunda, yetersizligin derecesi ve siiresine bagli olarak dokuda reversibl veya

irreversibl iskemik degisiklikler olusur (12,13).

SKA kokeni arkus aortadir. Beyin arteryel kan akimi iki internal karotid
arter ve iki vertebral arter olmak iizere koklerini arkus aortadan alan dort ana
arterden olusur. Karotid arterler beynin 6n kisminda ‘karotis sistemi’ni (anterior
dolagim) vertebral arterler ise beynin arka kisminda ‘vertebrobaziller sistem’i

(posterior dolagim) olustururlar (9,12,13).

Karotis sistem, sag ve sol internal karotis arterin olusturdugu sistemdir.
Supratentoriyal bolgeyi besleyen a. karotis interna a. karotis kommunisin dalidir.
A. karotis kommunis solda arkus aortadan ayrilir; sagda ise a. brakiosefalika’dan
ayrilir. A. karotis internanin subaraknoid aralikta u¢ dallarina ayrilmadan 6nceki
parcasina ‘supraklinoid segment’ adi verilir. Supraklinoid segment 6n ve orta

serebral arter dallarina ayrilir. Anterior serebral arter, frontal ve parietal loblarin



medial yiizlerinin arteriyal dolasimini saglarken; orta serebral arter ise frontal,

parietal ve temporal loblarin lateral yiizlerinin arteriyal dolasimini saglar (9,12-
14).

Vertebrobaziller sistem sag ve sol vertebral arterin birlesmesiyle olusur.
Sag vertebral arter sag brakiosefalik trunkustan, sol vertebral arter ise dogrudan
arkus aortadan ayrilir. Vertebrobaziller sistemden ayrilan dallar; spinal kord,
beyin sapi, serebellum, talamus, internal kapsiil, bazal ganglionlar, oksipital
korteks ve temporal korteksin arteriyal dolasimini saglar (12-15).

Beyinin kanlanmas1 Sekil 1’de belirtilmistir.



Sekil 1: Beynin kanlanmasi (16)

Bagka bir deyisle vertebrobaziller sistem beyin sapi, serebellum, oksipital
lob ve talamusun bazi kisimlarinin arteryel dolagimimi saglarken; sag ve sol

karotis sistem ise beynin geri kalan tiim kisimlarimin dolagimini saglar (13).



SKA saglayan arterler arasinda ¢ok sayida anastamoz vardir. Bunlar
intrakranial, ekstrakranial-intrakranial ve ekstrakranial anastomozlardir. Kortikal
diizeyde serebellumda superior, anterior-inferior ve posterior-inferior serebellar
arterler arasindaki baglantilar ve Willis Poligonu (sag ve sol karotis sistemlerin
hem birbirleri ile hemde vertebrobaziller sistem ile anastamoz yapmasi ile olusan
ve optik kiazma, hipotalamusun kaidesi ve mezensefalonu ¢evreleyen poligondur)
beynin intrakranial anastomozlarini olusturur. Eksternal karotid arter ile oftalmik
arter arasinda (birinci grup), eksternal karotid arterin meningial ve etmoidal
dallar ile serebral arterlerin leptomeningeal dallar1 (ikinci grup) arasinda olusan
iki grup anastamoz beyinin ekstrakranial-intrakranial anastomozlarini olusturur.
Servikal bolgede vertebral ve eksternal karotid arterler arasinda olan baglantilar
ise ckstrakranial baglantilardir. Bu anastamozlar bir arterde stenoz olmasi
durumunda tikanmis olan arterin kanlanma alanina sabit kan akimini saglar (12-

14).

Beynin mikrosirkiilasyonu; arteriol, kapiller ve veniillerden olusan
vaskiiler sistemler tarafindan saglamir. Intrakraniyal arterlerde viicuttaki diger
arterlerden farkli olarak eksternal elastik lamina bulunmamaktadir. Arter duvari
{ic 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 igin

koagiilasyonu ve trombozu inhibe etmektir (15).

Serebral hiicreler viicuttaki diger organlara gore daha yiiksek miktarda
enerji ihtiyact duymaktadir. Beyin i¢in en biiylik enerji kaynagi glikozdur. Normal
fizyolojik sartlarda 100 gr beyin dokusu 1 dakikada 30 mmol (5mg) glikoz
tilketmektedir. Beynin enerji depolama 6zelligi yoktur (14,17,18).

Beyinde glikoz glikolitik (anaerob) ve trikarboksilik asit siklusu (TKA)
aerob yol ile metabolize olur. TKA siklusunda her bir glikoz molekiilii igin 36
adenozin trifosfat (ATP) iiretilir; anaerobik metabolizma ile glikoz yikildiginda

ise iki ATP ve bir laktik asit tiretilir. Beyin anaerobik metabolizma yetenegi iyi ve



yeterli bir organ degildir. Beyindeki glikojen deposunun 6nemsiz diizeyde olmasi
ve glikolitik yoldaki bu yetersizlik, beynin devamli oksijen ihtiyacini
aciklamaktadir. Bu nedenle beyine belirli miktarda ve kesintisiz oksijen destegi
gerekmektedir. Oksijen oranmnin diismesi veya kesintiye ugramasi durumunda

beyin hipoksiye oldukga duyarlidir (18).

Aerobik metabolizma vyeterli kan oksijenin olmasi durumunda aktif
calisirken anaerobik metabolizma oksijenin yetersiz oldugu durumda calisir ve
anerobik metabolizma ile olusan laktik asit hem hiicre i¢i hemde hiicre disinda
birikerek asidik ortam olusturur. Noron hiicresinin biitiinliigii i¢in kalsiyum ve
sodyumun hiicre disinda potasyumun hiicre iginde tutulmasi gerekir. Bunun iginde
siirekli bir ATP ihtiyac1 vardir. Asidik ortamda mitokondri kalsiyumu tasima
0zelligini kaybeder; hiicre i¢i kalsiyum artar. Artan kalsiyum toksik etki olusturur
(14,15,18).

SEREBRAL KAN AKIMI OLCUMU

SKA ve serebral metabolizma hiz1 &lgiimleri, hem beynin normal
fonksiyonlarin1 anlamada hem de serebral iskemideki fizyolojik degisiklikleri

anlamada 6nemlidir (14,15).

Beynin normal fonksiyonlarint siirdiirmesi i¢in gerekli kan akimi kardiyak
debinin %15-20’sini olusturur ve 800 ml/dk’dir. Istirahat halindeki bir insanda
bolgesel kan akimi 100 gr beyin dokusu i¢in 50-55ml/dk’dir. Kan akimi
metabolizmanin fazla oldugu gri cevhere gore (80ml/100gr/dk) metabolizmanin
daha az oldugu beyaz cevherden (20ml/100gr/dk) daha fazladir (14,15,18).

SKA serebral perfiizyon basicinin (SPB) serebrovaskiiler dirence (SVD)
oraniyla belirlenir. Serebrovaskiiler diren¢ kan viskositesi ve damar capindan

etkilenir (14,15,18).

SKA=SPB/SVD



SPB kani serebral dolasima yollayan arteryel basing (OAB-ortalama
arteryel basing) ile vendz déniis (IKB-intrakranial basing) arasindaki farktir. Bu
deger normalde 90 mmHg diizeyindedir. Intrakraniyal basingta artisin
bulunmamast veya vendz doniisii engelleyen bir durumun olmamasi halinde
serebral vendz basing ihmal edilebilir. Normal kosullarda serebral perflizyon

basinci sabittir (14,15,18).

SPB=0OAB-IKB
OAB=Diyastolik kan basinci + Nabiz basinc1/3 veya
OAB=[Sistolik KB+ 2 DiyasyolikKB]/3

Ortalama arteryel basing azaldiginda veya kafa igi basinci arttiginda

serebral perfiizyon basinci azalir (15,18).

2.3.0TOREGULASYON

Beynin otoregiilasyon mekanizmasi sistemik arteryel kan basici belirli
degerler arasinda dalgalansa da SKA’da anlamli bir degisiklik olmamasini saglar.
Otoregiilasyon vaskiiler rezistanstaki degisikliklerle diizenlenir. Sistemik kan
basicindaki diisme arteryel diiz kaslar iizerinde vazodilatasyona; yiikselme de
vazokontriksiyona neden olmaktadir. Boylelikle OAB’in 50-160 mmHg degerleri
arasindaki dalgalanmalari, SKA’da ¢ok az degisiklige neden olur. Otoregiilasyon
limitleri i¢inde kalan OAB’inda diisme bolgesel SKA ¢ok hafif bir azalmaya
neden olurken bu limitin altindaki bir diisme SKA’da ¢ok ciddi bir azalmaya
neden olur ve serebral iskemik semptomlar ortaya ¢ikar. Kronik hipertansiyonlu

hastalarda otoregiilasyon limitleri yukar1 ¢ekilmistir (13,15).

Otoregiilasyon limitleri bozuldugunda SKA kan basincina bagimli hale
gelir. Iskemik inme, subaraknoid kanama, kafa travmasi, kanda parsiyel
karbondioksit basincinin artmasi gibi durumlarda da SKA, perfiizyon basincindaki
degisikliklere bagimlidir (13,15,18).



2.4. PATOFIZYOLOJIi

2.4.1. iskemik inme

Kan akimi fonksiyonel esigin altina diistiigiinde, noronal fonksiyon
bozuklugu hemen baslar. Kalici bozuklugun meydana gelmesi ise iskeminin

siddetine ve siiresine baglidir (13,19).

Beyin dokusunun 100 grami ig¢in SKA 20ml/dk’nin altina diiserse
elektrofizyolojik sessizlik hali ortaya cikar. Iskemi siiresi uzarsa hiicre &liimii
baslar. SKA 15ml/dk oldugunda elektroensefalografide aktivite kaydedilmez ve
uyarilmis potansiyeller kaybolur. SKA 10ml/dk’nin altina diistiigiinde ise hiicre
harabiyeti baslar (15,19).

Akut iskemik olayda merkezde iskemiden en ¢ok zarar goren bir alan ve
cevresinde enerji metabolizmast bozulan ve buna baghh olarak elektriksel
aktivitesini siirdiiremeyen fakat hiicre i¢i ve disindaki iyon dengesini koruyabilen
ve geri doniisiimsiiz hiicre Oliimiinlin heniliz baslamadig1 bir bolge vardir. Kan
akimmin azaldig1, ancak hiicre 6liimiiniin gerceklesmedigi bu alana “Iskemik
Penumbra” denir. Penumbra alani dinamiktir ve belirli bir terapotik zaman

araliginda uygun tedavi ile kurtarilabilir (20).

Iskemik penumbranin infarkta doniismesinde bircok faktdr rol oynar.
Bunlardan en 6nemlisi hemodinamik bozukluktur. Otoregiilasyonun bozuldugu,
bu nedenle bodlgesel kan akimimnin perflizyon basincina bagimli hale geldigi
iskemik alanda, kan basincindaki kiiciik degisiklikler penumbranin infarkta
doniismesine neden olur. Kan basincinda azalma veya kan viskozitesinde artma
(artmis hematokrit, fibrinojen, immunglobulinler) bolgesel SKA azalmasina ve

penumbranin infarkta doniismesine yol agar (13,19).
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Iskemi sonras1 Endotelyal Hiicre Lokosit Adezyon Molekiilii-1 (ELAM-
1), Inrtaseliler Adezyon Molekiili-1 (ICAM-1), Vaskiiler Hiicre Adezyon
Molekiilii-1 (VCAM-1) ve Tiimér Nekrozis Faktor Alfa (TNF-a) ve Interlokin 6
(IL—6) gibi baz1 inflamatuar molekiillerin salinimi artar. Intravaskiiler hiicre
aktivasyonunun olusmasi, l6kositlerin damar duvarina yapigmasina ve
agregasyonuna neden olarak, kan akiminin daha da azalmasini aktive eder ve
penumbranin infarkta dontismesine neden olur. Eritrosit sedimentasyonunun eslik

ettigi yavas kan akimi pihtilasma odaklari olusturarak infarkta neden olur ( 11,19).

Iskemik alanda ortaya cikan serbest oksijen radikalleri direkt doku
hasarina, hiicre dis1 matriksin parcalanmasina ve kan beyin bariyerinin

bozulmasina yol agarak kalici hasarin olusmasinda 6nemli rol oynamaktadir

(13,19,21).

Iskemik penumbra elektrofizyolojik olarak periinfarkt depolarizasyon
dalgalar1 olusturur. Bu dalgalar iskeminin olusumundan sonra bir kag¢ saat i¢inde
baslar ve iskemik cekirdegin periferinden baglayarak penumbraya dogru yayilir.
Bu dalgalar iskemik enerji eksikliginin daha da artmasina neden olarak

penumbranin infarkta doniismesini hizlandirir (22).

Penumbra alaninin en biiyiik oldugu dénem inmeyi takip eden en erken
donem oldugu icin tedavi miimkiin olan en erken dénemde baslanmalidir. ilag
caligmalarinda intravendz ve intraarteriyel yollardan yapilan reperfiizyona yonelik

tedavilerde tedavi penceresi sirasi ile 3 ve 6 saat olarak belirtilmistir (23).

2.4.2. Hemorajik inme

Etyoloji ve patogenez konusunda bir ortak anlayis yoktur. Beyin kanamasi
denince dogrudan merkezi sinir sisteminin dokusu igine (intraserebral) ya da onu
gevreleyen zarlar arasina (subaraknoidal, subdural, epidural) kanama anlasilir.
Subdural ve epidural kanama baslica travmaya bagli meydana gelirler ve inme

siifinda degerlendirilmezler (24-26).
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Hipertansif intrakranyal kanama diye de adlandirilan, etyolojisi spesifik
olarak kronik hipertansiyona bagli bir antitenin varlig1 tartismali olmakla birlikte,
beyin, beyinsapt ve serebellumun derin yapilarimi besleyen kiigiik arterlerin
dejenerasyona ugrayarak giiniin birinde kanadiklar1 uzun yillardir bilinmektedir.
Sorun hala tam bir netlige kavusmamis olmakla birlikte, bugiin artik bazal
ganglia, serebellum ve beyin sapindaki kiiglik perforan arterlerin duvarlarinda,
uzun siiren hipertansiyon sonucu ¢esitli sekillerde dejenerasyon ortaya ¢iktigl ve

bunlarin yirtilarak kanayabildikleri kabul edilmektedir (27).

Hastalarin  biiyiikk ¢ogunlugunda orta-ileri derecede bir arteryel
hipertansiyon vardir. Ancak kanama ile hipertansiyon derecesi arasinda her zaman
anlamli bir iliski bulunmaz. Yas ortalamasi tikayici serebro-vaskiiler hastaliklara
oranla biraz daha diisiiktiir. Cins ayrimi sz konusu degildir. Ozel olarak
intraserebral kanamadaki risk faktorleri konusunda yeterli ve giivenilir
epidemiyolojik calismalar olmasa da; tedavi edilmemis kronik hipertansiyon
(HT), ileri yas, sigara, yiiksek miktarda alkol tiiketimi ve diisiik kolesterol
diizeyinin (160 mg/dl’'nin altinda) primer intraserebral kanama (PIK) icin risk
faktorii olduklari kabul edilmektedir. PIK’in gériilme sikligi irklara gore de
farkliliklar gosterir. Siyahlarda beyazlara gore daha sik goriilmekle birlikte, en sik
Japonlarda goriilmektedir (28).

2.5. RiSK FAKTORLERI

Akut inme tedavisinde 6nemli gelismeler olsa da halen {igiincii sirada 6lim
nedeni ve neden oldugu sakatliklara bagli olarak da biiyiikk ekonomik kayiplara
yol agmaktadir. Bir¢ok risk faktorii bir arada bulundugunda, risk faktorlerinin tek
tek diizeyleri ¢ok yiiksek olmasa bile, inme riski birkag kat yiikselir (29,30).

Hastaligin profilaksisinde 0Ozellikle risk faktorleri iizerinde Onemle

durulmaya baslandi. Bunlar genelde iskemik koroner hastaliklarin risk faktorleri

ile benzerlik gostermektedir (31,32-35).
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Risk Faktorlerinin Siiflandirilmasi

Risk faktorlerinin siniflandirilmast Tablo I’de gosterilmistir
(28,34).
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Tablo 1: Risk faktorlerinin siniflandirilmasi

1. DEGISTIRILEMEYEN RiSK FAKTORLERI
A. CINS

B. YAS
C. IRK
D. AILE OYKUSU

2.Degistirilebilen Risk Faktorleri
2.a.Kesinlesmis Risk Faktorleri
1. Hipertansiyon
2. DM, hiperinsiilinemi ve glukoz intoleransi
3. Kalp hastaliklar1
4. Hiperlipidemi
5. Sigara
6. Asemptomatik karotis stenozu
7. Orak hiicreli anemi
2.b.Kesinlesmemis Risk Faktorleri
1. Alkol kullanimi
. Obezite
. Beslenme aligkanliklari

2

3

4. Fiziksel inaktivite

5. Hiperhomosistinemi

6. Ilag kullanimi1 ve bagimlilig

7. Hormon tedavisi
1.0ral kontraseptif kullanimi
ii. Hormon replasman tedavisi

8. Hiperkoagiilabilite

9. Inflamasyon

10. Enfeksiyon

11. Migren

12. Uykuda solunum bozukluklari
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2.5.1.Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas: Yas ilerledik¢e inme riski artar. 55 yas {istiinde her dekatta inme riski

iki kat artar. Yas PiK ile ilgili en dnemli risk faktoriidiir (28,29,34).

Cins: Erkeklerde inme kadinlara gore iki kat daha fazladir. Fakat

kadinlarda inme nedenli 6liim hiz1 daha yiiksektir. Kadin cinsiyet kétii prognozun

gostergesidir (28,29,34).

Irk: ABD’ de en yiiksek inme insidanst zencilerdedir. Cinlilerde ve

Japonlarda da inme insidansi beyazlara gore daha yiiksektir (28,29,34).

Aile Oykiisii: Ailesinde ve birinci derece akrabalarinda inme hikayesi
bulunanlarda ailesinde inme hikayesi olmayanlara gore risk daha yiiksektir.

Monozigot ikizlerde inme riski, dizigot ikizlere gore daha yiiksektir (28,29,34).

2.5.2.Degistirilebilen Risk Faktorleri

Kan basincinda artma, yiiksek kolesterol diizeyi, karotis darlig1 ve atriyal
fibrilasyonun randomize klinik ¢alsmalarda iskemik inme ile nedensel iliskisinin
oldugu ve bunlarin tedavi edilmesi ile inme insidansinda azalma oldugu kesin
olarak gosterilmistir. Sigara, Diabetes Mellitus (DM), iskemik Kalp Hastalig1 ve
Valviiler Kalp Hastaligi iskemik inme i¢in muhtemel risk faktorleridir. Ciinkii
epidemiyolojik vaka kontrol ve kohort calismalar1 ile bu faktorlerin varlig: ile
iskemik inme goriilme siklig1 arasinda kuvvetli bir iliski gosterilmistir. Olas1 diger
risk faktorleri icin epidemiyolojik ¢alismalarla bu iliski kuvvetli sekilde
gosterilememistir veya biyolojik ¢alismalarla toplum temelli caligmalar arasinda

uyumsuzluklar vardir (29,30,34).

2.5.2.a.Kesinlesmis Risk Faktorleri
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Hipertansiyon (HT): HT hem iskemik inme hem de hemorajik inme i¢in
en dnemli risk faktoriidiir. Iskemik inme sikligmni dort kat arttirir. Ayni zamanda
iskemik inme igin en 6nemli degistirilebilir risk faktoriidiir. Antihipertansif tedavi

alan hastalarda inme riskinin belirgin olarak azaldigi ortaya konmustur. (29,35-

37).

Tiim antihipertansif tedavilerin inme insidansini1 %35-44 oraninda azalttig1
saptanmistir. Son tedavi rehberlerinde kan basinci hedefinin <140/90 mm/Hg
olmast vurgulanmaktadir. Ancak DM gibi diger risk faktorii de olan hastalarda

kan basincinin daha asagi ¢ekilmesi gerektigi de belirtilmektedir (38-40).

Yaslilarda izole sistolik HT (sistolik kan basinci >160 mm/Hg, diyastolik

kan basinc1 <90 mm/Hg) kontrol altina almak da 6nemlidir. (41).

Diabetes Mellitus, Hiperinsiilinemi ve Glukoz Intoleransi: DM iskemik
inme riskini 2-6 kat arttirdig1 ¢esitli galismalarda gosterilmistir. DM ile hemorajik

inme riskinde artis goriilmemistir (29,42,43).

DM ateroskleroz yatkinligini ve HT, obezite, hiperlipidemi gibi diger
aterojenik risk faktorlerinin sikligini arttirir. Daha siki glisemi kontrolii ile inme
insidansinin azalmas1 miimkiin olmakla birlikte heniiz kanitlanmis degildir. Ancak
diyabetiklerde kardiyovaskiiler hastalik mutlak riski ¢ok yiiksektir ve bu durum
antihipertansif ve antilipidemik tedavi kararlarim etkiler (34,35).

“Honolulu Heart’” c¢aligmasinda diyabeti olanlarda olmayanlara gore
tromboembolik inme riskinin iki kat arttigi bulmustur. HT ve hiperglisemi
birlikteligi inmeyi de i¢ine alan DM’ye bagli komplikasyonlar1 arttirdigina
inanilmaktadir. Birgok c¢alismada siki seker ve kan basinci kontroliiniin daha
liberal kontrole gore fatal ve nonfatal inmede %44 rolatif risk azalmasi yaptig

bulunmustur (43-47).
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Inme hastasinda DM olmas1 veya inme aninda hiperinsiilinemi saptanmas1
lezyon biiyiikliigiiniin fazla oldugunu, klinik iyilismenin daha az ve erken donem

mortalitenin daha yiiksek oldugunu gosterir (35,43).

Kardiyovaskiiler hastahiklar: Bunlar arasinda Dilate Kardiyomiyopati,
Valviiler Kalp Hastaliklart (6rn; Mitral Kapak Prolapsusu, Mitral Stenoz,
Prostetik Kalp Kapaklar1), Intrakardiyak Konjenital Defektler (6rn; Patent
Foramen Ovale, Atrial Septal Defekt, Atrial Septal Anevrizma) ve Endokardit yer
almaktadir. Baz1 yayinlarda geng niifusta neden bulunamayan inmelerin %40’ 11
kardiyak kaynakli embolilerin olusturdugu bildirilmektedir. Semptomatik ve
asemptomatik kardiyak hastaliklar, serbrovaskiiler hastaliklarla giiglii bir iliski
icinde bulunmustur. Miyokard infarktiisii (MI) Atrial Fibrilasyon (AF) gelismesi
acisindan risk olusturmakta ve kardiyojenik emboli kaynagi olabilmektedir.

(48,49,50).

Potansiyel kardiyoemboli kaynaklari Trial of Org. 10172 in Acut Stroke
Treatment (TOAST) siniflamasinda yiiksek risk grubu ve orta risk grubu olmak
tizere ikiye ayrilmistir. Bunlar Tablo 2’de gosterilmistir (51). TOAST
calismasinda yeni Mi gecirmis olmak, dzellikle AF gelisimi ag¢isindan inme riski
olarak belirtilmis olsa da yeni yayinlarda akut koroner sendromun nadir olarak

inme ile iligkili oldugu belirtilmektedir (49).

17



Tablo 2: Kardiyoemboliye sebep olan risk faktorleri

YUKSEK RISKLI NEDENLER

ORTA RiSKLI NEDENLER

Mekanik Protez Kapak

Atriyal Fibrilasyonlu Mitral Stenoz
Atriyal Fibrilasyon

Sol Atriyum Veya Atriyal Apendikste
Trombiis

Hasta Siniis Sendromu

Yeni Myokard infarktiisii (<4 Hafta)
Sol Ventrikiilde Trombiis

Dilate Kardiyomyopati

Akinetik Sol Ventrikiiler Segment
Atrial Miksoma

Mitral Valv Prolapsusu

Mitral Annulus Kalsifikasyonu
Atriyal Fibrilasyonsuz Mitral Stenoz
Sol Atriyal Tirbiilans

Atriyal Septal Anevrizma

Patent Foramen Ovale

Atriyal Flatter

Myokard infarktiisii (>4 Hafta <6 Ay)
Biyoprotez Kalp Kapagi

Bakteriyel Olmayan Trombiis
Konjestif Kalp Yetmezligi

Enfektif Endokardit
Hipokinetik Sol Ventrikiiler Segment

Yalnizca AF olan hastalarda diger risk faktorleri diizeltildikten sonra inme
riski 3-4 kat yiiksek kalmaktadir. Daha Once gegici iskemik atak ya da inme
Oykiisii bulunmayan AF’li hastalarda yilda %2 ile %4 oraninda iskemik inme
olugmaktadir. Yas ve iligkili vaskiiler hastaliklar birlikte ele alindiginda AF
hastalarinda inme riski 20 kat artmaktadir. Yas ilerledikce AF prevalansi artar. AF
gelisimi i¢in ortalama yas 75 olarak kabul edilmektedir. AF’ ye bagli inmelerde
inme alam1 daha genis ve buna bagli olarak da yarattigi sakatlik daha fazladir.
Uygun dozda verilen warfarin ile risk yaklasik %60, ASA ile %20 oraninda
azalmaktadir (52,53).

Mekanik kapak replasmani yapilmig tim hastalarda AF olsun ya da

olmasin antikoagiilan tedavi uygulanmalidir (52)

Mitral stenoz gibi kapak hastalig1 olan hastalarda eslik eden paroksismal
ya da kalici AF de olmasi, gelecekte olabilecek embolik inmeler i¢in en yliksek

risk grubunu olusturup; bu hastalar antikoagiile edilmelidir (52,53).

Hiperlipidemi: Epidemiyolojik ¢alismalar dnceleri kolesterol seviyesi ile
inme hizi arasinda tutarli bir iliski gosterememisse de, daha sonraki genis
poplilasyonlu ¢aligmalarda farkli sonuclar elde edilmistir. Erkek cinsiyetini i¢ceren

prospektif ¢aligmalarda yiiksek total kolesterol seviyeleri ile (240 ila 270 mg/dI
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seviyelerinde) iskemik inme hizinda artis gosterilmistir. “The Asia Pasific Cohort
Studies Collaboration” ¢alismasinda, total kolesterolde her 1 mmol/L’lik (38,7
mg/dl) artig iskemik inme hizinda %25°lik bir artisa neden olur. “The Eurostroke
Project”te ise bu artis %6 oraninda bulunmustur. Bu ¢alismalarda, diisiik High
Dansite Lipoprotein (HDL) seviyesi ile (<30- 35 mg/dl) erkeklerde iskemik inme
riskinde artis saptanmustir. Yiksek trigliserid (TG) seviyeleri Metabolik
Sendrom’un bir pargasi oldugu ve yiiksek TG seviyelerinin de risk teskil
edecegine dikkat ¢ekilmektedir. HMG-CoA rediiktaz inhibitorlerinin (statinler)
iskemik inme korumasinda etkisi onaylanmistir. Plazma lipid profili ile iskemik
inmenin karsilastirildigi calismada statinlerin GIA’lar1 %25 oranminda azalttig1

bulunmustur (54-56).

Sigara: Sigara icilmesi inme riskini yaklasik iki kat arttirir. Igilen miktar
arttikca risk de artmaktadir. Sigaranin birakilmasi ile inme riski hizla azalir ve 2-4

yil iginde normale yaklasir (34,57).

Asemptomatik karotis stenoz: ‘Health ¢alismasi’nda, %50 nin {istiinde
karotis darlig1 65 yas iizerindeki erkeklerde %7, kadinlarda %5 oraninda; %75-99
darlik ise %1,2 ile %1,1 sikliginda bulunur. Cesitli ¢alismalarda %50-99 arasinda
asemptomatik karotis stenozu olan kisilerde yillik inme riski %1 ile %3,4 arasinda
bulunmustur (58,59).

Asemptomatik karotis darligindan, boyunda bir {ifiiriim duyuldugunda
veya ultrasonografi gibi bir yOntemle tarama sirasinda siiphelenilebilir.
Hemodinamik olarak anlamli ekstrakranyal karotis stenozu (%50-99) ile
ipsilateral inme orani yilda %1-2 civarindadir. Artan veya ileri stenozlarda risk
daha yiiksek olabilir. Semptomatik darligin kars1 tarafindaki asemptomatik karotis
arter stenozuna bagli inme riski ise %60-99 stenozda yilda %3,2 olarak
bulunmustur (60-62).
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Orak hiicreli anemi: Otozomal resesif olarak kalitilan bir hastalik olup
ozellikle homozigot hastalarda inme riski yiiksektir ve 20 yas civarinda inme
prevalansi en az %11 oranindadir. Hastalarin pek ¢ogunda da beyin
gorlintiillemesinde sessiz inme izlerine rastlanmaktadir. En yiiksek inme riski
cocukluk déneminde goriilmektedir ve senelik %1 olarak belirtilmektedir. Yiiksek
serebral kan akim hiz1 olanlarda ise risk %10’a kadar ¢tkmaktadir. Inme riski olan
orak hiicreli anemili ¢ocuklarin transkranial doppler tetkiki ile taranmasi

onerilmektedir (63-65).

