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TESEKKUR

2004 yili Mayis ayinda kayit icin Afyonkarahisara geldigimde
Serdar’la ikimizin Afyonkocatepe Universitesi Néroloji Anabilimdalinin ilk
asistanlari oldugumuzu 6grendim. Mehmet Hoca ile o zaman tanistim.
Duvardaki Epilepsi kongresi afigini gostererek ‘Bu kongreye gidersen iyi
olur dedi. Noroloji yolculugumda katildigim ilk kongreydi. Henuz
asistanhgim baglamamisti. Bu benim igin ¢ok 6zeldi, 6grenme meraki ve
heyecani igindeydim. Ayhan Hoca ile o kongrede tanismamiza vesile olan
Mehmet Ozmenoglu, Trabzondaki tip egitimimde bana Nérolojiyi sevdiren
hocalarimdan biriydi.

2004 Eylul ayinda 1 yil gln asiri, 4 yil yazlari gin asiri, 3 yil ayda
10 nobetle zorlu bir yolculuk baslamigti. Az kisiyle aldik bu yolu. Bu
nobetlerimde bana yan odadaki varligiyla hep destek olan, Go6gus
hastaliklari asistani Ebru ile aile olduk. Asistanligimin ilk gunidnde girdigim
poliklinikte ve tim bu suregte bana her konuda destek olan dermatoloji
asistanlari Husna ve Semihle yollarimiz ayrilsa da dostlugumuz hig
bitmeyecek.

Egitimimin ortalarinda Ozge Hoca katildi aramiza. U¢ hoca (¢
asistan kuguk bir aileydik. Ailelerimizle yaptigimiz geziler, pikniklerle daha
bayuk bir aile olduk. Bu ailenin icinde EEG'de Ruveyda, EMG’de Sinem,
Kamer, Dilek’te vardi. Ruveyda ile kan ter iginde takmayi 6grendigim
elektrotlar ve uzun saglar iginde bogusmalarim. Asistanhgim suresince bilgi
ve deneyimlerini benimle paylasan degerli hocalarim Noéroloji Anabilim Dall
baskanimiz Sayin Prof. Dr. Ayhan Boluk'e, Sayin Dog. Dr. Mehmet
Yaman’a ve Sayin Yrd. Dog. Dr. Ozge Yilmaz'a saygi ve sukranlarimi
sunarim. Hocalarima cesaretimizi hi¢ kirmadiklari, her zaman 6grenme

istegimizi destekledikleri ve fikirlerimizi aldiklari igin tesekkur ederim.

Son senelerimde yaptigim rotasyonlarla, bagka ailelerim de oldu. ilk

rotasyonum Gazi Universitesinde Cocuk Norolojisinde Prof. Dr. Ayse



Serdaroglu, Prof. Dr. Kivilcim Gucuyeter, Prof. Dr. Erhan Bilir, yan dal
uzmani Ebru Arhan, Aysima, asistan arkadaslarim Mehtap, Banu. EEG
okumalarimiz, GATA, Hacettepe ve Sami Ulus Cocuk hastanelerinde
katildigimiz haftalik toplantilarda gérdigimuz ilging vakalar, beraber
gittigimiz Epilepsi kongresi. Dort ay boyunca bana ogrettikleri, hi¢
yabancilik c¢ektirmeden beni aralarina aldiklari i¢in onlara ¢ok
tesekkurlerimi sunuyorum. Ve tabi dokuz aylik psikiyatri rotasyonumun Ug
ayhk boélimunu yaptigim Gazi Psikiyatri gunlerim: Prof. Dr. Behget Cosar,
Prof. Dr. Erdal Isik, Dog. Dr. Burhanettin Kaya , Prof. Dr. Nejat YUksel, Yrd.
Do¢. Aslihan Sayin, Dog. Dr. Asli Cepik Kuruoglu’dan hergin zevkle
dinledigim dersler, misafirperverliklerine, dostluklarina, is paylasimlarina ve
meslektaglarina olan saygilariyla, edebiyat sohbetlerimizle, tath
suprizleriyle her zaman hatirlayacagim asistan arkadaslarim Armagan,
Esra, Hande, Damla, Abdullah, Sule, Bilge, Hale, Ercan, Mihri,... Erkek
servisinin sabah kahvaltilari ve sakizl tlrk kahvesi. Bir icimlik kahvenin kirk
yillik hatiri vardir. Ulkii hocanin psikanaliz dersleri unutulmazdi. Hepsi

benim igin, Noroloji ile Psikiyatri igbirliginin en guzel 6rnekleriydi.

Mekanlar kalir, insanlar yer degistirir. Birileri gider baskalari gelir.
Onemli olan o zamanlari anlamli gegirmek, mekani aldigi gibi birakmak
yerine bir seyler katmak ve ordan aldiklarinla yeni yolculuklara gikmaktir.

Dilerim bunu bagarmisimdir.

Tezimin hazirlanmasinda destekleri ve sabri i¢in tez hocam Dog.Dr.
Mehmet Yaman’a ayrica AKU Goégiis Hastaliklari OgretimGorevlisi Dog.
Dr. Mehmet Unli'ye, istatistiklerimin hazirlanmasinda bana g¢ok emegi
gegen Dog. Dr. Fatma Fidan’a ve Dog¢. Dr. Nurhan Dogan’a tesekkur

ederim.

Asistanligim  suresi  igerisinde  birlikte  calistigim  asistan
arakadaslarim, hemsire ve personel arkadaslarima tesekkurlerimi

sunarim.



Asistanligim suresi igerisinde benden desteklerini esirgemeyen,
yasadiklarimi benimle yasayan ailem, esim ve arkadaslarima sonsuz
sevgilerimi génderiyorum.

Bu bes sene iginde surgulisan ettiysek affola...

Dr. Buket Yucel Altan
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: Dlinya Saglk Organizasyonu
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: Elektromyografi
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: non REM
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l. GIRIS

Amerika Birlesik Devletlerinde her yil inme hastalarina 750.000
yeni inme olgusu eklenmektedir (1). Bu hastalarda koruyucu tedavi birinci
derecede Onem arzetse de hastalik ortaya ciktiktan sonra prognozu
etkileyen faktorler de bir o kadar 6nemlidir.

Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) uykuda solunum
bozuklugu Ust solunum yolu hava akisinda durma (apne) ya da azalmaya
(hipopne) uyku suresince arteriyel oksijen saturasyonunun azalmasinin
eslik ettigi durumdur. Apnelerin gogunlukla sebebi Ust hava yolunun
obstriksiyonudur. OUAS prevalansi genel populasyonda kadinda en az
%2, erkekte %4’tur. 30-60 yas arasi secilmis erkek populasyonda OUAS
prevalansi  %10-20 arasindadir (2). Prevalansi kalp hastaligi,
hipertansiyon ve inme gibi hastali§i olanlarda yiiksektir. inme, uyku
bozuklugu olan hastalarda siktir ve akut fazda klinigin artmasina neden
olur ki bu da strok sonrasi mortalite artigi ile ilgilidir (3). Epidemiyolojik
calismalarda temel nokta iskemik inme hastalarinda, yash populasyonda
yuksek mortalite ve kalici disabilitede rol oynayan sebepleri tesbit etmektir
(4). Arteriyel hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet, ¢esitli anormal kardiak
iletiler, sigara gibi kesin belirlenmis inme Oncust risk faktorlerinde
degisiklige imkan taninmaldir ya da bu durum kugumsenmemelidir (5).
OUAS tedavi edilebilir bir diger risk faktoru olarak gorulmektedir. CPAP
glnumuzde tercih edilen, hasta icin guvenilir, iyi tdlere edilen ilk OUAS
tedavisidir (6). Strok hastalarinda sik¢a tartisilan bir konu da CPAP
maskesini hastanin yerlestirememesi, CPAP aletini gunlik kullaniminda
yardima ihtiya¢ duymasidir. Bunla birlikte son yillarda strok hastalarinda

rehabilitasyon tekniklerinde énemli bir ilerleme olmustur (7).

inmenin giincel tedavisinde énemli ana noktalar risk faktorlerini ele
alarak, onlari hedefleyerek Onleyici tedavi uygulamaktir (5). OUAS’nin

inme igin risk faktort oldugu kesinlik kazanmigtir. Acaba OUAS’lu hastalar



inme gecirdikten sonra prognozlari daha mi kotu olmaktadir, buna ait

genis galismalar yoktur.

Biz Norologlarin énemli bir goérevi inme risk faktorlerine yodnelik
hastalarimizi inmeye kargi korumak bir digeri ise iskemik atak olduktan
sonra iskemiye yonelik tedavi ile birlikte mortalite ve morbiditeye neden

olan faktorleri tesbit edip onlarin da tedavisini Ustlenmek olacaktir.



Il. GENEL BILGILER

2.1. inme

2.1.1.Tanimi

Dunya Saglik Organizasyonu (DSO) inmeyi “ Hizla gelisen serebral
islevlerin fokal veya global bozukluguna bagli klinik bulgular olup, 24 saat

veya daha uzun surme veya 6lum gelismesi” olarak tanimlamaktadir (8).

2.1.2. inme Patofizyolojisi

Serebral iskemi genis bir tanimlamadir. Global ya da fokal olabilir.
Global iskemi, kardiak arrest gibi dolagsimin tekrar saglanmasi sirasinda
beynin iskemiye duyarli olan bdlgelerinde selektif noronal 6lum olmasidir.
Hipokampus, serebellum, striatum ve serebral korteks ndronlari; global
iskemiye duyarli yapilardir. Fokal serebral iskemi, trombotik ya da embolik
tikanma ile olusur. Genellikle tam degildir, stresi ve siddeti degiskenlik
gosterir. Kan akiminin en duguk oldugu yer, cok kisa surede geriye
donugsuz hasarin goruldugu iskemik gekirdektir. Bunun gevresinde heniz
kalici hasarin gérilmedigi iskemik penumbra bolgesi vardir. iskemik
dokunun kaderini belirleyen en 6nemli etkenler, iskeminin siddeti ve
suresidir. Reperfizyon olmazsa, kisa surede noron ve glia 6lumune butun
selliler elemanlarin nekrozu eklenir (pannekroz). Ancak reperflizyon
meydana gelse bile beyin dokusu ve 6zellikle iskemik penumbrada, hasar

mekanizmalari devam etmektedir (9).

Normal sartlarda 50-55ml/100gr beyin dokusu/dk duzeyindeki
serebral kan akimi, hassas bir regllasyonla sabit olarak tutulur ki bu
dizeylerde ndronlarin ve diger serebral hlcrelerin fonksiyonu kesintisiz
olarak devam eder. Kan akimi yaklasik 30-35ml/100gr/dk duzeyine
geldiginde ekstrasellller hidrojen iyon konsantrasyonunda artma olur.
Serebral kan akimi 20ml/100gr/dk Uzerinde oldugu surece, beyin
metabolizmasi ve fonksiyonlarinda bir degisiklik olmasi beklenmez fakat

kortikal noronal fonksiyonlar etkilenir ve EEG’de yavaslama goruldr.



Serebral kan akimi 20ml/100gr/dakikanin altina dustagiunde, beynin
elektriksel aktivitesi yetersiz kalir ve norolojik semptomlar ortaya ¢ikmaya
baglar. Oksijen yetersizligine bagli olarak, enerji kaynagi yetersizlesir ve
normal hicre biyokimyasi bozulur. ATP ve fosfokreatin gibi ylksek enerjili
fosfatlar hizla azalir. Anaeorobik metabolizmayla laktik asidoz ortaya
cikar. Serebral kan akimi 12ml/100gr/dk dulzeyine indiginde EEG
izoelektrik hale gelir ve bu dizey geriye donusslz hlcresel hasarin
basladidi kritik esik deger olarak kabul edilir (10) (Sekil 1).

50

EEG'de yavaslama

Diiz EEG \

|

Mermbran
yetersizlifl

Serchral kan akimm (ml/100 gr/dk)

50

Serebral perfiizyon basimnet (mmHg)

Sekil 2.1. Serebral kan akimi, Serebral perfizyon basinci ve ndéronlarin
durumlari arasindaki iliski. (Drummond JC, Patel PM, Regulation of
cerebral blood flow. Miller RD(ed): Anesthesia.5.edition, Churchill
Livingstone, Philadelphia-200’den alinmistir.)

2.1.3. . inmenin Siniflandirmasi

inmenin etyolojisine ait ilk siniflandirmalar, genellikle lezyonun
patolojisine gore yapilmig ve tum inmeler, “iskemik” ve “hemorajik” olmak
uzere iki ana gruba ayriimistir. Daha sonraki calismalarda ise, ileri
ndroradyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal tetkiklerin

kullaniimasiyla, lezyonun patolojisiyle birlikte, lezyon lokalizasyonu ve olus



mekanizmasi gozoénune alinarak siniflandirmalar yapilmistir. Sekil 2'de

inme alt gruplarinin sikligi goésterilmistir (11).

Sekil 2.2. Cesitli inme alt gruplarinin sikhigi. (Utku U, Celik Y. inmede
etyoloji, siniflandirma ve risk faktoérleri. ED. Balkan S. Serebrovaskuler

Hastaliklar. Gunes Kitapevi 2005: 57-71’den alinmistir.)

- Serebral iskemi (%60-80)
|:| intraserebral Hemoraiji (%10-15)

|:| Subaraknoid Kanama (%3-10)

Bamford ve arkadaslari 1991 yilinda klinik bulgulari 6n planda
tutarak bir siniflandirma yapmislarsa da (Tablo 1) bu siniflandirmada

potansiyel etiolojiye yer verilmemistir (12).



Tablo 2.1. Bamford ve arkadaslarina gore serebral infarkt alt gruplarinin

siniflandirmasi

1. | Total anterior sirkulasyon infarktlari (TACI)
2. |Parsiyel anterior sirkllasyon infarktlari (PACI)
3. |Lacuner infarktlar (LACI)
4. |Posterior sirkulasyon infarktlari (POCI)

1993 yilinda yayinlanan TOAST “Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment” galismasinda kullanilan siniflandirmada (Tablo 2) ise, klinik
bulgularin yani sira etyolojiye de yer verdiginden gunimuizde yaygin
olarak kullaniimaktadir (13).

Tablo 2.2. iskemik inmede TOAST Siniflandirmasi

1 | Genig arter aterosklerozu (tromboz veya emboli)

Kardiyoembolizm

Klguk damar oklizyonu (lakin)

2
3
4 | Diger belirlenen etyolojiler
5

Sebebi belirlenemeyenler

2.1.4. inme Epidemiyolojisi

Ulkemizde inme hastalarinin genel 6zellik ve risk faktorlerinin
arastinldigi hastane kaynakli gok merkezli bir ¢alismada iskemik inme
%72, hemorajik inme %28 oraninda bulunmustur (14). inme hastanede
tedavi gerektiren noérolojik hastaliklarin  %50’den fazlasini olusturur.
Gelismis ulkelerde kalp hastaliklari ve kanserlerden sonra Uglncu, dinya
genelinde ikinci 0lum nedenidir. Erigkin ¢cagda en onemli morbidite ve

uzun donem dizabilite kaynagidir. Avrupa uUlkelerinde her yil ylzbinde




100-200 yeni olgu bildiriimektedir. ABD’de yilda 600.000 yeni ya da
rekirrent inme meydana gelmektedir (15). Ulkeden Ulkeye degismekle
birlikte 40-69 yas arasi erkeklerde serebrovaskuler olaylardan dolayi 6lim
orani 40-250/100.000 ve kadinlarda 20-160/100.000’dir. Kadinlarda 55-64
yas arasli inme insidansi erkeklere gore 2-3 kat daha fazladir. 85 yasa
dogru bu fark azalmaktadir. 45 yasindan once inme insidansini tahmin
etmek zordur. CUnkd tum inmelerin ancak %3-5'ini olusturmaktadir (8).
15-45 yas arasi inme insidansi 10/100.000 kisi olarak bildirilmigstir (16).

2.1.5. Risk Faktorleri

Bireysel ya da gevresel bazi 6zellik ve kosullar, iskemik inme riskini
arttirir. Risk faktorleri farkli yollarla inme olusumunu hazirlayabilir. Bu
edenle birden fazla risk faktoru olan kisilerde inme riski daha yuksektir.
Risk faktorleri degistirilemez, degistirilebilir ve yeni (potansiyel) risk

faktorleri olmak Uzere Ug gruba ayrilir (17).

2.1.5.1.Degistirilemez Risk faktorleri

Yas: inme ile iligkili en énemli risk faktdridir (18). Yasla birlikte
inme insidensinde onemli bir artis olmakta ve iskemik inme vakasinin
bdylk c¢ogunlugunu 65 yasin Uzerindeki kisiler olusturmaktadir (19).
Garraway ve arkadasglari tarafindan yapilan ¢alismada 1960-1964 yillar
arasinda 55-59 yaslarn arasinda yillik ortalama inme orani 209/100.000
iken ayni oran 80 yas ve Uzeri grupta 2932/100.000 olarak bulunmustur.
Yasla birlikte artaninsidans yasla birlikte artan diabet, kardiyovaskuler

hastaliklar gibi diger risk faktorlerine baglanmistir (20).

Cins: inme erkeklerde kadinlara gore daha fazla gorilmekle
birlikte, kadinlarda inme nedenli 6lum hizi daha yUksektir (11). Erkeklerde
insidans 174/100.000; kadinlarda 122/100.000’dir (17). Dogurganlik
¢agindaki kadinlarda inme nadiren gortilir. inme ile iligkili risk, yiiksek doz
Ostrojen igceren oral kontraseptif kullanan bayanlarda 6zellikle beraberinde

arteriyel hipertansiyon, sigara i¢cimi ve artmis yas varsa artar (1).



Irk: Afrika kokenli Amerikalilarda inme riski beyaz Amerikalilara
goére iki kat daha fazladir. Bunun sebebi Afrika kdkenli Amerikalilarda inme
icin risk faktorl olan diabet, hipertansiyon, sigara, asiri alkol tiketimi, orak
hucreli anemi ve kalp hastaliklarinin daha sik gorulmesinden
kaynaklanmaktadir (21). Japonya da diet aliskanliklari sebebiyle kontrol
edilemeyen hipertansiyon ve diet iceriginde fazla miktarda doymus yag

olmasinin inme riskini artirdigi sdylenmektedir (22).

