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OZET

KURUMSAL MALIYET ACISINDAN iNME: DUZCE UNiVERSITESi NOROLOJi
KLIiNiGi ORNEGI

TASCI SAHIN, Elif
Yiiksek Lisans, Toplam Kalite ve Yonetimi Anabilim Dah
Damisman: Dog¢. Dr. M. Nurullah Kurutkan
Eyliil 2018, 75 sayfa

Bu ¢aligmanin amaci, hemsirelerin kullandigi hasta tanilama formuna goére inmenin
maliyetlerine etki eden faktorleri incelemektir. Kurumsal maliyeti olusturan veriler 1siginda,
inme rahatsizh@nin  kurumlara yiikledigi maliyet, Diizce Universitesi Ornedi iizerinden
incelenmektedir. Bu ¢aligma retrospektif olarak 01 Ocak 2015 — 31 Aralik 2015 tarihleri arasinda
Diizce Universitesi Hastanesi Noroloji Klinigi’nde inme tanisiyla tedavi goren ve kriterlere uyan
301 hasta iizerinde gerceklestirildi. Tiim hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi.
Dosyadan hastanin cinsiyet, yas, meslegi, egitim durumu, hastanede yatis siiresi, geldigi yer,
noroloji klinigine gelis sekli, biling durumu, daha Once hastaneye yatip yatmadigi kronik
hastaliklar, bir hastadaki toplam kronik hastalik sayisi, ailesel hastaliklar, mobilizasyon, fiziksel
gereksinimlerini karsilama, iletisim, refakat durumu, aligkanliklar ve siirekli kullandig: ilaglar
incelendi. Calismada inmeli hastalarin hastaneye yatis siirecindeki maliyetleri ve bunlarin
hastalik ve demografik 6zellikleriyle iliskileri incelendi. Olgularin yas, cinsiyet, hastanede yattig1
giin ve fiziksel bagimlilik diizeyleri ile sonuglar1 agisindan degerlendirildi. Calismada sayisal
verilere dayanarak ekonometrik bir model kurgulandi. Toplanan verilerin analizi, Eviews 9
programu kullanilarak yapildi. Model sonuglarina gore, yatis siiresi, kronik hastalik sayisinin
artmasl, hastaneye gelis sekli, bilincin bulanik olusu, kalp yetmezliginin varlig1 ve kronik bobrek

yetmezliginin varligi, maliyetleri arttirmaktadir.

Anahtar Sozciikler: Inme, Kurumsal Maliyet, Inmenin Mali Yiikii
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ABSTRACT
INSTITUTIONAL COST OF STROKE: DUZCE UNIVERSITY DEPARTMENT OF

NEUROLOGY SAMPLE
TASCI SAHIN, Elif
Master Thesis, Total Quality Management Department
Advisor: Assoc. Dr. M. Nurullah Kurutkan
Eyliil 2018, 75 pages

The purpose of this paper is to examine the factors which affect the cost of stroke
according to a nurse form that is applied by nurses. In consideration of corporate cost data, the
cost of stroke disease on corporations is analyzed by the instance of Duzce University. This
research was made retrospectively on 301 samples from Neurology Clinic patients of Duzce
University who were treated for stroke disease wich between the date of 01 January 2015 and 31
December 2015. We have retrospectively checked all patient's history files. Files of all these
patients which includes all kind of data about the patients such as gender, age, job, education,
status period of stayed in hospital, number of total chronic disease of the patient, where the
patient came from, type of arriving on neurology clinic, level of consciousness, whether the
patient has ever stayed in hospital, number of total chronic disease, mobilization, ability of
handling with physical needs, communication, accompaniment status, habits and medicines that
patient uses regularly were studied. In the study, the costs of hospitalized patients with stroke and
their association with disease and demographic characteristics were examined. The relationship
between patients’ age, gender, number of days that stayed in the hospital, physical addictiveness
level and the results of them according to this research were considered. An econometric model
was built according to quantitative data. The analysis of these quantitative dates was processed
by Eviews 9 software. According to results of this model; period of stay in the hospital,
increasing in chronical diseases, type of arriving on neurology clinic, the status of consciousness,
whether coronary heart failure and chronic renal insufficiency exist increase the cost of

diagnosis.

Keywords: Stroke, Institutional Cost, Burden of Stroke
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1.GIRIS

1.1. Problem

Halk saglig1 agisindan ciddi bir sorun teskil eden inme kanser ve iskemik kalp hastaliklarinin
ardindan Diinya'da 6liim sebebi olarak iigiincii siradadir. (Ferrarello 2011: 82, Meilink 2008: 22). inme
rahatsizlig1, Diinya Saglik Orgiitii'ne gore; vaskiiler nedenlere bagl olmak kosulu ile fokal serebral
fonksiyon kaybina sebep olan belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi sonucunda olusan, karakterize bir

klinik sendrom seklinde tanimlanmaktadir (Turgut, 2005: 2).