2.5.2.b.Kesinlesmemis risk faktorleri

Alkol kullanimi: Alkol birgok medikal komplikasyona yol agabilir.
Bunlar arasinda inme de yer almaktadir. Caligmalar gostermektedir ki alkol
tilketimi ile iskemik inme riski arasinda “J” seklinde bir iliski mevcuttur. Hafif ya
da orta oranda alkol tiiketimi iskemik inmeden koruyucu iken, ¢ok fazla
tilkketenlerde bu risk artmaktadir. Hafif ve orta diizeyde alkol tiiketenlerde (bu oran
kadinlar i¢cin <I kadeh (12 g alkol), erkekler i¢in <2 kadeh) alkoliin HDL
kolestrolii arttirici, platelet agregasyonunu ve plazma fibrinojen konsantrasyonunu
azaltic1 etkisi vardir. Diger alkol iiriinleri ile karsilastirildiginda, inme riskini en

fazla diistiren kirmizi sarap tiiketimidir.(66-68).

Obezite ve Beslenme Aligkanhiklari: Genis ¢apl prospektif caligmalarda
artmis kilo ve abdominal yag dokusu inme riskinde artmaya yol agtig1 saptanmustir.
Kilo vermenin inme riskini azaltmadaki etkisi klinik gozlemlerle kanitlanmamis
olmakla birlikte, kan basincinmi diistiriir ve inme riski tizerine indirekt olarak etkiler
(69).

Obezite; kan basincinda, glisemide ve aterojenik kan lipidlerinde artisa yol
acabilir ve baz1 c¢alismalarda bagimsiz olarak inme insidans1 ile iligkili
bulunmustur. Santral obezite (abdominal bdlgede yag toplanmasi) genel obeziteye
gore aterojenik hastaliklar agisindan daha 6nemli olabilir. Viicut kitle indeksinin

30 kg/m2’nin iizerinde olmasinin ve Ozellikle erkeklerde abdominal obezitenin
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varligi indeksteki artisa paralel olarak inme riskini 1,75-2,37 oraninda arttirdigi

tespit edilmistir (28,29).

Metabolik sendroma yol agan nedenlerin tiimii iskemik inme igin artmis

risk tasirken, metabolik sendromun kendisinin spesifik bir risk faktorii olup

olmadig1 agik degildir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) epidemiyolojik calismalar

dogrultusunda metabolik sendromu asagidakilerden iic veya daha fazlasinin

olmasi olarak tanimlamistir (70-72).

1.

o a0~ w N

Abdominal obezite: bel ¢evresinin erkeklerde 102 ¢cm, kadinlarda
88 cm’in {lizerinde olmasi;

Trigliserid seviyesi >150 mg/dl;

HDL kolesterol erkekler i¢cin <40 mg/dl, kadinlar i¢in <50 mg/dl;
Kan basinc1 >130/85 mmhg;

Aclik glukozu >110 mg/dl olmasidir.

Hiperinsiilinemi

Sebze, meyve ve liflerden zengin; yag, ozellikle de doymus yaglardan

fakir bir diyet genel olarak sagligi korumak icin tavsiye edilmektedir. Bazi

prospektif ¢aligmalarda yiiksek sodyum aliminin inme riskini arttirdigi, ytiksek

potasyumun ise azalttigi gorillmiistiir (73,74).

Fiziksel inaktivite: Diizenli fiziksel aktivitenin kardiyovaskiiler hastaliklik

riskini azaltmada yararli oldugu goriilmiistiir. Orta derecede fizik aktivite (haftanin

cogu giinlerinde 30-60 dakika hizl yiiriiyiis esdegeri) kan basincinin azalmasi, kilo

verilmesi, HDL kolesterolde artis, light dansite lipoprotein (LDL) kolesterolde

azalma, insiilin duyarliginda artis,

glikoz toleransinda diizelme, trombosit

kiimelesmesinde azalma ve sigaranin birakilmasini kolaylastirma gibi olumlu

etkilere sahiptir (75,76).

‘The Framingham Hearth® ve ‘Honolulu Heart Program’ calismalari

erkeklerde fiziksel aktivitenin inmeden koruyucu etkisini gosterdi. Bundan farkli

olarak ‘The Nurses Health ve Copenhagen City Heart’ ¢alismalar1 kadinlarda

21



fiziksel aktivitenin seviyesi ile inme insidansi arasinda ters bir iliski bulunmustur

(40,45,77,78).

Kan Homosistein diizeyi (HS): Kan HS diizeyi genetik faktorler ile B6,
B12 vitaminleri ve folik asit alimi tarafindan belirlenir. Metilentetrahidrofolat
rediiktaz genindeki tek niikleotid polimorfizimi, enzimin aktivitesini azaltmakta
bu da serum HS diizeylerinde artisa yol agmaktadir. Plazma homosistein diizeyi
standardize edilmemis olmakla birlikte genellikle 5-15 pmol/L normal olarak
kabul edilmekte ve >16 upmol/L degerleri hiperhomosisteinemi olarak
tanimlanmaktadir. Yiiksek kan diizeyinin hem aterojenik hem de tromboza meyil
yaratan etkileri vardir. HS seviyeleri yagla birlikte artis gostermekte, geng
yaslarda ise erkeklerde kadinlara gore daha yliksek oranda bulunmaktadir.
Hiperhomosisteinemi varliginda koroner kalp hastaliklar1 ve iskemik inme siklig
artar. Tedaviye B6, B12 ve folik asit eklenmesi ile kan HS degerleri diisiiriilebilir.
Ancak bu girisim ile iskemik inme veya miyokard infarktiisii sikliginda azalma

heniiz gosterilmis degildir (79,80).

flac kullamm ve bagimhhg: Kokain, amfetamin, eroin gibi ilag
bagimliligmin inme riskini (hem iskemik hem de hemorajik) arttirdig:

bilinmektedir (81).

Hormon Tedavisi:

Post-menopozol hormon tedavisi: Laboratuvar ve gozlemsel galismalar
post-menapozal hormon tedavisinin kardiovaskiiler hastaliklardan korunmada ve
inmenin ciddiyetini azaltmada yararli etkilerinin oldugunu disiindiirse de,
randomize calismalar bu tedavilerin zararli oldugu sonucunu ortaya koymustur.
Onceden histerektomi olup da aktif dstrojen tedavisi alan kadinlarda da inme
riskinin arttig1 saptanmustir. Ostrojenin steroidal yapisini tagimayan selektif
Ostrojen reseptdr molekiilleri ile yapilan calismada bu ilaglarin kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler olaylar1 azaltabildigi ancak bunlara iliskin yeterli verilerin

bulunmadigi goriilmistiir (82,83).
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Oral Kontraseptif kullammm: Oral kontraseptiflerin (OK) inme riskini
arttirdigina dair c¢alismalar bu konuda yapilmis ilk calismalar olup, 1. kusak
OK’leri igermektedir ki bunlardaki Ostrodiol oran1 50 pg’in istiindedir. Ancak
daha sonraki caligmalarda daha diisik dozda Osterojen igeren preparatlar

kullanilmis ve inme riskini arttirmadigi bulunmustur (84,85).

Yapilan c¢alismalarda OK kullanimi ile yiiksek inme riski tasiyan
kadinlarda su ozellikler dikkat ¢ekmistir; kadinin yasimin >35 olmasi, sigara
kullanmasi, HT ve DM bulunmasi, migren Oykiislinlin olmasi, Oncesinde
tromboembolik olay gecirmis olmasidir. Bu nedenle ek risk faktorleri olan
kadinlarda OK kullanimi 6nerilmemektedir (85,86,87).

Hiperkoagiilabite: Edinsel ya da kalitimsal hiperkoagiilabite durumlarinin
(protein C, protein S, FV Leiden mutasyonu, AT-III eksikligi, protrombin 20210
mutasyonu) siklikla vendz tromboza yol agtigi bilinmektedir. Bir diger
hiperkoagiilabilite nedeni olan antifosfolipid antikor sendromunun da iskemik

inme riskini artirdig1 yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (50,88).

Inflamasyon: Serebral kan damarlarinin endotel yiizeyindeki hasar, damar
i¢i tromboz ve inme igin bir risk faktorii olmaktadir. Plaktaki inflamatuar hiicreler
tarafindan salinan matriks proteinleri (MMP9, MMP2, MMP3) fibroz kilifta
riiptiire neden olur ve semptomatik plaklarda asemptomatik plaklara gore daha
fazla oranda bulunurlar. Semptomatik plakta artig gosteren bir diger inflamatuar

sitokin proaterojenik 6zelliklerde olan IL-18’dir (89).

Infeksiyon: Bircok bakteriyel patojen koroner ve karotis plakta
gosterilmistir. Klamidya pndmonia, Sitalomegalovirus, Helikobakter pilori,
Hemofilus influenza, Mikobakterium Pnomonia, Epstein-Barr viriis, Herpes
Simpleks Virts tip 1 ve II atroskleotik plak progresyonu ile simdiye kadar iligkisi
gosterilmis olan mikroorganizmalardir. Bu ajanlarin inme riskini artirdig

varsayilmaktadir (89).

23



Migren: Migren ile inme iliskisi 6zellikle gen¢ kadinlarda ve aurali
migren Oykiisii olanlarda gosterilmistir. Bir calismada migren hastalar1 ile normal
populasyon karsilagtirilmis ve 6zellikle arka dolagimda lokalize sessiz infartklar
migrenlilerde 7 kat daha sik saptanmigtir. Bunun atak sikligi ile de iliskili oldugu
gosterilmistir. Son yillarda migrenli kadinlarda patent foramen ovale sikliginin
yiiksek oldugu ve bunun da paradoks emboliye yol a¢tigr goriisti belirtilmektedir
(90,91).

Uykuda solunum bozukluklari: Epidemiyolojik c¢aligmalar horlamanin
HT, iskemik kalp hastaligi, obezite ve yastan bagimsiz olarak iskemik inme i¢in
bir risk faktoérii oldugunu ortaya koymaktadir Horlama uykuda solunum
bozukluklarin bir isaret¢isi olabilir ve ikincil olarak inme riskini arttirabilir
(92,93).

2.6. KLINIK

Tiim beyin damar hastaliklarinin %80-85'ini iskemik olaylar olusturur.
Beyne gelen kan akiminin azalmasi veya kesilmesi sonucu noronun yasamasi ve
fonksiyon yapabilmesi i¢in gerekli olan oksijen ve glikozun saglanamamasi
durumuna serebral iskemi denir. Bu ya kardiyak arrest sonucu gecici global
iskemi seklinde veya bir beyin arterinin tikanmasi sonucu fokal serebral iskemi
seklinde olabilir. Beyin kan akiminda 5-8 dakikalik aksama beyinde irreversibl
degisikliklere yol acar. Iskemiye en duyarli beyin yapilari hipokampusda cA 1

noronlari, serebellumun purkinje hiicreleri ve kortikal néronlardir (94).

Glasgow Koma Skalast (GKS) inmeli hastalarda biling diizeyinin
belirlenmesi ve takibine olanak saglar. GKS hastanin sesli uyarana kars1 sesle ve
g0z hareketleri ile verdigi yanitin yaninda sesli ya da agrili uyarana ekstremite
hareketleri ile verdigi yanit1 da igine alir. GKS <9 agir, GKS 9-13 orta ve GKS
14-15 iyi olarak degerlendirilir. GKS bilesenleri Tablo 3 ile belirtilmistir (95).
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Tablo 3: Glasgow Koma Skalasi

GOZ ACMA SOZEL CEVAP MOTOR CEVAP

Kendiliginden Mantikli ve normal
acik yanit

Konfiizyon,
dezoryantasyon

Emirlere uyuyor

Sesli uyaranla agik Agriy1 lokalize ediyor

Agrili uyaranla

actk Uygunsuz kelimeler Agridan uzaklasiyor

Go6z agma yok Anlasilmaz sesler Agriya fleksor yanit

Sozel cevap yok Agriya ekstensor yanit

I Motor cevap yok 1 I

2.6.1. Gegici Iskemik Atak

Gegici iskemik atak (GIA) Genellikle 2-30 dakika siiren ve maksimum 24
saatte gecen, iskeminin yerine gore klinik semptomlar gosteren bir tablodur. Cogu
kez semptomlar tekrarlama o6zelligi gosterir. Kalici bir ndrolojik tablonun
habercisi olabilir. Ilk atag: takip eden ii¢ y1lda olgularm %25'inde serebral infarkt
ortaya cikar. Gegici iskemik atak semptomlar1 24 saati asar, fakat 21 giinde
tamamen diizelirse buna "Reversibl Iskemik Nérolojik Defisit" (RIND) adi verilir
(94,96).

Parsiyel epilepsi veya nobet sonrast ortaya c¢ikan Todd parezisi,
hipoglisemi, senkop ataklar1 bazen GIA ile karisabilir. Migren ataklarina eslik
eden hemiparezi, hemianopsi, oftalmopleji vs. gibi bulgular da kimi zaman GIA
olarak degerlendirilebilir. Burada migren anamnezi olmasi ve agrinin eslik etmesi
cogu kez taniya yardimci olur. Konversif reaksiyonlar da bazen GIA benzeri
bulgular verebilirler. Burada iyi bir anamnez ve psisik durum muayenesi ayirici

taniya yardimer olur (96,97).

GIA gecirenlerde yillik inme riski %4 civarindadir. Diger majér risk
faktorleri icin gerekli diizeltmeler yapildiktan sonra da, GIA hem inme hem de
miyokard infarktiisii i¢in anlamli ve bagimsiz bir risk faktoriidiir. GIA nedeni

olarak yiiksek dereceli Karotis stenozu bulunmasi, hemisferik semptomlarin
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olmasi, yakin tarihli GIA gecirmis olma ve muhtemelen kresendo tarzinda

GIA’lar iskemik inme riskini arttiran faktorlerdir (96).

GIA gegciren hastalardan hangilerinin erken dénemde inme riski oldugunun
belirlenmesi tetkik ve tedavilerin aciliyeti agisindan Onemlidir. Goriintiileme
yontemleri her zaman bulgu vermez. Oftalmoskopik muayene ile retinal arter
tikanmasi1 goriilebilir. Doppler USG de darlik saptanan olgularda MR anjio ve

karotis endarterektomi diistiniilen olgularda anjiografi gereklidir (96-98).

2.6.2. Serebral infarkt

Beyin kan akiminin, néronlarin yasamasi i¢in gerekli olan kritik seviyenin
altina diismesi sonucu ortaya ¢ikan hiicre hasari ile karakterize tabloya “Serebral
infarkt” denir. Tikayici tipte beyin damar hastaliklari(BDH) tiim BDH’larin %80-
85’ini olusturur. Serebral infarkt akut bir olaydir. Dakikalar i¢inde norolojik
belirtiler ortaya ¢ikar (Akut inme). Bazen de klinik tablo saatler i¢inde yerlesebilir
(Progresif Inme). Serebral infarktlarda iki ana neden séz konusudur (94,98).

1. Tromboz
2. Emboli

Tromboza bagl tikanmalar biiylik damarlarda olur. Serebral embolilerin
en onemli kaynagi, aterasklerotik bir plaktan veya kalpten kalkan embolilerdir.
Kardiak kaynakli embolilerde atriyal fibrilasyonlar 6nemli etkendir. Iskemik BDH
larin %18'inin anamnezinde atriyal fibrilasyon hikayesi vardir. Serebral infarktin
noropatolojisi bir beyin damarinda tikanma olustuktan sonra baslar; beyinde bir
dizi makroskopik ve mikroskopik degisiklikler meydana gelir, bunlar iskemik
inme patofizyoloji boliimiinde anlatilmistir (30,31-33,94).

Inmeye iliskin uyarici nitelikteki belirtiler her zaman gdzlenmemekle

birlikte; inme hastalarinin %20’sinden azinda daha dnceden GIA goriiliir. GIA'y1

izleyen 90 giin icinde inme riski %10 ile %20 gibi yiiksek bir diizeyde
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bildirilmistir ve bu hastalarin yaklasik yarisinda inme GIA’y1 izleyen ilk bir iki
giin i¢inde olur (99).

Fokal norolojik bulgular tikanan damarin besledigi beyin alaninin
fonksiyonuna ve kollateral dolagimimin Yyeterliligine goére kisiden kisiye
degiskenlikler gosterebilir. Cesitli beyin damarlarinin tikanmasi sonucu ortaya

¢ikan bu tablolara "nérovaskiiler sendromlar" adi verilir (94,98).

Burada beyin damarlarinin herbirinin tikanmasi sonucu ortaya ¢ikan klinik

tablolar anlatilacaktir.

2.6.2.1. NOROVASKULER SENDROMLAR

Norovaskiiler sendromlari, iki ana baslik altinda incelemek miimkiindiir.
Karotis sistemi (6n sistem),

Vertebrobasiler sistem (arka sistem)

KAROTIS SISTEMI (On Sistem)

Karotis interna Tikanmasi:

Karotis interna terminal bir damar olmadigi icin tikanmasinda Willis
Poligonu ve diger kollateraller iyi ¢alisiyorsa klinik bulgu goriilmeyebilir. Karotis
interna tikanmalar1 sonucunda iki mekanizma ile serebral fonksiyon bozuklugu
ortaya ¢ikabilir. Birincisi, tikanan yerden kalkan tromboemboli, orta veya 6n
serebral arterlerde tikanmaya yol agabilir. Ikincisi, karotis internada olusan
ttkanma sebebiyle distal perfiizyon yetersizligi sonucu infarktlar olusabilir.
Tromboembolik mekanizma, vakalarin 2/3'inde, distal perfiizyon yetersizligi
1/3'linde etkili olmaktadir. Lezyonun karsi tarafinda hemiparezi, ayni tarafta
gorme kaybi goriiliir. Norolojik tabloya hemihipoestezi, homonim hemianopsi,
afazi eslik edebilir. Santral retinal arter tikanmasi ve iskemik optik ndropati gibi

oftalmolojik bulgular da sik goriiliir. Karotis interna darlik ve tikanmalarinda en
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sik goriilen GIA’dir. Kisa siirede gegen (genellikle 5-15 dakika) hemiparezi ve
kars1 tarafta gecici gérme kaybi tablosu seklinde klinik verir. Karotis interna
darlik ve tikanmalarma bagl yerlesik stroklarin %25'inde GIA anamnezi vardir.
Karotis tikanmalarinda boyunda palpasyonla asimetri, oskiiltasyonla {iftirim
bulunabilir. G6z dibi muayenesinde bazen santral retinal arter dallarinda emboli

(kolesterol kristalleri) goriilebilir (100-103).

On Serebral Arter Tikanmasi

On serebral arterin (OSA) proksimal tikanmalari, karsi taraf OSA'den
anterior kommunikan arter araciligi ile kan alindig1 i¢in iyi tolere edilir. Distal
ttkanmalarda ise tipik olarak kontrlateral bacak distalinde belirgin motor giic
kayb1 goriiliir. Bacagin proksimali, primer sensorimotor kortekste temsil edildigi
icin fazla etkilenmez. Eger infarkt konveksiteye dogru yayilirsa, kolda da giig
kaybi, hafif duyu bozukluklari, liriner inkontinas, yakalama refleksi goriilebilir.
Akut donemde bas ve gozlerde lezyon tarafina deviasyon, kontrlateral elde
yakalama refleksi ortaya ¢ikabilir. Infarkt, Heubner arteri alanina dogru yayilirsa,
kapsiila interna'nin 6n bacagi tutulacagindan yiiz ve kolda motor kusur meydana
gelebilir. Infarkt alan1 korpus kallosum anterioruna uzanirsa taktil anomi, solda
ideomotor apraksi ve agrafi, spleniuma dogru yayilirsa piir aleksi goriilebilir. Tek
tarafli. OSA tikanmalarinda (dominant hemisferde), kelime bulmakta giicliik,
anlama giicliigii, degisik tipte konugsma bozukluklar1 ortaya c¢ikabilir. Bilateral
OSA tikanmalarinda, hastada uyaniklik kusuru, akinetik mutizm, anksiyete,
ajitasyon, anomi, agrafi ve aleksi, viziiel ve taktil ihmal ile konusma bozukluklar
seklinde agir klinik tablolar ortaya ¢ikabilir. Bu hastalarda barsak ve mesane
sfinkterlerinin kortikal kontrolu ortadan kalkabilir. Burada goriilen paraparezileri,

spinal kord lezyonlarinin ayirici tanisinda dikkate almak gerekir (28,32,94,100).

Orta Serebral Arter Tikanmalar

Orta serebral arter (OSA) inme sendromlarinda en sik tutulan arterdir.

OSA tikanmalarinda tikanan yere gore ¢ok agir motor, duyusal bozukluklar ile
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gorme alan1 defektleri ve konugsma bozukluklar1 goriilebilir. OSA internal karotid
arterin en genis dali olup beyin yiizeyinin konveksitesini sular. Beyin i¢inde de,
bazal ganglionlari, kapsiila eksternayi, klaustrumu, putamen ve globus pallidusu,

kaudat nukleusun posterior kismini, internal kapsiiliin anterior ve posterior

bacaklarmin alt kismini besler (100,101-103).

OSA Ana Dal Tikanmasi: Kontralateral hemipleji, bas ve gozlerin lezyon
yoniine deviasyonu, hemianestezi ve hemianopsiye yol agar. Dominant
hemisferde global afazi, non dominant hemisferde ise ihmal ve dikkat azalmasi
gibi major bozukluklar olusur. infarkt biiyiik oldugunda derin beyin dokusunda
optik radyasyonun tutulumuna bagli olarak hemianopsi goriilir. Boyle bir
durumda yer kaplayici kitle etkisinin hizlica olusmasi kotii prognoz belirtisi olarak
degerlendirilir (100-104).

OSA Ust Béliim Tikanmasi: Kontrlateral hemiparezi, hemianestezi ile
dominant hemisfer tutuldugunda afazi, nondominant hemisfer tutuldugunda ihmal
gortliir. Gi¢ kaybi; yliz ve kolda bacaga oranla daha belirgindir. Tikanma
genellikle tist dalin 6n kismini tuttugu igin siklikla motor tipte afazi goriiliir (100-
104).

OSA Alt Boliim Tikanmasi: Hemiparezi ya ¢ok hafiftir veya goriilmez.
Bas ve gdz deviasyonu ve duyu bozukluklar nadir goriiliir. Infarkt dominant
hemisferi tuttugunda Wernicke tipi afazi goriilir. Dominant olmayan hemisfer
tutuldugunda konstriiksiyonel apraksi, abuli ve deliryum gibi davranis
bozukluklar1 olusur. Kii¢lik penetran arterler tikandiginda olusan kiiclik derin
infarktlar internal kapsiiliin tamami veya bir kisminin etkilenmesi ile saf
hemiparezi, gorme, konusma veya davranis bozukluklarmma yol agabilir

(100,103,104).

VERTEBRO-BAZILER SISTEM (ARKA SiSTEM)
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Vertebrobaziller sistem beyin sapinida igeren posterior fossa yapilarin

kanlandirdigindan tikanmasinda ¢ok zengin belirti ve bulgular ortaya cikar.

Arka Serebral Arter Tikanmalari

Arka serebral infarktlar1 (ASA) baziler arterin terminal dalidir. ASA'dan
cikan kiiciik paramedian mezensefalik arterler ile talamik subtalamik arterler,
mezensefalonun medial kismi, talamus ve lateral genikiilat cismi sularlar. Klinik
olarak orta beyin ve talamusu bilateral olarak etkileyen infarktlarda stupor veya
komaya kadar giden suur bozuklugu, hafiza bozukluklari, hemiplejiler ve ¢esitli
derecelerde hemihipoestezi, 3. sinir paralizileri ve interniikleer oftalmopleji
goriilebilir.  ASA'min  unilateral olarak hem derin, hem de siiperfisyal
okliizyonunda kontrlateral hemipleji, hemihipoestezi, hemianopsi ve davranis
degisiklikleri, Horner sendromu ve kontrlateral hiperhidrosis goriiliir. Bu son iki
belirti talamus ve hipotalamusun da tutuldugunu gosterir. Optik radyasyonun alt
kismi1 ASA tarafindan sulanir. Optik radyasyonun seyri boyunca temporal lob
veya kalkarin korteksin kendisini tutan infarktlar, lateral genikulat gangliondan
gelen iletinin kesilmesine ve hemianopsiye yol agarlar. Dominant infarkti olan
olgularda, anomik afazi, agrafisiz aleksi ve viziiel agnozi goriiliir. Optokinetik
nistagmus cevabi kaybolur ve viziiel, uyarilmis potansiyeller bozulur. Bilateral
olarak fuziform ve lingual girus hipokampal girus ve medial hipokampal
striiktiirleri tutan ve temporal loblarin subkortikal bolimlerini etkileyen biiyiik
lezyonlarda asir1 motor aktivite, ajitasyonlar, hiperfaji, hipersekstialite, deliryum,
aglama, viziiel, isitsel ve taktil stimuluslara asir1 reaksiyon seklinde klinik
semptomlar olusur. Cogunlukla baziler bifurkasyonda tromboemboli ve kardiak
arrest sonrasi gelisen bilateral ASA infarktlarinda kortikal korliik gelisir. Burada
hasta gormediginin farkinda degildir. Optik sistem normaldir. Direkt ve indirekt

151k refleksinin alindigi bu tabloya "Anton Sendromu" adi verilir (103-105).
Koroidal arter infarktlar: Anterior koroidal arter (AKA) Internal karotid

arterin kii¢iik bir dali olup ASA orijininin distalinden, nadiren de proksimalinden

cikar. Sag AKA infarktlarinda, sol tarafta ihmal, konstriiksiyonel apraksi, sol taraf
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tikanmalarda ise hafif konusma bozuklugu goriilebilir. Ancak derin subkortikal
bolgeleri sulayan, perforan arterlerin varyasyonlari nedeniyle uniform bir klinik
tablo goriilmez. Posterior Koroidal Arter (PKA) ASA goévdesinde orta beyin
pediinkiil distalinden ¢ikar. PKA infarktlarinda bu arterin suladigi alanlar
itibartyla duyusal bozukluklar, viziiel alan defektleri, transkortikal afazi ve
amneziler goriilebilir (28,101,103,104).

Vertebrobaziller yetmezlik

Vertebrobaziller yetmezlik (VBY) terimi 1960'l: yillarda ortaya atilmis
servikal osteofitler tarafindan vertebral arterin tikanmasi, mikroembolizasyon,
pithtilasma ve viskozite faktorleri lizerinde durulmustur. Posterior dolagim
sistemini ve prognozu etkileyen diger faktorler damarsal lezyonun yeri, yapisi ve
derecesidir. Baska yerlerdeki vaskiiler lezyonlarla birliktelik, hemodinami, kan
basinci, kardiyak output, kan voliimii, koagiilasyon faktorleri ve vaskiiler yatagin
konjenital varyasyonlar1 prognozu etkiler. Vertebral arter (VA) siklikla konjenital
varyasyonlar gosteren ve aterom plaklarinin ¢ok goriildiigii 6nemli bir yerlesim
yeridir, VA orijininde ateroskleroz erkeklerde kadinlara oranla daha siktir ve
siklikla karotid arter tikayici hastalig: ile birliktedir. VA'nin internal boliimiiniin

tikayici hastaligi daha sik olup posterior dolagim yapilarinin infarkt: ile birliktedir
(101,103).

Beyin sap1 infarktlar

Lateral Mediiller Infarkt (Wallenberg): Lateral medullada infarkti olan
olgularda vaskiiler ¢alismada posterior inferior serebellar arterin (PISA) tikanmis
oldugu gosterilmistir. PISA'nin posterior spinal arterlerden ¢ikan dallar yoluyla
dorsal medullay: besledigi bilinmektedir. Akut olarak ortaya ¢ikan vertigo, ¢ift
gorme, yiizde yanma hissi ve oksipital bolgede lokalize basagrisi Onemli
semptomlardir. Yiiz agris1 hastaligin tanisinda oldukga diagnostik olup lezyona
ayni tarafta persistan veya gecici olabilir. Vertigo ve denge bozukluklar1 oldukga

stk olup vestibiiler nukleuslar ve onlarin baglantilarinin tutulumuna baglidir. En
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stk norooftalmolojik bulgu nistagmus olup viziiel belirtiler muhtemelen
vestibiilookiiler sistemin ani bozulmasina baglidir. Nukleus ambigus kusma
merkezinin hemen yaninda oldugundan bulanti kusma goriiliir. Ataksi, hemen
hemen kural gibidir. Hasta yiiriirken genel olarak lezyonla ayni tarafa deviye olur.
Ipsilateral serebellar disfonksiyona bagl olarak hastalar kolda beceriksizlik veya
giicsiizlik tanimlarlar. Hickirik baslangigtan itibaren goriiliir. Higkirik olan
olgularda lateral mediiller infarkt komplettir. Saf lateral mediiller sendromlu
olgularda prognoz oldukg¢a iyidir ancak kontrlateral hemiparezi ve Babinski
belirtisi varsa bu infarktin daha genis bir alani tuttuunu ve prognozun agir
olabilecegini gosterir. Oliim infarktin serebellar loblar1 tutmasina ve posteror

fossa basincinin artigina baglh olarak gelisebilir (4,105).

Medial Mediiller Infarkt: Her vertebral arter (VA) genellikle anterior
spinal artere katilan bir veya birkag kiiciik paramedian anterior spinal dal verir. Bu
durum unilateral VA tikanmasi olan olgularda spinal kord veya medial mediiller
infarktt Onler. Yine de bazen bir anterior dalin unilteral tikanmasi piramidal,
medial lemniskus ve bazan hipoglossal sinir nukleusunu tutan paramedian
mediiller infarkta yol agar. Anterior spinal arterin sulama alaninin iyi bilinmesine
ragmen bu damarlarin dokiimante edilmis okliizyonlar1 oldukc¢a nadirdir.
Pontomediiller bileskenin altinda infarkt var ise olgularda flask kuadriplejiye
ilaveten, vertikal nistagmus, bilateral fasial paralizi geligir. Bilateral medial
mediiller infarktda flask veya spastik kuadriparezi ve solunum kontrolii kayb1 en
stk bulgudur (101,103).