Genetik: Genetik faktorlerin farkli mekanizmalarla etki gosterdigi ve
Ozellikle aterotrombotik inmede roll oldugu disuntlmektedir. Benzer riskli
kosullara sahip topluluk Uyelerinin ancak bazilarinda hastaligin ortaya
cikmasi ya da ayni hastaliktaki kisilerin tedaviye verdikleri yanitlarin gok
degisik olmasi, genetik Ozellik farklari nedeniyle olabilir. Heredite
calismalarindan elde edilen verilere gére monozigot ikizlerde inme riski,
dizigot ikizlerden bes kat daha ylUksektir. Baba ya da annede inme dykusU

varsa, inme riski artar (17).

2.1.5.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri:

Hipertansiyon: Hipertansiyon iskemik ve hemorajik inme icin en
yuksek risk faktorudur. 160/95 mmHg veya uzerindeki kan basinci
duzeyleri kesin hipertansiyondur ve beyin enfarktisu ensidansi Uzerinde
gucli ve bagimsiz katkisi vardir (23). Framingham c¢alismasi ve diger
epidemiyolojik ¢calismalarda, izole sistolik hipertansiyonlu kigilerde felg ve
kardiyovaskuler hastalik insidansinin anlamli bir gekilde yukseldigi
gosterilmigtir (24). Antihipertansif tedavinin inme riskini belirgin sekilde
azalttig1 ortaya konmustur. Diastolik kan basincinda 5-6 mmHg azalmanin
inme riskini %42 azalttigi gbsterilmistir. inme riskinin azalmasinda hangi
degerlerin optimal oldugu tartismali olmakla birlikte “Hypertensiyon
Optimal Treatment” (HOT) calismasinda, 140/85mmHg ve altindaki

degerlerin yarari ortaya konmustur (11).



Diabetes Mellitus: Diabetes Mellitus iskemik inme igin bagimsiz risk
faktoridir. inme hastalarinda olgu-kontrol calismalari ya da prospektif
epidemiyolojik arastirmalarla rolatif riskin 1.8-6 kat arttigi gorulmastir.
Buylk damar aterosklerozunu hizlandirdigi, dugsuk ve yuksek dansiteli
lipoprotein kolesterolleri Uzerinde olumsuz etkide bulundugu ve

hiperinsulinemi yoluyla aterosklerotik plagi buyuttuga bilinmektedir (17).

Kalp Hastaliklar: iskemik inmelerin %20’si kardiyak embolizme
baglhdir. Genglerde kriptojenik inmelerin %40’inda potansiyel kardiyak
emboli kaynagi mevcuttur. Genglerde en o6nemli embolijenik kalp
hastaliklari, atriyal fibrilasyon (AF) ile birlikte veya yalniz olarak goérulen
mitral stenoz, kapak replasmani yapilmasi ve bu hastalarda sik goérulen
infektif endokardit, tek bagina veya interseptal anevrizma ile birlikte olan
patend foramen ovale, kardiyak timorler, mitral regurjitasyon veya AF ile
birlikte olan mitral valv prolapsusu, Libman-Sack endokarditi, dilate
kardiyomyopatilerdir. Orta yas Uzerinde ise en sik gorulen kardiyoemboli
sebebi myokard enfarktisudur. Myokard enfarktisinden sonra 6 yil iginde
inme gelisme riski erkeklerde %8, kadinlarda %11 bulunmustur. ileri yasta
en onemli kardiyojenik emboli riski nonvalviler AF’dur. 80-89 yaslarinda

prevalansi %8.8 olup, relatif riski 4-4.5 olarak bulunmustur (11).

Hiperlipidemi: Serum lipitleriyle inme arasindaki iligki yeni
calismalarla ortaya konmustur. Statin grubu ilaglarin (HMG-CoA reduktaz
inhibitorleri), koroner arter hastalarinda inme riskini azaltiklari gdzlenmigtir.
Calismalarin metaanalizine gore, statinlerle inme riskinde %31’lik bir
azalma meydana gelmektedir (25). Bu ¢aligmalarin aslinda, koroner arter
hastaligi olan ve siklikla genig arter aterosklerozu olabilen hastalarda
yapilmasi nedeniyle sekonder koruma ¢aligsmalari olarak kabul edilmeleri
yonunde elestiriler bulunmaktadir. Bu sorunu ¢6zmek igcin 2003’de
yayinlanan Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-Lipid Lowering
Arm (ASCOT-LLA) galismasinda, koroner kalp hastaligi olmayan 19342



hipertansif hastaya 10mg atorvastatin veya plasebo verilerek 3.3 yil
izlenmis, bu sire sonunda fatal ve nonfatal inme oraninin 0.73 bulunmasi
nedeniyle, primer korunmada statinlerin etkinligi kabul edilerek ¢alisma

erken sonlandiriimigtir (26).

Sigara: Sigara, inme riski agisindan bagimsiz bir risk faktorudar.
Miktarina gbre degismekle birlikte, inme riski icmeyenlerle
kargilastirildiginda 6 kat daha fazladir. Framingham c¢alismasinin analizi;
butin risk faktorleri kontrol altina alindiginda sadece sigaranin inme
olusumunu 1.8 kat arttirdigini gostermistir. inmenin %12-18'inin aktif
sigara kullanimina bagli oldugu ileri surllmektedir. Sigara kullanimi
iskemik inme olusumuna farkli mekanizmalarla katkida bulunur.
Ekstrakraniyal karotis arter aterosklerozu i¢in bagimsiz risk faktoradur.
Koagulabilite ve kan viskositesini arttirir, fibrinojen duzeyini yukseltir,
platelet agregasyonunu hizlandirir  ve kan basincini yukseltir (17).
Sigaranin birakilmasiyla bu risk %50 oraninda azalir. Sigarayi biraktiktan
bes yil sonra inme riskinin, hi¢ sigara icmemislerle ayni diuzeye geldigi
hesaplanmigtir (27). Pasif sigaraya maruz kalinmasinin inme igin bir risk
faktori oldugu gosterilmigtir. Sigara icilen ortamda bulunmanin koroner
arter hastalik riskini %20-70 oraninda artirdigi bilinmektedir (17).

Asemptomatik Karotis Stenozu: Bu vakalarda ipsilateral inme riski
%1-2'dir. Ozellikle stabil darliklara gére hizla progresyon gosteren
darliklarda bu risk daha vyuksektir. ACAS (Asymptomatic Carotis
Atherosclerosis Study, 1995) calismasina gore; asemptomatik karotis
stenozu olan hastalarda eger darlik derecesi %60'dan daha ileriyse,
endarterektomi uygulamasi halinde 5 yillik ipsilateral inme riskinde %53
oraninda rolatif risk azalmasi saglanmaktadir. Cerrahinin morbidite ve
mortalite riskinin %3’den daha dusuk oldugu merkezlerde yapilmasi ve en
az bes yillik yagsam beklentisi olan hastalarin segilmesinin daha uygun

olacagi gorugu vardir (28).
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Alkol: Fazla miktarda alkol tuketenlerin hemorajik inme gelise riski,
icmeyenlere gére (¢ kat daha fazladir. iskemik inmeyle iligkili olarak, 1thmli

alkol alanlarda risk azalirken, fazla miktarda igenlerde risk artar (29).

Fiziksel inaktivite: Fizik aktivite dogrudan inme riskini azaltmaz.
Vucut agirhgl, kan basinci, serum kolesteroll, glukoz toleransi Uzerine
olumlu etkileriyle yarar saglayabilir. Egzersizin ileri tempoda olmasi
gerekmez. Hafif-orta dereceli fizik egzersizlerin de inme riskini anlaml

derecede dusurdugu bildiriimektedir (17).

Obesite: Obesite (BKI=Beden Kiitle indeksi >30kg/m?) genellikle
hipertansiyon,diabet ve hiperlipidemi ile birlikte oldugundan, inme igin risk

faktoru kabul edilir. Obesite dlzeyi arttik¢ca inme riski artar (17).

2.1.5.3. Yeni (Potansiyel) Risk Faktorleri

Hiperhomosistinemi: Artmis kan homosistin duzeyi, ateroskleroz ve
tromboz icin risk olabilir. Calismalarda inmeyle olan iligkisi gosterilmistir.
Normal plazma homosistein duzeyinin 5-15umol/L oldugu dugunuldr.
Homosistein konsantrasyonu yasla artar. Dlzey yukseldikge risk artar
(30). Diyetin folik asit, B12 vitamini ve pridoksin ile desteklenmesi sonucu
kandaki homosistein duzeyleri azalacaktir. Bununla beraber tekrarlayici
inmenin 6nlenmesinde vitamin destegi uygulamasinin etkinligi henlz
kesinlik kazanmamigstir. Klinik g¢alismalarda bu yaklasimdan bir fayda

saglandigi gosteriimemistir (31).

inflamasyon / infeksiyon: iskemik inmenin en ®nemli nedeni
aterosklerozdur. Aterosklerotik lezyonlar en c¢ok blyuk ve orta capl
arterlerin bifurkasyon boélgelerinde ve dal verdikleri noktalarda goralur.
Aterosklerozun kronik bir inflamatuar hastalik oldugu dusunulmektedir.
inflamasyon belirleyicileri (I6kosit edezyon reseptérleri, sitokinler, aktive T
hicreleri ve makrofajlar) semptomatik hastalarin karotis endarteroktomi

materyallerinde saptanmis ve bunlar; akut inflamatuar yanitlarin plak
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destabilizasyonuna yol actiginin kanitlari olarak gorulmagstur. Akut
enfeksiyonla inme arasindaki iliskiye gelince; akut faz reaktanlarindan C-
reaktif protein dlzeyi ylUksekligi ile inme arasindaki iligkiyi gosteren

calismalar vardir (17).

Obstruktif Uyku Apne Sendromu: Uyku sirasinda tekrarlayan ust
solunum yolu obstruksiyonuna eslik eden artmis solunum g¢abasi ve kan
oksijen saturasyonunda dusme obstruktif uyku apne sendromu (OUAS)
olarak tanimlanir (32). Kuguk ya da kollabe olmaya egilimli bir faringeal
hava yolu OUAS patogenezinin temelini olusturmaktadir (33). Uykuda Ust
hava yollarinin gecici olarak kismi ya da total kollapsi sonucu solunum
azalmakta (hipopne) veya durmaktadir (apne) (34). Bu apneler horlama,
gunduz asirn uykululuk ve oksijen saturasyonunda dusme ile yakindan
iliskilidir (35). Eger hastalik taninmaz ve/veya tedavi edilmezse
hipertansiyon, koroner kalp hastaligi, pulmoner hipertansiyon, inme,
psikiyatrik bozukluklar, kognitif bozukluklar, metabolik hastaliklar ve ani
o0lum gibi ciddi hastaliklara zemin hazirlayabilir (36). OUAS sik gorulen
uyku bozuklugu olup erigkin erkeklerde prevalansi yaklasik %3-4’tur (37).
leri yas, anatomik farkliliklar, alkol kullanimi, cinsiyet, obezite OUAS
gelisiminde rol oynayan onemli faktorlerdir (38). Yas ve vicut kitle
indeksinin artmasiyla daha sik oranda goérulmektedir. Erkeklerdeki
prevalansi kadinlara kiyasla 2-9 kat daha fazladir (39). Erken gocukluk
doneminden, yashliga kadar herhangi bir zamanda OUAS gorulebilir.
Uyku kalitesini, gunlik uyaniklik halini ve yasam kalitesini etkiler (40).
OUAS’ta gortlen tipik norolojik sikayetler, sabah bas agrisi, gun iginde
uyuklama hali, unutkanlk, yorgunluk, kas gugsuzligu, nobet, bayilma,
kognitif fonksiyonlarda bozulma ve yagam kalitesinde dusmedir (41).

2.1.6. iskemik inmede Prognoz
Hastalarda prognozu belirlemek amaciyla inmenin agirhiginin
derecesinin  belirlenmesi ve norolojik durumun nasil degistiginin

saptanmasi énemlidir. inme Klinigi ile gelen hastalarin norolojik tablolarin
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degerlendirmek icin bazi Olgekler kullaniimaktadir. Bu Olgeklerden;
Iskandinav Inme Skalasi, Kanada Nérolojik inme Skalasi, Avrupa inme
Skalasi ve NIH (The National Institute of Health Stroke Scale )
baslicalaridir (42). Hastalarin klinik bulgularinin gecerli bir odlgekle
izlenmesi arastirmalarda veya prospektif calismalarda ortak bir temel

olusturmaktadir. NIH inme skalasi National Institute of Neurogical
Disorders and Stroke” tarafindan Ozellikle son yillardaki tromboliz
calismalarinda kullaniimak icin gelistiriimistir ve nérolojik defisitleri izlemek
icin uygulanan, bir¢ok Olgcek arasinda en guvenilir ve en gegerli skala
olarak bilinmektedir (43). iskemik inmenin seyir ve prognozu ile ilgili
literatUrlerde; iskemik inmenin ABD’de 6lime yol agcan nedenler arasinda
uclncu sirada oldugu ve ilk 30 gun icindeki 6lum oranlarinin %15-33
arasinda degistigi bildiriimektedir. Otuz gun icindeki 6limlerin en sik
goruldugu donemler bimodal dagihim gosterir; iskemik inmelerde 3-6 gun
arasindaki Olumlerin nedeni genellikle transtentoryal herniasyondur.
Serebral inmelerde 6lumun ikinci sik goéruldigu dénem ikinci ve uglncu
haftadir, bu donemde sepsis emboli ve pndmoni gibi yataga bagimli
olmanin neden oldugu komplikasyonlara bagh o6lim olur (44). Batidaki
epidemiyolojik calismalarda son 25 yilda inmeye bagh mortalitede %7’lik
disus saptanmistir. Bu dugus Ozellikle ilk otuz gun icindeki olimlerin
oraninda belirgindir (45, 46). Ulkeler arasinda 8lim oranlarinin biylk
farklihklar gosterdigini WHO’nun “Monitoring of Cardiovascular Disease
(MONICA)” projesi gdstermistir. inmeyi takiben ilk 28 giin igersindeki 6lim
oranlari kuzey Avrupa ulkelerinde %15, Dogu Avrupa Ulkelerinde % 50
civarindadir. Ozellikle isvec'te 6lim orani akut dénemde en disik
duzeydedir. Ancak hangi Ulkede akut inmeye en iyi yaklagimin oldugunu
sOylemek oldukga zordur (47). Erken donemde biling bozuklugu, Uriner
inkontinans, bacak gugsuzligunin olmasi ve ileri yas mortaliteyi
arttirmaktadir. Bilinci agik olan olgularin ilk 30 gin i¢inde %96’ sinin
yasadigl, buna karsilik komatéz olan olgularin ancak %30’dan azinin
yasadigi bildirilmigtir (48).
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Uzun donemde mortaliteyi etkileyen faktorler ise hastaneden
ciktiktan sonraki aktivite duzeyi, ileri yas, cinsiyet, kalp hastalhgl ve
hipertansiyonun varhigidir (49). inmelerin yol actigi dizabilite diizeyinin
belirlenmesi, rehabilitasyon programinin segimini saglar ve prognoz
hakkinda bilgi verir. Klinik inme g¢aligmalarn veya kayitlarinda norolojik
islevsel bozukluklar i¢in norolojik skorlamalar yapilir. Hastalarin iglevsel
durumlari, 6zurluluk (dizabilite) veya sakatlik dereceleri Rankin Skalasi ve
Barthel Indeksi ile belirlenir. Rankin Skalasi alti kategoriyi igerir ve bu
kategoriler ortaya ¢ikan ozurlalugun, gunluk aktiviteyi ne derecede
etkiledigini ve ne dizeyde yardim gerektirdigini gosterir (50). Bugln igin
ndrolojik degerlendirmede, ideal bir dlgek yoktur. Mevcut skalalarin yerine
daha iyisini koyabilmek i¢in daha ayrintih ve net skorlamalar
gerekmektedir. Akut inmeli bir hastada sistemik ve ayrintili bir norolojik
muayene en ideal yaklagimdir.

2.1.7. inmeli Hastalarda Oziirliiliigiin Degerlendirilmesi

Gunluk yasam aktivitelerinde ortaya c¢ikan oOzuarldluk inmeli
hastalarda siklikla rastlanan bir problemdir. inme sonrasi yasayan
hastalarin UGgte biri gunluk yasam aktivitelerinde bagimli olarak
yasamlarini sUrdirmektedir. Modifiye Rankin Skalasi (MRS) inmeli
hastalarda degerlendirme yapmak amaciyla kullanilan ilk skalalardandir.
Global 6zurlllik degerlendirmesi grubuna girer. Yurume, temel gunluk
yasam aktiviteleri degerlendirmesi, kognitif fonksiyon ve inkontinans
konularini igerir. Uygulama suresi kisa ve gecerliligi, guvenirliligi
gOsterilmis bir skaladir (51). (Ek 1)

2.2. Uyku ve inme

2.2.1. Uyanikhgin norofizyolojisi: Retikuler Formasyonu olusturan
hicreler 6zel morfolojileri ile kolay taninan ve beyin sapina serpistiriimis,
samanyoluna benzer bir ad olusturan hucrelerdir. Bulbustan baslayan,

pons ve mesensefalona dogru uzanan bu yapi nukleus ruber’i gevreler ve
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3.kraniyal sinir cekirdegi ile substansia nigra arasindan talamusun

nonspesifik gekirdeklerine dogru devam eder (52) (Sekil 3).
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Sekil 2.3. Assendan Retikuler Aktive Edici Sistem (Greenstein B,
Greenstein A. Cev. Bozbuga M. Norobilim Renkli Atlas’dan alinmistir.)

Retikuler formasyon su yapilardan lifler alir. Assendan sensorial
yollar, vestibuler yollar, serebellum, bazal ganglionlar ve serebral korteks.