Diinya popiilasyondaki engelli bireylerin bu durumu yasamalarinin nedenlerinden biri olarak
inme % 0,6’sindan fazlasi i¢in bir etkendir. Yetiskinlerdeki engellilik kaynagi olarak inme en 6nemli
etkendir. Inme yasanmasindan bir y1l sonraki siirecte bireyler giinliik aktivitelerdeki ihtiyaglar1 (banyo
yapma, giyinme, disar1 ¢ikma gibi) fiziksel ya da kognitif yetersizliklerden dolay1 bagkasina bagiml
hale gelmekte ve karsilagilan bu durum % 20-30 diizeyindedir (Stein 2012: 31).

Inmeli kisiler hemipleji, iletisim problemleri, bilissel bozukluklar ve gorsel-uzaysal algi
bozukluklart gibi birgok problemle karsilasir ve bu problemler fonksiyonel yetersizliklere yol agar
(Belda-Lois 2011: 8). Fonksiyonel yetersizlikler lezyonun yerine ve biiyiikliigiine baghdir. inme
sonrasi ortaya ¢ikan motor kontrol kaybi, kas zayiflig1, anormal hareket paternleri, spastisite, eklem
hareket agikligi limitasyonlart ve duyusal disfonksiyona bagli olarak etkilenen ekstremiteye aktarilan

yiikte azalma, yiiriiyiis paterninde ve denge becerilerinde degisiklikle sonuglanir (Esquenazi 2009:1).

Inme yasamus olan hastalarin karsilastig1 sorunlar hasta ile birlikte bakim veren aile iiyelerini
ve yakinlarmida etkilemektedir. Ozellikle uzun dénem bakim ve tedavi gerektiren bir rahatsizlik

olmas1 nedeniyle ekonomik yondende maliyeti oldukca yiiksek bir hastaliktir.

Gerek bireysel, gerek toplumsal ve gerekse ulusal bazda diistiniildiigiinde, saglik olgusu 6nemli
bir yere sahiptir. Tani, tedavi ve diger bakim uygulamalarinin hem bireyler i¢in iyilestirici yanlarinin
yaninda, ekonomiler iizerinde biraktigt bazi etkiler de bulunmaktadir. Calismamizin amaci,
hemsirelerin kullandig1 hasta tanilama formuna gore inmenin maliyetlerine etki eden faktorleri

incelemektir.

1.2. Arastirmanin Amaci

Gerek bireysel, gerek toplumsal ve gerekse ulusal baz da diistiniildiigiinde, saglik olgusu
onemli bir yere sahiptir. Tani, tedavi ve diger bakim uygulamalarinin hem bireyler igin iyilestirici
yanlarinin yaninda, ekonomiler tizerinde biraktig1 bazi etkiler de bulunmaktadir. Calismamizin amaci,
hemsirelerin kullandig1 hasta tanilama formuna gore inmenin maliyetlerine etki eden faktorleri

incelemektir.



1.3. Arastirmanin Onemi

Inmeli hastalarda tam, tedavi ve degistirilebilen risk faktorlerinden korunmaya yonelik
onlemler giiniimiizde oldukga iyi belirlenmistir. iskemik inme veya gecici iskemik atak (GIA) gegiren
olgularda, inme tekrarin1 6nlemek igin, giderek artan oranda etyolojiye yonelik olarak profilaksi
uygulanmaktadir. Bunun sonucunda biiylik saglik yiikii ile uyumlu olarak inme oldukca yiiksek
ekonomik maliyetler getirmektedir. Genellikle 65 yas iistii hastalarda daha ¢ok goriilen inme hastaligi,
daha kii¢iik yaslarda goériilme insidansi hi¢ de az olmamaktadir. Bu hastalarin direkt inme maliyetinin
yaklagik yarisini hastanede yatis maliyetleri olustururken, ne yazik ki diger yarisini teshis durumuna
gore (primer veya sekonder) ve inme tipine gore (iskemik, hemorajik, tanimlanmamis, geg¢ etkiler)

teshis koymak i¢in yapilan tahlil ve goriintiileme masraflari olugturmaktadir.