Pons Infarktlari: Pontin paramedian dal tikanmasi sonucu ipsilateral
myozis, interniikleer oftalmopleji, horizontal ve vertikal nistagmus ile dizartri ve
hemiparezi goriilebilir. Dort 6nemli arter dagilim alani vardir bunlar anteromedial,
anterolateral, lateral tegmental ve posterior bdlgelerdir. En sik tutulan bolgenin

anteromedial, ikinci siklikta anterolateral bolge oldugu saptanmigtir (101-103).

Talamik Infarktlar: Talamusu besleyen 4 grup arter vardir. Bunlar polar,

talamogenikulat, paramedian, anterior ve posterior koroidal arterlerdir. Polar
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arterin nilateral infarktlart minor veya ihmal edilebilen kontrlateral motor
belirtilere yol agar. Kognitif ve davranigsal anormallikler baskindir. Sol
anterolateral talamik infarktli olgular hafif afazik bulgular gosterirken, sag
anterolateral talamik infarktli olgular konstriiksiyonel apraksi ve viziiel belirtiler
gosterirler. Sol taraf lezyonlarinda, verbal hafiza, sag taraf lezyonlarinda da viziiel
hafiza bozulur. Abuli ve kognitif davranigsal anormaliteler gegici olup 3-6 ayda
diizelir. Talamik-subtalamik arter PSA'nin baziler kommunikan arter
segmentinden ¢ikarlar. Infarktinda vertikal gdz hareketleri paralizileri ile
konverjans kaybi olabilir. Oryantasyon bozuklugu ve ciddi amnestik tablolar
goriilebilir. Hafif hemiparezi, apati, ilgi kaybi, emosyonel kiintliik, i¢gorii kaybi
goriilebilir. Talamogenikiilat arter tikanmasi sonucunda talamik agri sendromu
gortliir. Tikanmasinda ise cabuk diizelen koreik hareketler, ataksi, hemiparezi,
direngli hipoestezi ve dizestezi ile hareketler, ataksi, hemiparezi, persistan
hipoestezi ve dizestezi ile birlikte ciddi paroksismal agrilar olusur. Talamik
hiperpati ad1 verilen bu tabloda taktil uyarilara siddetli, agrili cevaplar goriiliir.
Posterior Koroidal Arter (PKA) infarktlarinda bu arterin suladigi alanlar itibariyla
duyusal bozukluklar, viziiel alan defektleri, transkortikal afazi ve amneziler
goriilebilir (94,104).

Anterior inferior serebellar arter (AISA) okliizyonlari: AISA
infarktlar1 ¢ok nadirdir fakat muhtemelen tani konamamaktadir. MR tanida
olduke¢a giivenilir yontemdir. AISA nin suladig1 serebellar alanlar degiskendir.
Genellikle iki taraf arasinda fark olup simetrik degildirler. Klinik olarak AISA
infarktlar1 hudal pons, serebellum, orta serebellar pediinkiil ve flokulusu etkiler.
AISA okliizyonunda 4 farkli klinik tablo olusur. Klasik AISA tutulmasinda
vertigo, kusma, tinnitus, dizartri goriiliir. Ipsilateral fasial paralizi, isitme kaybu,
trigeminal duysal kayip, Horner sendromu ile birlikte kontrlateral agri ve 1si
duyusu kaybr1 olusur. Ipsilateral konjuge bakis paralizisi flokulus tutulumuna bagl
olarak gelisir. Baz1 belirtiler benzediginden AISA tutulumu yanhshkla PISA
tutulumu olarak taninabilir. Komaya kadar giden suur bozukluklar, izole vertigo,
izole serebellar bulgular goriilebilir. Prognoz beklenenden daha iyidir
(94,101,103).
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Superior serebellar arter (SSA) tikanmasi: SSA tikanmalar1 serebellar
infarktlarin en sik sebebidir. Tiim serebellar infarktlarin %50-65'i bu alanda
goriliir. SSA infarktinda beyin sap1 tutulumu c¢ok nadirdir. Parsiel serebellar
tutulma ile nispeten iyi prognoz vardir. Hemisferik dallar medial, internediate ve
lateral guruplar olarak ayrilir. SSA'in derin dallar1 diger iki serebellar arterin
alanindan daha genistir. SSA infarktlar1 diger arter infarktlar1 ile birlikte olabilir.
Bulgular beyin sap1 alanmin tutulumu ile gelisir. Bunlar ipsilateral ekstremite
dismetrisi, ipsilateral Horner sendromu, kontrlateral agri ve 1s1 duyusu kaybi ve
kontrlateral 4. sinir paralizisidir. (94,101,103).

Baziler arterin tikanmasi: Baziler arter tikanmasi akut olarak gelisir.
Basagris1 vertigo, konfiizyon ve koma gelisir. Pupiller anomallik, okiiler hareket
bozukluklari, fasial parezi, hemipleji veya kuadripleji bilateral ekstensor plantar
refleksler goriiliir. Klinik olarak, interniikleer oftalmopleji, konjuge horizontal
bakis paralizisi, Fisher'in bir buguk sendromu, pitoz, pontin pupillalar, nistagmus
siklikla goriiliir. Palatal myoklonus, koma, Locked-in sendromu, deserebrasyon
rijditesi, solunum bozukluklar1 goriilebilir (96,101-103).

2.6.3. Hemorajik inme

Bu béliimde intraserebral kanama (ISK) ve subaraknoidal kanama (SAK)
anlatilacaktir. Beyin damar hastaliklarina bagli inmelerin yaklasik % 12-20 sini

olusturur. Genel 6zellik olarak iskemik inmeler gibi akut baslar (4,23,106).

2.6.3.1. intraserebral Kanama (ISK): ISK serebrum, serebellum ve
beyin sapi lokalizasyonlarinda olan kanamalar1 ifade eder. HT neden oldugu
kanamalarda baslangic daha akut iken antikoagiilanlarin neden oldugu
kanamalarda subakut klinik vardir. Klinigi kanama lokalizasyonu, etyopatogenez
ve hematomun boyutlar1 belirler. Iskemik inmelerden farkli olarak klinik, damarin
kanlandirma alanina gore degil hematomun yerine gore sekillenir. Klinik olarak

en sik inme goriiliir. ISK ve subaraknoid kanama bir arada bulunabilir. Bu
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durumda ISK’ya bagli nérolojik bulgular ve SAK nedenli meningeal bulgular bir
arada bulunur. ISK primer ve sekonder olarak ayrilir (4,106,107).

Primer Intraserebral Kanama(PiK): Hastalarin c¢ogunda orta-ileri
derecede HT vardir. Kanama ve HT derecesi arasinda anlamli bir iligki yoktur.
Iskemik inmelere oranla yas ortalamasi diisiiktiir. Cins ayrimi yoktur. Tedavi
edilmemis kronik HT, ileri yas, sigara, yliksek miktarda alkol tiiketimi ve diisiik
kolesterol diizeyinin (160 mg/dl’nin altinda) PiK i¢in risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. PIK goriildiigii bolgeler putamino-kapsiiler %30, ak madde %30,
talamus %215, serebellum %210, bazal ganglion %5, niikleus kaudatus %5,

beyinsap1 %5 olarak tespit edilmistir (4).

Putaminokapsiiler bdlgenin masif kanamalarinda karsi viicut yarisinda
ortaya c¢ikan akut hemipleji olusur ve hizli bir komaya gidis gozlenir. Bas ve
gozler kanamanin bulundugu tarafa donmiistiir. Daha smirli kanamalarda
basagrisi ve basagrisini izleyen hemiparezi goriiliir. Hemiballismus goriilebilir

(4,106).

Talamik kanamada kanama boyutuna gore degisen oranda kapsula interna
basist olacag: i¢in klinikte hemiparezi ve hemipleji goriiliir. Talamik agr1 olarak
nitelendirilen derin agri veya yanma seklinde subjektif sikayetler goriiliir.
Kanamanin yerlesimine gore okiiler belirtiler goriiliir. Asag1 bakis en sik rastlanan
bakis anomalisidir. Kanama miktar1 arttikca hasta herniasyon tablosu ile

kaybedilir (107).

Tipik pons kanamasinda hasta dakikalar iginde deserebre olur, komaya
girer. Kanama boyutlarina gore beyin sap1 bulgular1 ve goz kiiresi hareketlerinde
bozukluk olur. Gozler genellikle lezyonun karsi tarafina doniiktiir. Gz kiireleri
genellikle fikse ve pupiller miyotiktir, 151k cevabi vardir. Okiilosefalik ve
okiilovestibiiler refleksler azalmis ya da kaybolmustur. Bu agir tabloya ¢esitli
derecelerde solunum bozukluklar1 eslik eder ve hasta genellikle saatler i¢inde

kaybedilir(4).
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Serebellar kanama Kklinik tablo genellikle yavas gelisir. Tekrarlayan
kusmalar, basagrisi, bag donmesi ve denge bozuklugu genellikle ilk belirtilerdir.
Bu spesifik olmayan bulgulara, kraniyal sinir tutulmalari, konjiige bakis fel¢leri ve
ataksi gibi norolojik bulgularin eklenmesi kanamayi diistindiirmelidir. Hematom
ve d0deme bagl kafa i¢i basing artmasi hizla gelisebilir. Bu yiizden serebellar

kanamalarda hastanin biling durumu yakindan izlenmelidir (4).

Hemisferik kanama en sik oksipital lobda goriiliir. Bunu temporal, frontal
ve parietal lob izler. Oksipital kanamada g6z cevresinde agri ve hemianopsi,
temporal de gorme alaninda defekt ve afazi, frontal kanamalarda hemiparezi,
parietal kanamalarda hemihipoestezi sik rastlanan bulgulardir. Kortekse kadar
uzanan hematomlarda fokal epileptik ndbetler goriilebilir. Frontal hematomlarda
genellikle bas ve gozler lezyon tarafina donmiistiir ve refleks goz hareketleri

bozulmamustir (4,107-109).

Sekonder Intraserebral Kanama: Sekonder intraserebral kanamaya yol
acan pek c¢ok neden siralanabilir. Sekonder intraserebral anevrizma ve
arteryovendz malformasyonlar (AVM), amiloid anjiyopati, vendz tromboz,
mikroanjiyom, kriptik AVM, kaverndz anjiyom, Vendz anjiyom, telanjiektazi,
dural fistiil, septik arterit ve mikotik anevrizma, vaskiilit, travma, moya-moya
sendromu, hemorajik infarkt, timor i¢ine kanama, akut hipertansif kriz,
antikoagiilan tedavi, fibrinolitik tedavi, hemofili, 16semi, trombositopeni, alkol,
amfetamin ve kokain alimi etyolojik nedenler arasinda sayilabilir. PIK’> de
anlatildigr gibi lezyonun boyutuna ve lokalizasyonuna bagli olarak klinik olusur

(23,107,108).

2.6.3.2 Subaraknoid Kanama (SAK): Kanin, beyin-omurilik sivisinin dolastigi
subaraknoid araliga agilmasidir. Tiim BDH’larin yaklasik %10-11"ini olusturur.
Klasik baslangi¢ semptomu akut basagrisidir. SAK da kanama oncesinde genel
durum iyidir. Agr1 akut baglar ve hastanin tanidig1 agrilara benzemez. Kanamanin
siddetine gore, klinik belirtilere c¢esitli diizeylerde biling bozukluklari, bulanti,

kusma eslik eder. Hizla komaya giren hastalar, basagrisi ile ilgili yakinmalarini
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dile getirmeye firsat bulamaz. Bu hastalarin bir bolimii bir saglik kurumuna
ulasamadan dakikalar (ya da birka¢ saat) i¢inde kaybedilir (yaklasik %20-25).
Yaklasik %15 hasta uzun siire giderek agirlasan biling bozuklugu tablosu i¢inde
kalabilir. %50-60 oranda basagrisina bulanti, kusma, fotofobi, ense sertligi ve
daha hafif biling bozuklugu belirtileri eslik eder. Basagrisinin siddeti, SAK igin
kesin bir tani kriteri degildir. Agriya degisik derecede ajitasyonlar, garip
stereotipik hareketler ve davranis bozukluklar eslik edebilir. SAK seyri sirasinda
epileptik ndbet %10 olguda goriiliir. Norolojik muayenede ense sertligi ve oteki
meninks irritasyonu bulgulari saptanabilir. Bunlarin kanamanin ilk saatlerinde
ortaya c¢ikmayabilecegi ve komanin derinlesmesi ile birlikte kaybolacagi
unutulmamalidir. Fokal noérolojik bulgular saptanmasi, baglica hematom
olasiligin1 akla getirir. Bunun yaninda anevrizmanin kendisine ait fokal bulgular
da gorilebilir. Akut donemde yaklasitk %50 hastada HT wvardir. Akut
hipertansiyon genellikle 1-2 giin i¢inde kendiliginden normale doner. Baslangigta
subfebril daha sonra ise, 38-39°C’ye varan ates, 15.000-20.000 diizeyinde
16kositoz, bazen albiiminiiri ve glikoziiri goriilebilir. Bu hastalarin yaklasik %25’
kanamanin ilk 24 saati i¢inde kaybedilirler. SAK sonrast norolojik
komplikasyonlar siktir ve en c¢ok vazospazm, hidrosefali ve yeniden kanama
goriilir. SAK nedenleri arasinda sakkiiler anevrizma % 8, non-anevrizmal
perimezensefalik % 10, diger nedenler %5 (arter diseksiyonu, AVM, dural fistiil,
spinal sakkiiler anevrizma, kafa travmasi, mikotik anevrizma, kardiak miksoma
metastazi, kokain, orak hiicreli anemi, koagiilasyon bozukluklari, pituiter
apopleksi, spinal menengiom, beyinsap1 sirkumferensiyal arter riiptiirii) sayilabilir
(103,109,110).

2.7. INME TANISI

Inme acil bir medikal durumdur. Acilde yapilan ilk degerlendirme
bulgular1 hastanin dogru tedavisi ve prognozunu belirlemede 6nemlidir. Tiim
inme tiplerinde acilde yapilan ilk degerlendirmenin amaci aynidir. Bunlar inmeyi
tanimak ve inme ayrici tanisini yapmak, inme tarafindan etkilenen beyin bdlgesini
lokalize etmek, hemorajik ve iskemik inme ayrici tanisini yapmak, etyolojik

nedenlere yonelik bilgi toplamak, ortaya gikabilecek akut norolojik ve medikal
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komplikasyonlar1 tanimak, olayin baglangicindan beri gegen siireyi belirlemek
onemlidir. Acilde vital bulgularin stabilizasyonu, rutin biyokimya (kan sekeri, {ire,
kreatinin, elektrolitler), PT, aPTT, tam kan sayimi, kontrastsiz kranial BT ¢ekimi
yapilir. BT de kanama (epidural, subdural, SAK, intraventrikiiler, parankimal)
varsa beyin cerrahi konsiiltasyonu istenmelidir. Iskemik inmeli hasta olayn ilk i¢
saati i¢inde goriilityorsa trombolitik endikasyonlar1 agisindan degerlendirilmelidir

ve noroloji konsiiltasyonu istenmelidir (111,112).

Kontrastsiz BT iskemik inmeden hemorajik inmeyi ayirmak igin
onemlidir. Her iki inme tipinde tedavi farklilik gosterir. iskemik inmelerin ¢ogu
ilk 6 saatte BT’de goriilmez. Fakat infarkti isaret eden hipodansite 24-48 saat
icinde goriiliir. Eger BT tan1 koymaya yeterli degil ve subaraknoid kanama

sliphesi devam ediyorsa lomber ponksiyon endikasyonu vardir (111,112).

Tan1 ve tedavinin miimkiin olan en erken dénemde yapilabilmesi i¢in acil
serviste protokoller uygulanmalidir. Hipoksili inme hastalarina (SPO2<%94)
oksijen uygulamasi onerilir. IV damar yolu agilmali ve kan 6rnekleri alinmalhidir.

Tespit edilen hipoglisemi hizla tedavi edilmelidir (111,112).

Akut inme hastalarinda kardiyak ve EKG anormalliklerine sik rastlanir.
Ozellikle insular korteks tutulumunun oldugu olgularda olmak iizere, akut iskemik
inmede uzun QT, ST depresyonu ve T dalgasi terslesmesi goriilebilir. Bazal EKG
klinik degerlendirmeden bagimsiz olarak yeni AF’yi tanimak icin ¢ekilir.

Kardiyak monitarizasyon hasta takibinde 6nemlidir. (113-115).

2.7.1. Goriintilleme yontemleri

Akut inmeli hastalarda radyolojik gorlintiileme hayati Onem tasir.
Gorlintiileme yontemleri kanamayi, infart veya kanama boyutunu, vaskiiler
patolojileri ayird etmede ve tedavi planlanmasinda bize yardimcidir. Boyun renkli
Doppler ultrasonografi incelemesi ekstrakranyal karotis ve vertebral arterleri

inceleme amaciyla yaygin sekilde basvurulan non invaziv bir incelemedir, iyi bir
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tarama testidir ve sonuglar ileri bir darliga isaret ediyorsa magnetik rezonans
anjiografi (MRA), bilgisayarli tomografik anjiografi (BTA) ve dijital subtraksiyon
anjiyografi (DSA) ile dogrulama yapilabilir. Intrakranyal arterler transkranyal
Doppler (TKD), transkranyal renkli Doppler (TKRD), MRA, DSA incelemeleri
ile aragtirtlir. Ultrasonografik girisimlerin sinirliligi uygulayan kisinin deneyimine
bagl olmalaridir. Intrakranyal arterler MRA ve BTA ile non invaziv ve kolay bir
sekilde goriintiilenebilir. DSA tan1 ve girisimsel néroradyolojik tedaviler amaciyla
yapilan invaziv bir incelemedir ve extrakraniyal ve intrakraniyal damarlarin
incelemesinde en duyarli yontemdir. invaziv olmasi komplikasyonlar agisindan
uygulama alanini sinirlar. DSA ile intrakranyal kanama, anevrizma ve AVM gibi
patolojiler saptanir (116-118,120).

Bilgisayarh tomografi

Ideal olan hastanin acil servise ulagsmasindan itibaren ilk 25 dakika
icerisinde BT ¢ekilmesi ve 45 dakika igerisinde yorumlanmasidir. Akut inmede
BT ilk birkag saatte normaldir. Fakat akut donemde BT ¢ekilme sebebi
intraserebral hemorajiyi ayirt etmektir. BT degerlendirilirken bulgularin akut
iskemi ile uyumlu olup olmadig1 degerlendirilir. Eger uyumlu degilse baska bir
patoloji olup olmadigi sorgulanir (timér, subdural hematom, hemorajik stroke,
vaskiiler malformasyonlar ve vendz okliizyonlar). Akut iskemik inme tanisi
kondugunda major arteryel okliizyon, erken serebral ddem, hemoraji ayrimi
yapilmalidir. Bir arterin trombiis veya emboli ile okliize olmasi sonucunda major
arterlerde asimetrik hiperdansite olusur. Orta serebral arter (OSA) infarktlarinin
en erken bulgusudur ve orta serebral arter (OSA) enfarktlarinin %35-50’sinde
saptanabilir. Sensitivite %78, spesifite %93 ve dogruluk oranmin %91 oldugu
bildirilmistir. Parenkimal degisikliklerin BT’ de goriilme siiresi; iskeminin siiresi,
iskemi giddeti, iskemi ile etkilenen alanin biyiikligi ve iskeminin

lokalizasyonuna gore degisiklik gosterir (119-121).

39



BT’ de parenkim bulgular1 lentiform niikleus sinirlarinda silinme, gri-
beyaz cevher ayriminin lateral insula boyunca ya da korteks boyunca silinmesi

olarak siralanabilir (121).

Iskemik degisiklik arttiginda sitotoksik ve vazojenik 6dem gelisir. Odem
miktart artttkga BT’ de hipodansite belirgin hale gelir. Tikaniklik derecesi BT
duyarliligini etkilemektedir. BT’ de hematom hiperdens goriiliir (120,123).

Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik Rezonans Goriintiilemede (MRG); Difiizyon Goriintilleme ve
Perfiizyon Goriintiileme gibi yeni tekniklerin kullanilmasi serebral infarkt
tamisinin  erken ve kesin konmasina neden olur. Inmede ilk olusan sinyal
degisikligi T1 agirlikli serilerde hipointensite, T2 agirlikli serilerde hiperintensite
olarak siklikla gri cevherde olur. Beraberinde giruslarda hafif sisme goriilebilir.
Beyaz cevher ilk 24 saat normal goriiliir. Fakat T2 agirlikli serilerde hipointensite
gorilebilir. Subakut donemde sinyal degisiklikleri akut doneme goére daha da
belirginlesir. Kronik donemde MRG’ de infarkt alani daha iyi smirli ve daha
kiiciik olarak goriiliir (122,124,125).

Hematom hiperakut donemde MRG’ de T2 agirlikli serilerde hiperintens,
T1 agirlikli serilerde izo-intens olarak 6demle ayird edilemeyen bir goriintii
sergiler. T2’de hipointens goriinim olarak 6dem alani iginde segilen goriintii
hemoglobinin deoksihemoglobine doniismesi sonucu olusur. Kronik dénemde
hematom MRG’ de T2 agirlikli serilerde hipointens olarak goriilir. MRA akut

inmede incelemenin 6nemli bir pargasini olusturur (124,125).

Manyetik Rezonans Difiizyon Goriintileme (MRDG) konvansiyonel
MRG ile bilgi alinamayan akut infarktin en erken donemlerinde su molekiillerinin
mikroskobik difiizyon hizlarini kullanarak goriintii saglar. Trombolitik tedavinin
uygulanacagi ilk 3-6 saatlik donemde infarktin goriintiilenmesini saglar. Manyetik

Rezonans Perfiizyon Goriintiileme (MRPG) serebral kan akimini (SKA), serebral
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kan voliimiinii ve kanin dokudan ortalama ge¢is siiresini degerlendirmede
onemlidir. MRPG ve MRDG’nin birlikte degerlendirilmesi ile perfiizyonu
bozulmus ancak heniiz diflizyonu bozulmamis penumbra tespit edilir
(122,125,126).

2.8. INME TEDAVISi

Inme tedavisi hastalar ilk goriildiikleri andan itibaren baslamalidir.
Hemorajik ya da iskemik inmede hastane Oncesi tedavi ve transport sirasinda
uygulanacak en Onemli Onlem vital parametreleri giivence altina (hipoksiden
korunma, hipertansiyon yonetimi, optimal glikoz kontrolii, aritmi destegi)
almaktir. acil serviste hastalar i¢in hastane Oncesinde alinan Onlemlere devam
edilmeli ve bunlara ek olarak erken donemde olusabilecek komplikasyonlarin
(6rnegin; aspirasyon pnomonisi, derin venoz trombozis, iiriner sistem
enfeksiyonlar1) tedavisine de oncelik verilmelidir Multidisipliner bakim saglayan

inme {nitelerinde 6liim oraninin azaldig1 gozlenmistir (127,128).

2.8.1. iskemik inme Tedavisi

Iskemik inme tedavisinde strateji olaym fizyopatolojisi ve zamanma gore
planlanmalidir. Inme merkezlerinin yayginlasmasi ve fibrinolitik tedavi inme
tedavisinde ilerlemeye neden olmustur. Akut iskemik inmede tedavi girisimleri
hiperakut donemde rekanalizasyon, hiperakut ve akut donemde noroproteksiyon,
erken donemde sekonder proflaksi ve komplikasyonlar1 onlemeye yonelik
uygulamalar icerir. Rekanalizasyon uygulamasi doku plasminojen aktivatorii
(rtPA) ile farmakolojik veya mekanik tromboliz uygulamalarini igerir.
Noroproteksiyon vital bulgular (viicut 1sis1, kan sekeri, kan basinci, saturasyon) ve
hemostatik parametreleri normal sinirlarda tutmayr amaglamaktadir. Sekonder
proflaksi ise en erken donemde antiagregan, antikoagiilan veya stent,

endarterektomi uygulamalaridir (129,130,131).
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Cok merkezli bircok calismada rtPA iskemik inmenin ilk 3 saati iginde
uygulanirsa prognozda iyilesmeye ve uygulama yapilan hastalarda ilk 3 ayda
sakatlik oraninda azalmaya neden oldugu gorilmistiir. Fakat erken donemde
intrakraniyal kanama ve buna bagli 6liim riskini arttirir. Akut iskemik inmelerde
rtPA kullanilan 15 ¢alismanin meta-analizinde tedavi edilen 2639 hastanin % 5,2
oraninda semptomatik hemoraji oldugu goriilmiistiir. Orolingual anjioddem, akut

hipotansiyon ve sistemik kanama diger komplikasyonlardir (127,129,132).

Ik 3 saat icinde acil servise gelen hastalara rtPA tedavisine baslama veya
hari¢ tutulma kriterleri Tablo 4’de verilmistir.(127)
Tablo 4: ilk 3 saatte gelen hastalarda rtPA tedavi uygulama Kkriterleri (127)

RTPA TEDAVISI UYGULANMA KRITERLERI
1. SEMPTOM BASLAMA SURESI <3 SAAT
2. 18 YAS USTU HASTALAR
3. OLCULEBILIR NOROLOJIK ZARARA SEBEP OLAN ISKEMIK INME

rtPA Tedavisine Hari¢ Tutulma Kriterleri
1. Ug ay i¢inde baska bir inme gecirenler ve ya kafa travmasi ykiisii
2. SAK semptomlari
3. Son 7 giin i¢inde bas1 yapilamayan bir bolgede arteriyel ponksiyon
uygulanmasi
4. Intraserebral hemoraji dykiisii
5. Kan basinc (sistolik > 185 mm/Hg ya da diyastolik > 110 mm/Hg)
6. Muayene sirasinda aktif kanama bulgular
7. Akut kanama diyatezi
a. Platelet sayim1 (< 100.000)
b. Heparin uygulamasindan 48 saat sonrasina kadar aPTT normalin
iistiinde
. Antikoagulan kullanimi (INR>1,7 ya da PT>15 saniye)
8. Kan glukoz konsantrasyonu <50mg/dl (2,7 mmol/l)
9. BT’de multilobar infarkt (hipodansite>1/3 serebral hemisfer)

Inme semptomlarinda minér ya da hizli gelisim (Spontan olarak diizelme),
nobet sonrasi postiktal donemde norolojik defisit, son 14 giin icerisinde ciddi
travma ya da onemli cerrahi, 21 giin i¢inde gastrointestinal ya da iiriner sistem
hemorajisi, 3 ay i¢inde akut miyokardiyal infarktiis gegirenler kar- zarar orani

hesaplanarak tedaviye dahil edilir (127).
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Trombolitik tedavinin yararinin 4,5 saate kadar siirdigiinii, orta serebral
arter inmelerinde ilk 6 saate kadar yapilan intraarteryel trombolitik tedavinin

yararli oldugunu gosteren ¢alismalar vardir (128-130).

AHA 2010 inme klavuzuna gore 3-4,5 saat arasinda gelen inme

hastalarinda rtPA verilme kriterleri Tablo 5’te belirtilmistir (127).

Tablo 5: ilk 3-4,5 saatte gelenlere rtPA tedavisi uygulamasi

RTPA TEDAVISINE DAHIL EDILME KRITERLERI
OLCULEBILIR NOROLOJiK ZARARA SEBEP OLAN ISKEMIK
INME TANISI
SEMPTOMLARIN BASLAMASI 3 - 4,5 SAAT

rtPA Tedavisine Dahil Edilmeme Kriterleri
Yas > 80
Siddetli inme (NIHSS > 25)
INR g0z ardi1 edilerek bir oral anti-koagiilan alim1
Diyabetik hastada gegcirilmis iskemik inme

Eger rtPA uygulamasi sonrasi hastanin ndrolojik durumu kétiilesirse sorumlu
olan serebral 6dem ya da hemoraji durumunun belirlenmesi agisindan bir BT
taramaya ihtiya¢c vardir. Hemoraji ya da Odem belirlenirse tedavisi hizla

baglatilmalidir (127,132-134).

rtPA uygulamasi yapilamayan bazi akut iskemik inme hastalarma intraarterial

fibrinolitik uygulamasi yapilabilir (127,132).

Iskemik inmeli hastada inmenin akut doneminde heparin veya diisiik molekiil
agirlikli  heparinlerle antikoagiilan tedavinin yarar1 olmadigi gosterilmistir.
Antikoagiilan tedaviler serebral ve sistemik kanama riskini arttirir ve prognozu
kotiilestirir (135).

Asetil salisilik asit tedavisi, herhangi bir kontrendikasyon olmadik¢a, inmenin

ilk 48 saatinde BT'de hemorajik inme olasilig1 dislandiktan sonra 160-300 mg
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dozunda uygulandiginda kiiciik de olsa anlamli bir yarar saglamaktadir. Tedavi
edilen hastalarda ilk haftalarda Oliim veya oOliimciil olmayan inme siklig
azalmaktadir. Birkag¢ hafta veya birkag aylik bir izleme donemi sonunda bu tedavi

ile 6liim veya sakatlik riski azalmaktadir (136).

AHA 2010 tedavi klavuzunda hasta eger rtPA almayacaksa aspirin verilmesini
onermektedir (127).