Bu bolgeler ile retikiler formasyon iligkileri karsilikhdir. Talamusun
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nonspesifik ¢ekirdeklerinden c¢ikan lifler tim kortekse yayilirlar ve diffuz
projeksiyon sistemini olustururlar (Sekil 4). Beyin sapi retikuler
formasyonunun aktivasyonu EEG’de alfa faliyetlerini desenkronize eder
(Arousal) (52).
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nukleuslar
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retikiiler
aktive edici
sisten
pons

asendan
duyusal
iletiler

bulbus

retikiller aktive edici sistem

Sekil 2.4. Retikuler Aktive Edici Sistem Baglantilari (Greenstein B,

Greenstein A. Cev. Bozbuga M. Norobilim Renkli Atlas’dan alinmistir.)

2.2.2. Uykunun Norofizyolojisi

Uykunun Uzerini orten sir perdesinin biraz olsun aralanabilmesi igin
once elektroensefalografinin  (EEG) Hans Berger tarafindan kesfi
gerekmistir. Berger uyuyan insanda kayitlar yapmaya baslamistir. ikinci
dinya savasindan birka¢ yil 6nce Loomis, Harvey ve Hobart
elektroensefalografik olarak uykunun monoton bir sire¢ olmadigini
gostermigler ve beg degdisik uyku donemi tarif etmiglerdir. Bir uyku siklusu
nonREM ve arkasindan gelen REM'’in olusturdugu uyku dénemidir. Gece
icinde normal bir erigkin 3-5 REM suresi yasar. Bu periodlar kendilerini
uyku boyunca yaklasik 70-90 dakikada bir tekrarlar. Gecenin ilk yarisi
yavas dalga uykusu agisindan ikinci yarisi ise REM donemleri agisindan
daha zengindir (Sekil 4) (52).
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2.2.3. Uykunun Evreleri
Uyanikhk: Alfa aktivitesi ve/veya disuk voltajli, karigik frekansli

elektroensefalogram (EEG) ile karakterizedir.

Evre 1: ilk uyanikliktan uykuya gecis donemidir. Alfa aktivitesi
uykuya daligla kaybolur ve teta frekansinda bir faliyete dontsur. EEG’de
santral bolgelerde asimetrik olabilen verteks dikenleri bu dénem igin
karakteristiktir. Uykunun %5-10’udur.

Evre 2: Kortikal biyoelektrik aktivite daha yavaglamistir. Kas tonusu
azalmaya devam eder. EEG’de bu faza 6zgu grafiksel elemanlar ortaya
cikar. K komplekleri yaklagik yarim saniye sureli, temel aktiviteden daha
yuksek amplitudli yavas dalga kompleksleridir. Uyku igleri, oldukca
sintzoidal yuksek frekansli kisa sureli biyoelektrik aktivitelerdir. Bunlar K
kompleklerinin é6ninde veya arkasinda olabildikleri gibi bagimsiz olarak da

gorulebilir. Uykunun %45-60'in1 kapsar.

Evre 3: Kas tonusu daha 6nceki evrelere gore daha da dusmustur.

EEG’de belirgin olarak frekans deltaya dogru kaymaya baglamistir.

Evre 4: Delta frekansi belirgindir. Evre 4 uykunun en derin donemi
olarak kabul edilir. 3. ve 4. donemler birlikte degerlendirilerek yavas dalga
uykusu adini alir. 3. ve 4. dénemlerde Blyume hormonu salgisindaki
artigla birlikte protein sentezi artar, metabolizma yavaslar, kardiyovaskuler
sistem ve solunum sistemindeki fizyolojik aktivitelerde genel olarak bir
azalma dikkati geker.

REM Doénemi: Polisomnografide hizli goéz hareketleri yazdinlir
(REM= Rapid Eye Movements= Hizli goz hareketleri). Diyafram gibi
onemli bazi iskelet kaslar diginda kas tonusu sifira yaklagsmigtir. 70-90

dakikada bir tekrarlar, gece boyunca ortalama 3-5 adet REM izlenir.
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Uykunun %20-25’ini olusturur. Gecenin 2. yarisi REM agisindan daha da
zengindir. Bu kan basinci, solunum sayisi ve derinliginde degisiklikler
gorulmektedir. Ruyalarin %80’inin REM sirasinda goruldigu bilinmektedir.
REM doénemi yasla birlikte azalir. REM dénemi disindaki dénemlerin
tumune ise, non-REM (NREM) adi verilir. NREM uyku, toplam uykunun
%75-80’ini olusturur (Sekil 5) (53).
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Sekil 2.5. Uykunun evreleri (Gozukirmizi E, Uyku Norofizyolojisi, Turkiye
Klinikleri Noroloji, 2007°den alinmigtir.)

2.3. Obstruktif Uyku Apne Sendromu

2.3.1. Tanimi
Ostruktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku sirasinda olusan
solunum durmasi epizodlari, uyku fragmantasyonu, oksijen desaturasyonu

ve gundiz artmis uyku hali ile sekillenen bir klinik tablodur (54). Hastalik
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erigkin yas grubunda ve erkeklerde daha sik olup, prevalansi %4-5
arasinda degigsmektedir (32).

2.3.2. Tarihge

ik klinik tanimi 1972'de Guilleminault tarafindan yapilmis ve tani
kriterleri belirtiimistir. Aslinda tarihi insanlik kadar eskidir. Tarih kitaplari
M.O. 360 vyilinda, blyiik iskender déneminde Karadeniz Eregli'sinde
yasayan sisman Dionysius’'un OSAS’In tim belirtilerini tasidigini, sik sik
uyukladigini, horladigini hatta apneye girdigi zaman igne batirlarak
uyandirildigini yazarlar (55).

2.3.3. Risk Faktorleri

2.3.3.1. Obesite: OUAS’ta dnemle Uzerinde durulmasi gereken ve
hastalarin klinigini olumsuz etkileyen faktorlerin basinda gelir. Vucut kitle
indeksi arttikga, hastalarin semptomlari belirginlesir ve vicut agirliginin
azaltilmasi tedavinin 6nemli bir parcasini olusturur. Buna karsin hastalarin

yaklagik %30’'unun normal kiloda olabilecegi de akilda tutulmalidir (56).

23.3.2. Yas: Orta yas genel olarak risk faktoru olarak
tanimlanmakla beraber, OUAS gen¢ yas grubunda da goriimektedir.
Kadin hastalarda ise postmenapozal doénem, yag dokusunun

dagihmindaki degisimler nedeniyle risk olugturmaktadir.

2.3.3.3. Boyun gevresi: Obes hastalarda 6zellikle lateral farengeal
kaslarda adipoz doku birikimi olmaktadir. Adipoz doku ise lateral

dokularda basinca yol agmakta ve havayolunu daraltmaktadir.
2.3.3.4. Cinsiyet: Erkek cinsiyeti OUAS icin Onemli bir risk

faktoraduar. Erkeklerdeki androjenik yag dagiliminin merkezi nitelikte olup

boyun bodlgesinde toplanmasi OUAS riskini arttirmaktadir (57).
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2.3.3.5. Eslik eden hastaliklar ve sedatif kullanimi: Eglik eden
akciger, kas ve santral sinir sistemi hastaliklarinin tima ve sedatif etkili
ilaglar OUAS’nu kaétulestirir (32).

2.3.4. Semptomlar

2.3.4.1. Horlama: Hastalarin tek yakinmasi hatta tek doktora
basvurma nedeni olan horlama, orofarenksteki daralma ve inspirasyonun
engellenmesine bagli ortaya ¢ikar. Horlamasi olan hastalar uyandiklarinda

agiz kurulugundan yakinabilir.

2.3.4.2. Gunduz goriilen asirn uyku hali: Gece sik apnelerin ve
bdlinmus uykularin sonucu olarak, hastanin inaktif oldugu veya monoton
bir is surdurirken uyuklamasi olarak tanimlanir. Hastaligin baslangi¢
donemlerinde kismen daha hafif olan asir uykululuk, gece olan apne ve
oksijen desaturasyonu arttikga belirginlesir ve gun iginde ciddi kazalara

dahi yol acabilir.

2.3.4.3. Tanikh Apne: Ust hava yolunda daralmaya ya da tam
kapanmaya bagh olarak solunum durmasi veya yuzeyellesmesidir. Bazen
solunum durmasina ragmen toraks ve abdomen hareketleri devam eder.
Solunum durmasini siddetli bir horlama ve derin bir inspirasyon izler ve

apne periodu sona erer (32).

2.3.4.4. Nokturi: Apne sirasinda meydana gelen negatif intratorasik
basincin, atriyel natritretik peptidin salinmasina neden olarak noktlriye

yol agabilecegi yakin zamanda yapilan ¢alismalarla gosterilmigtir (58).

2.3.4.5. Basagrisi: Kronik sabah basagrisi olan hastalarin uykuda
solunum bozukluklari agisindan mutlaka sorgulanmalari gerekir. Bas
agrisi sikhkla frontal bolgeye lokalize, gun iginde azalan ya da tamamen
gecgen karakterdedir. Gece hiperkapnisi ve venoz dilatasyone sekonder

olup ileri evrelerde daha belirgin ve siddetli hale gelir (59).
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2.3.4.6. Gece Terlemesi: Ozellikle boyun ve ensede bazen yatagi

Islatacak boyutlarda olabilir.

2.3.4.7. Unutkanlik, hafiza bozukluklan ve kisilik degisiklikleri:
Uyku kalitesinin bozulmasi ve gece hipoksemisinin sonucu olarak,
OUAS’lu hastalarda kognitif bozukluklar, yUraticu islevlierde bozulma
oldugu bilinmektedir. OUAS’nun hastalarda depresyon basta olmak Utzere
bir ¢cok psikiatrik hastalik gelisimine zemin hazirladigi ileri strdlmektedir
(60).

2.3.5. Obstruktif Uyku Apne Sendromunda Goriilen
Komplikasyonlar:

2.3.5.1. Kardiyovaskiiler komlikasyonlar: OUAS’da gorulen
baslica kardiyovaskuller komplikasyonlar: hipertansiyon, koroner arter
hastaligi, aritmiler, sol ve sag kalp yetmezligidir. OUAS’lu hastalarin %30-
50’sinde sistemik hipertansiyon gorulmektedir. OUAS olan hastalarda
tekrarlayan apne ve hipopneler nedeniyle olugsan intratorasik negatif
basing artisi, hipoksemi, hiperkapni ve uyaniyazmalar bagh sempatik
aktivite artis1 kardiyovaskuiler komplikasyonlarin ileri suartlen baslica
nedenidir (57).

2.3.5.2. Hematolojik Komlikasyonlar: OUAS’da trombosit
agregasyonunda ve hemotokrit dizeylerinde normal bireylere oranla artis

oldugunu gostermigtir (61).

2.3.5.3. Serebrovaskiiler Komplikasyonlar: Son yilarda yapilan
bir ¢ok epidomiyolojik ve fizyolojik calismada OUAS’nun inme igin
badimsiz risk faktéri olduguna dair gosterilen kanitlar artmaktadir.
Ozellikle agir apneli vakalarda (AHI >30) inme riski, eslik eden ek
hastaliklardan bagimsiz olarak inmeye vyol acabilmektedir. Normal

bireylerde, uykunun NREM evresinde kan basinci ve kalp hizinda azalma
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olurken, bu hastalarda sik apneler ve apnelere bagli agir desaturasyon ve
hipoksiye sekonder olarak kardiyak aritmi ve ani kan basinci degisiklikleri
olmaktadir.  Serebral hemodinamik, kardiyovaskuler, hematolojik

degisiklikler de inmeye yol agabilmektedir (62).

2.3.5.4. Gastrointestinal komlikasyonlar: Artmis intratorasik
basing, OUAS’lu hastalarda refluya yol agabilmektedir. Bu hastalarda

anamnezde, retrosternal yanma mutlaka sorgulanmalidir (63).

2.3.5.5. Pulmoner Komlikasyonlar: Uykuda solunum bozuklugu
olan hastalarda, artmig parasempatik tonus ve hipoksi, bronsiyal
hiperaktiviteye yol acmaktadir. Bu hiperaktivite, astimi olan hastalarda,

astim ataklarinin siklagsmasina neden olabilmektedir.

2.3.5.6. Psikiyatrik Komplikasyonlar: Orta-agir OUAS’lu
hastalarda degisen oranlarda, depresyon, anksiyete ve biligsel bozukluklar

goOrulmektedir.

2.3.5.7. Sosyoekonomik Komplikasyonlar: OUAS’lu hastalarda

yasam kalitesi dugmekte, trafik ve is kazalarinda artis olmaktadir (64).

2.3.6. Tani

OUAS’nun o6nemli semptomlarindan biri olan gunduz agir
uyuklama hali hastalari uyku kliniklerine getiren en sik yakinmadir.
Gunduz uykululugunu degerlendirmek i¢in 1991 yilinda Johns tarafindan
‘Epworth uykululuk skalasr’ gelistiriimistir. Bu skala kiginin uykuya egilimini
saptamaya yarayan basit, guvenilir, kendi bagina uygulanabilen bir testtir
(65). OUAS tanisinda video-EEG-Polisomnografi (PSG) altin standarttir.
PSG ile uykunun yapisi ve fizyopatolojik degismeler arastirilir. Uykunun
yapisini uykudaki psikolojik, biyolojik ve patolojik degismeleri, uyku
donemleri ile iligkisi iginde inceleyerek ortaya koyar (53).
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2.3.7. CPAP tedavisi

CPAP (Continuous Positive Airway Pressure)in kesfi OUAS’In
tedavisinde donim noktasi olmustur. OUAS’'da CPAP kullanimi ilk olarak
1981°de tarif edilmistir (66). Nazal CPAP orofarengeal hava yolu basincini
arttirarak ve transmural basing gradiyentini farengeal hava yolu basinci
lehine gevirerek pndmatik splint gibi davranip, havayolunun kapanmasini
engellemektedir (67). Secilmis hastalarda yakin zamanda yapilan
calismalarda vyarar acisindan karsilastirildiginda oto-CPAP’In  sabit
basingli CPAP kadar etkin oldugu gorulmusgtur (68).
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. AMAG

Bizim c¢alismamizdaki amacimiz iskemik inmeli hastalarda
OUAS'nun risk faktoru olarak 6nemini vurgulayarak, bu hastalarda iskemik
inme tedavisine ek olarak OUAS tedavisini de yaparak, inmeli hastalarin

prognozlari Uzerinde etkisini arastirmaktir.

Buradan yola g¢ikarak, inmeli hastalarda akut asamada
polisomnografi ¢cekerek OUAS sikhgini tesbit etmek ve OUAS olan
hastalarda akut donemde CPAP tedavisi vererek, hastalarin 2.hafta,
polisomnografisini tekrarlayarak, 2.ay, 4. ay da dahil olmak Uzere klinik

ve laboratuar bulgularindaki degisiklikleri arastirdik.

Sonu¢ olarak, OUAS olan grupta CPAP tedavisi alanlarla
almayanlarin  klinik ve laboratuar bulgulari karsilastirnp, OUAS’lu
hastalarda CPAP tedavisinin prognoza etkisini saptayarak bu soruya

cevap aradik.
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IV. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiltesi Néroloji
Anabilim Dal’'nda, 1 Mayis 2007 ile 31 Aralik 2008 tarihleri arasinda
gerceklestirildi. Bu tarihler arasinda servisimize direkt ya da acil
bdlimUmuzden yatan iskemik inme tanisi alan 190 serebrovaskuler hasta

icinden g¢alismamiza dahil edilme ve dislama kriterlerine gore secilmigtir.

Dahil edilme kriterleri; iskemik nedenli inme, bilinci agik,oryante ve

koopere , vital bulgulari stabil olan hastalardir.

Diglama kriterleri; biling durumunu etkileyip, oryantasyon ve
kooperasyonu engelleyen durum, hemorajik nedenli veya gecici iskemik
atagl (GIA) olan hastalar, solunum veya kardiyak yetmezligi olan, vital

bulgular stabil olmayan hastalardir.

Calisma 6ncesi, Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakultesi Tibbi
Etik Kurul onayl alindi. Calismayla ilgili olarak aday katihmci 6n
bilgilendirmesi yapildi. Kabul edenlere “Bilgilendirilmis Goénalld  Olur
Formu” esas alinarak calisma ile ilgili ayrintili bilgiler verildi ve imzalar
alindi (Ek-1). Bilgilendirilmis Gonulli Olur Formunun bir nishasi katilimci
hastaya verildi. Arastirma suresince WHO Helsinki Bildirgesi ve Dinya
Psikiyatri Birligi lyi Klinik Uygulamalari ve lyi Laboratuar Uygulamalari

Kurallarina uyuldu.

4.1. Hasta secimi ve protokolimiiz

1) Akut inme nedeniyle klinigimize yatirilmis hastalardan onay
aldigimiz 37 hasta grubuna akut agama olarak belirledigimiz 1 hafta icinde

polisomnografi yapildi.

2) OUAS saptanan hastalara akut donem gegtikten sonra (2 hafta
sonra) galismaya aldigimiz tUm hastalara Polisomnografi tekrari yapildi.
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Boylece 37 iskemik inme hastamizin akut donem ve 2. hafta
polisomnografi degerleri karsilastirildi.

3) OUAS olanlarla OUAS olmayanlarin klinik ve laboratuar degerleri

kargilastirildi.

4) OUAS olan grubun bir kismina (kabul edenlere) 14 gun slreyle
CPAP tedavisi uygulandi ve CPAP tedavisi alanlarla almayanlarin klinik
ve laboratuar bulgular karsilastirlarak OUAS’lu hastalarda CPAP

tedavisinin prognoza etkisi incelendi.

Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim
Dal'nda, 1 Mayis 2007 ile 31 Aralik 2008 tarihleri arasinda servise 182
serebrovaskuler hastalik tanisiyla hasta yatigi yapildi. Bunlarin 22 hasta
TiA (gegici iskemik atak), 17 hasta serebral hemoraji, 143 hastada iskemik
serebrovaskuler hastalik tanilariyla yatirildi. Bu 143 hastadan yukarda
anlatilan kriterlere uyan toplam 44 hastaya polisomnografi uygulanmasi
uygun gorulda. Bunlardan 7 hastanin polisomnografi sirasinda ajite olmasi
veya uyumamasl nedeniyle calismadan c¢ikarildi. 37 hastaya
polisomnografi uygulandi. Bu hastalardan 25’inde OUAS saptandi. OUAS
saptanan hastalardan 10 kisiye, 15-20 glin suresince uyku sirasinda
CPAP tedavisi uygulandi. CPAP uygulamasindan sonra hastalar ikinci kez
polisomnografiye  alindi. Hastanede yatis sirasinda ve ikinci
polisomnografi sirasinda hastalarin klinik ve fonksiyonel durumlarini
belilemek amaciyla NIH inme Skalasi ve Modifiye Rankin Skalasi
kullanildi.