Yasl niifus ve kronik hastaliklar diinyada ve iilkemizde glinden giine artis gdstermekte bununla
beraber saglik hizmetlerine kullanilan kaynaklar kisith bir durum almaktadir. Ekonomik
degerlendirme yontemlerinden yararlanmak bu smirlilik karsisinda kaynaklarin etkin bir sekilde
kullanilmasi i¢in artan bir dneme sahiptir. Son on yillik siiregte ¢ok sayida gelismis iilke, saglik
sistemleri ile ilgili karar verme mekanizmasi olarak ekonomik degerlendirme yontemlerinden yaygin
olarak yararlanmaktadir. Maliyet etkililik ¢alismalari ekonomik degerlendirme ydntemlerinden biri
olarak politika kararlar1 vermek konusunda énemli bir konuma sahiptir. MEA yani maliyet etkililik
analizi yonteminde siklikla tibbi miidahalelerin durumu ve alternatif uygulamalar ile birlikte bu
alternatiflerin karsilagtirilmalart yapilmaktadir. Miidahalelerin neticesinde de beklenen saglik seviyesi
ve maliyetler bir arada degerlendirilir. Bu ¢aligmada saglam bir maliyet tahmini saglamak i¢in inme
hastalarinin tan1 durumu ve olay tiiriine gére hastaneye yatirma maliyetlerinin kapsamli bir analizi
yapilmistir. Bu konuda Tiirkiye’de yapilmis ¢alisma sayisi oldukg¢a azdir. Bu nedenle inme gibi uzun
stire bakim ve tedavi gerektiren hastaliklarin maliyet hesaplarinin yapilmasinda, bagka ¢aligmalara

rehber olacak olmasi ¢alismamizi, 6nemli kilmaktadir.

1.4. Arastirmanin Sayiltilar1

Asagidaki varsayimlarin dogrultusunda bu arastirma yiiriitilmektedir.

1. Veri toplamada; inme tanisi alan ve noroloji klinigine yatan hastalara hemgireler tarafindan
doldurulan “’Hemysirelik Siireci Hasta Tanilama Formu” 6lgmek istenen 6zelligi dogru bulacagi

varsayilmigtir.

2. Veri toplama formu ile edinilen bilgilerin 6rneklem grubu ile gercek bicimde dolduruldugu kabul

edilmistir.

3. Uygulama ortami veya katilimcidan kaynaklanan kontrol digindaki etkilerin, diizeyi diisiik olsa

bile, arastirma sonucuna etki edebilecegi varsayilmistir.



1.5. Arastirmanin Sinirhliklari
1. Arastirma Ocak 2015-Aralik2015 tarihleri arasinda Diizce Universitesi Hastanesi Noroloji

Kliniginde tedavi goéren 301 hasta ile sinirlidir.

2. Orneklemin sadece belli bir yerden secilmis olmasi arastirmani elde edilecek verilerini

genellestirme bakimindan bir sinirliliktir.

3. Bulgular, sadece Diizce Universitesi Arastirma Ve Uygulama Hastanesi’'nde kullanilan

“’Hemsirelik Siireci Tanilama Formu”’nda verilen bilgiler kadar siirhdir.

1.6. Tanimlar
inme: Beyin hiicrelerinin ani 6liimii, kan akisinin tikanmasi veya bir atardamarin beyine

yirtilabilmesi nedeniyle oksijen eksikliginden kaynaklanir.

Felcin terminolojisinde latince agirlikli medikal kelimeler bulunmaktadir. Okuyucuyu rahatlatmak

amaciyla ekler kisminda s6zliik bulunmaktadir.



2. LITERATUR

2.1.Inme Rahatsizhgimin Tanimlanmasi

Inme, giiniimiiz diinyasinda yetiskin populasyonunda goriilen &ziiriin ve mortalitenin ana
sebeplerinden biridir (Ferrarello 2011: 82,Meilink 2008: 22). Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) yapmus
oldugu tanima gore inme kavrami; damarsal sebepler diginda elle tutulur bir sebep olmadan ‘gelisimi
beyindeki fokal ya da global bolgelerin tutulmasina bagli olan, 24 saatten daha uzun bir siiregte
semptom ve bulgularin ortaya ¢iktigi ya da oliimle sonuglandigi orjini vaskiiler akut norolojik
bozukluk’ seklinde tanimlanmistir (Sacco 2008: 273, Kural 2002: 38). Diger bir tanima gore ise
inme, kanama ve tikaniklik ile olugan beyindeki kan akiginin bozulmasi sonucunda gelisen bilingte,
duyularda, motor ve emasyonel fonksiyonlarinda ve merkezi sinir sisteminde bozulmaya neden olan

bir hastaliktir (Topcu ve Boliikbasi, 2012: 159- 164 ).

Tiim Diinya'da 6liim nedenleri arasinda ii¢iincii sirada olan inme, iskemik kalp hastaliklar1 ve
kanserden sonra gelmektedir. Bununla beraber yasayan hastalarda uzun donemde ciddi 6zre neden
oldugu icin saglik acisindan Onemli bir problem teskil etmektedir (Stein 2012: 31).Diinya
popiilasyondaki engelli bireylerin bu durumu yasamalarinin nedenlerinden biri olarak inme % 0.6’

dan fazlasi i¢in bir etkendir.