Kan basinci yonetimi fibrinolitik ya da intraarterial tedavilerin kullanilip
kullanilmamasina baglidir. rtPA tedavisine uygun olan fakat kan basinc1t >185/100
mm/Hg olan hastalar labetalol, nicardipin, hydralazine, enalaprilat gibi
antihipertansif ajanlarla kan basinci regiile edilerek tedavi uygulanir. Eger kan
basinct 185/110 mm/Hg ve altina diismezse rtPA uygulanamaz. rtPA tedavisinin
baslamasindan 2 saat sonra, daha sonra 6 saat her 30 dakika, devaminda 16 saat
her saat bagi kan basinci takibi yapilir. Ilk giinlerde kan basmcmnin % 15 - 25
diistiriilmesi uygun bir hedeftir diyastolik kan basinct 140mmHg ise sodyum

nitropurisid baglanmasi 6nerilir (127).

Rekanalizasyon planlanmamis hastalarda baska bir hastalik durumunun
miidahalesine ihtiya¢ yoksa hipertansiyonun daha kabul edilebilir bir durum
oldugu diisiiniilmektedir. Ihtiyag olan normal kan basincimin saglanmasi igin
normal saline yaklasik olarak 75-100 ml/saat oraninda uygulanir. Hipovolemik
olabilecek durumdaki inme hastalarinda normal saline boluslarinin dikkatli

intraven6z uygulamalari uygun olabilir (127).

Akut iskemik inmeli hastalarda hiperglisemi klinik sonuglarim koti
olmasina neden olur. AHA/ASA serum glikoz seviyesi 185 mg/dl den fazla olan
hastalarda insiilin kullanimin1 6nermektedir. Bununla birlikte serum glikozu < 185
mg/dl olan akut iskemik inme hastalarinda kan glukozunun diisiiriilmesi igin

intravendz ya da subkutandz insiilin uygulamalarinin yarar1 kesin degildir

(127,137).
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Akut serebral iskemide hipertermi, morbiditeyi ve mortaliteyi
arttirdigindan agresif olarak kontrol edilmelidir ( > 37,5 °C). Akut iskemik inme

tedavisinde hipoterminin 6nerilmesi i¢in yeterli veriler yoktur (127,138,139).

Inmeli tiim hastalarda agizdan herhangi bir sey verilmeden 6nce disfaji
taramas1 yapilmalidir. Disfaji taramasini gegemeyen hastaya verilecek ilaglar

rektal, intravendz, intramuskiiler ya da subkutan olacak sekilde verilir (127).

Biiyiik yer kaplayan inmelerde genellikle ilk giinden sonra baslayan beyin
O0demi tedavi edilerek herniasyon olugsmasi onlenmeye calisilmalidir. Yatak basi
30 derece yiikseltilmeli, yeterli serebral perflizyon basincim1 saglamak ig¢in
antihipertansif ajanlar kullanilmali, mannitol, sedasyon ve hiperventilasyon
uygulamasi yapilmalidir. Bu 6nlemlere yanit vermeyen hastalarda dekompresif

cerrahi planlanmalidir (127,128)

Iskemik inmede cerrahi tedavi ¢ok sinirhidir. Genis serebellar infarktlar beyin
sap1 basisina yol agarak 6liime neden olabilirler. Genis serebellar infarktlari olan
hastalar yakin norolojik takibe alinmali, uyanikligi bozulan hastalarda beyin
cerrahisi  konsiiltasyonu yapilarak arka c¢ukur dekompresyon cerrahisi
indikasyonlart agisindan hizlica degerlendirilmelidir. Bu tip hastalarda cerrahi

miidahale hayat kurtaricidir (127,128).

Nobeti profilaksisi Onerilmemistir. Ancak ndbet geciren hastalara

antikonviilzan uygulanmasi onerilir (127).
2.8.2. Hemorajik inme tedavisi
2.8.2.1. Intraserebral kanama tedavisi
ISK olan hastalarm bakimini biling durumu belirler. Havayolunun

kontrolii, uygun ventilasyonun siirdiiriilmesi, kardiyak ritmin monitorize edilmesi

ilk almacak dnlemlerdir. ISK hastalarin biiyiik boliimiinde inmeden hemen sonra
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kan basinct yiiksektir. Akut donemde kan basmcinin diisiirilmesi konusunda
tartismalar stirmektedir. OAB 130 mm Hg’ nin {istiinde olmas1 kanamanin biiyiime
riskini ve beyin 6demini arttirabilir. Son zamanlarda erken donemde kan basincini
yogun bir sekilde diisiirmenin (hedeflenen sistolik kan basinci: 140 mmHg)
kanamanin biiylimesini engelledigi ve iyi tolere edildigini gdsteren g¢alismalar
yayinlanmistir. Bilinci kapanma egilimi gésteren iSK olgularinda mannitol ve
steroidler kafa i¢i basincini diisiirmek icin kullanilir. ISK; heparin, warfarin veya
trombolitik tedaviye bagli ise kanamanin biiyiimesini Onlemek amaciyla
koagiilopati hizla diizeltilmelidir. Neden heparin ise protamin siilfat, warfarin ise
K vitamini ve taze donmus plazma verilebilir. Hematomun g¢esitli cerrahi
yontemlerle bosaltilmasi uygun zaman ve yontem secildigi takdirde hayat
kurtarici olabilir. Ancak girisim kriterlerinin belirlenmesine yardimci olacak

giivenilir kontrollii ¢alismalar pek azdir (4,24,25,140).

2.8.2.2. Subaraknoid Kanama Tedavisi

Kan basincinin normal sinirlar icerisinde tutulmalidir. Analjezik tedavi
icin narkotik ajanlar veya diger analjezikler verilebilir. Hiperglisemi ve hipertermi
prognozu kot etkiledigi i¢in mutlaka kontrol altinda tutulmalar1 gerekir.
Anevrizma tedavi edildikten sonra bu tedaviye ciltalti verilen diisiik molekiil
agirlikli heparinler de eklenebilir. Anevrizmatik SAK sonrast mortalite ve
morbidite, baslica ilk kanamanin etkilerine, yeniden kanamaya ve vazospazma
baghidir. Anevrizmali hasta hem nérosiriirjikal hem de endovaskiiler girisimlerin
uygulanabilecegi bir norosiriirji klinigine yatirilarak tedavi yontemi secilmelidir.

Bazi durumlarda her iki yontem ayni anda kullanilabilir (141-143).
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3. MATERYAL METOD

Calisma geriye doniik olarak planlandi. 01.01.2008- 31.12.2009 tarihleri
arasinda Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine inme nedeni

ile gelen hastalar ¢alisma grubunu olusturdu.

Hastalarin dosya numarasi, yas, yas grubu, cinsiyeti, acil servise gelis
sikayeti, inme saati (dakika), acil servise basvuru saati, olayin olusu ile acil
servisimize gelene kadar gegen siire semptom siiresi gruplandi (3 saat alti, 3-6
saat, 6-24 saat, 24 saat iistii ve bilinmiyor), acil servise gelis sekli, aliskanliklar,
onceki stroke (iskemik, hemorajik, GIA), nérolojik muayene, acil servise gelisteki
Glaskow Koma Skalasi, acil servise gelisteki vital bulgular (TA, nabiz, ates,
solunum sayisi, SPO2), acil serviste bakilan biyokimya (BUN, kreatinin, sodyum,
potasyum, klor, kalsiyum, kan sekeri), hemogram (beyaz kiire, hemoglobin,
hematokrit, platelet, platelet hacmi), koagiilasyon parametreleri (PT, aPTT, INR),
konsiiltasyon sayisi, konsiiltasyon istenen bdliim, yatan hastalarda hangi boliime
yattig1, acil serviste ne kadar zaman kaldig1, acil serviste ¢ekilen BT si, stroke tipi
(hemorajik, iskemik), hemorajik stroke tipi (intraparankimal kanama, SAK), yatan
hastalarda yatis sonrasinda eger yapildiysa CT, MRG, EKO, Dopler USG, sonug
(taburcu, tedaviyi kabul etmeme, sevk, exitus), taburcu olduysa taburculuk yeri
(acil servis, servis, yogun bakim), ex olan hastalar1 nerede ex oldugu (acil servis,
servis, yogun bakim), tedaviyi kabul etmeyen hastalar, tan1 ve tedavi maliyetleri
incelendi. Bunun igin Acil servis, yatis sonrasi, toplam maliyetleri medulla
sisteminden ¢ikarild1 ve ayr1 ayr1 maliyet gruplar olusturuldu. Hastalar tanilarina

gore ii¢ gruba ayrildi (iskemik, hemorajik ve GIA).

Verilerin istatistik degerlendirmesi SPSS 17 programi kullanilarak yapildi.
Fark analizlerine bakilirken, parametrik 6l¢iimii yapilan veriler igin T-testi ve
ANOVA, parametrik olmayan verilerin analizi i¢in Chi-Square analizi yapilmistir.
Parametrik analizlerde Levene Testi ile verilerin homojenligine bakilarak,
homojen olan veriler icin ANOVA degeri, homojen olmayan veriler icin Welch

testi degerleri alinmistir. Biitlin analizler %95 giiven araliginda (p<0,05) yapildi.
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Gruplar arasinda yas, cinsiyet, yas grubu, GKS, EKG, SpO2, gelisteki
parmak ucu kapiller kan sekeri, sistolik ve diyastolik tansiyon dl¢timleri, BT ve
MRG bulgulari, platelet hacimleri, acilde kalis siiresi, doppler USG, sonug¢ ve
maliyet karsilagtirma testleri yapildi. Platelet hacmi ile GKS, sonug, maliyet ve
mortalite arasinda karsilastirma testleri yapildi. Mortalite ile GKS, EKG, sistolik
ve diyastolik tansiyon, SpO2, parmak ucu kan sekeri, hemoglobin degerleri

arasinda karsilastirma testleri yapildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 2008 ve 2009 yillarinda, hastanemiz acil servisine bagvuran
akut inme ve GIA tamlarmi almis olan 319 hastadan kayitlarma ulasilabilen
308’1 hasta calisma grubunu olusturdu. Hastanemize 2008 yilinda toplam
14204 hasta gelmis olup, bu hastalardan akut inme tanis1 alan 140 ve 2009
yilinda ise hastanemize gelen toplam 15133 hastadan akut inme tanis1 alan

168’1 calismaya dahil edildi. Bu sonuglar asagidaki grafikte gosterilmistir.

1 hasta ¢aligmanin yapildigi 2 yillik dénemde inme nedeniyle iki kez acil
servise bagvurmustur. Bu hastalarin her basvurusu ayri bir giris olarak

degerlendirilmistir.

Sekil 2: Hasta sayisi

Toplam Orneklem Hacmi

308; 1%

29337; 99%

|l Diger hasta sayisi O Orneklem Sayisi

4.1. Hastalarin Genel Ozellikleri

Tablo 6. Hastalarin Cinsiyetlerine Gore Dagilimlari

Frekans (n) Yiizde (%)

Erkek 160 51,9
Kadin 148 48,1
Toplam 308 100,0
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Hastalarin cinsiyetleri incelendiginde hastalarin %48,1°1 (148 kisi) kadin
ve %51,9°u (160 kisi) erkektir.

Tablo 7. Yas gruplari

Frekans (n) Yiizde (%)

>61 196 63,6
51-60 Arasi 68 22,1
41-50 Arasi 25 8,1
<40 19 6,2
Toplam 308 100,0

Hastalarin yas gruplarina gore dagilimlar incelendiginde, %63,3
(196 kisi) hastanin “61 yas Usti”; %22,1 (68 kisi) hastanin “51-60 aras1”;
%8,1 (25 kisi) hastanin “41-50 aras1” ve %6,2(19 kisi) hastanin “40 ve alt1”
yas grubunda oldugu goriildii. Yas gruplarina gore dagilim asagidaki sekilde

gosterilmigtir.

Sekil 3: Yas gruplan

<40

]

|

1
41-50 Arasli

51-60 Aras! }
>61 }
| | |
0 50 100 150 200 250
>61 51-60 Arasi 41-50 Arasli <40
Seri 1 196 68 25 19
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Tablo 8: Cinsiyete gore yas ortalamalari

Cinsiyet N Ortalama Std. Sapma p
Kadin 148 65,31 13,93
Erkek 160 64,22 13,68

0,488

Kadin hastalarin yas ortalamalar1 (65,31+13,93) erkek hastalarin yas grubu
ortalamalarindan (64,22+13,68) yiiksek olsa da, hastalarin cinsiyetlerine gore yas
ortalamalar1 incelendiginde, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktur (p>0,05).

Tablo 9: Hastalarin acile gelis sikayetleri

Frekans (n) Yiizde (%)

Tek tarafl kas gii¢siizliigii 96 31,17
Konusma bozuklugu 84 27,27
Biling kayb1 53 17,21
His kusuru 42 13,64
Dengesizlik 12 3,90
Bas agris1 12 3,90
Genel durumda kétiilesme, vertigo 9 2,92
Kusma 10 3,25
Gorme bozuklugu 6 1,95
Hafiza kayb1 5 1,62
Nobet gecirme 3 0,92
Agizda kayma 2 0,61
Iki ayakta kuvvetsizlik 1 0,32

Hastalarin  acil  servise basvuru sikayetleri agisindan  yapilan
degerlendirmede en fazla sikayetin %31,17 (96 kisi) orani ile tek tarafli kas
giicsiizliigii oldugu goriilmistir. Bunu sirasi ile %27,27 (84 kisi) konusma
bozuklugu, %17,21 (53 kisi) biling kayb1 izlemektedir.
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Tablo 10: Semptom siireleri

Frekans (n) Yiizde (%)

3 saatin alt1 139 45,1
3-6 saat 60 19,5
24 saat Usti 40 13,0
6-24 saat 37 12,0
Bilinmiyor 32 10,4

Hastalarin semptom siireleri degerlendirildiginde, genel olarak 139 kisinin
(%45,1) 3 saatin altinda bir semptom siiresinde acil servise geldigi tespit
edilirken, 32 kisinin ise semptom siiresi tespit edilememistir. Semptom basglama
siiresine dosya kayitlarinda ulagilamayan 22 hasta bulunmaktadir. 10 hastanin
hasta yakinlar1 veya bakicilar1 hastanin durumunun ne zaman degistigini tam ifade

edememislerdir. Bunlar tabloda semptom siiresi bilinmeyen gruba dahil edilmistir.

Tablo 11: Hastalarin acil servise basvuru saatleri

Frekans (n) Yiizde (%)

08.00-18.00 saatleri aras1 163 52,9
18.00-08.00 saatleri aras1 145 47,1
Toplam 308 100,0

Hastalarin  %52,9°u (163 kisi) 08.00-18.00 saatleri arasinda, %47,1°1 ise
(145 kisi) 18.00-08.00 saatleri arasinda acile gelmistir. Bu dagilim asagidaki

sekilde gosterilmistir

Tablo 12: Hastalarin acil servise gelis sekilleri

Frekans (n) Yiizde (%)

Kendi araci ile 245 79,5
Ambulans 46 14,9
Bilinmiyor 17 55

Toplam 308 100,0

52



Hastalarin hastaneye gelis sekilleri degerlendirildiginde %79,5’1(245 kisi)
hastaneye kendi araglari ile getirilirken, %14,9’i1(46 kisi) ambulansla ve

%b5,5’inin(17 kisi) ise hastaneye nasil getirildikleri dosya kayitlarindan tespit

edilememistir.
Tablo 13: Hastalarin ahiskanhklar:
Frekans (n)  Yiizde (%)
Kullanmryor 287 93,2
Sigara 17 55
Sigara ve alkol 4 1,3
Toplam 308 100,0

Hastalarin  %93,2°si1(287 kisi) sigara ya da alkol kullanmadiklarimi
belirtmislerdir. Bunun yaninda sigara kullanan %5,5°1 (17 kisi) olup, sigara ve
alkol kullanan %1,3(4 kisi) hasta oldugu goriilmektedir.

Tablo 14: Ozgecmiste inme dyKkiisii

Frekans (n) Yiizde (%)

Iskemik 65 90,3
Hemorajik 7 9,7
Toplam 72 100,0

Hastalara onceden inme gecirip gecirmedikleri sorulmustur. Bulgular
yukarida tabloda verilmistir. Hastalardan %21,1’i (65 kisi) iskemik, %2,3(7 kisi)

ise hemorajik inme gegirdiklerini belirtmislerdir.
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Tablo 15: Ozgecmisteki hastaliklar

Frekans (n) Yiizde (%)

DM 78 25,7
HT 76 25,1
Onceki stroke 72 23,7
KAH 42 13,9
Kapak replasmani 19 6,3
Dislipidemi 12 3,9
Karotis endarterektomi 2 0,6
Pulmoner emboli 1 0,3
AF 1 0,3

Hastalarin 6zge¢mis dagilimlart incelendiginde, en fazla %25,1 (76 kisi)
HT ve %25,7(78 kisi) DM en fazla goriilmektedir. Bu hastaliklar1 %23,7 (72 kisi)

oraninda gecirilmis inme Oykiisii izlemektedir.

Tablo 16: Hastalarin kullandiklari ilaclar

Frekans (n) Yiizde (%)
Antihipertansif 155 51,3
Antiagregan 54 17,9
Antidiyabetik 49 16,2
Antikoagiilan 30 9,9
Insulin 11 3,6
Antihiperlipidemik 3 0,9

Hastalar en fazla antihipertansif %51,3 (155 kisi) ilag kullanmaktadir.
Antiagregan %17,9 (54 kisi), antidiyabetik %16,2 (49 kisi) ve antikoagulan %9,9

(30 kisi) kullanimi sirasi ile antihipertansif kullanimini takip etmektedir.
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Tablo 17:EKG bulgulan

Frekans (n)  Yiizde (%)

Normal sinis ritmi 237 76,9
Atriral Fibrilasyon 66 21,4
Pace ritmi 1 3

Bilinmiyor 4 1,3

Hastalardan %76,9’unda (237 kisi) normal siniis ritmi, %21,4’iinde (66
kisi) AF ritmi ve 1 hastada pace ritmi gozlemlenmistir. Dort hastanin ise dosya

kayitlarindan EKG bulgularinin kaydedilmedigi goriilmiistiir.

Tablo 18: Norolojik muayene bulgulari

Frekans (n) Yiizde (%)

Hemipleji veya hemiparezi 151 49,03
Normal muayene bulgulari 63 20,45
Afazi/dizartri 67 21,75
Kooperasyon yok 22 7,14
Hemihipoestezi 16 5,19
Biling bozuklugu 9 2,92
Serebellar testler bozukluk 8 2,60
Santral fasial paralizi 6 1,95
Ataksi 4 1,30
Gorme kaybi 4 1,30
Babinski 4 1,30
Hemipleji veya hemiparezi eski 2 0,61

Hastalarin norolojik muayene sonuglari degerlendirmesi yapildiginda ise
%49,03iinde (151 kiside) hemipleji veya hemiparezi goriiliirken; %20,4 (63 kisi)

normal ndrolojik muayene bulgularina rastlanmistir.
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Tablo 19: Hastalarin GKS gruplari bulgularina gore dagilhimlar:

Frekans (n) Yiizde (%)
14-15 arasi1 259 84,1
9-13 arasi 42 13,6
9'un altinda 7 2,3
Toplam 308 100

Hastalarin GKS bulgular1 gruplandirilarak incelendiginde, “14-15 aras1”
grubun %84,1 (259 kisi) ile gogunlukta oldugu goriilmektedir.

Tablo 20. Hastalarin tansiyon ve nabiz ol¢iim degerleri

Frekans (n)  Yiizde (%)

Sistolik tansiyon

Normal 31 10,1
Prehipertansyon sistolik 79 25,6
Evre 1 sistolik 94 30,5
Evre 2 sistolik 104 33,8
Toplam 308 100,0
Diastolik Tansiyon
Normal 83 26,9
Prehipertansyon diyastolik 95 30,8
Evre 1 diyastolik 58 18,8
Evre 2 diyastolik 72 23,5
Toplam 308 100,0
Nabiz
Normal 238 77,3
Tasikardi 61 19,8
Bradikardi 9 2,9
Toplam 308 100,0

Hastalarin sistolik tansiyonlar1 degerlendirildiginde evre 2 tansiyon grubu
%33,8 (104 kisi), diastolik tansiyon degerlerinde ise prehipertansiyon diyastolik
%30,8 (95 kisi) ile en fazla tespit edilmistir. Hastalarin nabiz sayilar
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degerlendirildiginde ise normal smirlarda nabiz sayist %77,3 (238 kisi) ile
cogunlukladir. ( gruplar JNC7°ye gore yapilmistir. Buna gore normal
(sistolik<120 mmHg ve diastolik<80 mmHg), prehipertansiyon (sistolik120-
139mmHg ve diyastolik80-89mmHg), evre 1 (140-159 mmHg ve 90-99 mmHg)
ve evre 2(>=160 mmHg ve >=100 mmHg ) dir.)

Tablo 21:BT bulgular:

Frekans (n) Yiizde (%)

Anterior sirkiilasyon 123 39,9
Fokal alan yok 104 33,8
Hemorajik infarkt 35 11,4
Posterior sirkiilasyon 27 8,8
Lakiiner infarkt 19 6,1
Toplam 308 100

Hastalarin BT sonuglar1 degerlendirildiginde, %39,9 (123 kisi) hastada
anterior sirkiilasyon lezyonu goriiliirken, %33,8(104 kisi) hastada fokal alan
goriilmemis, %8,8 (27 kisi) posterior sirkiilasyon lezyonu, %6,1 (19 kisi) lakiiner
infarkt gorilmistiir. Hastalardan %11,4’tinde (35 kiside) hemorajik infarkt

bulunmustur.
Tablo 22: MRG bulgular
Frekans (n) Yiizde (%)
Anterior sirkulasyon 34 51,52
Posterior sirkiilasyon 9 13,64
Hemorajik infarkt 8 12,12
Lakiiner infarkt 6 9,09
Fokal alan yok 6 9,09
Kitle 3 4,54
Toplam 66 100,0

Servise yatig1 yapilan hastalardan 66’sina MRG ¢ekilmistir. Hastalarin
%51,52’sinde (34 kisi) anterior sirkiilasyon, %13,64 (9 kisi) posterior sirkiilasyon,
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%12,12 (8 kisi) hemorajik infarkt, %9,09 (6 kisi) lakiiner infarkt tespit edilirken;
%9,09 (6 kisi) hastada fokal alan tespit edilmemistir. Iskemik inme tanist ile yatist
yapilan %4,54 (3 kisi) hastada Kitle tespit edilmis ve iskemik inme tanisi ile yatisi
yapilan bir hastada MRG’de hemoraji tespit edilmistir.

Tablo 23: Doppler USG sonuglari

Frekans (n) Yiizde (%)

Normal 83 59,28
NSAVAV 31 22,14
Karotis stenozu 11 7,86
NSAKAV 9 6,43
NSAVKAV 5 3,57
Brachial arter okliizyonu 1 0,71
Toplam 140 100,0

Normal smirlar altinda vertebralarter voliimii (NSAVAV), Normal sinirlar altinda karotis arter volimi

(NSAKAYV), Normal sinirlar altinda vertebral ve karotis arter volimii NSAVKAV)

Hastalarin doppler sonuglar1 degerlendirildiginde 140 hastaya uygulandigi
gorlilmiigtiir. Uygulama yapilan hastalardan %59,28 (83 kisi) normal sinirlarda
vertebral ve karotis arter voliimii goriiliirken, %22,14 (31 kisi) oraninda normal
smirlar altinda vertebral arter voliimii ve %7,86 (11kisi) hastada karotis stenozu
saptanmigtir. 1 hasta ise kol agrisi nedeni ile geldigi acil serviste, yapilan doppler
USG’de Brachial arter okliizyonu tespit edilirken es zamanli olarak acil serviste

iskemik inme gecirmistir. Inmesi igin yapilan doppler USG sonucu normal

sinirlardadir.
Tablo 24: EKO EF
N Minimum Maximum Ortalama  Std. Sapma
EKO EF 165 20 75 59,59 8,19
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Toplam 165 hastanin EKO EF degerleri alinmigtir. Hastalarin EKO EF

ortalamalar1 59,5948,19 bulunmus olup, bu degerin 20 ile 75 arasinda degistigi

gorilmektedir.

Tablo 25: Hastalarin EKO bulgularinin yorumu

Frekans (n) Yiizde (%)

Mitral, aort yetmezligi 24 29,63
Mitral, aort, trikiispit yetmezligi 17 20,99
Mitral kapak yetmezligi 15 18,52
Aort kapak yetmezligi 12 14,81
Trikuspit yetmezligi 8 9,88
Kapak replasmant 3 3,70
ASD 1 1,23
Kardiyak trombus 1 1,23
Toplam 81 100,0

Hastalarin dosya kayitlarindan EKO yorumlarinin 81’ine ulasilabilmistir.
Hastalarda mitral ve aort yetmezligi %29,63’inde (24 kisi) goriliirken, bunu
%20,99’unda (17 kisi) mitral, aort ve trikiispit yetmezligi izlemektedir. ASD ve

kardiyak trombus ise en az orana sahiptir.

Tablo 26: Hastalarin tan1 dagilim

Frekans (n) Yiizde (%)
Iskemik 212 68,83
GIA 58 18,83
Hemorajik 35 11,36
Kitle 3 0,97
Toplam 308 100

Acil servise inme nedeni ile gelen hastalarin tan1 dagilimlar
incelendiginde %68,83’i (212 kisi) iskemik, %18,83ii (58 kisi) GIA, %11,36
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(35 kisi) hemorajik inme tanisi almigtir. Hastalardan 3 kisi inme tanisi ile

yatirildiktan sonra ileri tetkiklerde kitle tanis1 almistir.

Tablo 27: Hemorajik inme tamsi alan hastalarin dagilim

Frekans (n) Yiizde (%)
intraparankirnal 26 75,0
SAK 9 25,0
Toplam 35 100,0

Hemorajik inme tanst alan hastalar degerlendirildiginde %75°1 (26 kisi)

intraparankimal ve %25’1 (9 kisi) SAK tanis1 almigtir.

Tablo 28: iskemik inme tamisi alan hastalarin TOAST simiflamasina gore
dagilim

Frekans (n) Yiizde (%)

Kii¢iik damar trombozu 49 23,00
Biiyiik damar trombozu 62 29,11
Kardiyoembolik 75 35,21
Nedeni bilinmeyen 26 12,68
Toplam 212 100,0

Hastalardan 212 kisi iskemik inme tanisi almistir. Bu hastalar TOAST
siiflamasina gére degerlendirildiginde %35,21 (75 kisi) kardiyoembolik, %29,11
(62 kisi) biiyiik damar trombozu, %23’ (49 kisi) kii¢iik damar trombozu tanisi
alirken, %12,68 (26 kisi) hastada neden belirlenememistir.
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Tablo 29: Hastalarin laboratuar sonuclarinin gruplandiriimasi

Olciim Tiirii N  <Normal Normal >Normal
(n) % (N % (n) %

Sodyum 303 82 266 210 682 11 36
Glukoz 299 3 10 115 37,3 181 588
Klor 308 18 58 242 786 43 14,0
Bun 301 1 03 217 705 83 269
Hbg 304 46 149 249 808 9 29
Whc 304 3 10 217 705 84 273
Potasyum 303 19 62 269 873 15 49
Kalsiyum 202 53 172 146 474 1,0
Platelet 302 51 16,6 248 80,5 1,0
Platelet Hacmi 299 2 06 263 854 34 110
PT 230 11 36 164 532 55 17,9
aPTT 229 4 13 131 425 94 305

Hastalarin laboratuar sonuclar1 degerlendirildiginde %58,8’inde (181 kisi)

hiperglisemi %26,6’sinda (82 kisi) hiponatremi tespit edilmistir. Hiponatremi,

hipernatremi, hipopotasemi,

hi¢birisinin metabolik durumu tedavi gerektirmiyordu.

hiperpotasemi

ve hipoglisemi

Tablo 30: Konsiiltasyon istenen boliimler

olan hastalarin

Frekans (n) Yiizde (%)

Noroloji

Beyin cerrahi

Kardiyoloji
Dahiliye
Anestezi

Kalp damar cerrahi

Goz

293
26
11

5
3
1
1

95,13
8,44
3,57
1,62
0,92
0,32
0,32
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Hastalarin biiyilkk ¢ogunluguna %95,13 (293 kisi) oraninda ndroloji
konsiiltasyonu istenirken ikinci sirada beyin cerrahi %8,44 (26 Kkisi)
konsiiltasyonu istenmistir. Brakiyal arter okliizyonu olan hastaya kalp damar
cerrahi tarafindan endarterektomi yapildiktan sonra noroloji servisine yatisi
yapilmigtir. inme nedeniyle kalp damar cerrahi konsiiltasyonu istenen hasta

bulunmamaktadir.

Tablo 31: Hastalarin yatirildiklar servislere gore dagilhimlar:

Frekans (n) Yiizde (%)

Noroloji 248 92,3
Beyin cerrahi 17 6,3
Anestezi 4 14
Toplam 269 100

Hastalarin %92,3°1 (248 kisi) noroloji servisine, %6,3’1 (17 kisi) beyin

cerrahi boliimiine ve %1,4’1i (4 kisi) anestezi yogun bakima yatirilmistir.