4.2. Kullanilan gerecler

4.2.1. inme Hastasi Degerlendirme Formu

Bu forma hastanin kimlik bilgileri, sikayeti, kisa O6ykusu alinarak
inme tanisina yonelik olarak norolojik muayenesi, tutulan sulama alani,

risk faktorleri (Yas, Cinsiyet, Sigara kullanimi, Hipertansiyon, Diabet, Kalp
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hastaligi, Atrial Fibrilasyon), VKI (vlcut kitle indeksi), laboratuvar, EKG,
EKO, Ekstrakraniyal Doppler bulgulari, NIHN skalasi sonucu, Modifiye

Rankin Skalasi sonucu, Kraniyal MR ve Tomografi bulgulari kaydedildi.

VKI degerleri 20’nin altinda ise normalden zayif, 20-25 arasi ise
saglikh, 25-30 arasi ise normalden kilolu, 30-40 arasi ise obez, 40’dan

fazla ise asiri obes olarak siniflandiriidi.

Hastalarin kolesterol duzeyleri 240 ve Uzeri veya LDL duzeyleri 100
uzeri hiperlipidemi olarak kabul edildi.

Tutulan Sulama Alani; calismamizda, inmelerde tutulan sulama
alani, anterior serebral arter alani (ACA), orta serebral arter alani (MCA),
posterior serebral arter alani (PCA), lakinler ve beyin sapi tutulumu

seklinde siniflandirildi.

TOAST klasifikasyonu: Gruplar arasinda etyolojik agidan fark olup
olmadigini belirlemek amaciyla kullanildi (13). iskemik inmeli olgularda
klinik bulgulari, goruntuleme 06zellikleri, kardiyovaskuler incelemeleri,
karotis-vertebral dopler ultrasonografi bulgulari, anjiografi ve diger
laboratuar verileri g6z 6nune alinarak TOAST siniflandirma kriterlerine
gore her iki grupta klinik sendromlar ile etyolojik siniflama arasindaki iligki
arastinldi. TOAST klasifikasyonuna gore olgular; buyluk damar
aterosklerozu, kardiyoembolizm, kl¢ik damar oklizyonu (lakiner inme),
diger bilinen nedenlere bagli iskemik inme, nedeni belirlenemeyen iskemik

inme ve birden fazla nedene bagli iskemik inme gruplarina ayrildi.

4.2.2. Modifiye Rankin Skalasi
Calismamizda kullanilan global 6zurluluk skalasi olarak Modifiye
Rankin Skalasi kullaniimigtir. Modifiye Rankin Skalasi inmede yaygin

olarak kullanilan iglevsel bir sonug¢ olguttudur (69). Hastalarin fonksiyonel
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durumu Modifiye Rankin Skalasi (MRS) kullanilarak degerlendirildi. MRS,
sakatlik durumuna denk gelen bes bolimden olusmaktadir. Bolum 1,2,3,4,
ilk olarak guncel aktiviteleri sorgular. Eger guncel olarak bir sorun yoksa,
inmeden 6nceki durumu sorgulamak gerekmez ancak ilintili kutucuklar
isaretlenir. Eger hastanin sorunu veya 0Ozel bir aktivitede kisitliligi varsa,
bunun inmeden once olup, olmadigi belirlenir ve yanita uygun olarak
‘inmeden 6nce’ sutununa kayit edilir. Bolum 4 igin, aktivitenin inmeden
once yapilabilirligi sorulur. Egder kisi inmeden Once bir aktivitede yer

almiyorsa (0rn: ig) bir sonraki soruya gegilir.

MRS Grad inme son durum degerlendiriimesinde siklikla kullanilan
bir olguttir. Bu skala inmeden sonra gelisen 6zurlGltigu O ile 5 arasinda
skorlanan alti derecede siniflandirmaktadir. Higbir bulgunun olmamasi O
ve ciddi ozurlulik veya yataga bagimhlik 5 olarak puanlandirilir. MRS
skorunun 2 ve altinda olmasi iyi son durum, 2 Uzerinde olmasi koétl son

durum belirteci olarak tanimlanmistir (70). (EK1)

4.2.3. NIH inme Skalasi:

Hastalarimiza ilk ndrolojik degerlendirmeyi yapmak igin uygulanan;
NIH inme Skalasi''nda biling diizeyi, sorulara bilingli yanit, emirlere
yanithlik, ekstraokuler hareketler, gorme alani, fasiyal paralizi, kol ve
bacak motor hareketleri, ekstremite ataksisi, duyu, afazi, dizartri ve ihmalin

derecesi puanlandiriidi. (EK2)

4.2.4. Epworth uykululuk skalasi

OSAS'In 6nemli semptomlarindan biri olan ginduz asiri uyuklama
hali, hastalari uyku Kliniklerine getiren en sik yakinmadir. Ginduz
uykululugunun objektif degerlendiriimesindeki altin standart “multiple sleep
latency test” (MSLT) dir (71). Bununla birlikte MSLT zaman alici, maliyeti
olan ve laboratuvar sartlarinda yapilan bir tetkikdir. Bu nedenle ginduz

uykululugunu degerlendirmek igin alternatif dlgim yontemleri gereksinimi
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dogmustur. 1991 yilinda Johns tarafindan “Epworth uykululuk skalasI”
(Epworth Sleepiness Scale-ESS) geligtirilmistir (72). ESS, kisinin uykuya
egilimini saptamaya yarayan basit, guvenilir, kendi bagina uygulanabilen,

bitirmesi birka¢ dakika ve skorlamasi birkag saniye suren bir testtir (EK3).

4.2.5. Polisomnografi

Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Goégiis Hastaliklari
Anabilim Dali Uyku Bozukluklari Labaratuvarr’'inda bulunan Viasy health
cort tasinabilir uyku takip sistemi ile hastalar iki gece (23.00 - 06.00
saatleri arasinda) uyku laboratuarinda yatirilarak polisomnografik kayitlari
yapildi. Hastalara bir gece uyku laboratuvarinda yatirilarak,18 kanalli
polisomnograf (Sleep Screen, Viasys Healthcare, Almanya) ile tanisal
PSG yapildi. PSG’de elektroensefalografi (EEG), elektrookulografi (EOG),
¢cene ve bacak elektromiyelografi (EMG), elektrokardiyografi (EKG), gdégdus
ve karin solunum hareketleri, viicut pozisyonu, oronazal termistorle hava
akimi, parmak ucu pulse oksimetreyle oksijen saturasyonu ve boyuna
yerlestirilen trakeal mikrofonla horlama kaydedildi. Uyku kayitlarinin analizi
Rechtschaffen ve Kales kriterlerine gore deneyimli bir uyku laboratuvari
uzmani tarafindan degerlendildi (73). Apne 10 saniyeden daha uzun sureli
hava akiminin tam kesilmesi, hipopne en az 10 saniye oronazal hava
akiminda %50’den daha fazla azalma ya da bazale gobre oksijen
saturasyonunda en az %4’luk azalma olarak tanimlandi. Saatteki apne ve
hipopne sayisi apne hipopne indeksi (AHIi) olarak tanimlandi. AHI'ye gdre
hastalar hafif OUAS (AHi= 5-14.9), orta OUAS (AHi= 15-29.9) ve agir
OUAS (AHI = 30) olarak degerlendirildi. Toplam uyku siiresi (TUS);
hastanin gece boyunca ara ara uyandigi zamanlar c¢ikarilmak Uzere
toplam uykuda gecirdigi sure, uyku latensi; kayida baslandigi andan ilk
uyku evresinin izlendigi epoga kadar gecen slre, uyku etkinligi (uyku
yeterliligi); toplam uyku suresinin, hastanin elektrotlar baglanip kayita
baslandigi andan kayitin sonlandirildigi ana kadar gegen sure olarak

tariflenen toplam kayit suresine (TKS) oraninin yuzde ifadesi
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(TUS/TKSx100), REM latensi; uykuya daldiktan ilk REM evresinin
saptandigi epoga kadar gecen sure, arousal indeksi; toplam uyku
suresince daha yuzeyel uyku evresi ya da uyaniklik durumuna ani gegisler
olarak tariflenen arousal sayisinin saat basina disen orani (arousal/saat)
olarak kabul edildi. Polisomnografide hastalarin uyku Kkalitesini
degerlendirmek icin topla uyku suresi, uyku etkinligi, uykuya dalma suresi
(uyku latensi), uyku evreleri suresi, uyku esnasindaki uyanma sureleri ve
arousal indekslerine bakildi. Bu hastalar 2 hafta hastanede takip

edildikten sonra tekrar gece polisomnografiye alindi.

4.2.6. Otomatik CPAP Sistemi

Afyon Kocatepe Universitesi Gégiis Hastaliklari Anabilim Dali Uyku
Bozukluklari Laboratuarr’'inda bulunan otomatik CPAP cihazi (Auto-Set®
Spirit™, ResMed, Avustralya) kullanilarak CPAP titrasyonu yapildi.
Autoset cihazi otomatik ve sabit modda basing saglama 6zelligine sahipti.
Otomatik CPAP modunda klinisyen tarafindan belirlenen sinirlarda basing
saglanmaktadir. Oto CPAP, polisomnografide OUAS saptanan ve CPAP
almay! kabul eden hastalara, 2 hafta boyunca ikinci polisomnografiye
alinana kadar, gece uyku boyunca uygulandi. PSG yapilan hastalardan
10’una CPAP tedavisi yapildi.

4.3.istatistiksel analizler

istatiksel analizler ‘SPSS for Windows 11.30" programi kullanilarak
yapildi. iki grup karsilastirimasinda Ki-kare Testi, T testi, independent
Samples Testi, Mann Whitney Testi, NPar Testi ve Wilcoxon signed

Rankes Testi, kullanildi.
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V. BULGULAR

Bu calisma Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
Anabilim Dal’'nda, 1 Mayis 2007 ile 31 Aralik 2008 tarihleri arasinda
gerceklestirildi. Bu tarihler arasinda servise 190 serebrovaskuler hastalik
tanisiyla hasta yatisi yapildi. Hastaneye yatarak tedavi goren ve ilk kez
inme gecirmis olan toplam 190 hasta galismaya alindi. Hastalarin 97’si
erkek ( %51.1), 93’0 (%48.9) kadindi. inmeli hastalarin yas ortalamasi
64.4+12.6, hemorajik hastalarin yas ortalamasi 70£10.0’du (tablo5.1).

Tablo 5.1. Hastalarin yag ortalamasi

Iskemi (n=) Hemoraji (n=)
Ort+=SD Ort+=SD
Yas 64+12.6 70.0+10.0

Grafik 5.1. inme Tiplerinin Yiizde Dagilimi

%

16,00%

11,60%

O iskemi
EGIA
O Hemoraji

80,00%

Hastalarin inme tipleri iskemik inme, TIA, hemorajik inme olarak (i¢
gruba ayrildiginda, 152’si (%80) kalici iskemik inme, 22’si (%11.6) TIA,

16’s1 (%8.4) hemorajik inme olarak degerlendirildi. iskemik hastalarin 72’si
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(%47.4) kadin, 80’i (%52.6) erkek; TIA’h hastalarin 14’0 (%63.6) kadin, 8
(36.4) erkek; Hemorajik inmelerin 7’si (43.8) kadin, 9'u (56.3) erkekti.
inmeli hastalarin 57’si (%37.5), TIA’'ll hastalarin 3’0 (%13.6), hemorajik
hastalarin 7’si (43.8) sigara kullaniyordu. istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (Tablo5.2).

Tablo 5.2. iskemik, TIA ve Hemoraji hastalarinda cinsiyet ve sigara icme

sikliginin yuzde dagilimi

Iskemi (n/ %) TiA Hemoraji P degeri*
n % n % n %
Cinsiyet
Kadin 72 47.4 14 63.6 7 43.8 0.329
Erkek 80 52.6 8 36.4 9 56.3 0.325
Sigara 57 37.5 3 13.6 7 43.8 0.069

*Kj-Kare Testi

Tablo 5.3.Hasta tani gruplariyla, risk faktora iligkisi:

Iskemi (n/ %) Hemoraji (n/%) Pdegeri*
n % n %
Kadin 86 49.1 7 46.7 0.534
Erkek 89 50.9 8 53.3
Sigara 61 349 6 40.0 0.444
D10SA 17 9.7 1 6.7 0.924
D10SF 24 13.7 2 13.3
Hipertansiyon 97 55.4 6 40.0 0.475
Hiperlipidemi 72 41.1 5 333 0.381
AF 42 24.0 3 20.0 0.506
BDHHN 69 39.4 2 13.3 0.008
BDHHB 20 11.4 0 0 0.007

*Ki-Kare Testi, D10SA: Diabetes Mellitus 10 seneden az, D10SA: Diabetes Mellitus 10
seneden fazla, AF: Atriyal fibrilasyon, BDHHN: Bliyik damar hastali§i olup hemodinamisi

normal olan, BDHHB: Blylk damar hastaligi olup hemodinamisi bozuk olan

Hastalar iskemi ve hemoraji olarak iki gruba ayrildiginda, iskemik
hastalarin %49.1°i kadin, %50.9’u erkek; hemorajik hastalarin %46.7’si
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kadin, %53.3'U erkekti. Istatistiksel olarak anlamli farkliik bulunmadi.
iskemik hastalarin %34.9'u, hemoraijik hastalarin ise %401 sigara igiyordu.
iskemik hastalarin %9.7’si 10 seneden az siredir diabet hastasiyken,
%13.7’si 10 seneden fazladir diyabetliydi. Hemorajik hastalarin %6.7’si 10
seneden az suredir diabetli, %13.3’0 10 seneden uzun suredir diabetliydi.
iskemik inmeli hastalarin %55.4°i hipertansifken, hemorajik hastalarin
%40’1 hipertansifti. istatistiksel olarak arada fark bulunmadi. iskemide
%41.1 hastada hiperlipidemi saptanirken, hemorajide %40 hastada
hiperlipidemi saptandi. iskemik hastalarin %24’(inde, hemorajik hastalarin
%20’sinde  atrial fibrilasyon saptandi. Buyuk damar hastahgr olup,
hemodinamik degisiklige yol ag¢mayan hasta iskemide %39.4 iken
hemorajide %13.3'du. bu sonug istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.008)
Blyuk damar hastaligi olup, hemodinamik bozukluga yol agan hasta
iskemide %11.4 hasta varken hemorajide bu grupta hi¢ hasta saptanmadi

ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.007) (tablo5.3).

Polisomnografi ¢ekilen 37 hastanin 22’sinde (%59.5) OUAS saptanirken,
15 hastada ( %40.5) ‘unda OUAS saptanmadi ( Grafik 5.2.).

Grafik 5.2. Polisomnografi yapilan hastalarda OUAS’u orani
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Tablo 5.4. OUAS ile cinsiyet ve egitim iligkisi

OUAS var OUAS yok P degeri*
n % n %
cinsiyet kadin 8 36.4 4 26.4 0.401
erkek 14 63.6 11 73.3
Egitim Okuma yazma 7 31.8 4 26.7 0.398
yok
ilkokul 7 31.8 4 26.7
ortaokul 7 31.8 3 20.0
lise 1 4.5 3 20.0
iniversite 0 0.0 1 6.7

*Ki-Kare Testi

Toplam 190 hastanin 44 tanesi polisomnografiye alindi. 7 hastaya
polisomnografi ¢cekilemedi. 37 Hastaya 1. ve 2. polisomnografileri yapildi.
OUAS olanlarin %36.4’4G kadin, %63.6’s1 erkekti. OUAS olanlarin
%31.8'inin okuma yazmasi yokken, OUAS olmayanlarin %26.7’sinin
okuma yazmasi yoktu. Toplam hastalarin %29.7’sinin okuma yazmasi
yokken, %29.7’si ilkokul mezunu, %10’u ortaokul mezunu, %27.0’1 orta
okul mezunu, %10.8’i lise mezunu, %2.7’si Universite mezunuydu.

istatiksel olarak anlamli bulunmadi (tablo 5.4).

Grafik 5.3. Yas ve OUAS karsilastirmasi

yas

70,0

OUAS(+) OUAS(-)
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OUAS olanlarin yas ortalamasi 68.6+9.7, OUAS olmayanlarin yas
ortalamasi 59.0+11.4’tG.OUAS olan ve olmayanlar , yaslara gore
kiyaslandiginda OUAS olanlarin yas ortalamasi ylksek bulundu.
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.024) (Grafik 5.3).

OUAS olan hastalarin %22.7’si sigara igiyordu, %4.5’'u 10 seneden
az, %4.5'u da 10 seneden fazladir diabet hastasiydi. OUAS saptanmayan
hastalarin %46.7si sigara iciyordu ve 10 seneden fazladir diabeti olan
hasta %20.0’di. OUAS saptanmayan hastalarda 10 seneden az suredir
diabeti olmayan hasta mevcut degdildi. OUAS’da hipertansiyonu olan
%68.2 hasta varken, OUAS %60.8'di. OUAS olanlarda hiperlipidemi
%36.4 iken, OUAS olmayanlarda, %26.7 saptandi. OUAS olanlarda Atriyal
fibrilasyon, %18.2 iken, olmayanlarda %26.7’di. Bliyuk damar hastaligi
olup, hemodinamik bozukluk yapip yapmayanlar ile OUAS arasinda
anlamh bir farklihk bulunmadi. OUAS hastalarda kalp yetmezligi %4.5,
OUAS olmayan hastalarda ise %26.7 bulundu ( Tablo5.5).