Inme, 2 alt grup ile simflandirilabilir. Bunlar, iskemik ve hemorajiktir. ~ Inmelerin %80’i
iskemik nedenli iken %20’si ise hemorajik nedenlidir. Iskemik inmenin diger adi serebral infarktir ve
bu inme tiirtinde beyindeki kan akisi, metabolik ihtiyaclar icin gereken esik seviyesinin altindadir.
Emboli, tromboz veya kiiciik damarlarin tikanmas: iskemiye neden olabilir. iskeminin siiresi ve
derecesindeki degisim, iskeminin sonucunun geri doniislii ve fonksiyonel mi yoksa geri doniissiiz ve
yapisal m1 olacagi hakkinda farkliliga neden olur. (Yildirim 2008). Hemorajik inme, intrakraniyal
basing artis1 nedeniyle damar duvarinin yirtilmas: sonucu kanin beyin dokusuna akmasi ile gelisir

(Otman 2001:1).

Inmeli hastalarm % 80’inde anterior dolasim tutulumu goriilii. Buna bagh viicudun bir
yarisinda motor ve duyu kayiplari, monokiiler korliikk, gérme alani kaybi, fasial paralizi, afazi,
dizartri ve basagrisi ortaya ¢ikar. Etkilenen artere gore alt ekstremite ve {ist ekstremite tutulum miktari
degiskenlik gosterir. Anterior serebral arterin etkilendigi durumda 6zellikle alt ekstremiteyi etkileyen
hemipleji tablosu ortaya ¢ikar (Snell 2000: 505, Karaduman 2013:2). Posterior dolasimin etkilendigi

durumda bulgular bilateral olup serebellar ve kranial sinir bulgular1 6n plana ¢ikar (Otman 2001:1).

Iskemik inmenin mekanizmalar1 degerlendirildiginde okluzif ya da non-okluzif kaynakli
oldugu gorilmektedir. Emboli, aterotromboz, veya lipohiyalinoz okluzif nedenler arasinda
bilinmektedir. Artere digardan basi yapan herhangi bir yer kaplayici etken ya da siddetli vazospazm
neticesinde nonokluzif iskemik inme meydaa gelebilmektedir. hemodinamik yetmezliklerin
olusturdugu Watershed (borderzone) infarktlar1 da non-okluzif mekanizma ile olusan inmelere diger

bir 6rnek olarak verilebilir (Ozdemir 2004: 1).



Zaman i¢indeki klinik gelisimlerine gére inme siniflari:

1- GIA yani Gegici iskemik atak

2- RIND yani Reversibl iskemik nérolojik defisit

3- Progressif stroke, Tiirkgesi ile ilerleyici inme

4- Complete stroke, Tiirkgesi ile Yerlesmis inme seklinde bilinmektedir.

Gegici iskemik atak, benzer semptomlar iireten bir inme gibidir, ancak genellikle sadece birkac dakika
(2-15 dakika) siirmektedir ve kalic1 bir ndrolojik hasara neden olmamaktadir. Cogunlukla kiiciik-inme
olarak da adlandirilir ve bir uyar teskil edebilmektedir. Vaskiiler kaynakli gecici bir fokal serebral
fonksiyon bozuklugu olan GIA geciren yaklasik 3 kisiden yaklasik birinde, GIA’dan bir yil sonra
meydana gelen yaklasik bir yarida inme meydana gelmektedir. GIA, en sik inme tipi olan iskemik
inme ile ayn1 kdkene sahiptir. Bir iskemik inmede bir pihti, beynin bir kismina kan akisini engeller.
GIA ‘da ise iskemik inmeden farkli olarak, blokaj kisadir ve genellikle kalici bir hasar yoktur

(Yemisci 2004:2).

2.2.inme Rahatsizhginin Belirtileri

Inmede klinik ozellikler zarar géren beyin dokusunun boyutu ve hasarin yerine gore
degisiklikler gostermektedir. inme belirti ve bulgular1 ayrica kisiden kisiye farkli olabilmektedir.
Semptomlar genellikle inmenin yerini ve biiytikliigiinii yansitirlar ancak inmenin tiiriinii ayirt etmede
cogunlukla etkili degildirler (Ince 2005: 1). iInme beynin hangi bélgesinde gerceklesiyorsa tepkiler de
viicudun o bolge tarafindan yonetilen alanlarinda goriiliir. Viicudun belli bir yarisinda belirtiler olusur.
Bunlardan bazilari, dengesizlik, gérme bozukluklari, biling degisiklikleri, kuvvetsizlik, uyusukluk,
nobetler ve bas agrisidir. Eger beynin sag kiiresi etkilenirse hastalarda giinliik yasam etkinliklerini
yapmada zorluklar, bulunduklar1 ortami algilamada sorunlar baglayabilir. Bazi hastalarda bellek
problemleri goriilebilir ve hastalar hastaliklarin1 inkar edebilirler. Eger beynin sol yari kiiresi
etkilenirse bellek bozuklugu, konusulan dili anlamama gibi dil sorunlar1 agiga ¢ikabilir. Bu durum
ozellikle hastalar i¢in oldukca giictiir. Eger beyincik etkilenirse bas donmesi ve kusma ile birlikte
koordinasyonda ve denge kurmada sikinti ¢ikabilir. Eger beyin sap1 omurilik etkilenirrse viicudun her
iki tarafim da etkileyecek sekilde bir kuvvet kaybi gériilebilir. Ustelik solunum, yutma gibi hayati
faaliyetlerde kayip goriilebilir (Karabudak 2014: 2).inmenin belirtilerini kisaca soyle siralayabiliriz;

e Uzuvlarda veya yiizde genellikle bir tarafta ger¢eklesen hissizlik ya da gii¢ kaybu,
e Bas donmesi,
e Goriiste bulaniklik,