Tablo 32: Hasta sonuglari

Frekans (n)  Yiizde (%)

Taburcu 251 81,5
Eksitus 29 9,4
Tedaviyi kabul etmeme 21 6,8
Sevk 7 2,3
Toplam 308 100,0

Hastalarin %81,5’1 (251 kisi) taburcu edilirken, %9,4’i (29 kisi) 6lmiis,
%6,8’1 (21 kisi) hasta tedaviyi kabul etmemistir. %2,3 (7 kisi) hasta diger saglik

kurumlarina sevk edilmistir.
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Tablo 33: Hastalarin taburcu edildikleri boliimlere gore dagilimi

Frekans (n) Yiizde (%)

Servis 221 88,2
Acil servis 23 9,1
Yogun bakim 7 2,7
Toplam 251 100

Hastalarin  %88,2°1 (221 kisi) servislerden taburcu olurken, %9,1°1 (23
kisi) acil servisten ve %2,7°s1 (7 kisi) yogun bakimdan taburcu olmustur. Acil

servisten taburcu olan 23 kisi GIA tanis1 alan kisilerdir.

Tablo 34: Kaybedilen hastalarin béliimlere gore dagilimi

Frekans (n) Yiizde (%)
Yogun bakim 26 90,0
Servis 3 10,0
Toplam 29 100,0

Kaybedilen 29 hastanin %90’1 (26 kisi) yogun bakim tinitelerinde, %10’u
(3 kisi) ise servislerde kaybedilmistir.

Tablo 35: Tedaviyi kabul etmeme yerleri

Frekans (n) Yiizde (%)

Acil Servis 14 67
Servis 7 33
Toplam 21 100

Hastalarin %67°s1 (14 kisi) acil serviste ve %33’ii (7 kisi) serviste tedaviyi

kabul etmemistir.

63



Tablo 36: Hastalarin baska merkezlere sevk yerleri

Frekans (n) Yiizde (%)

Servis 4 57,2
Yogun bakim 2 28,5
Acil servis 1 14,3
Toplam 7 100

Hastalarin %57,2 (4 kisi) servisten, %28,5’1 (2 kisi) yogun bakimdan ve

%14,3’1 (1 kisi) acil servisten sevk edilmistir.

4.2. Hemorajik inme, iskemik inme ve GIA gruplan arasindaki ozelliklere

gore farklarin degerlendirilmesi

Arastirmanin bundan sonraki boéliimiinde, iskemik inme, hemorajik inme
ve GIA tamsi alan hasta gruplarina gore fark analizlerine yer verilmistir. Hastalar
tanilar sonucu gruplara ayrilirken serviste kitle tanist alan 3 hasta karsilastirma
testlerinde kullanilmamistir. Kisisel 6zelliklere gore fark analizlerine bakilirken,
parametrik ol¢limii yapilan veriler i¢in T-testi ve ANOVA, parametrik olmayan
verilerin analizi i¢in Chi-Square analizi yapilmigtir. Parametrik analizlerde
Levene Testi ile verilerin homojenligine bakilarak, homojen olan veriler i¢in
ANOVA degeri, homojen olmayan veriler icin Welch testi degerleri alinmustir.

Biitiin analizler %95 giiven aralifinda (a=0,05) yapilmigstir.

Tablo 37: Cinsiyete gore gruplar arasi fark

Hemorajik Iskemik GiA Anlamhhk
Ozellikler (n=35) (n=212) (n=58) (p)
n % n % n %
Erkek 23 65,7 110 519 25 431 0.107
Bayan 12 34,3 102 48,1 33 56,9 ’

Hemorojik ve iskemik inmeli ve GIA hastalarinin cinsiyet dagilimlari arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).
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Tablo 38: Yas gruplari ile inme tipleri arasindaki fark

Hemorajik Iskemik GIiA Anlamhhk
Ozellikler (n=35) (n=212) (n=58) (p)
n % n % n %
>61 21 60,0 143 67,5 32 5572
51-60 Aras1 10 28,6 45 21,2 11 19,0 0.053
41-50 Arasi 2 57 12 5,7 11 19,0 ’
<40 2 5,7 12 5,7 4 6,9

Analiz sonuglar1 her ii¢ hasta grubunun da yaslar1 arasindaki farkin

istatistiksel olarak anlamli olmadigini gostermistir (p>0,05). Genel olarak her ii¢

hasta grubunun da yas ortalamas yiiksek olup, 61 yas ve lizeri gruptadir.

Tablo 39: Yas ortalamalari ile inme tipleri arasindaki fark analizi

Hemorajik Iskemik GiA Anlamhhk
Ozellikler (n=35) (n=212) (n=58) (p)
Yas
64,20+14,54 65,95+13,15 61,71+14,34 0,102
ortalamast

Her {i¢ grubun da yas ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildir (p>0,05).

Tablo 40. Semptom siirelerine gore gruplar arasindaki fark

Hemorajik  iIskemik GiA
Semptom siiresi (n=35) (n=212) (n=58) p
n % n % n %
3 saatin alt1 19 54,3 92 434 26 44 8
6-24 saat 4 114 25 11,8 13,8
24 saat ustl 2 5,7 31 14,6 12,1 0,921
3-6 saat 7 200 41 193 12 20,7
Bilinmiyor 3 8,6 23 10,8 5 8,6

Semptom siirelerine gore hasta gruplar1 arasindaki fark istatistiksel olarak

anlaml degildir (p>0,005). Her ii¢ grupta da, semptom siiresinin 3 saat ve altinda

yogunlastig1 goriilmektedir.
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Tablo 41: GKS sonuclarina gore gruplar arasi fark

Hemorajik  Iskemik GiA
GKS (n=35) (n=212) (n=58) p
n % n % n %
14-15 arasi 15 429 184 86,8 58 100,0
9-13 arasi 16 45,7 26 12,3 - - 0,000
9'un altinda 4 11,4 2 0,9 - -

GKS sonuglarina gore hasta gruplart arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamhidir  (p<0,05). Burada da, farkin GIA grubundan kaynaklandig
goriilmektedir. Bu grubun tamaminda GKS sonuglart 14-15 arasi olarak
saptanmigtir. Hemorajik gruptaki hastalarin %11,4’tinde(4 kisi) GKS 9’un

altindadir.

Tablo 42: GKS degerinin parametrik olarak 6l¢iimiine dayanan ortalamalar

arasi fark analizi

Hemorajik Iskemik GiA Anlamhhk
Ozellikler (n=35) (n=212) (n=58) (p)
GKS
12,14+3,47 14,43+1,34 15,00+0,00 0,000
Ortalamasi

Hasta gruplarmin GKS ortalamalarina gore de aralarindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Analiz sonuclarina gore en biiyiik GKS
ortalamas1 GIA grubu hastalarda (15,00+0,00) gériiliirken, en kiiciik ortalama ise

Hemorajik hasta grubunda (12,14+3,47) gortlmiistiir.

Tablo 43: Sistolik ve diastolik tansiyon ortalamalarina gore karsilastirilmasi

Hemorajik Iskemik GiA Anlamhihik
Ozellikler (n=35) (n=212) (n=58) (p)

Sistolik 165,14+32,93 144,15+27,88  147,07+28,14 0,000

Diastolik 93,86+21,01 82,56+16,22 81,98+14,08 0,001
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Hasta gruplarina gore tansiyon degerleri incelendiginde, sistolik ve
diastolik tansiyon degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur  (p<0,05). Diyastolik (93,86+21,01) ve sistolik tansiyon
(165,14+32,93) degerleri hemorajik grupta en yiiksek olarak tespit edilirken,
sistolik tansiyon (144,15+27,88) iskemik inmeli hasta grubunda en diisiik ve
diastolik tansiyon (81,98+14,08) ise GIA grubunda en diisiik degere sahip olarak

bulunmustur.

Tablo 44: SPO; ortalamalarina gore gruplar arasindaki fark analizi

sonuclari
Hemorajik Iskemik GiA Anlamhhk
Ozellikler (n=35) (n=212) (n=58) (p)
SPO; 92,7747 46 04234521  0583+2,58 0,002
Ortalamasi

Analiz sonuglar;, SPO, ortalama degerinin en yiiksek GIA grubunda
oldugunu (95,83+2,58), iskemik inmeli hasta grubunun degerlerinin buna yakin
oldupunu; en diisiik degerin ise hemorajik grupta oldugunu (92,77+7,46)
gostermistir. Gruplar arast bu fark, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p<0,05).

Tablo 45: Hasta gruplarimin SPO, degerlerine gore gruplandirildig:

nonparametrik fark analizi sonuclar

Hemorajik  Iskemik GiA
SPO, (n=35) (n=212) (n=58) p
n % n % n %
Hipoksi 13 371 62 29,2 8 13,8 0.024
Normal 22 629 150 70,8 50 86,2

Hastalarin sPO, degerlerinin gruplandirilmis halindeki fark analizinde de,
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Burada
da, GIA grubu hastalarin daha normal, hemorajik grubun daha hipoksi egilimli

oldugu goriilmektedir.
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Tablo 46: Parmak ucu kansekeri ile gruplar arasi farkhhklar

Hemorajik  Iskemik GiA
(n=19) (n=93) (n=16) P
Ortalama glukoz 187,79+97,04 166,34+75,94 147,56+47,48 0,300

Hastalarin ortalama kan sekerlerinin inme tiirlerine gore karsilastirildigi
One-Way ANOVA testi sonuglarina bakildiginda, gruplar arasindaki farkin
istatistiksel olarak anlamsiz oldugu goriildii (p>0,05). En yiiksek kan sekeri degeri
Hemorajik grupta goriiliirken (187,79+97,04), en diisiik deger GIA grubundaydi
(147,56+47,48), fakat gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Tablo 47: Ortalama viicut 1sis1 degerleri ve gruplar arasi farkhilhiklar

Hemorajik  Iskemik GiA
(n=25) (n=120) (n=30)
Ortalama Ates 36,33+0,36  36,39+1,24  36,45+0,25 0,920

Hastalarin ortalama ates degerlerinin inme tiirlerine gore karsilastirildigt
One-Way ANOVA testi sonuglarina gore, analiz sonuglari gruplar arasindaki
farkin istatistiksel olarak anlamsiz oldugunu gosterdi (p>0,05). Burada, en yliksek
ortalama ates degeri GIA grupta goriiliirken (36,45+0,25), en diisiik deger ise
Hemorajik grubundaydi (36,33+0,36), fakat gruplar arasindaki fark istatistiksel

olarak anlaml degildi.

Tablo 48: EKG sonuglarina gore gruplar arasi farkhhklar

Hemorajik  Iskemik GiA
EKG (n=35) (n=212) (n=58) p
n % n % n %
Normal sinis ritmi 27 81,8 157 744 50 87,7
Atriral fibrilasyon 6 182 54 256 6 105 0036
Pace ritmi - - - - 1 1,8

Gruplar arast EKG bulgular istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,05).
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Tablo 49: EKG sonuglarina gore gruplar arasi farkhiliklar

Hemorajik  iskemik GiA
EKG (n=35) (n=212) (n=58) p

n % n % n %

Normal siniis ritmi 27 81,8 157 744 50 87,7
0,049

Atrial fibrilasyon 6 18,2 54 256 6 10,5

Pace ritmi ¢ikariltiktan sonra yapilan karsilastirma testinde de EKG
bulgulari istatistiksel olarak anlamli bulunmustir(p<0,05).

Tablo 50: Hastalarin platelet sayilarina gore gruplar arasi farkhihiklar

Hemorajik  iskemik GiA
platelet (n=35) (n=212) (n=58) D
% n % n %
Diisiik 6 17,6 37 17,8 8 14,0
Normal 28 824 169 81,3 48 84,2 0,896
Yiiksek - - 2 1,0 1 1,8

Hasta gruplarinin {¢iinde de, platelet sayim sonuglar1 ¢ogunlukla normal
cikmis olup, gruplar arasi farkliliklar istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur

(p>0,05).

Tablo 51: Hastalarin platelet hacimlerine gore gruplar arasi farkliiklar

Hemorajik  Iskemik GiA
Platelet hacmi (n=35) (n=212) (n=58) D
n % n % n %
Diisiik - - 2 1,0 - -
Normal 30 88,2 184 893 46 82,1 0,451
Yiiksek 4 11,8 20 9,7 10 17,9

Her {ii¢ gruptada platelet hacimleri biiyiikk oranda normal degerler
icerisindedir. Her ii¢ grubunda platelet hacimleri arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamsizdir (p>0,05).
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Tablo 52: Hastalarin BT sonuclarina gore gruplar arasi farkhhklar

Hemorajik  iIskemik GiA
BT (n=35) (n=212) (n=58) p

n % n % n %
Anterior sirkiilasyon - - 122 575 - -
Posterior sirkiilasyon - - 26 12,3 - -
Hemorajik infarkt 34 971 - - - 0,000
Lakiiner infarkt - - 17 8,0 1 1,8
Fokal alan yok 1 2,9 47 222 56 98,2

Hasta gruplarmin BT sonuclari arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamlidir (p<0,05). Iskemi grubunda anterior ve posterior sirkiilasyon ¢ogunlukta

goriilmektedir. BT’sinde fokal alan goriilmeyen hastalar GIA grubunda

cogunluktadir. BT sinde fokal alan gériilmeyen 1 hasta, servise yatirildikran sonra

¢ekilen MRG ile henorajik inme tanisi almustir.

Tablo 53: Hastalarin MRG sonuglarina gore gruplar arasi farkhilhiklar

Iskemik GiA
MRG (n=212) (n=58) p
n % n %
anterior sirkiilasyon 34 60,7 -
posterior sirkiilasyon 9 16,1 -
hemorajik infarkt - - -
lakiiner infarkt 6 10,7 - 0,028
fokal alan yok 4 7,1 2 100,0
kitle 3 54 -

Iskemik ve GIA hasta gruplarmin MRG sonuglar arasindaki farkin analizi

i¢in yapilan Mann-Whitney-U testi sonuglari, iki grup arasindaki MRG sonuglari

farkinin istatistiksel olarak anlamli oldugunu gésterdi (p<0,05).
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Tablo 54: Hastalarin MRG sonuclarina gore gruplar arasi farkhilhiklar

Hemorajik  Iskemik GiA
MRG (n=35) (n=212) (n=58) p
n % n % n %

Anterior sirkiilasyon - - 34 60,7 - -
Posterior sirkiilasyon - - 9 16,1 - -
Hemorajik infarkt 8 1000 - - - -

: 0,000
Lakiiner infarkt - - 6 10,7 - -
Fokal alan yok - - 4 7,1 2 100,0
Kitle - - 3 5,4 - -

BT sonuglarina da paralel sekilde, MRG sonuglarinda gruplar arasi farkin

istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmektedir (p<0,05). Acil serviste BT

sonucu ile iskemik inme tanisi alan 3 hastanin serviste ¢ekilen MRG de Kitle, 1

tanesi de hemorajik inme olarak degerlendirilmistir.

Tablo 55: Hastalarin Doppler USG sonuglarina gore gruplar arasi

farkhihklar
Hemorajik  iskemik GiA
Doppler (n=35) (n=212) (n=58) p
n % n % N %

Normal 2 500 68 581 12 70,6
NSAVAV 1 250 26 222 3 17,6
NSAKAV 1 25,0 8 6,8 - -
NSAVKAV - - 5 43 - .08
Brachial arter okliizyonu - - 1 0,9 - -
Karotis stenozu - - 9 7,7 2 11,8

Normal smurlar altinda vertebralarter voliimii (NSAVAV) Normal sinirlar altinda karotis arter volimii

(NSAKAV) Normal sinirlar altinda vertebral ve karotis arter voliimii (NSAVKAV)

Doppler sonuglara gore hasta gruplart arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli degildir (p>0,05).
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Tablo 56: Sonugclar ile gruplar arasi fark analizi

Hemorajik  iIskemik GiA
Sonug¢ (n=35) (n=212) (n=38) p
n % n % n %
Eksitus 15 429 13 6,2 - -
Taburcu 17 48,6 183 86,7 50 86,2
Tedaviyi kabul etmeme - - 12 57 8 138 0.000
Sevk 3 8,6 3 14 - -

Inme tipine gdre, gruplar arast mortalite ve sonuglar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Hemorajik grupta mortalite
oran1 %42,9 iken (15 kisi), ayn1 oran iskemik grubunda %6,2 (13 kisi) olup, GIA

grubunda ise bu oran sifirdir.

Tablo 57:Hastalarin acilde kals siiresi ile hasta gruplar: arasindaki

fark analizi
Hemorajik  iIskemik GiA
Acilde Kalis Siiresi (n=39) (n=212) (n=58) p
n % n % n %
0-30 1 2,9 - - 2 3,5
35-60 3 8,6 14 6,6 3 5,3
65-120 15 429 73 344 13 228
125-180 7 200 46 21,7 13 228 0,055
185-240 4 114 37 175 6 10,5
240 ve tlizeri 5 143 42 198 20 351

Analiz sonuglarina gore, hastalarin acilde kalis siirelerinin ii¢ inme tipi i¢in
de ¢ok farkli olmadig1 goriilmektedir (p>0,05). Bunun yaninda, dagilimin her ¢
grupta da daha ¢ok 65-120 ve 125-180 dakika arasinda oldugu goriilmektedir.
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Tablo 58: Toplam maliyetin inme tiplerine gore dagilim arasindaki fark

analizi
Hemorajik  Iskemik GiA
Toplam Maliyet (n=35) (n=212) (n=58) p
N % N % N %

0-499 TL aras1 2 5,7 54 255 50 893
500-999 TL arasi 8 229 68 321 6 10,7
1000-1499 TL aras1 5 143 24 113 - -
1500-1999 TL arasi - - 24 11,3 - - 0,000
2000-2499 TL arasi1 4 11,4 8 3,8 - -
2500-2999 TL aras1 29 6 2,8 - -

3000 TL ve tizeri 15 429 28 13,2 - -

Inme tiplerine gore toplam maliyetler arasindaki iliski incelendiginde,

gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05). GIA hastalarinin

tedavi maliyetleri daha diisiik iken, hemorajik ve iskemik inme tiplerinde maliyet

daha fazladir. En yiiksek maliyetin hemorajik grupta oldugu goriilmektedir.

4.3. Platelet hacmi ile yapilan karsilastirmalar

Tablo 59: GKS ile platelet hacmi karsilastirmasi

Diisiik Normal Yiiksek
GKS (n=35) (n=212) (n=58) D
n % n % n %
9’un altinda - - 6 85,7 1 14,3
9-13 arasi 2 51 30 76,9 7 17,9 0,003
14-15 arast - - 227 89,7 26 10,3

GKS ile platelet hacmi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmustur (p<0,05). GKS degeri 9’un altinda olan hastalarin %85,7’si(6 kisi)

normal platelet hacmine sahipken, %14,3’li(1 kisi) ise yiiksek platelet hacmine
sahiptir. GKS degeri 9-13 arasi olanlarda da platelet hacmi daha ¢ok %76,9(30

kisi) normal degerlerdedir.
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Tablo 60: Platelet hacmi ve sonug iliskisi

Diisiik Normal Yiiksek
Sonuc¢
n % n % n %
Eksitus - - 24 88,9 3 11,1
Taburcu 1 04 216 882 28 114 0.309
Tedaviyi kabul etmeme 1 53 17 895 1 53
Sevk 2 0,7 6 85,7 1 14,3

Platelet hacmiyle sonug iliskisi incelendiginde, eksitus olan hastalarin

%88,9’unda (24 kisi) platelet hacmi normal bulunurken, %11,1’inde(3 Kkisi)

yiikksek bulunmustur. Taburcu olan, tedaviyi kabul etmeyen ve sevk edilen

hastalarda da platelet hacminin normal degerlerde oldugu goriilmektedir. Sonuglar

istatistiksel olarak anlamsizdir(p<0,05).

Tablo 61: Platelet hacmiyle toplam maliyetin fark analizi

) Diisiik Normal Yiiksek
Toplam Maliyet
% n % n %

0-499 TL aras1 1 1,0 88 86,3 13 12,7
500-999 TL arasi1 - - 76 93,8 5 6,2
1000-1499 TL aras1 - - 26 89,7 3 10,3
1500-1999 TL aras1 - - 22 917 2 8,3 0,228
2000-2499 TL aras1 - - 11  100,0 - -
2500-2999 TL aras1 - - 4 57,1 3 429
3000 TL ve tizeri 1 2,3 35 814 7 16,3

Maliyet gruplarinin genelinde platelet hacminin normal degerlerde oldugu

goriilmektedir. Dolayisiyla toplam maliyet ile platelet hacmi arasinda istatistiksel

olarak anlaml1 bir iliski bulunmamistir (p>0,05). Ozellikle toplam maliyeti 2000-

2499 TL arasinda olan hasta grubunun tamaminda platelet hacmi normal

degerlerde olup, 2500-2999 TL aras1 maliyet grubunda farklilik goriilmektedir,

ancak bu farkta istatistiksel olarak anlamli degildir.

4.4. Oliim oranlarina etki eden faktorlerin karsilastirmasi
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Tablo 62:GKS ile mortalite karsilastirmasi

Eksitus Sag (n=279)

GKS (n=29) p
% n %
9’un altinda 6 85,7 1 14,3
9-13 arasi1 17 405 25 59,5 0,000
14-15 arasi 6 2,3 253 97,7

Hastalarmn GKS degerlerine gore gruplarmin  mortalite durumlari
kiyaslandiginda, aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildi
(p<0,05). GKS degeri 9’un altinda olan hastalarin %85,7’si (6 kisi); 9-13 arasi
olan hastalarin %40,5°1 (17 kisi) ve 14-15 aras1 olanlarin %2,3’i (6 kisi) yasamini

yitirmistir.
Tablo 63:EKG ile mortalite karsilastirmasi
Eksitus Sag kalim
GKS (n=29) (n=279) p
n % n %
Normal siniis ritmi 18 7,6 219 92,4 0.061
Atrial fibrilasyon 10 152 56 848

Hastalarin EKG degerleri ile mortalite arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamsiz bulunmustur (p>0,05).

Tablo 64: Sistolik tansiyon ve mortalite karsilastirmasi

Eksitus Sag kalim
Sistolik Tansiyon (n=29) (n=279) p
n % n %
Normal 2 65 20 935
Prehipertansyon sistolik 3 3,8 76 962
Evre 1 sistolik 5 53 89 94,7
Evre 2 sistolik 19 18,3 85 81,7

0,002
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Hastalarin sistolik tansiyon degerlerine gore gruplar arasinda mortalite
orani farki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Stage 2 sistolik
degerlere sahip hastalar en fazla mortalite oranina sahip olup, bu grubun %18,3’1
(19 kisi) yasamim yitirmistir. Diger gruplarda ise mortalite oranlar1 daha diisiik

bulunmustur.

Tablo 65: Diyastolik tansiyon mortalite karsilastirmasi

Eksitus Sag kalim
Diyastolik Tansiyon (n=29) (n=279) p

n % n %
Normal 4 4,8 79 95,2
Prehipertansyon sistolik 6 6,3 89 937
Evre 1 diyastolik 8 13,8 50 86,2
Evre 2 diyastolik 11 153 61 84,7

0,062

Diyastolik tansiyon degerleriyle mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik gézlemlenmemistir (p>0,05). Her ne kadar stage 1 ve 2
grubunda mortalite orani diger gruplara gore daha yiiksek olsa da (sirasiyla %13,8

ve %15,3), aradaki fark istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur.

Tablo 66: SPO2 mortalite karsilastirmasi

Eksitus Sag kalim
SPO, (n=29) (n=279) p
% n %
Hipoksi 6 7,2 77 928
0,425
Normal 23 10,2 202 89,8

SPO2 degerleri ile mortalite karsilastirildiginda, gruplar arasinda mortalite
karsilagtirmasi istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Hipoksi grubunun
%7,2’s1 (6 kisi) yasamini yitirirken, bu oran normal SPO degerine sahip

hastalarda %10,2 (23 kisi)dir.
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Tablo 67: Hemoglobin degerleri ile mortalite karsilastirmasi

Eksitus Sag (n=279)

Hemoglobin (n=29) p
% n %
Diisiik 5 109 41 891
Normal 20 80 229 920 0,033
Yiiksek 3 333 6 66,7

Hastalarin Hbg diizeyleriyle mortalite durumlar karsilastirildiginda, Hbg
degeri yiliksek olan hastalarda daha fazla Olimiin gergeklestigi ve gruplar

arasindaki bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu goériildii (p<0,05).

Tablo 68: Ates ile mortalite karsilastirmasi

Eksitus Sag (n=279)
(n=29)

Ortalama Ates 36,50+0,32 36,37+1,11 0,559

Hastalarin ates ortalamalarinin kiyaslandig1 analiz sonuglarina gore, genel
olarak Levene Testi sonuglari varyans dagilimmin homojen oldugunu, t-testi ise
gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamsiz oldugunu gosterdi (p>0,05).
Analiz sonuglarina gore, yasamini yitiren hastalar ile yasamini siirdiiren hastalarin
ates degerleri birbirine yakindir.

Tablo 69:Kapiler glukoz ile mortalite karsilastirmasi

Eksitus Sag (n=279)
(n=29)

Ortalama Kan Sekeri 187,11+87,37 162,90+74,22 (203

Hastalarin kan sekeri ortalamalarina gore hayatta kalma durumlar
incelendiginde de, kan sekeri degerinin iki hasta grubunda da istatistiksel olarak
farkli olmadig1 goriildii (p>0,05). Her ne kadar yasamini yitiren hastalarin kan
sekeri ortalamasi (187,11+87,37), sag kalan hastalarin kan sekeri ortalamasindan
(162,90+74,22) biiyiik olsa da, bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi

gorilldii.
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V.TARTISMA

Yapilan bu calismada inme sikayeti ile acil servise basvuran hastalarin
aldiklar1 tanilarin arastirilmasi, iskemik, hemorajik inme ve GIA tanis1 alan
hastalarin aralarindaki sosyodemografik, hematolojik, biyokimyasal farklarin

arastirilmasi 6liim orani ve sag kalim ile iliskili etkenler arastirilmistir.

Inme nérolojik hastaliklar iginde en sik gériilen hastalik grubudur. Oliim
sebepleri arasinda kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra {igiincili siray1 almaktadir
(1). Beyinde kan akiminin ani kesilmesi olarak tanimlanan inme, iskemik ve
hemorajik olarak ayrilir. Iskemik inmeler tiim inmelerin %80-85’ini olustururken

hemorajik inmeler yaklasik %15-20’sini olusturur (94).

Amerika Birlesik Devletlerinde her yil 700 000 inme vakast olur bunlarin
%20°1 oliir (146). Hemorajik inmeler daha az siklikta goriilmesine ragmen daha
oliimciildiir. Hemorajik inme sonrasi 30 giinliik 6liim hiz1 %35-50 arasinda olup
Olimlerin yarist ilk 2 gilin i¢inde goriliir. Hastalarin %6’s1 ise hastaneye
ulagsmadan 6lmektedir (145). Bu sonug bizim ¢alismamiz ile de uyumludur. Bizim
calismamizda da hemorajik inme daha az goriilmesine ragmen daha Gliimciil

oldugu saptanmustir.

Hakbilir ve arkadaglarinca yapilan bir ¢alismada hastalarin %59,8’i
iskemik inme, %26,5’i hemorajik inme, %7,7’si GIA ve %2,6’s1 tiimor tanisi
almistir (148). Sengiin ve arkadaslar tarafindan yapilan bir bagka caligmada ise
hastalara %82,2’sinde iskemik inme, %9,8’i ISK ve %8 GIA tanis1 konmustur
(169). Bizim calismamiz da ise hastalarm %68,83’{i iskemik, %18,83’ii GIA ve
%11,36’s1 ise hemorajik inme tanisi almistir. Hastalardan 3 (%5,4) kisi inme

tanisi ile yatirildiktan sonra ileri tetkiklerde kitle tanis1 almistir.

Cinsiyet inme i¢in en 6nemli risk faktorlerinden biridir. Erkek cinsiyette
inme kadin cinsiyete gore daha fazladir. Kadin cinsiyet kotii prognozun
gostergesidir. Geng yaslarda inme insidansi kadinlarda erkeklerden daha yiiksektir

ancak bu durum ileri yas icin gecerli degildir (26,28). Stimer ve arkadaslar1 266
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iskemik inme hastasindan %59,3 erkek %41,6° kadin, Baret ve arkadaslar1 505
hastanin % 55 erkek ve % 45 kadin, Reganon ve arkadaslart ise 17 iskemik inmeli
hasta iizerinde yaptiklar1 caligmada %58,8 erkek ve %41,2 kadin hasta oldugunu
belirtmislerdir (149,153,154).Bizim ¢alismamizda ise 212 iskemik inme
hastasindan %51,9’u erkek ve %48,1’1 kadin idi. Bu sonuglar literatiir ile

uyumluluk arzetmektedir.

ISK agisindan literatiir  verilerine bakildiginida  Efstathiou  ve
arkadaslarinin 43 hasta iizerindeki yapmis olduklar1 bir ¢aligmada hastalarin
22'sinin (%51,2) erkek ve 21'inin (%48,8) ise kadin oldugunu saptamislar ve
cinsiyet agisindan anlamli bir farkin olmadigini ifade etmislerdir (152). Yoneda ve
arkadaslarinca yapilan bir diger calismada da 200 hastanin 116’s1 (%58) erkek ve
84’1iniin (%42) kadin, Hakbilir ve arkadaslar1 yapilan ¢alismada ise hastalarin 15’1
(%48,4) erkek ve 16’s1 (%51,6) ise kadin oldugunu belirtmislerdir (148, 150).
Bizde c¢alismamizda elde ettigimiz sonuglarin yapilan g¢alismalar ile uyumlu
oldugunu tespit ettik. Bizim ¢alismamizdaki hemorajik inmeli hastalarin %65,7’si
erkek ve %34,3’1 kadin idi. Aralarinda istatistiksel olarak ise anlamli bir fark

yoktu.