Tablo5.5. OUAS ile risk faktorleri iligkisi

Risk Faktorleri OUAS var OUAS yok P degeri*
n % n %

Sigara 5 22.7 7 46.7 0.121

Diabet 10 seneden az 1 4.5 0 0.0 0.250
10 seneden 1 4.5 3 20.0 0.250
fazla

Hipertansiyon 15 68.2 9 60.8 0.434

Hiperlipidemi 8 36.4 4 26.7 0.401

Atriyal Fibrilasyon 4 18.2 2 13.3 0.532

Kalp Yetmezligi 1 4.5 4 26.7 0.076

Biiyiik Hemodinamik 11 50.0 7 46.7 0.918

Damar bozukluk yok

Hastalig1 Hemodinamik 2 9.1 2 13.3 0.919
bozukluk var

*Ki-Kare Testi
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OUAS olanlarin tutulan sulama alanlari degerlendirildiginde %36.4'nun
orta serebral arter (OSA), %9.1'inin posterior serebral arter (PSA),
%40.9’unu lakuner, %13.6’sinin beyin sap! tutulumu olmusken, anterior
serebral arter (ASA) tutulumu hi¢ olmamistir. OUAS olmayanlarin tutulan
sulama alanlari degerlendirildiginde ise %13.3’Unun anterior serebral arter
(ASA) tutulumu, %Z20.0'inin orta serebral arter (OSA), %26.7’sinin
posterior serebral arter (PSA), %40.0’inin lakdner tutulumu olmusgken, hi¢
beyin sapi tutulumu olmamigtir. OUAS ile tutulan sulama alani arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmadi (tablo5.6).

Tablo 5.6. OUAS ile tutulan sulama alani iliskisi

Tutulan OUAS var OUAS yok P degeri*
sulama n % n %

alani

ASA 0 0.0 2 13.3 0.112
OSA 8 36.4 3 20.0

PSA 2 9.1 4 26.7

Lakiin 9 40.9 6 40.0

Beyin Sap1 | 3 13.6 0 0.0

*Ki-Kare Testi, ASA: Anterior serebral arter sulama alani, OSA: Orta serebral arter sulama
alani, Posterior serebral arter sulama alani.
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4

Sekil 5.1. Sag oksipitalde ve sol temporooksipitalde enfakt alani olan

hastanin beyin tomografisinin goruntusu.

Sekil 5.2. Pons sag yarisinda T2 serilerde hiperintens izlenen akut enfakt

gorunumu olan hastanin MR 0Ornegi.
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Sekil 5.3. Sag temporoparyetalde T2 serilerinde kortikal subkortikal ve
derin ak madde alaninda hiperintens izlenen akut enfakti olan hastanin

MR goruntusu.

Tablo 5.7. OUAS ile TOAST siniflamasi kargilagtirmasi

TOAST OUAS var OUAS yok P degeri*
Ort + std sapma Ort + std sapma
BDA 1.6+0.5 1.5+0.5 0.570
Kardiyoemboli 1.8+0.3 1.7+0.4 0.408
LE 1.7+0.4 1.70.4 0.835
Diger 1.8+0.3 2.0+0.0 0.098
SB 1.9+0.2 2.0£0.0 0.254

* Ki-Kare Testi, BDA: Blyuk damar aterosklerozu, LE: Lakin, SB: Sebebi belirlenemeyen

OUAS olan

hastalarla

olamayanlarin

TOAST

siniflamasi

karsilastinldiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. (Tablo5.7).
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Tablo 5.8. OUAS olan ve olmayanlar arasinda laboratuvar degerlerinin

dagihmi
Laboratuar OUAS P degeri**
Bulgulari Var* Yok*

Ort + std sapma Ort =+ std sapma
Kolesterol 166.6£31.3 171.0+43.2 0.757
LDL 100.5+28.5 103.8+26.8 0.889
VLDL 28.5+£27.5 28.2+12.7 0.369
HDL 40.6x12.7 36.9+£10.8 0.412
TG 114.6+49.6 143.0+£62.7 0.205
Hgb 13.62.0 12.6£1.7 0.092
Hct 40.8+8.2 38.9+4.3 0.063
Ferritin 115.6+96.5 142.6+108.5 0.516
AFP 1.2+1.2 1.4£1.0 0.449
CRP 13.5+17.2 29.4+38.1 0.306

*T testi **Mann-Whitney Testi

OUAS olanlarda kan lipid duzyleri, Hemoglobin, Hemotokrit, Ferritin, Alfa

Feto Protein,

CRP degerlerinin  dagilimi

bulunmadi (tablo5.8).

istatiksel

olarak anlamli

Tablo 5.9. OUAS olan ve olmayanlarda akut donemde c¢ekilen

polisomnografi bulgular

1. Polisomnografi QOUAS P degeri
yok var
Ort £+ std sapma | Ort + std sapma

AHI-1 4.1+7.8 28.2+17.6 0.000*
TKS-1 6.0+1.1 6.11£0.7 0.776*
TUS-1 4.0+1.4 3.840.8 0.570**
UE-1 64.4+21 63.5£14.3 0.884**
US-1 75.41+16 71.0£16 0.438**
REML-1 90.9476 103.8+24 0.973*
UL-1 28.2+35 23.4+23 0.790*
REM-1 15.4+13 15.0+13 0.968**
Evre1-1 17.61£18 25.8+16 0.049*
Evre-2-1 46.4+19 17.1+£12 0.301*
Evre3-1 17.9+£13 19.7£13 0.726*
Evre4-1 0.5+1.9 0.0+0.1 0.784*
sPO2-1 92.0+2.6 90+3.4 0.063**
msPO2-1 81.4+11 75.1+13 0.002*

* Mann-Whitney**Independent simple test
AHI: Apne hipopne indeksi, TKS: Total kayit suresi, TUS: Total uyku siresi, UE: Uyku
etkinligi, US: Uyku surekliligi, REML: REM latansi, UL: Uyku latansi, REM: Uykunun REM
doénemi, Evre1: Uykunun 1. dénemi, Evre 2: Uykunun 2. dénemi, Evre3: Uykunun 3.
doénemi, Evre 4: Uykunun 4. dénemi, SPO2: Uykuda parsiyel oksijen saturasyonu,

msPO2: Uykuda parsiyel oksijen saturasyonu
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Tablo 5.10. OUAS olan ve olmayanlarda 2. haftada ¢ekilen polisomnografi

bulgulari
2. Polisomnografi OUAS P degeri
yok var

Ort £ std sapma | Ort + std sapma
AHI-2 9.2+12.0 24.4+18.4 0.003*
TKS-2 6.0+1.1 6.3+£0.9 0.628*
TUS-2 4.410.9 4.5+1.1 0.860**
UE-2 63.8+20 69.1£15 0.392**
Us-2 75.0£15 7116 0.811**
REML-2 87.7+89 91.6£74.8 0.739*
UL-2 27.1+£30 76.5+15 0.463*
REM-2 13.749.7 15.64£9.0 0.558**
Evre1-2 15.61£17 17.11£12 0.342*
Evre-2-2 49.2+11 43.24+17 0.205*
Evre3-2 16.0£10.6 18.7£15 0.594*
Evre4-2 0.0+0.0 0.0+0.0 1.000*
sP0O2-2 92.6+3.1 93.6+8.2 0.432*
msPO2-2 79.4+91 74.2+13 0.350*

* Mann-Whitney

**Independent simple test

AHI: Apne hipopne indeksi, TKS: Total kayit suresi, TUS: Total uyku siresi, UE: Uyku
etkinligi, US: Uyku surekliligi, REML: REM latansi, UL: Uyku latansi, REM: Uykunun REM
dénemi, Evre1: Uykunun 1. dénemi, Evre 2: Uykunun 2. dénemi, Evre3: Uykunun 3.
doénemi, Evre 4: Uykunun 4. dénemi, SPO2: Uykuda parsiyel oksijen saturasyonu,
msPO2: Uykuda parsiyel oksijen saturasyonu

OUAS olan ve olmayanlarla 1. ve 2. polisomnografi degerleri

kargilagtinldi.  OUAS olanla olmayan arasinda hem 1. hem 2.
polisomnografide AHI degerleri istatistiksel olarak anlamliydi. Ek olarak 1.
polisomnografi c¢ekiminde Evre1 ve minimum sPO2 degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli sonuglar ¢ikmigtir. Total kayit suresi (TKS), total
uyku sdresi (TUS), uyku etkinligi (UE), uyku surekliligi (US), REM latansi,
uyku latansi, REM, Evre-1, Evre-2, Evre-3, Evre-4 olan uyku evreleri ve
OUAS olan ve olmayanlarla karsilastirildiginda istatistiksel olarak bir
anlam bulunmadi. Parsiyel oksijen saturasyonunun degerleri 1.
polisomnografide istatistiksel olarak anlamsiz ama sinira yakin bulundu

(tablo 5.9, tablo 5.10).
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Sekil 5.4. OUAS olan bir hastanin polisomnografi kayit 6rnegi.
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Grafik 5.4. AHI normal (<5), hafif(5-14.9), orta(15-29.9), agir(30<)

degerlerinin gruplandiriimasi
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Grafik 5.5. 2 hafta sonraki AHI-2 normal (<5), hafif(5-14.9), orta(15-
29.9), agir(30<) degerlerinin gruplandiriimasi
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Tablo 5.11 OUAS olan ve olmayanlar arasinda Epworth skalasinin ve

BMVI'nin karsilastiriimasi.

QOUAS P degeri
var yok
Ort £ std sapma* | Ort + std sapma*
Epworth 6.5 4.7 3.5£3.4 0.033**
BMI 31.419.9 29.017.2 0.427***

*T Testi, **Mann-Whitney Testi, *** Independent Samples Test
Epworth: Epworth uyku skalasi, BMI: Viicut itle indeksi

OUAS olanlarda Epworth skalasi 6.5 +4.7 iken, OUAS olmayanlarda, 3.5

1+3.4 bulundu. Epworth skalasi sonuglari OUAS olan ve olmayanlarla

kiyaslandigi zaman istatistiksel olarak anlamli ¢ikmistir (Tablo5.11).

Grafik 5.6. OUAS olan ve olmayanlar arasinda Epworth skalasinin

kargilagtiriimasi
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Grafik 5.7.0UAS olan ve olmayanlarda BMI dagilimi

BMI

OBMI

OUAS(+) OUAS(-)

22 OUAS saptanan hastanin, 10 tanesine CPAP yapildi. Hastalarin
klinik siiflamasi akut donemde MRS, MRSGrad, NIHSS olarak
degerlendirilmigtir. 2.hafta klinik degerlendiriimeleri MRS2, MRSGrad2,
NIHSS2 olarak, 2.ay klinik degerlendiriimeleri MRS3, MRSGrad3, NIHSS3
olarak, 4.ay klinik degerlendiriimeleri ise MRS4, MRSGrad4, NIHSS4
olarak isimlendiriimis ve independent samples test yapildi. CPAP
yapilmayan grup kontrol grubu olarak kabul edildi ve CPAP yapilan grupla
akut dénem, 2. hafta, 2. aylar ve 4. aylardaki klinik skalalar karsilastirildi.
2.ay MRS Grad degerleri CPAP yapilan ve kontrol grubu kiyaslandiginda
istatistiksel olarak anlamh c¢ikti. 4. ay MRSGrad ve MRS degerleri
p=0.05’e yakin bulundu (Tablo 5.12).

Wilcoxon signed rankes test ile CPAP yapilan ve yapilmayanlarda,
akut donem-2.hafta, akut donem-2.ay, akut donem-4.ay arasi degerler
kargilagtirimis ve p degerleri belirlenmistir. CPAP yapilan ve CPAP
yapilmayanlarda her ikisinde de iyilesmeyi gosteren skalalar istatistiksel
olarak anlamh bulunmustur (Tablo 5.13, 5.14, 5.15)
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Tablo 5.12. OSAS |1 hastalarin CPAP tedavisi alanalarla kontrol grubunun

akut dénem, 2. hafta, 2. ay ve 4. aydaki klinik skalalari.

Klinik Skalalar CPAP tedavi Kontrol grubu P degeri*
grubu
Ort + std sapma | Ort £ std sapma

NIHSS 4.3+3.2 4.8+2.4 0.570
MRSGrad 5.2+9.0 24+1.2 0.128
MRS 26+13 42+63 0.403
NIHSS2 2.0£1.8 2.4+2.1 0.658
MRASGrad2 2.4+4.0 1.6%1.3 0.387
MRS2 11.847.6 16.7£12 0.223
NIHSS3 1.0£1.0 1.541.7 0.345
MRASGrad3 0.3+0.5 1.2+1.2 0.034
MRS3 4.0+6.1 9.0+8.4 0.099
NIHSS4 0.3+0.5 0.8+0.8 0.115
MRSGrad4 0.2+0.4 0.8+0.8 0.058
MRS4 1.412.8 6.0+7.4 0.060

*Independent sample test
NIHSS: NIH inme skalasi akut dénem, MRSGrad: Modifiye Rankin skalasi Grad akut
dénem, MRS: Modifiye Rankin skalasi akut dénem, NIHSS2: NIH inme skalasi 2. hafta,
MRSGrad2: Modifiye Rankin skalasi Grad 2. hafta, MRS2: Modifiye Rankin skalasi 2.
hafta, NIHSS3: NIH inme skalasi 2. ay, MRSGrad3: Modifiye Rankin skalasi Grad 2. ay,
MRS3: Modifiye Rankin skalasi 2. ay, NIHSS4: NIH inme skalasi 4. ay, MRSGrad4:

Modifiye Rankin skalasi Grad 4. ay, MRS4: Modifiye Rankin skalasi 4. ay.

Tablo 5. 13. MRS degerlerinin zamana gore, CPAP yapilan ve yapiimayan

hastada degigimi

CPAP MRS/MRS2 P MRS/MRS3 P MRS/MRS4 P
degeri* degeri* degeri
*
yapilmad: | 51.6%88.6/ 0.002 51.688.6/ 6.6¢8.2 | 0.002 51.688.6/3.8¢t5.3 | 0.002
13.7¢12.7
yapildi 26.5£14.5/ 0.005 26.5+14.5/ 3.3t5.4 | 0.008 26.5+14.5/1.1+¢2.6 | 0.008
11.9+7.4

*Wilcoxon Signed Ranks Testi
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Tablo 5.14.MRSGrad degerinin zamana gore,

yapillmayan hastada degisimi

CPAP yapilan ve

CPAP MRSGrad/ P MRSGrad/ P MRSGrad/ P
MRS Grad2 degeri | MRS degeri* | MRS degeri
* Grad3 Grad4 *
yapilmadi | 2.131.0/26:44 | 0021 | 21¥1.0/0.3:05 | 0.006 2.1$1.0/0.2¢04 | 0.003
yapildi 5.849.9/ 2.6+4.4 0.007 5.8+£9.9/ 0.3+£0.5 0.007 5.8+£9.9/ 0.2+0.4 0.007

*Wilcoxon Signed Ranks Testi

Tablo 5.15. NIHS Skalasinin degerinin zamana gore, CPAP yapilan ve

yapillmayan hastada degisimi

CPAP NIHSS/ P NIHSS/ P NIHSS/ P
NIHSS2 degeri | NIHSS3 degeri* | NIHSS4 degeri
* *
yapilmadi 3.412.0/ 1.6+1.2 0.003 3.412.0/ 1.241.3 0.006 3.4+2.0/ 0.5£0.6 0.002
yapildi 4.6+3.3/2.2+1.8 0.011 4.6+3.3/ 1.0+1.1 0.007 4.6+3.3/ 0.3£0.5 0.007
*Wilcoxon Signed Ranks Testi
Grafik 5.8. CPAP yapilan ve yapilmayan ile MRS kargilagtirmasi
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Grafik 5.9. CPAP yapilan ve yapilmayan ile MRSGrad karsilastirmasi
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Grafik 5.10.CPAP yapilan ve yapilmayan ile NIHS skoru karsilastirmasi
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Tablo 5.16. AHI-1 ile AHI-2'nin, CPAP yapilanlar ile yapilmayanlar

arasinda istatistiksel olarak dagilimi

AHI-1 AHI-2 P degeri*
ort +std.sapma | ort +std.sapma
CPAP (-) 23.8+17.0 22.9+18.4 0.468
CPAP(+) 32.5£17.7 25.3+18.8 0.695

* Mann-Whitney Testi

Akut donemde cekilen polisomnografide AHI-1, 2. haftada g¢ekilen

polisomnografide AHI-2 olarak degerlendirildiginde, Mann-Whitney Testine

gore AHI-1 ile AHI-2’nin, CPAP yapilanlar ile yapilmayanlar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (tablo 5.16).

Grafik 5.17. AHI-1 ile AHI-2'nin, CPAP yapilanlar ile yapilmayanlar

arasinda istatistiksel olarak dagilimi
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Tablo 5.17.

CPAP vyapilanlar ile yapilmayanlar arasindaki ex

dagilimi
CPAP P degeri*
Yapilmadi Yapildi
N % n %
yasliyor 12 92.3 9 90 0.692
ex 1 7.7 1 10

*Ki-Kare testi

Grafik 5.12.CPAP yapilanlar ile yapilmayanlar arasindaki ex olan

hastalarin dagilimi

CPAP(-)

CPAP(+)

10 12 14

@ ex
@ yaslyor

OUAS saptanan hastalardan

10

tanesine CPAP vyapildi. CPAP

yapilanlarin %10’u ex oldu, CPAP yapilmayanlarin %7.7’si ex oldu.

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (tablo 5.17).
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VI- TARTISMA

Dunya saglk orgutunin tanimlamasina gore inme, vaskuler nedenler
disinda da goérunur bir neden olmaksizin fokal serebral fonksiyon kaybina
ait belirti ve bulgularin hizla yerlesimi ile karakterize bir klinik sendromdur.
Semptomlar yirmi dort saatten uzun surer veya olumle sonlanabilir (74).
Sendrom agirhgr bir iki guinde tam duzelme, agir o6zarluluk ve o6lum
olasiliklarini igeren genis bir degiskenlik gésterir (75). inme diinyada ikinci
sirada yer alan 6lum nedenidir (76). Artz ve arkadaslarinin yaptigi genel
populasyondan secilmis 1189 hastadan AHI =220 olan orta ve ciddi uykuda
solunum bozuklugu olan hastalarin, dort yil iginde hayatlarinda ilk inmeyi

gegcirme riskleri artmis oldugu tespit edilmis (77).