¢ Ani sekilde goriis kayba,



e Yiirimede zorluk ¢ekme,

¢ Koordinasyonda yada denge de bozukluk,

¢ Konugma sirasinda giigliik cekme,

¢ Viicudunun herhangi bir bélgesininde hareketinde zorluk,
¢ Yutkunmada aniden gii¢liik cekme,

e Bilincin kaybolmasi,

e Idrak etmede zorluk,

¢ Aciklanamayan ani ve siddetli bas agrist

2.3.Epidemiyolojik Veriler

Norolojik hastaliklar arasinda erigskin donemde goriilen inme, hastalik grubu olarak en sik ve
en onemli hastaliklari1 olusturur. Diinyada her yil inme iliskili hayatin1 kaybedenlere bakildiginda 2.5
milyon erkek ve 3 milyon kadin oldugu goriilmektedir. Yasa gore inme insidanslarini degerlendiren
aragtirmalar 55—-64 yas araliginin yillik inme insidansini binde 1.7-3.6, 64—74 yas araligindaki inme
insidansint binde 4.8-8.9 ve 75 yas lizerindeki inme insidansini da binde 13.5-17.9 oranlarinda

oldugunu gostermektedir (Balkan 2005).

Yas gruplarina gore cinsiyete bagli inme insidansina gore 55-64 yas arasi olan kadinlarda
erkeklere kiyasla 2-3 kat daha az goriilmektedir. Aradaki bu fark 85 yasa dogru azalmaktadir (Giles
2013: 67). Inmeden ortalama etkilenme yasi erkeklerde 70, kadinlarda ise 75°tir. Inmenin
baslangicindan itibaren bir ay i¢indeki genel olgu Sliimciilligii yaklasik olarak %23’tiir ve bu oran
hemorajik inmede (%32-42) iskemik inmeye (%16) gore daha yiiksektir (Stein 2012). Inme
yasanmasindan bir yil sonraki siiregte bireyler giinliikk aktivitelerdeki ihtiyaglari (banyo yapma,
giyinme, disar1 ¢ikma gibi) fiziksel ya da kognitif yetersizliklerden dolay1 baskasina bagimli hale
gelmekte ve karsilasilan bu durum % 20-30 diizeyindedir (Hankey, 2013). Inme sonrasinda bireyin
giinliilk hayatlarindaki aktivitelerinin, egitimlerinin, is durumlarinin ve bos zamanlarindaki
etkinliklerinin  bir bo6limiinde veya tamaminda kisitlanarak sosyal yasama katilimlari
engellenmektedir .Bunun nedeni inme ardindan olusan motor, kognitif, duyusal ve emosyonel

bozukluklardir (Pulaski 2003: 767 ,Kristensen 2012:19)

Inme prevalansi cografi agidan da degisiklikler gostermektedir. Ornegin Japonya’da inme
prevalans1 20/1000 iken bu oran bati iilkelerinde 8/1000 dir. Ulkemizde ise inme prevalansini ortaya

koyan dair saglikli veriler mevcut degildir.



Serebrovaskiiler olaydan dolay1 6liim oranlar tilkeden iilkeye farklilik gdstermektedir. Ayrica
40-69 yas aras1 erkeklerde 40-250/100 000 ve kadinlarda 20-1607100 000 6liim orant bulunmaktadir.
Japonya’da ve Dogu Avrupa iilkelerinde bu oranlar (100/100.000°den yiiksektir) artis gostermektedir.
Amerika Birlesik Devletleri (ABD), Kuzey Iskandinav iilkeleri, Kanada, Hollanda ve Isvicre’de ise
bu oranlar 100/100.000°nin altinda ve daha diigiiktiir (Kural 2002: 38).

Tablo 1°de goriildiigli tiizere, Tirkiye’de Oliime sebep olan hastaliklar igerisinde
serebrovaskiiler hastaliklar 20 hastalik arasinda % 15'lik oran ile istemik kalp rahatsizliklarinin
ardindan ikinci sirada yer almaktadir. Bu durum, hastaligin yayginligi ve o6liimle sonuglanma

oranlarini ortaya ¢ikarmaktadir.