Yas akut inme i¢in en Onemli degistirilemeyen risk faktoriidiir. Yas
ilerledikge inme riski artar. 55 yas tistiinde her dekatta inme riskinin iki kat arttig
bulunmustur. Inme gegirenlerin yaklasik %70’i 65 yas iizerindedir (34). Iskemik
inmelerde ortalama yas 60+12 iken hemorajik inmelerde ortalama yas 59+12
olarak belirtilmistir (3). Kirk bes yas altinda inme goriilmesi geng inme olarak
siniflandirilir. Genglerde inme insidansi 2,5-40/ 100000°dir. Geng¢ inmeler % 4-
10’nu olusturur (170). Bizde ¢alismamizda hastalarin biiyiik cogunlugunun 61 yas
ve tizerinde olduklarini ve hastalarin yalnizca %6,2’sinin 40 yas altinda oldugunu

saptadik. Calisma sonuglarimiz her iki agidan da literetiir ile uyumludur.
Inme nedeni ile bagvuran hastalarda sikayet degisken olabilir. Kiyan ve

arkadaslar1 yapmis olduklar1 bir calismada hastalarda en sik goriilen sikayet

acisindan %45,9 orani ile tek tarafli kas gii¢siizliigii, %30,6 oraninda konusma
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bozuklugu ve %16,1’i ise biling kaybinin ilk {i¢ sirada yer aldigini ortaya
koymuslardir (155). Bizim g¢alismamizin sonuglarida bu calisma ile paralellik
arzetmektedir. Bizim ¢alismamizda da hastalarin %31,1’sinde en sik sikayetin tek
tarafli kas gilicsiizliigii, %27,27’sinde konusma bozuklugu ve %17,21’inde ise
biling kaybi sikayeti oldugu saptandi.

Inme semptomlarin basladigi zaman ile acil servise basvuru anina kadar
gecen siire incelendiginde; Hakbilir ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada tiim
hastalarin %6,8°1 ilk bir saat igerisinde, %16,2’si 1-3 saat i¢inde, %18,8’1 3-6 Saat
igerisinde, %44,4’1 6 saatten daha geg¢ siirede acil servise bagvurmustur. Ayni
calismada %13,7 hastanin ise inme baslangici ile acil servise basvuru arasinda
gecen siirenin degerlendirilemedigini belirtmiglerdir. Hakbilir ve arkadaslarinin
ayn1 ¢alismasinda akut iskemik inme tanisi alan hastalar sikayetlerinin baslangici
ile acil servise bagvuru zamani agisindan degerlendirildiginde %8,6°s1 ilk bir saat
icinde, %17,1°’1 1-3 saat igerisinde, %14,3Ni 3-6 saat igerisinde, %48,6’s1 alt1
saatten gec bir siirede acil servise basvurdugu ve %]11,4 hastanin ise semptom
baslangici ile acil servise basvuru arasinda gecen siireyi degerlendiremedikleri
belirtilmistir. Ayn1 ¢alismada hemorajik inme tanisi alan 31 hastadan %3,2’si ilk
bir saat igerisinde, %12,9’u 1-3 saat icerisinde, %16,1°’1 3-6 saat igerisinde,
%45,2’s1 alt1 saatten geg bir siirede acil servise bagvurdugu ve %22,6 hastaninsa
inme semptomlarinin baslangici ile acil servise bagvuru arasinda gegen siireyi
belirleyememislerdir(148). Kiyan ve arkadaslarmin yaptigi calismada 124
hastanin %?20,5 semptom baslangicindan acil servise bagvuruya kadar gecen
stirenin ilk 3 saat i¢inde oldugunu belirtmislerdir(155). Williams ve arkadaslarinin
yaptiklar1 calismada 67 hastanin %24 ilk 3 saatte acil servise basvurdugunu
belirtmislerdir (147). Bizim ¢alismamizda semptom siireleri karsilastiriimasinda
gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu. Hemorajik inmeli hastalarin %54,3 {iniin,
iskemik inmeli hastalarin %43,4’{iniin, ve GIA geciren hastalarin %44;8’i 3 saatin
altinda bir semptom siiresinde acil servise bagvurmustur. Genel hasta grubuna
bakildiginda ise %45,1 hastanin 3 saatin altinda semptom siiresinde acil servise
basvurdugu goriilmiistiir. Hemorajik inmeli %8,6 hastanin, iskemik inmeli %10,8

hastanin ve GIA’l1 %8,6 hastanin semptom siiresini ise belirleyemedik. Bizim
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calismamizda hastalarin biiylik ¢ogunlugu diger c¢aligmalara kiyasla 3 saatin
altinda bir siirede acil servise gelmelerinde inme semptomlari hakkinda halkin

daha bilingli olmasi olabilir.

Acile bagvuru saati degerlendirmesinde Kiyan ve arkadaslarinin yaptigi
calismada %60,5 hastanin gece mesaisinde (18:00-08:00) acil servise geldigini
belirtmislerdir (155). Bizim ¢alismamizda iskemik inmeli hastalardan %55,2
giindiiz mesaisinde (08:00-18:00) acil servise daha fazla basvururken hemorajik
inmeli hastalarin  %55;6 giindiiz mesaisinde (08:00-18:00)  acil servise
basvurmustur. Bunu nedeni olarak hastane acil servisinin sehir mekezinden uzak
olmas1 olarak diisiiniilebilir. Gece mesaisinde hastalarin daha ¢ok merkezdeki

hastanelere bagvurdugunu diisiindiirmektedir.

Williams ve arkadaslarinin yaptigi caligmada acil servise erken gelen
hastalarin %81°1, ge¢ gelen hastalarin %38’1 ambulans kullanmistir (147). Bizim
calismamizda hastalarin %79,5’1 kendi araglar1 ile acil servise gelmislerdir.
Hastalardan sadece %14,9’u ambulans kullanmistir. Hastalardan 17’sinin ise acil
servise nasil geldigi dosya kayitlarindan bulunamamistir. Bizim c¢alismamizda
ambulans kullanim oraninin diisiik oldugunu bulduk hastalarin biiylik oranda
kendi imkanlar1 ile geldikleri goriilmiistiir. Buda inme semptomlar1 ve Onemi

hakkinda halkin yeterli bilgiye sahip olmadiklarini diigiindiirmektedir.

Sigara icilmesi inme riskini yaklagik iki kat arttirir. Igilen miktar arttik¢a
risk de artmaktadir (36). Alkol tiikketimi ile iskemik inme arasinda ‘J” seklinde bir
iliski vardir (67-66). Efstathiou ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada hemorajik
inmeli hastalardan 18’1 (%41,8), iskemik inmeli hastalarin %38,5 sigara ve
hemorajik inmeli hastalarin %46,5 ve iskemik inmeli hastalardan ise %42,2 alkol
kullandigin1 belirtmislerdir (152). Stimer ve arkadaslariin iskemik inmeli 266
hasta iizerinde yaptigi ¢alismada %28,5 sigara kullandigini belirtmislerdir (153).
Kiyan ve arkadaslar1 iskemik inmeli hastalar {izerinde yaptig1 ¢alismada
%18,5’inin sigara igtigini ve %5,6’da ise alkol aligkanligi vardi (155). Kabakci ve
arkadaslar1 yaptizn THINK calismasinda hastalarin  %20,3’{i sigara ictigini
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belirtmislerdir (9). Bizim ¢alismamizda sigara ve alkol kullanma oranimi diisiik
idi. Bunun nedeni hastalarin ileri yasta olmasi veya Kkiiltiirel yapimin neden

olabilecegini diisiindiirmektedir.

Efstathiou ve arkadaslari yaptigi calismada hemorajik inme geciren
hastalarin 6zgegmisinde %14 inme ve %2,3 GIA oldugu gériilmiistiir. Ayni
calismada iskemik inme hastalarmin ise %17,2 inme ve %14,6 GIA idi (152).
Kiyan ve arkadaslarinin iskemik inmeli hastalarla yaptigi calismada %20,1
onceden gecirilmis inme tespit edilmistir (152). Stimer ve arkadaslarmin yaptigi
calismada %17,6°da onceden gegirilmis GIA/inme oldugu belirtilmistir (153).
Bizim ¢alismamizda hastalarin %23,7’sinin 6zge¢misinde inme(65 iskemik ve 7
hemorajik) tespit ettik. Biz ¢aligmamizda dosya kayitlarinda GIA gegirme
oykiisiine rastlamadik. Bunun nedeni hasta veya yakinlarinin GIA konusunda bilgi
sahibi olmadiklar1 bu nedenle GiA’larda inme gibi degerlendirdiklerini

diistindiirmektedir.

Calismaya alinan hastalarimiz 6zgeg¢mis yoniinden degerlendirildiginde
%25,7’sinde HT ve%?25,1’inde DM’nin en fazla oldugu ve en fazla kullanilan
ilacinda %351,3 oran1 1ile antihipertansif oldugunu gordiik. Kabakct ve
arkadaglarinin yapti§i THINK ¢alismasinda ise 6790 hastada en fazla HT ve HT
en sik eslik eden hastaligin ise DM oldugunu belirtmislerdir(9). Efstathiou ve
arkadaglariin yaptigi calismada ise iskemik grupta %52,6 hastada ve hemorajik
grupta ise %60,5 hastanin HT oldugunu belirtmislerdir (152). Bizim ¢alismamizda
da bu caligsmalarla paralel olarak en sik eslik edn hastalik HT ve DM idi.

Kabakc1 ve arkadaslarinin yaptign THINK calismasinda %86 oraninda
antihipertansif tedavi altinda olmasina karsin, yaklasik %70’inde JNC 7
simiflamasina gore kan basinci diizeylerinin yiiksek oldugunu tespit etmislerdir
(9). Bizim calismamizda da %51,3 hastada antihipertansif kullanimi olmasina
ragmen acil servise geldikleri anda oOlciilen tansiyon degerleri evre 2 ve

prehipertansiyon tespit edilmistir. Bulgularimiz bu ¢aligma bulgulari ile paraleldir.
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Hastalar antihipertansif kullanmasina ragmen etkin diizeyde tansiyon kontrolii

saglanmamustir.

Fatema ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada %78’inde normal siniis ritmi
ve %?22’sinde ise atriyal fibrilasyon mevcut idi (174). Kiyan ve arkadaglarinin
yaptig1 ¢alismada %31,5 normal siniis ritmi, %11,3’{inde atriyal fibrilasyon, bir
hastada ventrikiiler ekstrasistol ve bir hastada da pace ritmi vardr (155).
Calismamizda EKG bulgular1 degerlendirmesinde %76,9 normal siniis ritmi,
%21,4 atriyal fibrilasyon, 1 hastada pace ritmi tespit ettik. Bulgularimiz diger

calismalarla paraleldir.

Ersoy ve arkadaglar1 inme hastalarinda norolojik muayene bulgularindan
iskemik inmelilerde %64,7 hemiparezi, %26,5 hemipleji ve %8,8’inde ise belirgin
bir lateralizasyon tespit edilmedi. Ersoy ve arkadaslar1 ayni calismasinda
hemorajik inmeli %64,5 hemiparezi, %35,5 hemipleji tespit edildigini
belirtmislerdir(156). Kiyan ve arkadaslar1 yaptigi ¢alismada %17,7 afazi, %14,5
dizartrii ve %67,7 normal konusma saptamiglar. Motor muayene
degerlendirmesinde %?27,4’linde sol hemiparezi, %25’inde sag hemiparezi, %8
sag hemipleji, %7,2 sol hemipleji ve bir hastada ise kuadriparazi tespit ettiklerini
belirtmislerdir (155). Bizim ¢alismamizda hastalarda norolojik muayene bulgusu
olarak %49 hemipleji veya hemiparezi ve ikinci sirada %20,4 ile normal norolojik
muayene bulgular1 bulduk. Bizim c¢alismamizda normal noérolojik muayene
bulgularmin olmas1 %18,3 hastanin GIA tanis1 almis olmas ile olabilir. Ciinkii iki
calismadada GIA tanis1 alanlar calismaya dahil edilmemistir. Karsilastirma
testlerinde norolojik muayene bulgulart degerlendirildiginde ise hemorajik
hastalarda kooperasyon kurulamayan hasta sayis1 daha fazladir. Iskemik inmeli
hastalarda ise hemipleji veya hemiparezi daha fazla sayidadir. Norolojik muayene

bulgular1 yoniinden aradaki fark anlamlidir.
Glascow Koma Skoru, tekrarlanabilir ve giivenilir bir standart norolojik

degerlendirme aracidir. Efstathiou ve arkadaglari yaptigi caligmada hemorajik

inmeli hastalarda GKS ortalamasini 10,9 + 1,9 ve iskemik inmeli hastalarda GKS
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ortalamasin1 10,1 + 2,8 olarak belirtmistir (152). GKS ortalamasi bizim
calismamizda hemorajik inmelilerde 12,14+3,47, iskemik inmelilerde 14,43+1,34
ve GIA’lilarda ise 15,00+0,00 olarak bulundu. Gruplar arasi farklar istatistiksel
olarak anlamli idi. Bizim ¢alismamizda da Efstathiou ve arkadaslarinin ¢alismasi

ile uyumlu olarak hemorajik inmelilerde GKS ortalamas1 daha diisiiktiir.

Kiyan ve arkadaslarinin yaptigi iskemik inme ¢alismasinda %8,1’inde
GKS<9, %23,4’liinde 9-13 arasinda, %62,9’unda 14-15 oldugunu
bulmuslardir(155). Bizim c¢alismamizda GKS gruplandirildiginda hastalarin
%2,3’0 <9, 13,67s1 9-13 arasinda, %84,1 oraninda ise 14-15 olarak bulduk. Bizim
bulgularimiz Kiyan ve arkadaslarimin bulgulari ile uyumludur. GKS gruplari
acisindan yapilan degerlendirmede de <9 altinda olan %]11,4 hemorajik inmeli

hasta vardi.

HT hem iskemik, hem de hemorajik inme i¢in en Onemli risk
faktoriidiir(28). Kabake1 ve arkadaslari yaptigi THINK calismasinda hastalarin
%65,3’tinde sistolik kan basmci 140mm/Hg ve %50’sinde ise diyastolik kan
basinc1 90mm/Hg’den biiylik olarak bulduklarini belirtmislerdir (9). Kiyan ve
arkadaslar1 iskemik inmeli hastalarla yaptigi calismada sistolik kan basinci
ortalamasi 142,5+ 32,7 (60-240), diyastolik kan basinci ortalamasi 81,9 + 16,1
(40-120) ve hastalarin %20,2’sinde acil servise bagvuru sirasinda sistolik kan
basinct 180mm/Hg’den ya da diyastolik kan basincit 110mm/Hg’den yliksek
oldugu saptadiklarini belirtmislerdir (152). Hakbilir ve arkadaslar1 yaptigi
calismada ise %20,5 hastada acil servise basvuru sirasinda sistolik arter basincinin
180mm/Hg’den ya da diyastolik arter basincinin 110mm/Hg’den yiiksek oldugu
ve %4,3 hastada tedaviye direngli hipertansiyon saptadiklarini belirtmislerdir
(148). Efstathiou ve arkadaslari yaptigi caligmada sistolik kan basinci ortalamasi
iskemik inmeli hastalarda 161,7 £ 21,5, hemorajik inmeli hastalarda ise 165,4+
15,3 ve diyastolik kan basinci ortalamasi iskemik inmeli hastalarda 96,5 + 11,5,
hemorajik inmeli hastalarda 100,5 + 8,6 olarak bulunmustur (152). Bizim
calismamizda ortalama sistolik kan basinci iskemik inmelilerde 144,15+27,88

mm/Hg, hemorajik inmelilerde 165,14+32,93mm/Hg, GIA 147,07+28,14
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mm/Hg’dir. Diyastolik arter basici iskemik inmelilerde 82,56+16,22 mm/Hg,
hemorajik  inmelilerde  93,86+21,0lmm/Hg ve GIA grubunda ise
81,98+14,08mm/Hg olarak bulduk. Gruplar aras1 karsilastirma testinde ise gruplar
arasinda anlamli fark tespit edildi. Hemorajik inme grubunda hem diyastolik hem
de sistolik tansiyon degerleri daha yiiksekti. Bizim ¢alismamizda da belirtilen
calismalarla uyumlu olarak hastalarin acile gelis anindaki tansiyon Olgiimleri
literatiir Onerilerinin istiinde idi. Gruplar arasindaki farklar yoniinden yapilan
degerlendirmede ise Efstathiou ve arkadaglarinin yaptigr calisma ile uyumlu
olarak hemorajik inme grubunda tansiyon degerleri istatitiksel olarak daha

yiiksekti.

Kabakct ve arkadaslart calismalarinda JNC 7’ye gore siniflama
yapildiginda hastalarin %70’inin tansiyonu evre 1 ya da evre 2 hipertansif oldugu
belirtilmistir (9). Bizim g¢alisgmamizda JNC 7’ye gore gruplama yapildiginda
sistolik tansiyon grubunda %33,8 evre 2 en fazla iken diyastolik tansiyon

grubunda%30,8 prehipertansiyon grubundaki hastalar cogunluktadir.

Kiyan ve arkadaglarinin iskemik inme i¢in yaptiklari ¢alismada %13,7
tagikardi, %5,6 hastada ise bradikardi ve hastalarin nabiz ortalamasi 81,9+ 14,1
oldugu belirtmislerdir (155). Aygiin ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada
sag hemisfer tutumu olanlarda nabiz ortalamas: 87,4+16 ve sol hemisfer tutulumu
olanlarda ise 83,2+19 idi (171). Bizim ¢alismamizda %77,3 normal nabiz sayisi,
%19,8 tasikardi ve %2,9 bradikardik nabiz sayisina sahipti. Yukaridaki
calismalarla uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da normal nabiz sayisina sahip

hastalar ¢ogunlukta idi.

Acil serviste inme tanisinin konmasinda oncelikle onerilen BT’ dir. Kiyan
ve arkadaglariin iskemik inmeli hastalarla yaptig1 ¢alismada hastalarin %80,6 BT
bulgusu yok, %15,3 6n serebral arter, %4,8 orta serebral arter, %6,5 arka serebral
arterde infarkt alami tespit ettiklerini belirtmislerdir (152). Stimer ve arkadaslar
yaptigi ¢alismada %50 hastada anterior sirkiilasyon, %20 hastada posterior

sirkiilasyon, %7 hastada hemorajik inme, %23 hastada ise lakiiner infarkt alani
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tespit ettiklerini belirtmislerdir (150). Baret ve arkadaslarinin yaptigi 505 iskemik
inmeli hastanin dahil edildigi ¢alismada BT’ de%10 hastada total anterior
sirkiilasyon, %43,7 hastada parsiyel anterior sirkiilasyon, %27,9 hastada lakiiner
infarkt, %18,4 hastada posterior sirkiilasyona ait lezyon vardi (154). Roffe ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alismada iskemik inmelierin BT bulgularinda %47 total
anterior sirkiilasyon, %27 parsiyel anterior sirkiilasyon, %27 lakiiner infarkt tespit
ettiklerini  belirtmislerdir (159). Roffe ve arkadaslarinin yaptigi baska bir
calismada 118 hasta ¢alismaya dahil edilmis %18 total anterior sirkiilasyon,
%32’sinde parsiyel anterior sirkiilasyon, %?5’inde posterior sirkiilasyon,
%42’sinde lakuner infarkt tespit edilmis ve %3’linde BT bulgusu olmadigi
belirtilmistir (160). Bizim yaptigimiz ¢alismada %39,9’unda anterior sirkiilasyon,
%11,4 hastada hemorajik infarkt, %8,8 hastada posterior sirkiilasyon, %6,1’inde
lakiiner infarkt ve %33,8’inde fokal alan tespit edilmedi. Bizim g¢alismamizda
yukaridaki ¢alismalarla uyumlu olarak anterior sirkiilasyon yiiksek orandadir.
Bununla birlikte Kiyan ve arkadaglarinin c¢alismasinda oldugu gibi bizim

calismamizda da %33,8 hastada fokal alan tespit edilmedi.

MRG serebral infarkt tanisinin erken ve kesin konmasma neden olur.
Bakar Ergin E ve Yilmaz H’nin yaptig1 ¢alismada inme klinigi ile ¢ekilen BT’
sinde iskemik inme tanis1 ile yatirilmis serviste ¢ekilen MRG’sinde kitle oldugunu
tespit ettiklerini belirtmislerdir (172). Bizim calismamizda acil serviste MRG
cekilmemistir. Hastalarin incelenen dosya kayitlarindan servise yatis sonrasinda
66 hastaya MRG c¢ekildigi tespit edilmistir. Iskemik inme tanisi ile yatan 3
hastaya yatig sonrasi ¢ekilen MRG’ de kitle tespit edilmis oldugu ve fokal alan
goriilmeyen bir hastada servise yatis sonrasinda hemoraji tespit edildi. Bizim
calismamizda bu c¢alisma ile uyumludur. Bu sonuglar degerlendirildiginde
MRG’nin daha duyarli bir tetkik oldugu ve acil serviste erken donemde
yapilmasinin tani ve tedavideki gecikmenin Onlenmesine neden olacagi

distiniilmektedir.

Asemptomatik karotis stenozu inme risk faktorlerindendir. Norris ve

arkadaslariin yaptigi calismada karotis arter stenozu nedeni ile takip ettikleri 696
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hastanin %4,1°1 (29 kisi) inme gegirdigini belirtmiglerdir. Bu 29 hastanin ikisi
hemorajik inme, 27 iskemik inme geg¢irmis ve 5 hasta inme nedeni ile dliirken 2
hastada inme Oncesinde GIA mevcut oldugunu belirtmislerdir (161). Bizim
calismamizda servis yatisi sonrasinda 140 hastaya Doppler USG yapilmistir;
%7,8’inde asemptomatik karotis stenozu tespit edildi. Acil servise kol agrisi
nedeni ile gelen hastanin iist ekstremiteye yonelik yapilan Doppler USG’de
Brachial arter okliizyonu tespit edildi. Es zamanli yapilan boyuna yonelik Doppler

USG’si normal sinirlarda idi.

Calismamizda 165 hastanin EKO EF sonucuna ulasildi. EF ortalamalar

59,59+8,19 (20-75) olarak bulundu.

De Bruijin ve arkadaslarinin yaptigi calismada 231 GiA/inme hastasinin
timiine transtorasik EKO uygulamislar %55 emboli kaynag: kalp idi. Bununla
beraber %1 sol atriumda trombus, %1 sol ventrikiilde trombus, %2 dilatete
kardiyomiyopati, %2 mitral valv prolapsusu, %2 mitral anniiler kalsifikasyon, %3
kalsifiye aort stenozu, %1 patent foramen ovale, %2 atrial septumda anevrizma,
%1 sol ventrikiilde anevrizma %1 aortta plak oldugunu belirtmislerdir (163). De
Abreu ve arkadaslariin yaptigi calismada iskemik inmeli 435 hastaya transtorasik
EKO yapilmis %62,8 normal EKO bulgulari, %62,8 dilate kardiyomiyopati, %6,2
on duvarda hareket kusuru, %3,7 mitral kapak darligi, 2’sinde intrakardiyak Kitle,
1 hastada ise protez kapak tespit ettiklerini belirtmislerdir (164). Calismamizda
81 hastanin ise EKO bulgularina ulasildi. %29,6’sinda mitral ve aort yetmezligi;
%20,9’unda mitral, aort, trikiispit yetmezligi; %18,5’inde mitral kapak yetmezligi,
%14,8’inde aort kapak yetmezligi, %3,7’sinde kapak replasmani, 1 hastada ASD
ve 1 hastada kardiyak trombiis tespit edildi.

Navarette ve arkadaslarinin yaptifi calismada %21 SAK ve %58
intraparankimal kanama idi (151). Calismamizda hemorajik inmeli hastalar
degerlendirildiginde %75 inin intraparankimal ve %25’1 SAK idi. Calismamizda
hemorajik inmeli hastalar tim hasta grubunun %11,3’li idi buda literatiirle

uyumludur.
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Literatiire gore iskemik inme tanisi alan hastalar TOAST siniflamasina
gore siniflandirilmistir. iskemik inme alan hastalarin tanilar1 incelendiginde Baret
ve arkadaglariin yaptigi calismada 95 hastada biiyiik arter trombozu, 93 hastada
kiiglik arter trombozu, 123 hastada kardiyoembolik, 175 hastada ise neden tespit
edilemedigini belirtmislerdir (154). Siimer ve arkadaslarinin yaptig1 266 hastalik
calismada 23 hastada biiyiik arter trombozu, 88 hastada kardiyoembolizm, 66
hastada kiigiilk arter trombozu, 89 hastada neden tespit edilemedigini
belirtmislerdir (153). Yoneda ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada 913 hastanin
218’inde (%?24) lakiiner inme, 297’sinde (%33) biiyiikk arter trombozu,
283’iinde(%31) kardiyoembolik ve 115’inde (%13) neden tespit edilemedigini
belirtmislerdir (150). Rincon ve arkadaslarinin yaptigt Northern Manhattan inme
calismasinda 655 iskemik inme hastasinin 100’tinde (%15,27) biiyiikk arter
trombozu, 152’sinde (%23,2) lakiiner inme, 127’sinde (%19,4) kardiyoembolik
inme tespit edilmis ve 256’sinda (%39,08) neden tespit edilemedigini
belirtmislerdir (162). Bizim c¢alismamizda 212 iskemik inmeli hastanin
%35,2’sinde kardiyoembolik, %29,1’inde bliyilk damar trombozu, %?23’{inde
kiiciik arter trombozu ve %12,6 hastada neden bulunamadi. Bizim ¢alismamizda
Yoneda ve Baret’in ¢aligmasindaki bulgularla uyumludur. Bulgularimiz literatiir

bulgulart ile uyumlu idi.

Kiyan ve arkadaslarmin calismasinda ise istenen tetkiklerin %51,6
oraninda normal oldugunu,%12,9’unda bobrek fonksiyonlar1 ve elektrolitlerde
bozukluk var idi (155). Hastalarin laboratuvar sonuclari degerlendirildiginde

%358,5 oraninda hiperglisemi ve %26,6’sinda hiponatremi tespit edildi.

Moulin ve arkadaslar1 acil servis basvurularinda istenen noroloji
konsiiltasyonu oranini %14,7 olarak belirtmislerdir (165). Noroloji konsiiltasyonu
istenme nedenleri arasinda %33,1 oraniyla inmenin ilk sirada oldugunu
belirtmislerdir (165). Emre ve arkadaglar1 acil servisteki ndroloji hastalarinin
profilini degerlendirdikleri calismada ise %65,5 noroloji konsiiltasyonu ve

%14,4’tinde beyin cerrahisi konsiiltasyonu istendigini belirtmislerdir. Aym
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calismada hastalarin %19,5’inde iskemik inme ve %3,8’inde ise hemorajik inme
tanist aldigin belirtmiglerdir (166). Bizim ¢alismamizda %95,1 hastaya noroloji,
%8,4’line beyin cerrahi konsiiltasyonu ikinci sirada idi. Ek hastaliklar1 olan
hastalar i¢in kardiyoloji (%3,5) ve i¢ hastaliklar1 (%1,6) konsiiltasyonu istendi. 3
hastaya anestezi konsiiltasyonu anestezi yogun bakima yatis i¢in istendi. Kalp
damar cerrahi konstiltasyonu ise Brachial arter okliizyonu olan hasta i¢in istenmis
ve bu hasta endarterektomi yapildiktan sonra yatisi yapilmistir. Gérme bozuklugu
ile gelen hasta icin noroloji konsiiltasyonu ile es zamanh olarak g6z
konsiiltasyonu istenmistir. Bizim ¢alismamizda da en sik istenen konsiiltasyon

ndroloji konstiltasyonudur.

Kiyan ve arkadaslarinin akut iskemik inmeli hastalar1 degerlendirdikleri
caligmasinda hastalarin %41,1’inin noroloji yogun bakima, %4,8’inin ise ndroloji
servisine yatisinin yapildigini belirtmiglerdir (155). Bizim g¢alismamizda yatisi
yapilan hastalarin %92,3’i noroloji, %6,3 beyin cerrahi ve 4 hasta ise anestezi
yatist yapildi. Anestezi yogun bakima yatis yapilma nedeni hastanede yogun
bakimlarda yer olmamasi ve anestezi kliniginin baska klinik adina hasta takip
etmemesinden kaynaklanmaktadir. Ayrica Kiyan ve arkadaslarindan farkli olarak
beyin cerrahi kliniginin olmasi ¢alismamizda hemorajik inmelilerin dahil

edilmemesinden kaynaklanmaktadir.

Navaretti ve arkadaglarinin yaptigi calismada hastalarin %33°1 6lmiistiir
(151). Siimer ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada ise hastalarin %12,7’si 6lmiistiir
(6 haftalik takip siiresinde) (153). Saini ve arkadaglarinin yaptigi ¢aligmada
hastalarin %18,2’si birinci hafta sonunda Olmiistiir (158). Calismamizda hasta
sonuglarii degerlendirdigimizde %81,5°1 taburcu, %9,4 hasta 6lmiis, %6,8 hasta

tedaviyi kabul etmemis ve %2,3 hasta baska hastanelere sevk edilmistir.
Calismamizda taburcu olan hastalarin %88,2’°si servislerden,%9,1°1 acil

servisten ve %2,7’s1 ise yogun bakimdan taburcu olmustur. Acil servisten taburcu

edilen hastalar GIA tanis1 alan gruptadir.
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Olen hastalarm %90°1 yogun bakimlarda ve %10’u servislerde 6lmiistiir.
Acil serviste kaybedilen hasta yoktur. Kiyan ve arkadaslarinin ¢alismasinda 1

hasta acil serviste kaybedildi (155).