Amanda ve arkadasglari tarafindan yapilan ve 353 inme gegiren
hastanin izlendigi bir ¢alismada; hastalarin %72,5’inin serebral infarkt,
%14,5'inin serebral hemoraji, %4,3’4Unun subaraknoid hemoraji ve
%8,7’sinin alt grubu belirlenememis inme oldugu bildiriimigtir (78). Bizim
calismamizda da Hastalarin inme tipleri iskemik inme, TIA, hemorajik
inme olarak uU¢ gruba ayrildiginda, 152’si (%80) iskemik inme, 22’si
(%11.6) TIA, 16’si (%8.4) hemorajik inme olarak degerlendirildi.
Calismamizda %8.4 olan hemorajik inme orani, %9-20 olarak bildirilen
Avrupa ve Amerika verilerine yakindir (79).

iskemik hastalarin 72'si (%47.4) kadin, 80'i (%52.6) erkek; TIA’l
hastalarin 14’0 (%63.6) kadin, 8'i (36.4) erkek; Hemorajik inmelerin 7’si
(43.8) kadin, 9'u (56.3) erkekti.

inme risk faktérlerinden bazilarinin degistirilememesine ragmen
bazilar1 tibbi ve/veya cerrahi tedavi yontemleri ile kolaylikla kontrol
edilebilmektedir. Yas, cinsiyet, ailede serebrovaskuler hastalik dykusu, 1rk
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ve etnik grup kesin degistirilemeyen risk faktorleri olarak bilinmektedir.
inme igin degistirilebilir risk faktorleri ise sirasiyla hipertansiyon, kalp
hastaliklari, diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, asemptomatik karotis
stenozu, sigara kullanimi, asiri alkol tuketimi, gecici iskemik atak (GIA)
olarak bildiriimektedir (80). Dolayisiyla epidemiyolojik ¢calismalar yapilarak
her toplum igin sik gorllen risk faktorlerinin belirlenmesi, 6zellikle
degistirilebilir ve azaltilabilir olanlarin veya henlz bilinmeyen risk
faktorlerinin ortaya konmasi, alinacak koruyucu onlemler agisindan son

derece onem teskil etmektedir (81).

Yas inme igin tek basina en énemli risk faktérudur. 55 yasindan
sonra erkeklerde ve kadinlarda her 10 yilda inme orani ikiye katlanir (82).
Ulkemizde inme ile ilgili yapiimis ve 2000 hastanin verilerinin derlendigi
Ege inme Veri Tabanrnda ortalama yas 62,3+12 bulunmus olup erkek
hastalarin sayisi daha fazladir (83). Hastaneye yatarak tedavi géren ve ilk
kez inme gegirmis olan toplam 190 hasta caligmaya alindi. Hastalarin
97’si erkek ( %51.1), 93’0 (%48.9) kadindi. Hastalarin yas ortalamasi
64112 olup, erkek Ustunlugu bulunmaktadir.

Sigara igmenin inme i¢in major bagimsiz bir risk faktéri olduguna
dair guclu kanitlar mevcuttur. Risk tim yas gruplarinda, her iki cinsiyette
ve tum irklarda gecerlidir. Sigara icme iskemik inme riskini iki kat,
hemorajik inme riskini 2—4 kat artirmaktadir. Ayrica pasif igiciligin inmeyi
de iceren kardiyovaskuler hastalik riskini arttirdigini destekleyen
calismalar giderek artmaktadir (84, 85). Sigara kullanimi inmeli hastalarda
%20-49 arasinda bildirilmigtir (86). Bizim galismamizda, inmeli hastalarin
57’si (%37.5), TIA'l hastalarin 3’0 (%13.6), hemorajik hastalarin 7’si
(%43.8) sigara kullaniyordu. Hastalari inme ve hemoraji olarak iki gruba
ayirdigimizda, iskemik hastalarin %34.9’u, hemorajik hastalarin ise %40’i

sigara igiyordu. istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
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Framingham calimasinda hem iskemik, hem de hemorajik inme
riskini arttiran en dnemli ve en sik neden hipertansiyon olarak saptanmistir
(87). Hipertansif bireylerde normotansif bireylere gére inme riskinin 3 kat
artmis oldugu gésterilmistir (80). Ulkemizde yapilan g¢alismalardan Ege
inme Veri Tabaninda hastalarin %63’Unde hipertansiyon tespit edilmistir
(83). Ulkemizde yapilan diger inme calismalarinda hipertansiyon sikhg:
%58,7-83 arasinda degismektedir (88). Calismamizda, iskemik inmeli
hastalarin %55.4°U hipertansifken, hemorajik hastalarin %401 hipertansifti.
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Hastalarimizda en sik gériilen risk

faktoru hipertansiyondu.

Diabet, inme igin badimsiz bir risk faktéradudr. Framingham
calismasinda glikoz intoleransi olan kigilerde iskemik inme riskinin diabetik
olmayan kigilere gore iki kat fazla oldugu gosterilmigtir. Glikoz seviyesinin
yani sira Ozellikle insulin direnci ve hiperinsulineminin iskemik inme
gelisiminde 6nemli rol oynadigi bildiriimektedir. Cesitli c¢alismalarda
iskemik inmeli hastalarin %15, %21 ve %33'Unde diabet oldugu
gbsterilmistir (82, 87, 85). Ege inme Veri Tabannda %35 ve lilkemizde
yapilan diger calismalarda %13-28 arasinda saptanmistir ve bizim
verilerimizle uyumludur. (88, 83). Calismamizda iskemik hastalarin %9.7’si
10 seneden az suredir diabet hastasiyken, %13.7’si 10 seneden fazladir
diabetliydi. Hemorajik hastalarin %6.7’si 10 seneden az suredir diabetli,

%13.3't 10 seneden uzun suredir diabetliydi.

AF inmenin kardiyak tetikleyicileri icerisinde en d6nemli olanidir.
Diger vaskuler risk faktorlerine gore duzeltme yapildiktan sonra tek bagina
inme riskini 3-5 kat arttirir. AF prevalansi yagla artar. 80 yas ustinde
gérilen inmelerin yaklasik 1/4’'Gndn  AF’ye bagli oldugu tahmin
edilmektedir. Diger kardiyak nedenlere bagl inme riski yagla azalirken,
AF’ye bagl inme riski dokuzuncu dekatta dahi devam eder (82, 87, 84).
Bogousslavsky ve ark. tarafindan vyapilan 1000 inme hastasinin

degerlendiriimesinde hastalarin %27’sinde AF bulundugu tespit edilmistir
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(89). Ege inme Veri Tabaninda AF orani %20’dir (83). Calismamizda
iskemik hastalarin %Z24’Unde, hemorajik hastalarin %20’sinde  atrial

fibrilasyon saptandi.

Hiperkolesterolemi ve hiperlipideminin ilk veya tekrarlayan inme igin
risk faktori oldugu kesin olarak kanitlanamamigtir. Gozlemsel kohort
calismalarinda kolesterol seviyesi ile inme riski arasinda zayif bir
korelasyon izlenmektedir. Klinik galismalarda statin tedavisiyle inmenin
azaltilabilecegi one surulmus olsa da, inme ile hiperkolesterolemi arasinda
kesin bir iliski gdsterilememistir (85). Calismamizda iskemide %41.1
hastada hiperlipidemi saptanirken, hemorajide %40 hastada hiperlipidemi

saptandi.

%50'den fazla asemptomatik karotis stenozu, 65 yas Uzeri
erkeklerde, %7-10, kadinlarda %5-7’dir. Cesitli calismalarda bu vakalarda
yillik ipsilateral inme riski %1-2 olarak bulunmustur. Ozellikle stabil
darliklara gore hizla progresyon gosteren darliklarda bu risk daha
yuksektir (11). Calismamizda buyuk damar hastaligi olup, hemodinamik
degisiklige yol agmayan hasta iskemide %39.4 iken hemorajide %13.3’du.
Bu sonug istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.008). Blyuk damar hastaligi
olup, hemodinamik bozukluga yol agcan hasta iskemide %11.4 hasta
varken hemorajide bu grupta hi¢ hasta saptanmadi ve istatistiksel olarak
anlamli bulundu. (p=0.007).

Uykuda solunum bozukluklari Ust hava yollarinda akimin durmasi
ya da azalmasi ile olusan, oksijen saturasyonunun dismesinin eslik ettigi
solunum bozuklugudur. Bir ¢ok calismada altta yatan sebepler arasinda
inme ile uykuda solunum bozukluklari arasindaki iliski bulunmusgtur.
Uykuda solunum bozukluklarindan da en sik OUAS’In bagimsiz risk
faktorleri arasinda oldugu dugsunulmustur (2). OUAS ile birlikte olan inme
hastalari siklikla yasl, erkek ve kardiyovaskuler riski olan hastalardir (90).
Calismamizda OUAS olanlarin ortalama yasi 68,6 9.7, OUAS
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olmayanlarin yagi 59.0 +11.4 saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlaml
bulundu (p= 0.024).

OUAS genel populasyonda prevalansi kadinda %2, erkekte %4’dur.
30-60 yas arasinda secilmis erkek populasyonunda OUAS prevalansi
%10-20 arasindadir (91). Bizim g¢alismamizda da polisomnografi yapilan
37 akut inmeli hastanin % 59.5’'unda OUAS saptandi. OUAS olanlarin
%36.4’U kadin, %63.6’s1 erkekti. Diger calismalardaki gibi OUAS’da erkek
cinsiyeti baskindi.

OUAS prevalansi kalp atagi, hipertansiyon ve inme gibi
kardiyovaskuler hastaligi olanlarda yuksektir. OUAS’nin uzun dénem inme
mortalitesindeki artigsta roli olduguna ve inme risk faktorleriyle iligkisi
olduguna inanilmaktadir (92,93). Calismamizda OUAS olan hastalarin
%22.7’si sigara igiyordu, OUAS saptanmayan hastalarin %46.7’si sigara

iciyordu. Ancak aralarinda istatistiksel olarak fark bulunmadi.

Pek c¢ok calismada belirtildigi gibi uykuda solunum bozuklugu olan
hastalarda, diabet bagimsiz risk faktorudur ve bozulmus glukoz tdleransi
ve insulin resistansi ile birlikteligi olup, bu durumun CPAP tedavisi ile geri
doénlsumu olabilmektedir (94). Calismamizda OUAS saptanan hastalarin
%4.5'u 10 seneden az zamandir diabet, %4.5'u da 10 seneden fazladir
diabet hastasiydi. OUAS saptanmayan hastalarda 10 seneden fazladir
diabeti olan hasta %20.0'di. OUAS saptanmayan hastalarda 10 seneden
az suredir diabeti olmayan hasta mevcut degildi. Beklenene gore zit
olarak, OUAS ile diabet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sonug¢
cikmadi.

OUAS'da hipertansiyonu olan %68.2 hasta varken, OUAS %60.8'di.
OUAS olanlarda hiperlipidemi %36.4 iken, OUAS olmayanlarda, %26.7
saptandi. OUAS olanlarda Atriyal fibrilasyon, %18.2 iken, olmayanlarda
%26.7'di. Diger risk faktorleri gibi, buyuk damar hastaligi olup,
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hemodinamik bozukluk yapip, yapmayanlar ile OUAS arasinda istatiksel
olarak anlamli bir farkhlik bulunmadi.

Framingham c¢alismasina gore kardiyak yetmezlik inme riskini 3—4
kat arttirmaktadir (87). Prospektif bir calismada koroner kalp hastaliginin
inme riskini 2,2 kat artirdigi bildirilmigtir (95). Bogousslavsky ve
ark.(CC29)'nin calismalarinda hastalarin %21,7’sinde kronik kalp hastaligi
bulundugu bildirilmistir. Ulkemizde vyapilan Karatepe ve ark.(89)nin
calismalarinda 100 akut inmeli hastanin, %18'inde konjestif kalp
yetmezligi bulundugu bildirilmigtir. Calismamizda OUAS hastalarda kalp
yetmezligi %4.5, OUAS olmayan hastalarda ise %26.7 bulundu. Tum bu

veriler OUAS’nunun inme risk faktorleriyle iliskisini desteklememektedir.

Epidemiyolojik caligmalar OUAS’nun, yasli populasyonda iskemik
inme hastalarinda yuksek mortalite ve kalici disabilitede dnemli bir sebep
oldugunu isaret etmektedir. Wierzbicka ve ark. yaptigi c¢alismada
hastanede yatan 37’si akut iskemik inmeli, 6'si TIA'l, toplam 37 akut
inmeli hastada yapilan g¢aligmada polisomnografi uygulanmis. Sonugta
hastalarin %62.8'inde OUAS, %11.1’'inde santral uyku apne sendromu,
%7.4’Gnde mikst tip saptanmis. Gruplarda ortalama AHI:13.3-15.2
bulunmus. Hafif artis AHI (5-10) olan 8 (%29.6) hasta, orta artmis olan
AHI (10-20) olan 8 (%29.6) hasta, ciddi artis (20’den fazla) olan 9(%33.3)
hasta saptanmis (2). Basetti ve ark.’nin yaptigi calismada 152 akut
iskemik inmeli hasta arasindan AHI<10 olan %42 hasta, AHI = 10 olan
%58 hasta, AHI = 20 olan %31 hasta ve AHI = 30 olan %17 hasta tesbit
edilmistir (90). Bizim calismamizda da polisomnografi yapilan 37 akut
inmeli hastalarin % 59.5 hastada OUAS saptandi. Bu rakam inmeyle
OUAS arasindaki iliskinin oldukga dnemli oldugunu gostermektedir. Akut
dénemde ilk ¢ekilen polisomnografide %20.5 hastada, AHI'de hafif artis
(5-14.9), %13.6 hastada AHI'i orta artmis (15-29.9), %22.9 hastada
AHI'de ciddi artis (30 ve Uzeri) saptanmistir.

55



Ust solunum vyolunun genigligini azaltan ve kollabe olmasini
kolaylagtiran faktorler OUAS’ye egilimi artirmaktadir. OUAS igin bilinen
baslica risk faktorleri; ileri yas, erkek cinsiyeti, obezite, kisa ve kalin boyun
yapisl, sigara, alkol ve sedatif kullanimidir. Orta yasli hastalarin 2/3’G
obezdir. Obezite vucut yaglarinin asiri artigi olarak tanimlanmaktadir.
Vucut yag igerigi; dansitometri ve inert gaz inhalasyonu gibi yontemlerle
dogrudan veya kilonun boyun karesine boliinmesi (VKi: Vicut Kitle
indeksi) ile dolayli olarak &lgiilebiimektedir. VKI'nin 28’in (izerinde olmasi
obezite, 40’in Uzerinde olmasi ise morbid obezite olarak tanimlanmaktadir.
Ozellikle erkek tipi santral obezite; boyun cevresi yag birikimi ile Gst
solunum yolu acgikligini ve abdominal yag birikimi ile de solunum paternini
etkileyerek, OUAS riskini artirmaktadir. Yaslanma ile vicut yag dagihmi,
doku elastikiyeti ve ventilasyonun kontrolinde ortaya c¢ikan degisiklikler
OUAS egilimini artirmaktadir (57). Wierzbicka ve ark.’nin yaptigi
calismada ortalama BMI AHI normal olan hastalarda 28.6+£5.0 iken, AHI'i
hafif, orta ve ciddi artmis olan hastalarda sirasiyla BMI: 25.7+2.1,
27129, 29.5%6.8 bulunmus ve fark anlamh degilmis (2). Bizim
calismamizda da OUAS olanlarda ve olmayanlarda BMI indeksi
karsilastinldiginda istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Tablo 5.12.).

OUAS ile metabolik sendrom arasinda nasil bir iliski bulunduysa,
makroanjiopati ile OUAS arasinda da benzer iligki bulunmustur (96).
Harbison ve ark.’lari lakuner inmeli 8 olgu saptarken, nonlakiner inmeli 53
hastada agir OUAS saptamistir (97). Calismamizda OUAS olan
hastalarda TOAST siniflamasina gore, %10’unda ateroskleroz, %4’Unde
kardiyoemboli, %8’inde lakin saptanmig olup, OUAS olmayanlarda da
%53.3’Unde ateroskleroz, %13.3’'Unde kardiyoemboli, %13.3'Unde lakun,
%13.3'linde diger sebepler saptanmistir. istatiksel olarak makroanjiopati

ve OUAS arasinda anlamli iliski bulunmamistir.

Fisher ve ark.’nin cgalismasinda OUAS olan hastalarda uyku

sirasinda doplerle, orta serebral arter kan akiminda %15-20 azalma
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saptamigtir (98). Calismamizda OUAS olanlarin tutulan sulama alanlari
degerlendirildiginde %36.4’unde orta serebral arter (OSA) tutulumu
saptandi. OUAS olan ve olmayanlar arasinda ise OSA tutulumu ile ilgili
istatistiksel bir farklilik bulunmadi (Tablo 5.7.).

Tdm bunlar su soruyu akla getirmektedir: OUAS inme igin risk
faktord muaduar, yoksa inme sonucu mu OUAS gelisir? TIA’lI hastalarin
cogunda OUAS varlidi, birinci hipotezi desteklemektedir (99). Uykuda
baglayan inme ile uyku bozukluklari arasindaki iligkiyi birka¢ calisma
desteklemistir (90). Bu galismalarda elde edilen sonuglar ile uykuda olan
ani 6lumlerle, OUAS arasinda dogrusal bir iliski mevcuttur. OUAS ile
birlikte uykusunda inme geciren hastalarda, hipoksemi, serebral kan
akiminda azalma, kardiak aritmi, kan basincinda dalgalanma, sempatik
aktivitede artis, baroreseptor disfonksiyonu, endotelyal disfonksiyon,
inflamatuvar degisiklikler, fibrinoliytik aktivitede azalma, trombosit
agregasyonunda artis gibi pek ¢ok degisiklik olabilmektedir (100). Bizim
calismamizda da akut donemde PSG’de AHI'i §’in altinda saptanan ve
OUAS olmayan grupta yer alan inmeli hastalarin, 2 hafta sonra
tekrarlanan PSG’sinde AHI-2’'nin ortalamasi 5’in Uzerinde ¢ikmasi, inme
mi OUAS’na neden olmakta sorusundaki, ikinci hipotezi desteklerken (
Tablo 5.9. ve Tablo 5.10). Akut agsamada hastalarin %59.5’'unda OUAS

saptanmasi da birinci hipotezi desteklemistir (Grafik 5.2.).

inmeli hastalarda siklikla gérilen hipertansiyon, atheroskleroz,
diabet, kardiak aritmi, koagulasyon bozukluklarina yonelik tetkikler
yapilirken, OUAS’na yonelik tetkik yapilmamaktadir. Bunu iki sebebi
olabilir birincisi iyi huylu guraltuld horlama kugumsenir, ikincisi ise doktor
sonucu farkinda olmasina ragmen, polisomnografi c¢ekimde inmeli
hastalarin oryantasyonu ve koperasyonu saglayamamasi, genel durum
bozuklugu veya bu tetkiki Urkuticu bulmalari seklinde sayabilecegimiz
zorlastirici nedenlerle polisomnografi c¢ekimi yapilamamakta olabilir.