Tablo 1:Tiirkiye’de Ulusal Diizeyde Oliime Neden Olan ilk 20 Hastaligin Yiizde Dagilumi

Oliim Nedenleri Toplam Oliimler (%)
1. Iskemik Kalp Hastaliklart 21,7
2. Serebrovaskiiler Hastaliklar 15,0
3. Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 5,8
4. Perinetal Nedenler 5,8
5. Alt Solunum Yollar1 Enfeksiyonlar 5,8
6. Hipertensif Kalp Hastaliklar1 3,0
7. Trekea, Brong ve Akciger Hastaliklar 2,7
8. Diyabetes Mellitus 2,2
9. Trafik Kazalar1 2.0
10. Inflamatuar Kalp Hastaliklart 1,9
11. Konjenital Anomaliler 1,6
12. Ishalle Seyreden Hastaliklar 1,5
13. Mide Kanseri 1,3
14. Nefrit Ve Nefrozlar 1,1
15. Losemiler 1,0
16. Romatizmal Kalp Hastaliklar 0,9
17. Meme Kanseri 0,9
18. Peptik Ulser 0,9
19. Lenfoma ve Multiple Myelemo 0,9
20. Dismeler 0,9

Kaynak: T.C Saglik Bakanlig1 Refik Saydam Hifzisthha Merkezi Baskanligi Hifzisthha Mektebi
Miidiirliigii ve Baskent Universitesi. Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet-Etkililik Projesi. Hastahik Yiikii
Hesaplamalar1 Final Raporu.
http://www.toraks.org.tr/userfiles/file/ulusal hastalik yuku hastalikyukuTR.pdf (Erisim Tarihi: 15-
07-2016)


http://www.toraks.org.tr/userfiles/file/ulusal_hastalik_yuku_hastalikyukuTR.pdf

2.4. Etyopatogenez

DSO tarafindan inmenin patolojik tiplere gore gruplandirilmasina goére hemorajik ve iskemik
olmak iizere iki grup tanimlanmistir. Tiim inme vakalarinin %87’sini iskemik inmeler olustururken,
tim inme vakalarmin %13 ‘linden sorumlu olan hemorajik inmeler de kendi igerisinde %10’u
intraserebral ve %3l subaraknoid kanamalar olmak iizere dagilim gostermektedir (Rosamond 2008:

117).
Inmenin tiirlerine sinflandirildiginda;

v Iskemik inme,
v Hemorajik inme

e Mekanizmalaria gore siniflandirildiginda;
v Trombotik Infark,
v" Embolik Infark,
v" Hemodinamik Infark,
e Klinik kategorilerine gore siniflandirildiginda;
v Biiyiik Arter Aterozklerozu,
v" Kardioembolizm,
v" Kiigiik Damar Hastaligl,
v Nedeni Saptanamayanlar,
v Digerleri,
e  Arter alanina gore siniflandirildiginda;
v' Total Anterior Sirkiilasyon infarklar1 (TACT),
v' Parsiyel Anterior Sirkiilasyon Infarklar1 (PACT),
v' Posterior Anterior Sirkiilasyon Infarklar1 (PCI),
v' Lakiiner infarklar1 (LACI),
e Klinik gidise gore siniflandirildiginda;
v Tamamlannus inme,

v llerleyen inme seklindedir.



{ "'\,/", RN Beyin
el Kanamasi

Atardamarda
yirtilma

Pihti ile
atardamarin
tikanmasi

Kan sizintisi

Sekil 1:inme Tipleri

Kaynak: Serebrovaskiiler Hastaliklar, https://neu.edu.tr, 13.07.2016.

2.4.1. Iskemik Inme: Iskemik inme, inme olaylarinin %87’sini olusturur. En sik goriilen inme
alt tipidir. Ortaya ¢ikis nedeni olarak beyni besleyen damarlarin bir¢cok farkli nedenlerle daralmasi
veya tikanmasidir. Bir miktar vaskiiler dolagimin mevcut oldugu iskemik inmeye, fokal serebral
iskemi adi verilir. Ancak kiiresel serebral iskemide beyindeki kan akiminin tam olarak durmasina
bagli olarak ortalama viicut sicakliginda diisiis goriiliir ve neticesinde 4 ila 8 dakika arasinda geri

doniisiim olmaksizin néron hasari olusur (Kural 2002: 38, Ropper 2005).
Iskemik Inmenin Alt Tipleri:

1- TACI(Total Anterior Sirkiilasyon Infarktlari): Yeni ve ciddi diizeyde serebral disfonksiyon
(6rn. Disfazi), homonimus gérme alani defekti ve ipsilateral motor ve / veya en az iki alanin (yiiz, kol
ve bacak disinda) duyusal eksikliginin bir kombinasyonu olarak ortaya ¢ikar. TACI, sag kalanlarin
cogunda yiiksek mortalite ve belirgin sakatlik ile iligkilidir. Orta serebral arter boliimiinde bir infarkt
varligini belirtir. Orta serebral infarktin prosimal okliizyonu ve internal karotis arterin okliizyonundan

kaynaklandigi beklenmektedir (Tien, 2007:62, Sacco 2013: 44 (7)).