Hastalarin %6,8’1 tedaviyi kabul etmemistir. Tedaviyi kabul etmedikleri

yerler yoniinden yapilan incelemede %67’si acil serviste ve %33’ servis idi.

Hastalar %2,3 oraninda ¢esitli nedenlerle baska merkezlere sevk edilmistir.
En sik neden yogun bakim yeri olmasidir. Sevk yapilan yerler 9%57,2 servis,

%28,5 yogun bakim ve %14,3 acil servis idi.

Ersoy ve arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada iskemik grupta %50 kadin ve
hemorajik grupta %51,6 oraninda kadin var idi (156). Efstathiou ve arkadaglarinin
yaptig1 ¢aligmada iskemik inme %50,5 erkek ve hemorajik grupta ise %51,2
oraninda erkek idi (152). Bizim g¢alismamizda da hemorajik inme, iskemik inme
ve GIA cisiyet acisindan karsilastirma yapildiginda gruplar arasi fark anlamli
degildi. Hemorajik ime grubun %65,7’si1 erkek, iskemik grubun %51,9’u erkek ve
GIA grubunda ise %56,9 oraninda kadinlar daha fazla idi. Bizi ¢alismamizdaki

oranlarda bu c¢alismalarla uyumludur.

Iskemik inme icin yas ortalamasim Williams ve arkadaslar1 (147) 6443,
Hakbilir ve arkadaslar1 (148) 63,5+13,6, Reganon ve arkadaslari(149) 65,5+8.2,
Yoneda ve arkadaslari(150) 70+11 olugunu belirtmislerdir. Hemorajik inme i¢in
yas ortalamasin1 Hakbilir ve arkadaslart (148) 59,13+15,30, Navarrete ve
arkadaslar1 (151) 52,9+16,4, Efstathiou ve arkadaslar1 (152) 71,9+12,4 olarak
bulmuslardir. Soyuer ve arkadaslarinin ¢alismasinda kadin 60,71+12,17 ve erkek
61,40+11,57 yas ortalamalarima sahiplerdi (173). Bizim calismamizda yas
ortalamasi iskemik inme i¢in 65,95+13,15, hemorajik inme i¢in 64,20+14,54 ve
GIA icin 61,71+14,34 olarak bulunmustur. Gruplar arasinda istatiksel olarak bir

anlam yoktur.
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Hastalarin acil serviste kaldiklar1 siire tedavi baglamasi agisindan
onemlidir. Ozellikle iskemik inmeli hastalarda rtPA tedavisi baslama siiresi
kilavuzlarla belirlenmistir. Ayrik ve arkadaslarinin senkoplu hastalar1 inceledikleri
bir calismada hastalarin acilde ortalama kalis siiresini 196,4+150,7 dakika olarak
bulduklarin1 belirtmislerdir (167). Satar ve arkadaslari acil serviste yasl hastalar
degerlendirdikleri ¢alismada yasli hastalarin acile basvuru sebebinin en sik
sebebinin inme oldugunu ve acil serviste kalis siiresini ise 2,5+2,4 saat oldugunu
belirtmiglerdir (168). Kiyan ve arkadaslar1 akut iskemik inmeli hastalari
degerlendirdikleri ¢alismada hastalar1 acil serviste ortalama 21,5 £+ 30,5 saat (1—
168 saat) izlendigini belirtmiglerdir (155). Bizim g¢alismamizda hastalarin acil
serviste kalig siireleri her ii¢ grupta da 65-120 ve 125-180 dakika arasinda daha
fazladir. Gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik yoktu. Sadece GIA grubunda 240
dk ve iizeri grupta acilde kalis biraz daha(%35,1) fazla idi. Bunun nedeni GIA
grubunda acil servisten taburcu olan hastalarin gozlem siiresinin uzatilmig

oldugunu diisiindiirmektedir.

Akut inme tedavisinde hipoksili(SpO2<%94) inme hastalarina oksijen
uygulamasi 6nerilir (109,110). Roffe ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada bazal
SpO2 degeri ortalamasi 94,5+1,7 olarak belirtmislerdir (159). Roffe ve
arkadaglarmin yaptig1 baska bir ¢alismada ortalama SpO2 degeri %96(SD,%1)
olarak belirtilmistir (160). Bizim c¢aligmamizda ise hemorajik inmeli hastalarda
92,77+7,46, iskemik inmede 94,23+5,21 ve GIA grubunda ise 95,83+2,58 idi.
SpO2 degerleri AHA 2010 tedavi kilavuzuna gore gruplandirildiginda ise (<94 ve
>94) hemorajik inmeli hastalarin %37,1°1, iskemik inmeli hastalarin %29,2’si ve

GIA tanis1 alanlarin ise %13,8’ine oksijen tedavisi gerekli idi.

Kiyan ve arkadaslarinin calismasinda hipoglisemik hasta yoktu ve kan
sekerleri 83-333 mg/dl arasinda idi (155). Acil servise hastalarin geldigi andaki
kapiller kan sekerleri bizim ¢aligmamizda hemorajik inme 187,79+97,04, iskemik
inmelilerde 166,34+75,94 ve GIA 147,56+47,48 olarak bulduk. Calismamizda

hipoglisemik hasta yoktu. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsizdi.
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Akut iskemik inmede ates ( > 37,5 °C), morbiditeyi ve Oliim oranini
arttirdigindan iyi bir ates kontrolii gereklidir (127). Boysen ve arkadaglarinin
yaptig1 calismada iskemik inmeli hastalarin %5,3’li ve hemorajik inmeli %35,0
hastanin atesi >37,5°C iistiinde bulunmustur (157). Saini ve arkadaglarinin 5305
akut iskemik inme hastasinin degerlendirildigi ¢alismada ilk geliste 5128 hastanin
atesi Ol¢iilmiis ortalama deger 36,8 (36,4-37,1) °C bulunmus ve toplam hasta
sayisinin - 976’s1 (%18,2) birinci hafta sonunda Olmistir (158). Bizim
calismamizda ates ortalamasi hemorajik inmelilerde 36,33+0,36, iskemik
inmelilerde 36,39+1,24 ve GIA’ da 36,45+0,25 idi. Gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark yoktu. Ortalama ates degerlerimiz ile Saini ve arkadaslarinin
bulgular1 ile uyumludur. Ortalama ates degerlerinin 6len ve sag kalanlar arasinda

yapilan karsilagtirilmasinda ise istatistiksel olarak fark yoktu.

Efstathiou ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada atriyal fibrilasyon iskemik
inmelilerde %27,1 ve hemorajik inmeli hastalarda %7°dir ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir (152). Roffe ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
atrial fibrilasyon oran1 %19 ve kontrol grubunda %1 idi (160). EKG bulgularinin
gruplar arast degerlendirmesinde hemorajik grupta %81,8 normal siniis ritmi ve
%18,2 atriyal fibrilasyon varken; iskemik grupta %74,4’i normal siniis ritmi,
%25,6’s1 atriyal fibrilasyondu, GIA grubunda ise %87,7 normal siniis ritmi,
%10,5 atriyal fibrilasyon ve bir hastada pace ritmi vardi. Gruplar arasinda EKG

bulgulart yoniinden anlamlilik mevcuttu.

Efstathiou ve arkadaglarinin yaptig1 caligmada iskemik inme ve hemorajik
inme ile platelet sayilar1 karsilagtirmasinda ikisi arasinda isttistksel anlamlilik yok
idi (152). Calismamizda platelet sayilart ile tan1 gruplari arasinda karsilastirma

yapildiginda fark istatistiksel olarak anlamsiz idi.

Efstathiou ve arkadaslarinin yaptig1 calismada iskemik inme ve hemorajik
inme ile platelet hacimleri karsilagtirmasinda ikisi arasinda ististiksel anlamlilik
yok idi (152). Gildiken ve arkadaslarimi yaptigi ¢alimada iskemik inme alt

gruplari ile trombosit hacmi karsilastirilmis ve istatistiksel anlamlilik yoktu (175).
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Bizim c¢alismamizda da platelet hacimleri ile inme gruplar karsilastirildiginda

aralarinda istatistiksel anlamlilik bulunamada.

BT bulgulart ile gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir.

MRG ve gruplar karsilastirildiginda istatistiksel anlamlilik vardir.

Doppler USG sonuglar1 ile gruplar arasi fark degerlendirildignde
istatistiksel anlamlilik yoktur. Bunun nedeni ¢alismamizin geriye doniik yapilmasi

ve bu grupta ¢ok az veriye ulasilabilmesi olabilir.

Oliim oran1 hemorajik inmelerde iskemik inmelere gore daha fazladir.
Hemorajik inmelerde olan 6liimiin biiylik ¢ogunlugunun erken dénemde oldugu
bilinmektedir (4). Norris ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada 29 hastanin(2
hemorajik inme ve 27 iskemik inme) 5 tanesinin 6ldiiglinii belirtmislerdir (161).
Bizim ¢alismamizda inme tiplerine gore sonuglar degerlendirildiginde istatistiksel
olarak anlamlilik vardi. Hemorajik grupta 6liim %42,9 iken iskemik grupta %6,2

idi. Bulgularimiz literatiirle uyumludur.

Inme ekonomiye olumsuz etkisi en fazla olan hastaliklardan
birisidir. Hemorajik inmeli hastalarda %42,9 orani ile en fazla maliyet 3000TL ve
tizerinde iken iskemik inmeli hastalarda %32,1 orani ile en fazla maliyet 500-999
TL oldugunu bulduk. GIA maliyeti ise %89,3 oraninda 0-499 TL idi.
Calismamizda hemorajik inmeli hastalarin maliyeti iskemik inmelilerden anlamli
derecede fazladir. Buda hemorajik inmeli hastalara uygulanan tedavi

sekillerindeki farkliliklar etkiliyor olabilir.
Calismamizda GKS ve platelet hacmi karsilagtirmasi istatistiksel olarak
anlamli bulunurken, platelet hacmi ile sonu¢ ve maliyet arasinda anlamli bir iliski

bulunamamastir.

Oliim oranlarina etki eden faktorler arastirildiginda GKS ile 6liim arasinda

anlamli bir iliski vardi. GKS’si <9 olan hastalarda 6liim orani %85,7 idi. Bu
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literatlirdeki caligmalarla uyumlu idi. Fakat 6liim oraninin EKG ve diyastolik
tansiyon ile anlamli bir iliskisi yoktu. Sistolik tansiyon ile istatistiksel anlamlilik

vardi.

Bizim ¢alismamizda sag kalan ve Olen hastalar arasinda yapilan
karsilastirmada ise O0len grubun kan sekeri ortalamasi(187,11487,37) sag kalan
gruba(162,90+74,22) goére daha yiiksek olsa da aralarinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik yoktu.

Calismamizda sag kalan ve Olen hastalar arasinda yapilan karsilastirmada
ise 6len grubun SpO2 degerleri hipoksi grubunda %7,2 iken, normal grupta %10,2
hasta kaybedilmistir. Istatistiksel olarak anlamlilik tespit edilememistir. Normal
SpO2 degerine sahip olanlarda 6liim orani1 daha fazladir. Literatiirde SpO2 ile

Olim oraninin karsilastirildigi her hangi bir calismaya rastlanmamustir.
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6-SONUC
Acil servise bagvuranlarin %1’ini akut inmeli hastalar olusturmaktaydi.
Hastalarin %51,9°u erkek ve %48,1°1 kadindi.
Hastalarin %63,6’s1 61 yas {istli grupta idi ve geng¢ inme (40 yas alt1) %6,2
idi.
Kadin ve erkek yas ortalamas1 arasinda istatistiksel anlamlilik bulunmadi.
Acile en sik gelis sikayeti %31,1 orani ile tek tarafli kas gligsiizliigiidiir.
Semptom siireleri %45,1’inde ii¢ saatin altindadir.
Hastalar en sik giindiiz mesaisinde acil servise gelmislerdi.
Ambulans kullanim1 %14,9 orani ile diisiik bulundu.
Sigara ve alkol kullanim orani diistiktii.
. Hastalarin 6zge¢misinde en sik goriilen hastaliklar HT ve DM dir.
Antihipertansif ila¢ kullanimi yiiksek olmasina ragmen hastalarin sistolik
ve diyastolik tansiyonlar1 yiiksekti.
Hastalarin %84,1’inin GKS 14-15 idi.
Iskemik inme tanisi ile yatis1 yapilan 4 hastanin servise yatis sonrasinda
¢ekilen MRG’sinde 1 hastada hemorajik inme ve 3 hastada kitle tespit
edilmistir.
Platelet hacimleri arasinda gruplar arasida fark yoktu.
[nmenin  ayricit  tamisinda  acil  serviste MRG  kullanimi
yayginlastirilmalhidir.
TOAST siniflamasina gore en sik goriilen iskemik inme alt sinifi %35,2
orani ile kardiyoembolikti.
Acil serviste 6len hasta olmamastir.
Sevk oran1 %2,3’tiir.
Inmeli hastalarda 6liim oran1 %9,4’tiir.
GIA, iskemik inme ve hemorajik inme grubunda yas ortalamasi 60 yas
tizerindedir.
GKS hemorajik grupta daha diistiktiir.
SPO2 ortalamalar1 hemorajik grupta daha diistiktir.
Hemorajik inmelilerde 6liim oran1 diger gruplara gore ytiksektir.

. Hemorajik inmelilerde maliyet diger gruplara gore daha yiiksektir.
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7-OZET

Amag: Norolojik hastaliklar iginde en sik goriilen hastalik grubu inmedir.
Acil serviste inmeli hasta degerlendirilirken ayirict tan1 dikkatle gdzden
gecirilmeli ve inme nedenine gore ivedi olarak tedavi baglanmalidir. Bu ¢alismada
inme sikayeti ile acil servise gelen hastalarin tani, tedavi ve takip siireclerine ve

maliyete etki eden faktdrlerin ortaya konmasi amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Calisma Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Servisine inme nedeni ile bagvuran ve dosya kayitlarina ulasilabilen 308

hastanin retrospektif olarak dosya kayitlarinin incelenmesi ile gerceklestirildi.

Bu ¢aligmada iskemik ve hemorajik inmelerin yas, cinsiyet, aligkanliklar,
onceki inme Oykiisii, norolojik muayene bulgulari, semptom siiresi, acil servise
gelis sekilleri, acil servise geldikleri mesai saatleri, acil serviste yapilan tetkikler,
istenen konsiiltasyon sayisi, konsiiltasyon istenen boliimler, hastalarin yattiklar
servis, acil serviste kalis siireleri, yatis sonrasinda serviste yapilan EKO, Doppler
USG ve MRG tetkikleri, yatis siiresi, maliyet, 6liim orani, taburculuk orani,

tedaviyi red eden hasta oran1 ve mortaliteye etki eden faktorleri karsilastirildi.

Bulgular: Acil servise bagvuran hastalarin %]1’ini inme sikayeti ile
basvuran hastalar olusturmakta idi. Hastalarin %51,9°u erkek ve %48,1°1 kadindi.
Inmeli hastalarin %63,6’s1 61 yas iistii grupta idi ve geng inme (40 yas alt1) %6,2
idi. Acile en sik gelis sikayetinin %31,1 orani ile tek tarafli kas gli¢stizliigii oldugu
saptandi. Ambulans kullanim oran1 %14,9 oram ile diisiik bulundu ve %45,1
hastanin 3 saatin altinda bir siirede acil servise geldigi tespit edildi. Hastalarin
%84,1’inde GKS 14-15 idi. TOAST smiflamasina gore en sik goriilen iskemik
inme alt grubu kardiyoemboliktir. Inmeli hastalardaki 6liim oram %9.4 olarak
bulundu. Inme gruplar1 arasinda platalet hacimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik olmadigi tespit edildi. Hemorajik inme grubunda GKS ve SPO2

ortalamalarinin istatistiksel olarak daha diisiik oldugu tespit edildi. Ayn1 zamanda
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maliyet ve Olim oranlarinin da hemorajik inmelilerde diger gruplardan daha

yiiksek oldugu saptandi.

Sonug¢: inmeli hastalarm biiyiik bir cogunlugu acil servise erken donemde
ancak kendi imkanlar ile gelmektedirler. inme sonrasi &liim en sik hemorajik
inmelerde ve genellikle de servis ve yogun bakim takipleri sirasinda meydana
gelmektedir. Tiim bu nedenlerle hastalara yonelik erken ve etkin bir tedavi
saglama bakimdan sorumluk hekimlere aittir. Ancak hastalarin kendi imkanlari ile
acil servise ulagmalar1 yerine acil saglik sistemini kullanmaya tesvik edilmeleri de
son derece onemlidir. Bu konuda topluma yonelik egitimler yapilmas: faydali

olacaktir.
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ABSTRACT

Aim: Stroke is the most frequent seen patient group in neurologic patients.
Diagnostic examination should be considered carefully, and treatment must be
started quickly according to stroke type during evaluating stroke patients at
emergency services. In this research, factors affecting to diagnosis, treatment,

following procedure and costs of stroke patients applied to emergency service.

Material and Methods: Research was retrospectively performed by examining of
reachable files of 308 patients applied to Afyon Kocatepe University Hospital
Emergency Service.

In this research, age, gender, behaviors, stroke history, neurologic
treatment findings, symptom durations, arriving state to emergency service,
arriving hours to emergency service, examinations performed at emergency
service, asked consultation numbers, asked consultation departments, services
patients in, durations spent at emergency service, after staying examinations of
EKO, Doppler USG and MRG, admiting duration, costs, mortality rates,
discharged rates, rates of patients ignoring treatment and factors affecting to
mortality between ischemic and hemorrhagic strokes were compared.

Findings: %1 of patients appied to emergency service were patients having
stroke. %51,9 of patients were male and %48,1 were female. %63,6 of patients
having stroke were at the age over 61, and %6,2 were youngers (under 40 age).
The most frequent symptom applied to emergency service was weakening of
muscles on one part at %31,1 rate. Using of ambulance rate was low with % 14,9
rate, and % 45,1 of patients had arrived to emergency service under 3 hours. GKS
was between 14 and 15 for %84,1 of patients. According to TOAST classification,
cardioembolic stroke was the most frequent stroke subtype. Mortality rate for
stroke patients was found %9,4. It was found that platelet volume differences
between patients were statistically insignificant. Average GKS and SPO2 were
found statistically lower in hemorrhagic stroke group. In addition, cost and
mortality rates also found statistically higher than other groups in hemorrhagic

stroke group.
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Results: Patients having stroke problem arrive to emergency service early, but
with their effort. Mortality is mostly seen in hemorrhagic stroke patients, and
generally during the following at services and intensive care units. Because of all
these reasons, early diagnosis and effective treatment to patients is depend on
doctors. On the other hand, it is also important to provide that patients support to
use emergency service system rather than their own opportunities. Educations

directed to this aim to public may be useful.

99



9. KAYNAKLAR

1.0gul E. Beyin Damar Hastaliklart. Ogul E. (editoér) Klinik Noroloji.
Nobel&Giines Kitabevi. 2002:1-2.

2.Lloyd-Jones DM, Hong Y, Labarthe D, Mozaffarian D, Appel LJ, Van
Horn L, Greenlund K, Daniels S, Nichol G, Tomaselli GF, Arnett
DK, Fonarow GC, Ho PM, Lauer MS, Masoudi FA, Robertson RM,
Roger V, Schwamm LH, Sorlie P, Yancy CW, Rosamond WD.
Defining and setting national goals for cardiovascular health
promotion and disease reduction: the American Heart Association’s
strategic Impact Goal through 2020 and beyond. Circulation.
2010;121:586-613

3.Kumral E. Serebrovaskiiler Hastaliklarin Epidemiyolojisi. Balkan
S.(editor) Serebrovaskiiler Hastaliklar. 3. Baski Ankara Giines
Kitabevi. 2009:37-50.

4.Can U. Hemorajik Infarktlar. Balkan S.(editér) Serebrovaskiiler
Hastaliklar. 3. Baski Ankara Giines Kitabevi, 2009;109-122.

5.WHO. Steps Stroke Manuel: The WHO Stepwise Approach to Stroke
Surveillance. Geneva, 2006, Last Updated on 27 January 2006.

6.Schwamm LH, Fonarow GC, Reeves MJ, Pan W, Frankel MR, Smith
EE, Ellrodt G, Cannon CP, Liang L, Peterson E, Labresh KA. Get
With the Guidelines-Stroke is associated with sustained
improvement in care for patients hospitalized with acute stroke or
transient ischemic attack. Circulation. 2009;119:107-115.

7.Alberts MJ, Latchaw RE, Selman WR, Shephard T, Hadley MN, Brass
LM, Koroshetz W, Marler JR, Booss J, Zorowitz RD, Croft JB,
Magnis E, Mulligan D, Jagoda A, O’Connor R, Cawley CM,
Connors JJ, Rose-DeRenzy JA, Emr M, Warren M, Walker MD.
Recommendations for Comprehensive Stroke Centers: A Consensus
Statement from the Brain Attack Coalition. Stroke. 2005;36:1597-
1616.

100



8.Feigin VL. Stroke epidemiology in the developing world. Lancet

2005;365:2160-2161.

9.Kabakct G, Abaci A, Ertas Fatih S, Ozerkan F, Erol C, Oto

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

A.Tirkiye’de hipertansif hastalarda inme riski ve inme riski
acisindan bolgesel farkliliklarin  belirlenmesi: Hastane tabanli,
kesitsel, epidemiyolojik anket (THINK)* ¢alismasi. Tiirk Kardiyol
Dern Ars 2006;34:395-405.

Jacobs BS, Boden-Albala B, Lin IF, Sacco RL. Stroke in the Young
in the Northern Manhattan Stroke Study. Stroke. 2002;33:2789-2793
Sacco Ralph L. Serebrovaskiiler ~Hastaligin  Patogenezi,
Smiflandirilmas1 ve Epidemiyolojisi. Rowland Lewis P.(editor)
Merritt’s Neurology. Onbirinci Baski Ankara Giines Kitabevleri
2008;36:275-290

Balkan S. Serebral Vaskiiler Anatomi. Ogul E. (editor) Klinik
Noroloji. Nobel&Giines Kitabevi, 2002:3-15.

Balkan S. Serebral Vaskiiler Anatomi. Balkan S.(editor)
Serebrovaskiiler Hastaliklar. 3. Baski Ankara Giines Kitabevi,
2009:1-8.

Bahar Sara Z, Baka¢ G,Beyin Kan Dolasiminin Anatomi ve
Fizyolojisi. Oge A.Emre, Baykan B.(editor) Istanbul Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji e-ders Kitabi, 2009.

Bradley WG, Daroff RB, Fenichel GM, Marsden CD. Neurology in
Clinical Practice. Biler J, Love B. Ischaemic Cerebrovasculer
Disease. 3th Edition. Butterworth-Hieneman, 2000:1125-1166.
Fonksiyonel Noroanatomi. Taner D.(editér) Sekizinci Baski. Ankara
ODTU Yayincilik, 2010.

Demirkaya §, Vural O. Serebral Kan Akimi ve Serebral
Metabolizma. Balkan S.(editér) Serebrovaskiiler Hastaliklar. 3.
Baski Ankara Gilines Kitabevi, 2009:9-16.

Ay H, Dalkara T. iskemik Penumbra ve Zaman Araligin1 Etkileyen
Faktorler. Balkan S.(editor) Serebrovaskiiler Hastaliklar. 3. Baski
Ankara Giines Kitabevi, 2009:29-36.

101



19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

Ginsberg MD, Pulsinelli WA. The Ischemic Penumbra, injury
Tresholds and Therapeutic Window for Acute Stroke. Ann Neurol
1994;36:553-4.45.

Giirsoy- Ozdemir Y, Kiling A, Dalkara T. Reperfiizyon- Induced
Oxidative / nitrative Inlury to Neurovaskiiler Unit After Fokal
Serebral Iskemi. Stroke 2004;35:1449-53.

Rischer. WC, Ard D, Kirov SA: Recurrent spontaneous spreading
depolarizations facilitate acute dendritic injury in the ischemic
penumbra. J Neurosci 2010;30(29):9859-68.

Shafi N, Levine JM: Emergency management of acute ischemic
stroke. Curr Atheroscler Rep 2010; 12(4):230-5.

Broderick J. AHA / ASA Guideline. Guidelines for the
Managements of Spontaneous Intracerebral Hemorrhage in Adults.
2007 Update. Stroke 2007;38:2001-2023.

Early surgery versus initial conservative treatment in patients
spontaneous supratentorial intracerebral haematomas in the
International Surgical Trial in Intracerebral Haemorrhage (STICH ) :
a randomised trial. Lancet 2005;365:387-97.

Ronning OM, Guldvog B, Stavem K: The benefit of an acute stroke
unit in patients with intracranial haemorrhage: a controlled trial. J
Neurol Neurosurg Psychiatry 2001;70:631-634.

Mohr JP, Choi DW, Grotta JC, Weir B, Wolf PA (eds): Stroke.
Pathophysiology, Diagnosis and Management (4™ ed). New York,
Churchill Livingstone, 2004.

Warlow et al: Stroke. Practical management. Blackwell Publishing,
Oxford, 2008.

Utku U, Celik Y. Inmede Etyoloji, Smiflandirma ve Risk Faktorleri.
Balkan S.(editor) Serebrovaskiiler Hastaliklar. 3. Baski Ankara
Giines Kitabevi, 2009;51-62.

Goldstein LB, Adams R, Alberts MJ ve ark. Primary prevention of
ischemic stroke: a  guideline from the American Heart

102



30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Association/American Stroke Association Stroke Council. Stroke
2006; 37:1583-1633.

Rothwell PM, Giles MF, Flossman E ve ark. A simple score (ABCD)
to identify individuals at high early risk of stroke after transient
ischemic attack. Lancet 2005; 366:29-36.

Thom T, Haase N, Rosamond W ve ark. Heart disease and stroke
statistics- 2009 update. A report from the American Heart
Association Statistics Committee and Stroke Statistics Subcommitee.
Circulation 2006;113:85-151.

Caplan LR: Vertebrobasilar Ischemic Stroke in: Cerebrovaseular
Disorders. Ed: M. Fisher. Wolfe-London, 1994:6.6.

Hankey GJ. Potential new risk factors for ischemic stroke what is
their potential? Stroke 2006;37:2181-8.

Coban O. Beyin damar hastaliklarinda tanimlar, smiflama,
epidemiyoloji ve risk faktorleri. Oge A. Emre, Baykan B.(editor)
Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji e-ders Kitabi, 2009.

Di Carlo A, Lamassa M, Baldereschi M, Pracucci G, Basile AM,
Wolfe CD, et al; European BIOMED study of Stroke Care Group.
Sex differences in the clinical presentation, resource use, and 3-
month outcome of acute stroke in Europe: data from a multicenter
multinational hospital-based registry. Stroke 2003;34:1114-9.
Mancia G, Ambrosioni E, Rosei EA, Leonetti G, Trimarco B, Volpe
M, et al. Blood pressure control and risk of stroke in untreated and
treated hypertensive patients screened from clinical practice: results
of the ForL.ife study. J Hypertens 2005;23:1575-81.

Kjeldsen SE, Julius S, Hedner T, Hansson L. Stroke is more common
than myocardial infarction in hypertension: analysis based on 11
major randomized intervention trials. Blood Press 2001;10:190-2.
Wolf PA. Cerebrovascular risk. In: lzzo JLJ, Black HR, eds.
Hypertension Primer: The Essentials of High Blood Pressure.
Baltimore, Md: Lippincott, Williams & Wilkins, 1999:239.

103



39.

40.

41.

42,

43.

44,

45,

46.

47.

Lewington S, Clarke R, Qizilbash N, et al. Age-specific relevance of
usual blood pressure to vascular mortality: a meta-analysis of
ndividual data for one million adults in 61 prospective studies
published correction appears in Lancet. 2003;361:1060]. Lancet
2002; 360:1903-1913.

Vasan RS, Beiser A, Seshadri S, et al. Residual lifetime risk for
developing hypertension in middle-aged women and men: the
Framingham Heart Study. JAMA 2002; 287:1003-1010.

Hyman DJ, Pavlik VN. Characteristics of patients with uncontrolled
hypertension in the United States [published correction appears in N
Engl J Med 2002;346:544]. N Engl J Med 2001;345:479-486.
Kyadav K, Chaudhary HR, Gupta RC, Jain R, Yadav SR, Sharma S,
et al. Clinical profile and outcome of stroke in relation to glycaemic
status of patients. J Indian Med Assoc 2004;102:138-9.

Stollberger C, Exner |, Finsterer J, Slany J, Steger C. Stroke in
diabetic and non-diabetic patients: course and prognostic value of
admission serum glucose. Ann Med 2005;37:357-64.

US Preventive Services Task Force. Guide to Clinical Preventive
Services. 2nd ed. Baltimore, Md: Williams & Wilkins, 1996.
Burchfiel CM, Curb JD, Rodriguez BL, et al. Glucose intolerance
and 22-year stroke incidence: the Honolulu Heart Program. Stroke
1994, 25: 951-957.