Uglincli nedense OUAS saptanmasi halinde inmeli hastada CPAP
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uygulamasinin getirdigi zorluklar olusudur. Bununla birlikte OUAS’lu inme
hastalarinda CPAP tedavisi yapiimalidir (58). CPAP OUAS’da gunimuzde
tercih edilen, hasta icin giivenilir, iyi tolere edilen ilk tedavidir (59). inme
hastalarinda sikga tartisilan hastanin CPAP maskesini yerlestirememesi,

CPAP aletinin gunluk kullaniminda yardima ihtiya¢g duymasidir (7).

OUAS’da pozitif hava basinci (PAP) tedavi segeneklerinden biridir.
PAP’In en sik formu CPAP olup Ust hava yollarinda belli bir basing
seviyesi saglayarak uyku sirasinda pnomotik splint gibi davranip,
farengeal hava yolunun agik kalmasini saglar. Ayrica akciger volimundn
korunmasini da saglayarak, farengeal hava yolunun agikhginin devamini
saglar (101). CPAP gunluk iglevleri ve hayat kalitesini iyilestirir, kan
basincini dugurar (102). CPAP’In yararinin bildiriimesine ragmen gece
boyunca tedaviye olan uyum suboptimaldir. Yas, cinsiyet, gundiz
uykululugun derecesi, uyumu etkileyen faktorlerdir ancak, bu konuda az
sayida calisma vardir (103). Basing intdleransi, nefes vermekte gucluk
cekilmesi, maskeden veya agizdan kagak olmasi gibi cihazla ilgili
sorunlarda  CPAP  kullanimini  etkilemektedir ~ (104).  Standart
polisomnografi inme Unitelerinde kullanim agisindan oldukga tasinmasi
zor, pahali ve siklikla pratik degildir (97). Teknolojik gelismelerin amaci
hasta konforunu, tedavi uyumunu ve etkinligini arttirmaktir. Bu amagla
gelistirilen oto-CPAP (APAP) Ust hava yollarinin kollapsini arttiran gugler
yuksek oldugunda, basinci arttiran, dusuk oldugunda basinci azaltan bir
cihazdir (105).

OUAS olan hastalarda, erken donemde yapilan ¢alismalar CPAP’In
kardiyovaskuler ve serebrovaskuler hastaliklari azalttigini gosterdigi gibi
bu c¢alismalar sonlandirildiginda da CPAP’In mortaliteyi azalttigi
gérulmustir (106). Basetti ve arkadaslarinin 152 akut iskemik inmeli
hastada polisomnografi sonrasi CPAP tedavisiyle, akut evre, subakut evre
(baslangigtan sonra 6 ay) ve uzun evre ( 60+16 ay ) olarak takip ettigi

calismalarinda stroktan sonraki akut evre sonrasi AHI yaklasik %40
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gerilemigken, Para ve ark.’nin yapmis oldugu galismada ise AHI 3 ayda,
22'den 17°’ye dusmus, Harbison ve ark.’nin yaptigi calismada ise 6
haftada 30’dan 24’e dusmustir (90, 99, 97). Bizim ¢alismamizda CPAP
tedavisiyle AHI-1 (akut) ve AHI-2 (subakut) olarak belirledigimiz
donemlerde 2 hafta arayla saptanan AHI degeri CPAP yapilanlarda
33'den 25’e, CPAP yapilmayanlarda ise 24’den 23’e dusmustur. CPAP
yapilanlarla, yapilmayanlar arasinda AHI arasinda istatistiksel olarak fark
bulunmamistir. Bu daha o6nceki calismalarda da desteklendigi gibi
polisomnografi ¢ekimleri arasinda surenin 2 hafta gibi kisa bir sure

olmasina bu surenin en az 1 ay olmasi gerektigine baglanmigtir.

Hayakawa ve ark.’nin yaptigi ¢alismada OUAS atagi sirasinda
hastalarda serebral oksijen desaturasyonu ile serebral hipoperfuzyon
arasinda iligki bulunmustur ( 107). Wessendorf ve ark.’nin galismasinda
da OUAS respiratuvar dagilm indeksi ve oksijen saturasyonu ile
korelasyon gostermistir (108). Epidemiyolojik c¢alismalar OUAS ile AHI
indeks yuksekligi ve uykuda oksijen saturasyonunun %90’in altinda olmasi
ile iligkili bulunmustur (109). Calismamizda akut donemde yapilan 1.
polisomnografide OUAS olanlar ve olmayanlar kiyaslandiginda AHI, uyku
evre1l ve minimal sPO2 dlzeylerinde istatiksel olarak anlamli bulundu.
Subakut dénemde c¢ekilen 2. polisomnografide ise AHI degerleri
istatistiksel olarak anlamliydi ( Tablo 5.9, Tablo 5.10.).

Hui ve ark.’nin yaptigi calismada 51 hastadan, 34’Une akut
dénemde CPAP uygulamis. 4 hasta télere edememis. 16 hastada basarili
uygulama yapilabilmis. Uzun donem takiptede de sadece 4 hastaya evde
CPAP tedavisi verilmis. Sonugta inme geciren hastalarin OUAS’larinin
klasik OUAS’dan farkli olup, bunlarin ciddi anlamda uykusuzluk g¢ektigini,
CPAP tedavisini tolere edemedigini saptamiglar ve CPAP’I tdlere eden
olgularda kuguk bir farklilik gormusler (110). Basetti ve ark’nin aptigi
calisma sonucunda diger gcaligmalarla kiyaslandiginda yas, BMI, NIHSS

degerlerinde rolatif olarak dusuk iliski bulmuslar (90). Calismamizda
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OUAS saptanan 22 hastanin, 10 tanesi CPAP’I tolere etmistir. CPAP’|
tolere eden hastalarda ve CPAP yapiimayanlarda NIHN, MRS, MRSGrad
skorlari akut dénemle, 2. hafta, 2.ay, 4.ay bakildiginda her iki grupta da
istatistiksel olarak anlami disme gorUimustar. CPAP vyapilan ve
yapillmayanlar kargilagtirilarak akut donem, 2. hafta, 2. aylar ve 4.
aylardaki klinik skalalar karsilastirildi. 2.ay MRS Grad degerleri CPAP
yapilan ve kontrol grubu (CPAP yapilmayan) kiyaslandiginda istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p:0.034). Ayrica 4. ay MRSGrad (p: 0.058) ve
MRS (p: 0.060) degerleri 0.05’e yakin bulundu . (Tablo 5.12) Bu da CPAP
tedavisinin OUAS olan inmeli hastalarda morbiditeyi azaltmadaki rolinu
desteklemektedir. istatistiksel olarak daha iyi sonuclarin alinamamasi
hastalarin CPAP tedavisinin hastanede yattigi 2 haftalik sire boyunca
verilmesi, ev tedavisinin devam etmemesi ve hastalarin ki¢uk bir kisminin

CPAP’1 tOlere etmesiyle agiklanmistir.

Basetti ve ark.’nin yaptigi calismada AHI ile uzun dénem mortalite
arasinda bir iligki bulunmus. Lojistik regresyon analizine gore, yas onemli
bir produktor olarak ¢ikmig, ama ne vaskuler olaylar ne de inme bu
sonugla direk iligkilendirilememig (90). Dyken ve ark’nin 24 inmeli hastayla
yaptigl calismada 4 yilda mortalite orani %21 bulunmus (111). 161 GIA ve
inme serisinde Para ve ark’lari AHI'den bagimsiz olarak 2 yilda mortaliteyi
%14 bulmuslar (112). 120 hastanin takip edildigi Turkington ve ark.
calismasinda da 6 aylik mortalite %37 olarak artis gostermistir (113). Bu
calismalardaki degisik mortalite oranlari, ¢alismalardaki degisik ntfus
gruplarinin yansimasidir ve yas, baslangigtaki inmenin ciddiyeti ve inme
etiyolojisiyle degismektedir (90). Bizim c¢alismamizda da mortalite CPAP
yapilanlarda %10, CPAP yapilmayanlarda %7.7 oranda bulunmustur. Bu
sonuglarda istatiksel olarak bir anlam bulunmamistir ve sonuglar CPAP
uygulanan hastalarin sayisinin az olusuna, ¢alisma takip suresinin 4 ayla
kisittanmasina ve stabil durumda olmayan hastalarin g¢alisma diginda
birakilmasina baglanmigtir.
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OSAS'In 6nemli semptomlarindan biri olan gunduz asiri uyuklama
hali, hastalar uyku kliniklerine getiren en sik yakinmadir (71). Epworth
uykululuk skalasi kisinin uykuya egilimini saptamaya yarayan basit,
guvenilir, kendi basina uygulanabilen bir testtir. Epworth uykululuk
skalasinin 10’'un Uzerinde olmasi gun ic¢i asiri uyuklama olarak
degerlendirilmigtir. Johns'un c¢alismasinda ise OSAS'li hastalarin ESS
skorlari ile AHI arasinda belirgin bir iliski oldugu saptanmistir (72).
Yakisan ve ark’nin yaptigi c¢alismada hasta ve eslerinin Epworth
skorlarinin benzerlik gosterdigi, ancak uyku apnesinin agirhg: ile bir
iligkisinin olmadigi gorulmus (65). Bizim ¢alismamizda da OUAS olanlarda
Epworth skalasi 6.5 4.7 iken, OUAS olmayanlarda, 3.5 +3.4 bulundu.
Epworth skalasi sonuglari OUAS olan ve olmayanlarla kiyaslandigi zaman
istatistiksel olarak anlamli ¢ikmigtir (Tablo 5.11). Fakat literatirde
belirtildigi gibi OUAS olanlarda 10 Uzerinde saptanmamig, ortalama deger

10 altinda bulunmustur.

ESS skorlari ile OUAS'nun agirligi  arasinda korelasyon
bulunmamasinin bir ¢ok nedeni olabilir. Epworth uykululuk skalasi
subjektif bir degerlendirmedir, bu nedenle hastalar tarafindan farkl
sekillerde yansitilabilir. Kimi hastalar sikayetlerini abartirken, kimi de
minimalize etme egiliminde olabilir. Buna ilaveten, bazi hastalar
hastaliklarinin agirligi nedeniyle, en azindan tedavi edilinceye kadar
semptomlarinin siddetinin farkinda olmayabilirler. ESS skorlamasinin
pozitif dogruluk oranini artirmanin bir yolu bu skorlamay! hastayi goren
doktorun bizzat uygulamasi olabilir. Epworth skalasi 10 Uzerinde olunca
uyku laboratuarinda incelenmesi gerekli goralur. Yaptigimiz calismada
polisomnografide OUAS saptanan hastalarda ESS’nin ortalama degeri
10’un altinda c¢ikmistir. Bunun da sebebi, ESS’'de olan ‘Kitap okurken
uyuklar misiniz?’, ‘Sinemada ya da tiyatroda uyuklar misiniz?’, ‘Trafik
birkag dakika durdugunda, kirmizi 1gikta, arabada beklerken uyuklar

misiniz?’ sorularina olan cevabin sosyoekonomik, egitim seviyesine gore
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degismesidir. Polisomnografi ¢ekilen hastalarimiz arasinda %29.7’sinin
okuma yazmasi yokken, %Z29.7’si ilkokul mezunu, %27.0'1 orta okul
mezunu, %10.8’i lise mezunu, %2.7’si Universite mezunuydu. Calismamizi
yaptigimiz bdlgede egitim seviyesi dusukligl, okuma yazma oraninin , ve
arac kullanma sikliginin hastalar arasinda az olusu sorulara olan cevaplari

etkilenmektedir.

ESS basit ve kolay kullanilabilir olmasina ragmen gunduz agiri uyku
halinin veya uyku apnesinin agirliginin degerlendiriimesinde guvenilir bir
Olcim yontemi degildir. Gerek bu amagla, gerekse de polisomnografi

uygulamasi igin hasta se¢imi amaciyla tek bagina kullaniimamalidir.

Eldeki verilerimiz ve literatur acgisindan bakildiginda OUAS olan
inmeli hastalarda CPAP tedavisinin etkisi kanitlanamamistir. Bununla
beraber yapilan pek ¢ok yayinda OUAS ile inme birlikteligi, CPAP tedavi
yaklasiminin etkili olabilecegini kuvvetle desteklemektedir. Birincil olarak
CPAP, metabolik etkileri azaltmakta, kan basincini dusurup, glisemik
kontrol saglamaktadir. ikincil olarak, CPAP tedavisi OUAS ve inmesi olan
hastalarda depresif semptomlari azaltip, hastalarin kendisinin iyi
hissetmesini saglamaktadir. Uglincil olarak da gostermistir ki tedavi
edilmemis ciddi OUAS’lu (AHI >30) hastalarda, fatal ve non fatal
kardiyovaskuler risk ve sonuglari artmaktadir (90). Fakat inmeli
hastalarda, polisomnografi ¢ekiminde karsilasilan zorluklar, CPAP
toleransinin dusukligu az sayida hastaya uygulanabilirligi bunu hayata

gecirmeyi zorlastirmaktadir.

Sonug olarak ;

1-OUAS, akut inmeli hastalarda oldukga sik gértulmustur.
2-inmeyi olumsuz etkileyen OUAS’u saptadigimiz hastalarda CPAP

tedavisi uyguladigimizda, @ OUAS’lI hastalarimiz da CPAP tedavisi

alanlarda kontrol grubu (almayanlar) ile kiyaslandiginda laboratuvar
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degerlerinde fark olmadigini gozlemledik. Bu bizim igin beklemedigimiz
surpriz bir sonu¢ olmustur. Ancak OUAS’li hastalarimiz da CPAP tedavisi
alanlarda kontrol grubu (almayanlar) ile kiyaslandiginda morbidite
acgisindan 2. Ay MRSGrad degerlerinde azalma goéruldd. Bu da OUAS
olan akut inmeli hastalarda CPAP uygulamasinin pozitif etkisini

gOstermektedir.

3- OUAS’lI hastalarimiz da CPAP tedavisi alanlarda kontrol grubu
(almayanlar) ile kiyaslandiginda mortalite agisindan istatistiksel olarak fark
gorulmedi. Bunun nedenini ¢alismaya katilan hasta sayimizin azligina,
genel durumu kotl olan hastalarin ¢alismaya dahil edilmeyisine, ¢alisma
suresinin 4 ay ile kisith olmasina ve inmeli hastalarda CPAP tedavisinin
zor olmasi nedeniyle etkili CPAP tedavisi uygulayamamis olabilecegimize

baglamak mumkuanddar.

4-Epworth uykululuk skalasinin giindtz asiri uyku halinin veya uyku
apnesinin agirhiginin degerlendiriimesinde bizim yoremizde guvenilir bir
Olgim yontemi olmadigini gorduk. Dolayisiyla bizim yoremiz insanlari i¢in
gunduz uykululugu degerlendirirken sadece Epworth ile yetinilmemeli

bagka klinik degerlendirmelerle desteklenmelidir.

5-Akut inmeli hastalarda OUAS sikhgini gozledigimiz gibi, ayrica
akut inme sirasinda OUAS saptanmayan hastalarda inme gegcirdikten bir
sure sonra polisomnagrafik olarak hafif OUAS gelistigini gérdik. Bu sonug
ile bizde ‘OUAS inmeye zemin hazilarken diger taraftan da inme, acaba

OUAS’a zemin mi hazirliyor?’ suphesi uyandirmistir.

6- Gerek hasta sayimizin azhgi, gerek inmeli ve OUAS | hasta
profilimizdeki akut donemdeki CPAP tedavisinin morbiditeye olumlu
etkisini destekleyen sonuglarimiz yaninda laboratuar bulgularinin bunu
desteklememesi nedeniyle daha genis, daha uzun sureli calismalara

ihtiyac oldugu kaginilmazdir.
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VII- OZETLER (ABSTRACTS)

7.1. Tiirkce Ozet
7.1.1.Amag¢

OUAS olan akut inmeli hastalarda CPAP uygulamasinin inmede

mortalite ve morbidite rolinun arastiriimasi.

7.1.2.Gereg ve Yontem

Bu calisma Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiltesi Néroloji
Anabilim Dal’'nda, 1 Mayis 2007 ile 31 Aralik 2008 tarihleri arasinda
gerceklestirildi. Akut inme nedeniyle klinigimize yatinlmis 37 hastamizin
akut dénem ve 2. hafta polisomnografi degerleri karsilastirildi. OUAS olan
grupta CPAP tedavisi alanlarla almayanlarin klinik ve laboratuar bulgulari
kargilagtirilarak OUAS’lu hastalarda CPAP tedavisinin prognoza etkisi

incelendi.

7.1.3.Bulgular

Polisomnografi ¢cekilen 37 hastanin %59.5’'unda OUAS saptanirken,
%40.5'unda OUAS saptanmadi. OUAS olan ve olmayanlarla 1. ve 2.
polisomnografi degerleri karsilastirildi. OUAS saptanan hastalarin, 10
tanesine CPAP yapildi. Hastalarin klinik siniflamasi akut déonemde, 2.
hafta, 2. ay, 4. ay MRS, MRSGrad, NIHSS degerleri CPAP yapilan ve
yapilmayanlarda kargilastiriimistir. CPAP yapilan hastalarda
yapilmayanlara gore 2. ay MRSGrad degerlerinde istatistiksel olarak

anlamli azalma goérulmastir (p=0.034).