2- PACI(Parsiyel Anterior Sirkiilasyon Infarktlari): PACI, beynin bir tarafim1 besleyen anterior
sirkiilasyonun bir kismin1 etkileyen bir tiir beyin infarktidir. PACS, klinik olarak parsiyel bir anterior
dolasim infarktindan muzdaripmis gibi goériinen ancak tanisim1 dogrulamak igin heniiz herhangi bir
diagnostik goriintiileme (6rn. Bilgisayarli tomografi) almayan bir hastanin semptomlarini ifade eder.
Asagidaki 3 ozellikten herhangi ikisinin varligr tarafindan teshis edilir. Bunlar yiiksek disfonksiyon
(disfazi, visosospazal bozukluklar), homonimus hemianopi, motor ve duyusal defektler (yiizde >2/3,

kol, bacak), tek basina yiiksek disfonksiyon, kismi motor veya duyusal defekttir. Eger bu
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semptomlarin tiimii mevcutsa, total anterior circulation infarkt daha olasidir. ( Adams 1993: 24, Tien,

2007:62, Sacco 2013: 44 (7)).

3- POCI (Posterior Sirkiilasyon Infarktlari): Vertebrobaziler sistemin suladig1 oksipital loblar
ile beyin sap1 ve serebellum tutulumunu goésterir. Hemianopsi, serebellum bulgulari ve beyin sapi
bulgularinin rastgele bir kombinasyonunun goriilmesi ile taninmaktadir. Vertebrobaziler sistemi

olusturan arterlerin distal ya da proksimal okliizyonunu isaret eder (Chen 2012: 18(6)).

4- LACI (Lakiiner Infarktlar): Lakiinler, derin penetran arterlerin bolgesinde kiigiik subkortikal
infarktlar (<15 mm capinda) olarak tanimlanabilir. Bu lezyonlar spesifik lakunar sendromlar: ile
ortaya cikabilir veya asemptomatik olabilir. Ne yazik ki, Fisher tarafindan tanimlanan 5 klasik lakiiner
sendrom ve lakiinlerin radyolojik goériiniimleri spesifik degildir. Lakiinler en sik bazal ganglionlarda
ve internal kapsiil, talamus, korona radiata ve ponslarda goriiliir. Amerika Birlesik Devletleri ve diger
bat1 iilkelerinde, lakiiner infarktlar tiim iskemik inmelerin % 15-25'ini olusturmaktadir. Lakiiner
infarkt insidans1 yasla birlikte artar (ilk lakiiner inmenin ortalama yasi, 65 y) ve erkekler kadinlardan
daha fazla etkilenebilir. Bazi aragtirmalar, siyahi kisilerin, Meksikali Amerikalilar ve Hong Kong
Cinlilerde daha yiiksek siklikta lakiin infarkt yasadigini gostermistir. Lakiiner infarktin nedeni, kii¢iik
bir penetran arterin tikanikligidir. Bu tikaniklik, hipertansiyon, sigara ve diyabet ile iliskili olan veya
kalp veya karotis arterlerden mikroembolizmden kaynaklanabilen mikroatherom ve lipohiyalinoza
bagli olabilir. Saf motor inme / hemiparezi en yaygin (% 33-50) lakiiner infarkt sendromu dur.
Lakunler genellikle inen kortikospinal ve kortikobulbar yollar1 veya taban pontisi tasiyan i¢ kapsiiliin
posterior ekstremitesindedir. Ataksik hemiparezi ikinci en sik goriilen lakiiner sendromudur. En sik
infarktiis yerleri, internal kapsiiliin, taban pontisinin ve korona radiatanin arka uzuvlaridir. Hasta
sagkalim oranlar1 ve fonksiyonel iyilegsme oranlari, diger inme alt tiplerine gore lakiiner inme igin

daha iyidir (Chen 2012: 18(6), Ihle-Hansen 2012: 27(1)).

2.4.2. Hemarojik inme: Hemorajik inme, tiim inme olaylar1 arasinda %13’liikk bir dilimi
olusturmaktadir. Olusum nedeni, kraniyal bosluk i¢inde bir yerde vaskiiler bir yirtilmadir. Kanamanin

konumuna gore iki gruba ayrilir. Bunlar, intraserebral ve subaraknoid kanamadir (Sacco 2008: 273).

Intraserebral kanama; intraserebral kanama, tiim inmelerin % 8-13'iinii olusturur ve genis bir
spektrum bozuklugundan kaynaklanir. Intraserebral kanamanm, iskemik inme veya subaraknoid
kanamaya gore oliim veya major sakatlik ile sonuglanma olasilifi daha yiiksektir. Intraserebral
kanama ve beraberindeki 6dem, komsu beyin dokusunu bozabilir veya sikistirabilir ve norolojik
disfonksiyona neden olabilir. Beyin parankiminin onemli olgiide yer degistirmesi intrakraniyal
basincin (ICP) yiikselmesine ve potansiyel olarak 6liimeiil hernizasyon sendromlarina neden olabilir.