Williams LS, Rotich J, Qi R, Fineberg N, Espay A, Bruno A,
Fineberg SE, Tierney WR. Effects of admission hyperglycemia on
mortality and costs in acute ischemic stroke. Neurology 2002;59:67—
71.

Heart Outcomes Prevention Evaluation Study Investigators. Effects
of ramipril on cardiovascular and microvascular outcomes in people
with diabetes mellitus: results of the HOPE study and MICRO-
HOPE substudy. [published correction appears in Lancet.
2000;356:860]. Lancet. 2000; 355: 253-259.

104



48.

49,

50.

o1,

52.

53.

54,

Sen S, Oppenheimer SM. Cardiac disorders and stroke. Curr Opin
Neurol 1998; 11:51-56.

Goldstein LB, Adams R, Alberts MJ, et al. Primary Prevention of
Ischemic Stroke: A Guideline From the American Heart Association/
American Stroke Association Stroke Council: Cosponsored by the
Atherosclerotic  Peripheral Vascular Disease Interdisciplinary
Working Group; Cardiovascular Nursing Council; Clinical
Cardiology Council; Nutrition, Physical Activity, and Metabolism
Council; and the Quality of Care and Outcomes Research
Interdisciplinary Working Group: The American Academy of
Neurology affirms the value of this guideline. Stroke 2006; 37:1583-
1633.

Go AS, Hylek EM, Chang Y, et al. Anticoagulation therapy for
stroke prevention in atrial fibrillation: how well do randomized trials
translate into clinical practice? JAMA. 2003; 290:2685-2692.
Adams HP, Bendixen BH, Kappelle LJ, Love BB, Gordon DL,
Marsh EE and the TOAST investigators: Classification of subtype of
acute ischemic stroke. Stroke 1993; 24:35-41

Hart RG, Halperin JL, Pearce LA, et al. Stroke Prevention in Atrial
Fibrillation Investigators. Lessons from the Stroke Prevention in
Atrial Fibrillation trials. Ann Intern Med 2003; 138: 831-838.

Flaker Greg C, Gruber M, Connolly Stuart J, Goldman Steven,
Chaparro Sandra, Vahanian Alec, Halinen MO, Harrow J, Halperjin
JL. Risks and benefits of combining aspirin with anticoagulant
therapy in patients with atrial fibrillation: An exploratory analysis of
stroke prevention using an oral thrombin inhibitor in atrial
fibrillation ~ (SPORTIF) trials. ~ American  Heart  Journal
2006;152(5):968-976.

Zang X, Patel A, Horibe H, Wu Z, Barzi F,Rodgers A, Machahon S,
WoodWard M. Asia Pasific Cohort Studies Collaboration.
Cholesterol, coronary heart disease, and stroke in the Asia Pacific
region. Int J Epidemiol 2003;32(4):563-572.

105



55.

56.

S7.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

Bots ML, Elwood PC, Nikitin Y, Salonen JT, Freire de Concalves A,
Inziatri D, Sivenius J, Benetou V, Tuomilehto J, Koudstaal PJ,
Grobbee DE. Total and HDL cholesterol and risk of stroke.
EUROSTROKE: a collaborative study among research centres in
Europe 2002;56:19-24.

Shahar E, Chambless LE, Rosamond WD, et al. Atherosclerosis
Risk in Communities Study. Plasma lipid profile and incident
ischemic stroke: the Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC)
Study. Stroke 2003; 34: 623-631.

Kurth T, Kase CS, Berger K, et al. Smoking and risk of hemorrhagic
stroke in women. Stroke 2003; 34: 2792-2795.

Mackey AE, Abrahamowicz M, Langlois Y, et al. Outcome of
asymptomatic patients with carotid disease. Asymptomatic Cervical
Bruit Study Group. Neurology 1997; 48: 896-903.

O’Leary DH, Polak JF, Kronmal RA, et al. Distribution and
correlates of sonographically detected carotid artery disease in the
Cardiovascular Health Study. The CHS Collaborative Research
Group. Stroke 1992; 23: 1752-1760.

Mackey AE, Abrahamowicz M, Langlois Y, et al. Outcome of
asymptomatic patients with carotid disease. Asymptomatic Cervical
Bruit Study Group. Neurology 1997; 48: 896-903.

Nadareishvili ZG, Rothwell PM, Beletsky V, et al. Long-term risk of
stroke and other vascular events in patients with asymptomatic
carotid artery stenosis. Arch Neurol 2002; 59: 1162-1166.

Inzitari D, Eliasziw M, Gates P, et al. The causes and risk of stroke
in patients with asymptomatic internal-carotid-artery stenosis. North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Collaborators.
N Engl J Med 2000; 342: 1693-1700.

Adams R. Neurological complications. In: Embury S, ed. Sickle Cell
Disease: Basic Principles and Clinical Practice. New York, NY:
Raven Pres, 1994:599-621.

106



64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

Ohene-Frempong K, Weiner SJ, Sleeper LA, et al. Cerebrovascular
accidents in sickle cell disease: rates and risk factors. Blood
1998;91:288-294.

Adams RJ, McKie VC, Carl EM, et al. Long-term stroke risk in
children with sickle cell disease screened with transcranial Doppler.
Ann Neurol 1997; 42: 699-704.

Hillboom M, Numminen H, Juvela S. Recent heavy drinking of
alcohol and embolic stroke. Stroke 1999; 30: 2307-2312.

Djousse L, Ellison RC, Beiser A, et al. Alcohol consumption and risk
of ischemic stroke: the Framingham Study. Stroke 2002;33:907-912.
Mukamal KJ, Ascherio A, Mittleman MA, Conigrave KM, Camargo
CA, Kawachi I, Stampfer MJ, Willett WC, Rimm EB: Alcohol and
risk for ischemic stroke in men: the role of drinking patterns and
usual beverage. Ann Intern Med 2005;142:11-19.

Whelton PK, He J, Appel LJ, et al. Primary prevention of
hypertension: clinical and public health advisory from TheN ational
High Blood Pressure Education Program. JAMA 2002;288:1882—
1888.

Executive Summary of the Third Report of the National Cholesterol
Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult
Treatment Panel I11). JAMA 2001;285:2486 —2497.

Lakka HM, Laaksonen DE, Lakka TA, et al. The metabolic
syndrome and total and cardiovascular disease mortality in middle-
aged men. JAMA 2002; 288: 2709-2716.

Sowers JR. Recommendations for special populations: diabetes
mellitus and the metabolic syndrome. Am J Hypertens 2003;16(11 pt
2): 41— 45.

Rodriguez BL, D’Agostino R, Abbott RD, et al. Risk of hospitalized
stroke in men enrolled in the Honolulu Heart Program and the
Framingham Study: a comparison of incidence and risk factor
effects. Stroke 2002;33:230-236.

107



74,

75.

76.

77,

78.

79.

80.

81.

82.

83.

Nagata C, Takatsuka N, Shimizu N, Shimizu H. Sodium intake and
risk of death from stroke in Japanese men and women. Stroke
2004;35: 1543-1547.

Kiely DK, Wolf PA, Cupples LA, et al. Physical activity and stroke
risk: the Framingham Study (published correction appears in Am J
Epidemiol. 1995;141:178). Am J Epidemiol 1994; 140: 608—620.
Gillum RF, Mussolino ME, Ingram DD. Physical activity and stroke
incidence in women and men. The NHANES | Epidemiologic
Follow-up Study. Am J Epidemiol 1996; 143: 860-8609.

Novak K. NIH increase efforts to tackle obesity. Nat Med 1998;4:
752-753.

Executive Summary of the Third Report of the National Cholesterol
Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Cholesterol in Adult (Adult Treatment
Panel 111). JAMA 2001;285:2486 —2497.

Malinow MR. Homocyst(e)ine, vitamins and genetic interactions in
vascular disease. Can J Cardiol 1999;15(suppl B): 31-34.

Brattstrom L, Wilcken DE, Ohrvik J, Brudin L. Common
methylenetetrahydrofolate reductase gene mutation leads to
hyperhomocysteinemia but not to vascular disease: the result of a
meta-analysis. Circulation 1998; 98: 2520-2526.

Brust JCM. Neurological Aspects of Substance Abuse. 2nd ed.
Philadelphia, Pa: Butterworth-Heinemann, 2004.

Anderson GL, Limacher M, Assaf AR, et al. Women’s Health
Initiative Steering Committee. Effects of conjugated equine estrogen
in postmenopausal women with hysterectomy: the Women’s Health
Initiative randomized controlled trial. JAMA 2004; 291(14):1701—
1712,

Riggs BL, Hartmann LC. Selective estrogen-receptor modulators:
mechanisms of action and application to clinical practice [published
correction appears in N Engl J Med 003;348:1192]. N Engl J Med
2003; 348: 618-629.

108



84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

Anderson GL, Limacher M, Assaf AR, et al. Women’s Health
Initiative Steering Committee. Effects of conjugated equine estrogen
in postmenopausal women with hysterectomy: the Women’s Health
Initiative randomized controlled trial. JAMA 2004;291(14):1701—
1712

Schwartz SM, Siscovick DS, Longstreth WT Jr, et al. Use of
lowdose oral contraceptives and stroke in young women. Ann Intern
Med 1997; 127(8 pt 1):596-603.

Chan WS, Ray J, Wai EK, et al. Risk of stroke in women exposed to
low-dose oral contraceptives: a critical evaluation of the evidence
[published correction appears in Arch Intern Med. 2005;165:2040].
Arch Intern Med 2004;164:741-747.

Bousser MG, Conard J, Kittner S, et al. Recommendations on the
risk of ischaemic stroke associated with use of combined oral
contraceptives and hormone replacement therapy in women with
migraine. The International Headache Society Task Force on
Combined Oral Contraceptives & Hormone Replacement Therapy.
Cephalalgia 2000;20: 155-156.

Levine SR, Brey RL, Tilley BC, et al. APASS Investigators.
Antiphospholipid antibodies and subsequent thrombo-occlusive
events in patients with ischemic stroke. JAMA 2004;291:576-584
Bova 1Y, Bornstein NM, Korczyn AD. Acute infection as a risk
factor for ischemic stroke. Stroke 1996; 27: 2204-2206.

Kruit MC, van Buchem MA, Hofman PA, et al. Migraine as a risk
factor for subclinical brain lesions. JAMA 2004; 291: 427-434
Bushnell CD. Migraine and risk of ischemic stroke: an evidence-
based medicine review. J Clin Outcomes Manage 2001; 8:33-39.
Culebras A. Cerebrovascular disease and sleep. Curr Neurol
Neurosci Rep 2004; 4: 164-169.

Yaggi H, Mohsenin V. Sleep-disordered breathing and stroke. Clin
Chest Med 2003; 4 23-237.

109



94. Ogul E. iskemik Beyin Damar Hastaliklari. Ogul E. (editér) Klinik
Noroloji. Nobel&Giines Kitabevi, 2002;16-28.

95. Ko¢ F, Biling Bozuklugu ile Gelen Hastaya Yaklasim. Kekeg
Z.(editér) Tim  Yonleriyle Acil Tip. Adana  Nobel
Kitabevi,2010;737-744.

96. Rothwell PM, Giles MF, Flossman E ve ark. A simple score (ABCD)
to identify individuals at high early risk of stroke after transient
ischemic attack. Lancet 2005; 366:29-36.

97. Adams HP, Biller J: Ischemic Cerebrovascular Disease in:
Neurology in Clinical Practice. Ed: W.G. Bradley et all. 2. Baski,
Butterworth Heinemann, 1996;993

98. Lovett J.K, Dennis M.S, Sandrecock P.A.G, Bamford J, Warlow C.P,
Rothwell P.M. Very Early Risk of Stroke After a First Transient
Ischemic Attack. Stroke 2003;34:e138.

99. Kleindorfer D, Panagos P, Pancioli A, Khoury J, Kissela B, Woo D,
Schneider A, Alwell K, Jauch E, Miller R, Moomaw C, Shukla R,
Broderick J.P. Incidence and Short-Term Prognosis of Transient
Ischemic Attack in a Population-Based Study. Stroke 2005;36:720.

100. Bakar M, Ogul E. Tikayict Tip Beyin Damar Hastaliklari
(Norovaskiiler Sendromlar). Balkan S.(editdr) Serebrovaskiiler
Hastaliklar. 3. Baski Ankara Giines Kitabevi, 2009;71-85.

101. Mohr JP, Choi DW, Grotta JC, Weir B, Wolf PA ( Eds ): Stroke.
Pathophysiology, Diagnosis and Management (4th ed). New York,
Churchill Livingstone, 2004.

102. Bogousslavsky J, Caplan LR (eds): Stroke syndromes (2nd ed).
Cambridge, Cambridge University Press, 2001.

103. Warlow CP, van Gijn J, Dennis M, Wardlaw J, Bamford J, Hankey
G, Sandercock P, Rinkel G, Langhorne P, Sudlow C, Rothwell
P(eds) : Stroke: Practical Management (3rd ed). Oxford, Blackwell
Science, 2008.

110



104. Chambers BR, Brooder RJ, Donnan GA: Proximal posterior
cerebral artery oclusion simulating middle cerebral 'artery occlusion.
Neurology (NY) 1991:385.

105. Vietor M, Ropper AH: Principles of Neurology. 7. baski, Mcgraw
Hill, 2000:821.

106. Caplan LR: Intracerebral Hemorrhage. Butterwoth — Heinemann;
Boston, 1994.

107. Kase CS, Intracerebral Hemorrhage. iginde: Bradley WG, Daroff
RB, Fenichel GM, Marsden CD (Eds). Neurology in Clinical
Practice. Butterworth-Heinemann, Boston, 2000:1167-1199.

108. Early surgery versus initial conservative treatment in patients
spontaneous supratentorial intracerebral haematomas in the
International Surgical Trial in Intracerebral Haemorrhage (STICH ) :
a randomised trial. Lancet 2005;365:387-397.

109. Bederson JB: Guidelines for the Management of Aneurysmal
Subarachnoid Hemorrhage. A Statement for Healthcare Professionals
From a Special Writing Group of the Stroke Council, American
Heart Association. Stroke 2009; 22.

110. Sencer A, Kiris T. Recent advances in surgical and intensive care
management of subarachnoid hemorrhage. Neurol Res 2006;28:415-
423.

111. Adams HP, del Zoppo GJ, von Kummer R. Management of Stroke:
A Practical Guide for the Prevention, Evaluation, and Treatment of
Acute Stroke. 2. Baski, West Islip, Professional Communications,
2002.

112. Krepsi Y, Zarko Bahar Sara. Iskemik Beyin Damar Hastaliklarinda
Tam ve Tedavi Yaklagimlari. Oge A. Emre, Baykan B.(editor)
Istanbul Universitesi T1p Fakiiltesi Néroloji e-ders Kitabi, 2009.

113. Tatschl C, Stollberger C, Matz K, Yilmaz N, Eckhardt R, Nowotny
M, Dachenhausen A, Brainin M: Insular involvement is associated
with QT prolongation: ECG abnormalities in patients with acute
stroke. Cerebrovasc Dis 2006;21:47-53.

111



114. Douen AG, Pageau N, Medic S: Serial electrocardiographic
assessments significantly improve detection of atrial fibrillation 2,6-
fold in patients with acute stroke. Stroke 2008;39:480-482.

115. Fure B, Bruun Wyller T, Thommessen B: Electrocardiographic
and troponin T changes in acute ischaemic stroke. J Intern Med
2006;259:592-597.

116. Kato Y, Katada K, Hayakawa M, Ogura Y, Sano K, Kano T. Can
3D-CTA surpass DSA in the diagnosis of cerebral aneurysm? Acta
Neurochir (Wien) 2001; 143:1-6.

117. Wintermark M, Uske A, Chalaron M, et al. Multislice
computerized tomography angiography in the evaluation of
intracranial aneurysms: a comparison with intraarterial digital
substraction angiography. J Neurosurg 2003; 98:828-836.

118. Kennedy RL. Management of acute stroke. The Lancet Neurology
2002; 1: 41-50.

119. Saatci I, Celik Y. Inmede Gériintileme Yontemleri. Balkan
S.(Editér) Serebrovaskiiler Hastaliklar. 3. Baski Ankara Giines
Kitabevi, 2009:207-224.

120. Provenzale JM, Jahan R, Naidich TP, Fox AJ. Assessment of the
Patient With Hyperacute Stroke: Imaging and Therapy. Radiology
2003; 229:347-359.

121. Abdalla M, Boguslawska R, Poniatowska R. Hyperacute infarction:
early CT findings. Med Sci Monit 2000; 6(5):1027-1030.

122. Gass A, Ay H, Szabo K, Koroshetz W. Diffusion- weighted MRI
for the ‘Small Stuff’: the Details of Acute Cerebral Ischemia. Lancet
Neurol 2004; 3(1):39-45.

123. Muir KW, Buchan A,Von Kummer R, Rother J, Baron JC. imaging
of Acute Stroke. Lancet Neurol 2006;5:755-68.

124. Mikulis DJ. Functional Cerebrovaskiiler Imaging in Brain
Ischemia: Permeability, Reactivity and Functional MR Imaging.

Neuroimaging Clinics of North America 2005;15(3):667-80.

112



125. Schaefer PW, Copen WA, Lev MH, Gonzalez RG. Diffusion
Weighted Imaging in Acute Stroke. Neuroimaging Clinics of North
America 2005;15(3):503-530.

126. Arnold MC, Grandin CB, Peeters A, Cosnard G, Duprez TP.
Comparsion of CT and Three MR Sequences for Detecting and
Categorizing early (48 hours) Hemorrhagic Transformation in
Hiperacute Ischemic Stroke. AINR Am J Neuroradiol 2004;2: 939-
944.

127. Jauch EC, Chair C, Cucchiara B, Adeoye O, Meurer W, Brice J,
Chan Y(Yu-Feng), Gentile N, Hanzski MF. Part 11: Adult Stroke:
2010 American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary
Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Circulation
2010;122:818-828.

128. Topguoglu MA, Arsava EM, Saribas O. Akut Iskemik Inme
Tedavisi. Balkan S.(Editor) Serebrovaskiiler Hastaliklar. 3. Baski
Ankara Giines Kitabevi, 2009:225-241.

129. Hacke W, Kaste M, Bluhmki E, Brozman M, Davalos A, Guidetti
D, Larrue V, Lees KR, Medeghri Z, Machnig T, Schneider D, von
Kummer R, Wahlgren N, Toni D; ECASS Investigators.
Thrombolysis with alteplase 3 to 4,5 hours after acute ischemic
stroke. N Engl J Med 2008; 359:1317-1329.

130. Adams, HP Jr, Del Zoppo G, Alberts MJ, et al. Guidelines for the
Early Management of Adults with Ischemic Stroke. Stroke 2007;
38:1655-1711.

131. Del Zoppo GJ, Saver JL, Jauch EC, Adams HP Jr. Expansion of the
time window for treatment of acute ischemic stroke with intravenous
tissue plasminogen activator: a science advisory from the American
Heart  Association/American  Stroke  Association.  Stroke
2009;40:2945-2948.

132. Graham GD. Tissue plasminogen activator for acute ischemic
stroke in clinical practice: a meta-analysis of safety data. Stroke
2003;34:2847-2850.

113



133. Broderick J. Combined intravenous and intra-arterial recanalization
for acute ischemic stroke: the Interventional Management of Stroke
Study. Stroke 2004;35:904 -911.

134. Ogawa A, Mori E, Minematsu K, Taki W, Takahashi A, Nemoto S,
Miyamoto S, Sasaki M, Inoue T. Randomized trial of intraarterial
infusion of urokinase within 6 hours of middle cerebral artery stroke:
the middle cerebral artery embolism local fibrinolytic intervention
trial (MELT) Japan. Stroke 2007;38:2633-26309.

135. Antithrombotic  Trialists' Collaboration.  Collaborative  meta-
analysis of randomised trials of antiplatelet therapy for prevention of
death, myocardial infarction, and stroke in high risk patients. BMJ
2002;324:71-86.

136. International Stroke Trial Collaborative Group. The International
Stroke Trial (IST): A randomized trial of aspirin, subcutaneous
heparine, both or neither among 19435 patients with acute ischemic
stroke. Lancet 1997; 349:1559-1581.

137. Gray CS, Hildreth AJ, Alberti GK, O’Connell JE. Poststroke
hyperglycemia: natural history and immediate management. Stroke
2004:;35:122-126.

138. Finfer S, Chittock DR, Su SY, Blair D, Foster D, Dhingra V,
Bellomo R, Cook D, Dodek P, Henderson WR, Hebert PC, Heritier
S, Heyland DK, McArthur C, McDonald E, Mitchell I, Myburgh JA,
Norton R, Potter J, Robinson BG, Ronco JJ. Intensive versus
conventional glucose control in critically ill patients. N Engl J Med
2009;360:1283-1297.

139. Hajat C, Hajat S, Sharma P. Effects of poststroke pyrexia on stroke
outcome: a meta-analysis of studies in patients. Stroke 2000;31:410-
414.

140. Boysen G, Christensen H. Stroke severity determines body
temperature in acute stroke. Stroke 2001;32:413— 417.

141. Caplan LR: Intracerebral Hemorrhage. Butterwoth — Heinemann;
Boston, 1994.

114



142. Manno EM. Subarachnoid hemorrhage. Neurol Clin N Am 2004;
22: 347-366.

143. Mac Donald RL, Weir B. Perioperative management of
subarachnoid hemorrhage. Ig¢inde: Winn HR, (Ed) Youmans
Neurological Surgery, West Philadelphia: Saunders, 2004:1813-
1838.

144. Molyneux A, Kerr R, Stratton I, Sandercock P et al. International
Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) of neurosurgical clipping
versus endovascular coiling in 2143 patients with ruptured
intracranial aneurysms: a randomized trial. Lancet 2002; 360: 1267-
1274.

145. Ozdemir G, Intraserebral Hemorajiler. Ogul E.(editdr) Klinik
Noroloji Nobel&Giines Kitabevi, 2002;29-37.

146. Scott PA, Timmerman CA. Stroke, Transient Ischemic Attack, and
Other Central Focal Conditions. Iginde: Tintinalli JE(editdr)
Emergency Medicine MacGraw-Hill, 2004; 1382-1390.

147. Williams LS, Bruno A, Rouch D, Marriott DJ. Stroke patients
knowledge of Stroke. Influence on time to presentation. Stroke
1997;28:912-915.

148. Hakbilir O, Cete Y, Goksu E, Akyol C, Kiligaslan I. Inme
Popiilasyonun Demografik Ozellikleri ve Ge¢ Acil Servis
Basvurularinin Yeni Tedavi Yaklasimlar1 Uzerine Etkisi. Tiirkiye
Acil Tip Dergisi 2006;6(3):132-138.

149. Reganon E, Vila V, Martinez-Sales V, Vaya A, Lago A, Alonso P,
et al. Association between inflammation and hemostatic markers in
atherothrombotic stroke. Thromb Res 2003;112:217-21.

150. Yoneda Y, Okuda S, Hamada R, Toyota A, Gotoh J, Watanabe M,
et al. Hospital cost of ischemic Stroke and intracerebral hemorrhage
in Japanese stroke centers. Health Policy 2005;73:202-11.

151. Navarrete-Navarro P, Rivera-Fernandez R, Lopez-Mutuberria MT,
Galindo I,Murillo F, Dominguez JM, et al. Outcome prediction in

terms of functional disability and mortality at 1 year among ICU-

115



admitted severe stroke patients: a prospective epidemiological study
in the south of the European Union (Evascan Project, Andalusia,
Spain). Intensive Care Med 2003; 29: 1237-1244.

152. Efstathiou SP, Tsioulos DI, Zacharos ID, Tsiakou AG, Mitromaras
AG, Mastorantonakis SE, et al. A new classification tool for clinical
differentiation between haemorrhagic and ischaemic stroke. J Intern
Med 2002; 252: 121-129.

153. Siimer M, Ozdemir I, Ertiirk O, Progression in acute ischemic
stroke: frequency, risk factors and prognosis. Journal of Clinical
Neuroscience 2003: 10(2), 177-180.

154. Barrett KM, Brott TG, Brown RD, Frankel MR, Worrall BB,
Silliman SL, Case D, Rich SS, Meschia JF, For the Ischemic
Stroke Genetics Study Group. Sex Differences in Stroke Severity,
Symptoms, and Deficits After First-ever Ischemic Stroke. Journal of
Stroke and Cerebrovascular Diseases 2007; 16(1), 34-39.

155. Kiyan S, Ozsara¢ M, Ersel M, Aksay E, Yiiriiktiimen A, Musalar E,
Cevrim O. Acil Servise Basvuran Akut iskemik Inmeli 124 Hastanin
Geriye Yonelik Bir Yillik Incelenmesi. Akademik Acil tip Dergisi
2009;8(3):15-20.

156. Ersoy Y, Ozerol E, Altay Z, Ozisik H, Firat B. Serebrovaskiiler
Olay Gegiren Hastalarda Serum Nitrit ve Nitrat Diizeyleri. Turgut
Ozal Tip Merkezi Dergisi 2000;7(3):224-228.

157. Boysen G, Christensen H. Stroke severity determines body
temperature in acute stroke. Stroke 2001;32:413— 417.

158. Saini M, Sagqur M, Kamruzzaman A, Lees KR, Shuab A; VISTA
Investgators: Effect of hyperthermia on prognosis after acute
ischemic stroke. Stroke 2009;40: 3051-3059.

159. Roffe C, Sills S, Halim M, Wilde K, Allen MB, Jones PW, Crome
P: Unexpected Nocturnal Hypoxia in Patients With Acute Stroke;
Stroke 2003;34:2641-2645.

116



160. Roffe C, Sills S, Wilde K, Crome P. Effect of hemiparetic stroke on
pulse oximetry readings on the affected side. Stroke 2001;32:1808-
1810.

161. Norris JW, Zhu CZ, Bornstein NM, Chambers B. Vascular risks of
asymptomatic carotid stenosis. Stroke 1991;22:1485-1490.

162. Rincon F, Dhamoon M, Moon Y, Paik MC, Albala BB, Homma S,
Di Tullio MR, Sacco RL, Elkind MSV. Stroke Location and
Association With Fatal Cardiac Outcomes Northern Manhattan
Study (NOMAS). Stroke 2008;39:2425-2431.

163. De Bruijin SF, Agema WRP, Lammers GJ, Van Der Wall EE,
Wolterbeek R, Holman ER, Bollen EL, Bax JJ. Transesophageal
Echocardiography Is Superior to Transthoracic Echocardiography in
Management of Patients of Any Age With Transient Ischemic Attack
or Stroke. Stroke 2006;37:2531-2534.

164. De Abreu TT, Mateus S, Correia J. Therapy Implications of
Transthoracic Echocardiography in Acute Ischemic Stroke Patients.
Stroke 2005;36:1565-1566.

165. Moulin T, Sablot D, Vidry E, Belahsen F, Berger E, Lemounaud P,
et al. Impact of emergency room neurologists on patient management
and outcome. EurNeurol 2003;50:207-14.

166. Emre U, Demir AS, Aciman E, Cubuk N, Kiran S, Unal A. Acil
Serviste Degerlendirilen Noroloji Hastalarinin Profili. Tiirk Noroloji
Dergisi 2009;15:134-1309.

167. Ayrik C, Karcioglu O, Ersoy G, Aslan B. Acil Servise Senkop Ile
Basvuran Hastalarda Laboratuar Incelemelerinin  Kullanimu.
Cerrahpasa Tip Dergisi 2000;31(2):82-88.

168. Satar S, Sebe A, Avci A, Karakus A, Icme F. Yash Hasta ve Acil
Servis. Cukurova Universitesi T1p Fakiiltesi Dergisi 2004;29:43-50.

169. Sengiin 1.S, Kutluk K, Ergér G. Atrial Fibrilasyonlu iskemik inme
Hastalarinda Inme Alt Tipleri ve Diger Risk Faktorleri. DEU Tip
Fakiiltesi Dergisi 2004;18(2):133-139.

117



170. Tuncay R. Genglerde inme. Oge A. Emre, Baykan B.(editor)
Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji e-ders Kitabi, 2009.

171. Aygiin D, Ekiz M, Akdemir U, Sisman B, Baydin A, Yardan T.
Akut inmeli olgularin Bagvuru anindaki kan basinci ve nabiz sayisi
degerlerinin Tutulan Beyin Yarikiiresi ile Iligkisi. O.M.U. Tip
Dergisi.2008;25(3):89-93.

172. Bakar Ergin E, Yilmaz H. Serebrovaskiiler olay klinigi gibi gelisen
bir malignite olgusu. Giilhane Tip Dergisi 2009; 51: 177-181.

173. Soyuer F, Unalan D, Oztirk A. Inme Hastalarinda Yas ve
Cinsiyetin Fonksiyonel Yetersizlik Uzerine Olan Etkisi. Inénii
Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 2007;14(2):91-94.

174. Fatema K, Bailey KR, Petty GW, Meissner I, Osranek M, Alsaileek
AA, Khandheria BK, Tsang TS, Seward JB. Increased Left Atrial
Volume Index: Potent Biomarker for First-Ever Ischemic Stroke.
Mayo Clin Proc 2008;83(10):1107-1114.

175. Giildiken B, Ozkan H, Kabayel L. Akut Iskemik Inmede Ortalama
Trombosit Hacmi ve Periferik Kan Hiicre Sayist Yaniti. Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 2008;25(2):130-135

118



	1 Kapak
	2 Kapak
	3 Onay_Formu
	4 tez+giriş..
	5 tez