7.1.4.Sonug

OUAS akut inmeli hastalarda oldukga sik gorulmagtur. OSAS |
hastalarimiz da CPAP tedavisi alanlar kontrol grubu ile kiyaslandiginda
morbidite azalmistir. Mortalite acisindan degisiklik yoktur. OUAS inmeye
zemin hazirladigr gibi, akut inmeden bir middet sonra polisomnografik

olarak OUAS gelistigi gorulmustar.
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7.2. Tiirkge Ozet

7.2.1. Objective:
The role of the CPAP application in stroke, in acute stroke OUAS

patients regarding mortality and morbidity.

7.2.2. Tools and Method:

This study was conducted between 1 May 2007 and 31 December
2008 in Afyon Kocatepe University, Faculty of Medicine, Department of
Neurology. The polisomnography values of our 37 patients, who came to
our clinic due to acute stroke, were compared during the acute period and
second week. In the OUAS group, the influence of CPAP treatment on
prognosis in patients with OUAS was analyzed by comparing the clinical
and laboratory findings of those who received CPAP treatment with those

who did not.

7.2.3. Findings:

OUAS was found in 59.5% of the 37 patients whose polisomnografy
was taken, but not in the remaining 40.5%. The first and second
polisomnography values of the OUAS patients were compared with non-
OUAS patients. CPAP was applied on 10 of the OUAS patients. The
clinical classifications of the patients were made, and the acute period,
second week, second month and fourth month MRS, MRSGrad, NIHSS
values were compared in patients who underwent CPAP with patients who
did not. A statistically meaningful decrease was observed (p=0.034) in the
second month MRSGrad values of patients who underwent CPAP

compared with the patients who did not.
7.2.4. Conclusion

OUAS is frequently seen in patients with acute stoke. Morbidity has

decreased when we compared the patients who received CPAP treatment
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in our OUAS group with the control group. There has been no change in
terms of morbidity. While OUAS provide a basis for stroke, it has also
been observed that OUAS develops polisomnographically some time after

acute stroke.
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EK1-MODIFIYE RANKIN SKALASI (MRS )*

Gorlisme

Uygun kuluya [X) isarelini koyunuz Inmedzn énceki durumile ilgili olanlar dahil bitin
sorularin yanitlarini kayit edin (aksi belirtilmedikce). Daha fazla bilgiicin karsi sayfadaki
kilavuzlar bolumine bakin,

1 DEVAMLI BAKIM

Devaml bakim, bir Kisinin devamli olarak hastarin | Simdi Inmeden dnce
yaninda almasinin gerekmesidir. Bakim egitirdi ya
da egitimsiz bir bakici tarafindanverilebilir. Hasta
genellikle yataga hagqimlidir ve inkontinan olabilir.

1.1 Hastanin devamli bakima ihtiyaci var mi? OEvet [OHayir OEvet CHayir
(5]

2 BEDENSEL IHTIYACLAR/YURUME iCiN YARDIM

Yardim baska bir kisinin fiziksel yardimini, sizel Simdi inmeden dnce

lalimali ya da gozelimi igerir.

2.1 Yemek yeme icin yardim zorunlu mu? Otvet OHayir| Orvet OHayir
(4]

[Yardimsiz yemek yeme: vemek ve catal hizak
digerleri tarafindan saglanabilir)

2.2 Tuvalet kullanimi icin yardim zorunlu mu? OEvet [OHayir OEvet OHayir
(4]

[Tuvaletin yardimsiz kullanilmasi: tuvalete/klozete
ulasilmasi;soyunma; kendini temizleme; givinme
ve tuvaletten cilkmal

2.3 Giinliik rutin hijyen icin yardim zorunlumu? ~ OEvet [OHayir| CJevet OHayir

Rutin hitven: viizi (4]

utin hijyen: yizin yilkanmasi, sagin taranmasi,

dislerintemilenmesi/takma disin takilmasi. Gerekli

olan malzemeler digerleri tarafindan verilebilir ve

bu yardim olarak kabul edilmemelidir.

2.4 Yirime icin yardim zorunlu mu? E][\'E-‘t Otayir OEvet OHayir

[Yardimsi z yiiriime: Evin ya da kodusun icinde
yirlyebilme, yardimar cihaz kullamlabilir [6rn.
baston/deqnek, viritiicl/y(riime ¢ercevesi), ancak
bagka bir kisinin fiziksel yardmi ya da sdzel talimati
ya da gozetimi olmadan ylriyebilmelidir.)

78



3. KENDI ISLERINI YAPMAK iCIN YARDIM

Yardim baska bir Kisinin fiziksel yardimini, sozel
talimati ya da gozetimiigerir.

3.1 Basit bir yemegin hazirlanmasi igin yardim
zorunlu mu? (Ornegin kahvaltinin ya da atistiracak
bir seylerin hazirlanmasi)

3.2Temel evislerininyapilmasi icinyardim zorunlu
mu? [Ornegin giysilerin bulunmasi ve kaldirilmasi,
sofranin toplanmasl. Her glin yapilmasi gerekmeyen
ev islerini, crnegin elektrikli supturgenin kullaniimasi
gibi, icermez.)

3.3 Ev giderleriyle ilgilenmek i¢in yardim zorunlu
mu?

3.4 Lokal gezinti icin yardim zorunlu mu?

(Hastalar gezinti icin araba strebilir ya da toplu
tasima araclrini kullanabilir. Hasta kendisi telzfon
aclp taksi sofortune talimat versbildigi takdirde taksi
kullanimi yeterlidir.)

3.5 Lokalalisveris icin yardim zorunlu mu?

(Lokalalsveris: En azindan tek bir malzeme
alabilmeli)

Simdi

CEvet
(3)

OEvet
(3)

CEvet
(3)

CJEvet
(3)

CJEvet
(3)

CHayir

CHayir

OHayir

OHayir

CHayir

inmeden dnce

OEvet OHayir

CEvet OHayir

OEvet OHayir

Ocvet Otayir

CEvet OHayir
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Goriisme
4. OLAGAN GOREVLER VE AKTIVITELER.

Asagidaki soru seti hastanin genellikle giiniini nasil gecirdigi ile ilgilidir.

411s

4.1.1] Inmeden dnce, hasta calisiyor muydu ya da is miaryordu [yada | CJevet [Hayir
ogrenci miydi)? (Eger hasla inmeden once calismiyorsa ya da is
aramiyorsa ya da emekliyse "Hayir” clarak isaretleyin ve 4.2'ye
gecin)

4.1.2 | Inmeden berihastaninis ya da okulhayatinda degisiklkler oldu mu? | CJfvet [Hayir
(Isle ya da okulda ¢alisma yelisinde degisim isin kaybini ya da
sorumluluk diizeyinde azalmayi; egitimde degisikligi ya da ckulile
ilglli sorunlari icerir.)

“Evel” ise, kisillilik ne kadar?

Calisma dlzeyinin azalmasi orn. tam zamandan, yari zamanli ise
dagisim ya da sorumluluk diizeyinde degisim. (2]

Halen calisamivor. 2

4.2 Aile Sorumluluklari

4.2.1 inmeden dnce hasta evde ailesine bakiyor muydu? Cevet [Hayir

(Eger bu inmeden dnce major bir rol degilse, "Hayir"olarakisaretleyin
ve 4.3e gegin]

4.2.2 | Inmeden beri evde ailesine bakma yetisinde degisiklik oldu mu? Oevet [Hayir
“ Evet "ise, kisitilik ne kadar?
a) Ailesine bakmada azalmis sorumluluk 0

~

bl Halen zilesine bakamiyor Ll(2)
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4.3 Sosyalve bos zaman aktiviteleri

[Sosyal ve bos zaman akliviteleri bobilerive ilgi alanlann icerir Fvici ya da ev disi aklivileleri
icerir. Ev disi ektiviteler: bara, lokantaya, kullibe, camiye, sinemaya gitmek, arkadaslari
ziyarelelmek, ylruyUse cikmak. Evici akliviteleri: rgu, dikis, resim, oyunlar, kitap ckuma,
ev duzenlemesi dahil aktif katilim)

4.3.1

4.3.2

Inmeden once hastamin dizenli bos zaman aktivitelerivar myd? | OFvet [Hayir

[Eger hastanin inmeden once sosyal ve bos zaman aktiviteleri cok
sinirliise "Hayir" olarak isaretleyin ve 4.4'e gecin).

Inmeden beri hastanin bu aktivitelere katilma yetisinde bir degisiklik = [JEvet Hayir
oldu mu?

“Evel” ise, kisilllik ne kadar?

a) Katiiminda cok az azalma var: enaz inmeden dncekinin [
yarisi siklikta

b) Katiliminda azalma var: inmeden 8ncekinin yarisindan (2]
daha az siklikta

c) Katilamiyor: Eger olursa, nadiren katiliyor. 02l
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4. OLAGAN GOREVLER VE AKTIVITELER [devam)
4.4 Aile ve arkadaslar

(Evdeki insanlarla iliskilerde zorluklar, arkadasliklarin kaybi ya da izolasyonda artis dahil
iliskilerde sorunlar. Kisideki degisiklikler sunlari kapsayabilir:iletisim sorunlar, ¢abuk
olkelenme, huzursuzluk, anksiyele,digerlerine karst duyarsizlik, duygudurum dalgalanmalar,
depresyon ve makul clmayan davranis bicimi]

1.6.1 Inmeden beri hastaniniliskilerinde sorun var miya da OEvet OHayir
izole mi aldu?

“Evet” ise bozulmanin/zorlamanin derecesi ne kadar?

Eazen - haftada bir kezden az ad
Sik - haftada bir kez ya da daha fazla ancak tole e edilebilir O(2)
Devaml - her gin ve tolere edile mez az)

1.4.2 inmeden énce benzer sorunlarvar miydi? OEvet I:IHayw

5. INMENIN SONUCU OLARAK ORTAYA GIKAN SEMPTOMLAR
(Hasta tarafirdan bildirilen ya da norolojik muayenede saptanan semptomlarya da sorunlar).

5.1  Hastada inmeye bagli semptomlar var mi?
[Yanit veren kisinin spontan yanitini kayit edir)

5.2 SEMPTOM KONTROL LISTESI Simdi Inmeden dnce
5.2.1 Hasta okuma ya da yazmada zorluk ¢ekiyor mu? [JEvet OHayir OEvet CHayir
(1]

5.2.2 Hasta konusmadaya da dogru kelimeyi bulmada CEvet OHayir | ClEvet [Havir
zorluk ¢ekiyor mu? (1 ’

5.2.3 Denge ya da koordinasyonla ilgili sorunlari [I:lEvet OHayir OEvet CHayir
var mi? 1l

b.2.4 Gorme sorunlarivar m? [I]:IE\;et LHayir | LEvet DHayr

5.2.5 Uyusukluk var mi [ylz, kollar, bacaklar, eller,  [JEvet (OHayir OEvet [OHayir
ayaklar]? (1]

5.2.6 Hastada hareket kayhi oldu mu (yiz, kollar, I:IEvet OHayir OEvet DHayir
(1]
bacaklar, eller, ayaklar)?

5.2.7 Hastayutarken zorluk ¢ekiyor mu? [|]:,|E"’et OHeyir OEvet OHeyir

5.2.8 Baska semptomlar var mi? [Lutfen kaydedin) LEvet [JHayir [Evet [Hayir
(1]

Rankin Derecesi: I:l

82




MODIFIYE RANKIN SKALASI (MRS GRAD)*

0 Hi¢ semptom yok

1 Belirgin defisityok, semptomlara ragmen hasta gunlik aktivitelerini

ve gorevlerini yerine getirebiliyor

2 Hafif defisit; ge¢miste yaptici butln olagan aktivitelerive gorevleri

yapamiyor ama yardim olmaksizin kendi islerini yapabiliyor

3 Orta derecede defisit; kismen yardima ihtiyaci var,ama kendi basina

yardimsiz ylr dyebiliyor

4 Aqir defisit; yardimsiz yurlyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini

karsilayamiyor

g Cok aqir defisit; yataga bagimu, inkontinan ve strekli hemsire bakimina

ve dikkatine muhtag
b Oliim

Toplam (0-¢6)

*Tiirk Noroloji Dernegi Beyin Damar Hastaliklar1 Caligma Grubu
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EK-2: NIH INME SKALASI*

Skala tanimi Skor

1a. Bilinc seviyesi:
0= Uyanik
= Hafif uyariya hemen cevap veriyor

2 —

= |srarl veya guclii veya agnb uyarana cevap verivor
= Cevapsiz veya sadece refleks cevabivar

(o]

1b- iling Dlizyi Sorulan [Kagyasindasin, hangiaydaye)

-
1

lki soruya dogru cevap

= Birsoruya dogru cevap [veya entiibe, dizatri, dilimizi bilmiyor)
2= ki soruya yanls cavap, afazik veya koma

1¢- Bilin¢ Dilzeyi Emirleri (G&zlerini ac kapa, saglam eliac kapa)

L)
1]

Ikisini de yapiyor

= Birisini yapyor —

2= Hichirisini yapamiyor
2. Bakis:
0= Normal
1= Parsiycl bakis parezisi, bir veya iki gozde bakis parezisi

I‘\IJ

= Gozlerde foree deviasyon, total parezi [okiilosefalik refleks ile dizelme yok|

3. Gorme alani:

-

= Vizliel kayip yok

= Parsiyel hemianepsi

I‘\IJ

= Komplet hemianopsi

(o8]

= Bilateral hemiznopsi veya korluk [kortikal kbrliik dahil)

4, Fasiyal Paralizi [Biling kapali ise agnili uyarana mimik yanit)
D= Yok

= Hafif paralizi, NLS «ilik, esimatrik giilimseme

2= Alt ylizde parsivel parelizi (tam veya tama yakin)

J= VYizin Ust ve altinda tek tam paralizi veya cift tarafli veya koma
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Skala tanimi Skor

5- Motor [Kollar)Oturarak 30°, yatarak 45° [10 sn. havada tutulur)
&- Motor [Bacaklar) Yatzrak 30 de (5 ¢n)

0= Normal

= Tukuyor ama tam degil [dissed e yataja ¢arpmaz)
2= Yarcekiminz direnemiyor lyataga diiser ve carpar)
3= Minimal hareket var

4= Hic hareket yok

Ba. Sol kol N
5h. Saq kol

0= Normal

7= Tutuyor ama lam degil [dissed e yataga carpmaz)
2=Yercekiming direnemyor [yataga diiser ve garpar)
3= Minimal hareketvar

4= Hic hareket yok

éa. Sol bacak I
6b. Sag bacak —_—

7. Ekstremitede Ataksi

0= Yok (afazik veya hemiplejik haslta da dahil]

= Tek ekstramitedavar
2= Ust ve alt ekstremitede var
X= Degerlendirilemiyor

Ataksi varsa:
Sag kol 1=Fvel 2= Hayir
X = Amputagyon [ cklem thzyonu

Sol kol 1=Evat Z=Hayir
X = Amputasyon [ eklem flzyonu R

Sag bacak  1-=Evet 2= Hayrr
X = Amputasyon / eklem flzyonu —_—

Sol bacak 1-Evat 2= Hayir
X = Amputasyon / eklem flizyonu
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Skala tanimi Skor

8. Duyu:

0= Mormal

1= Hafif-orta siddette tzk tzrafl kay p ama hasta dokunusu hissediyor veya afazik veya uyaniklik
bozuklugu

2= Tek tzrafli tam kayp [hasta dokunusu bile algilarmiyor] veya iki tarafl duyu keybi veya yanmit
vermiyer veya kuadriplejik veya 1a=3

9. Konusma:

0= Normal

1= Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi aligverisi var|
2= Agr afazi (hic bilgi alis verisi yok|

3= Sozel ifade ve anlama yok veya komada

10. Dizartri:
D= Yok
= Hafif-orta siddette dizartri, anlasibyor

e

= Anlasilmaz artikiilagyon, anartrivaya mutizm

11. Ihmal

0= Yok, dederlendirilernedi [gérme kaybi varsa duysal sondirme olmamali)
1= Tek modalitede sondirme
2= Birdzn fazla modalitede ihmal

*Tiirk Noroloji Dernegi Beyin Damar Hastaliklar1 Calisma Grubu
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EK-3: EPWORTH SKALASI

SORU: Asagidaki durumlarda hangi siklikla  uyuklama
edilimindesiniz? (Lutfen kendinizi yorgun hissettiginiz zamanlari degil
uyuklama egiliminde oldugunuz zamanlari isaretleyiniz.) Bu test son
zamanlardaki durumunuzu yansitmak Uzere planlanmigtir. Asagidaki bazi
durumlarla son zamanlarda karsilagsmadiysaniz bile son karsilagtiginiz
zamanlarda nasil oldugunuzu hatirlamaya g¢aliginiz.

PUAN: 0 ---- Higbir zaman uyuklamam
1 ---- Nadiren uyuklarim

2 ---- Siklikla uyuklarim

3 ---- Her zaman uyuklarim
SORU Hic¢ | Nadiren | Siklikla | Her
zaman

1 Oturur durumda gazete ve kitap|0 |1 2 3
okurken uyuklarmisiniz?

2 Televizyon seyrederken (0 |1 2 3
uyuklarmisiniz?

3 Pasif olarak toplum iginde|0 |1 2 3
otururken, sinemada yada
tiyatroda uyuklarmisiniz?

4 Ara vermeden en az 1 saatlik|0 (1 2 3
araba yolculugunda
uyuklarmisiniz?

5 Ogleden sonra uzaninca|0 |1 2 3
uyuklarmisiniz?

6 Birisi ile oturup konusurken|0 |1 2 3
uyuklarmisiniz?

7 Alkol almamig, 6gle yemeginden|0 (1 2 3
sonra sessiz ortamda otururken
uyuklarmisiniz?

8 Trafik birka¢ dakika durdugunda,|0 |1 2 3
kirmizi i1sikta, arabada beklerken
uyuklarmisiniz?

TOPLAM
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