(Pandian 2013: 17).

Travmatik olmayan intraserebral kanama en sik olarak kan damari duvarlarma (6rn.
Hipertansiyon, eklemsi, ilag kotiiye kullanimi) hipertansif hasardan kaynaklanir, fakat asir1 serebral

kan akimiyla (6rnegin reperflizyon hasari, hemorajik transformasyon, soguga maruz kalma)
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otoregiilator disfonksiyona, anevrizma veya arteriyovendz malformasyona (AVM), arteriyopatiye
(6rn. serebral amiloid anjiyopati, moyamoya), hemostazin degismesine (Orn., tromboliz,
antikoagiilasyon, kanama diyatezi), hemorajik nekroza (6rn., tiimdr, enfeksiyon) veya vendz akis
obstriiksiyonunun riiptiiriine (6r. serebral venoz tromboz) de bagl olabilir. Nonpenetran ve penetran
kraniyal travma da intraserebral hemorajinin yaygin nedenleridir. Kiint kafa travmasi geciren ve daha
sonra warfarin veya klopidogrel alan hastalarda travmatik intrakraniyal kanama riski artar. Kronik
hipertansiyon, lipohiyalinosis, fibrinoid nekroz ve Charcot-Bouchard anevrizmalarinin gelismesiyle
karakterize kiiciik bir damar vaskiilopatisi olusturur. Bu durum lentikiilostriatlar, talamoperforatorler,
baziler arterin paramedian dallari, superior serebellar arterler ve anterior inferior serebellar arterler de

dahil olmak tizere beyindeki penetran arterleri etkiler (Lansberg 2012: 141, M.J.Ariesen 2003:34).

Intraserebral kanamanmin 30 giinliik mortalite oran1% 44'diir. Pontin veya diger beyin sapi
intraserebral kanama 24 saatte% 75 mortalite oranina sahiptir. (Daniel 2002: 33). BT taramasi,
hiperdens sinyal yogunlugu olarak akut hemorajiyi kolayca gosterir. Frontal, temporal veya oksipital

kutuplardaki multifokal kanamalar travmatik bir etyoloji oldugunu diigiindiirmektedir.

Subaraknoid kanama; Subaraknoid kanama (SAH), beyin ile beyinleri &rten dokular
arasindaki alan olan subaraknoid bosluk i¢indeki kanamaya isaret eder. Subaraknoid bosluk, beyin
omurilik sivisinin dolastig1 alan olup, beyinde bir yastik gérevi gorerek yaralanmaya karsi korumaktan
sorumludur. Bu alandaki bir kanama komaya, felce ve hatta 6liime neden olabilir. Bu durum hizla
ortaya ¢ikabilir ve genellikle kafa travmasinin sonucudur. Hayatta kalma anahtari acil tibbi

miidahaledir. (Sacco 2008: 273, Utku 2002: 49)

SAH kendiliginden veya kafa travmasi sonucu ortaya ¢ikabilir. Spontan SAH siklikla beyin
arterlerinde anormallikler olan beyin anevrizmalari ile iligkilidir. Birincil SAH'in en yaygin nedeni bir
berry anevrizmasidir. Bu bir meyve anevrizmasi olarak adlandirilir ¢iinkii bir dizi kiimeye benzeyen
bir serebral damarda bir kese olusturur. Bu anevrizmalar zamanla arterlerin duvarlarini siser ve
zayiflatir. Bir anevrizma patladiginda, hizla kanar ve bir piht1 olusturur. Bu durum ¢ogu SAH
vakasindan sorumludur. Anevrizmal kanama her yasta ortaya g¢ikabilir, ancak en sik yas 40 ile 65
arasindadir. Beyin anevrizmalart kadinlarda, sigara igenlerde ve yliksek tansiyonlularda daha
yaygindir. Bazi durumlarda, bir yaralanma sirasinda beynin travmasi anevrizmalara ve subaraknoid
kanamaya neden olabilir. Travma nedenli olmayan SAH ‘larda arteriyovenéz malformasyon, mikotik
anevrizma, serebral anevrizma riiptiirii, maddenin koétliye kullanimi, intrakraniyal arter disseksiyonlari

gibi nedenler yer alabilmektedir (Harding 2010: 27).

SAH siklikla bir fiziksel muayene sirasinda tespit edilir. Doktor, boyun ve gérme sorunlari
oldugunu fark edebilir. Kisilerin hayatlar1 boyunca yasadig1 en ani ve en biiylik bas agrisinin gegmisi
de SAH"1 daha muhtemel hale getirir. Bu kombinasyon siklikla SAH tanisina yol acar. Kafatasindaki

kanamay1 gérmek iizere ilk olarak BT ¢ekilir BOS 6rnegi alinmasi norolojik goriintiillemenin normal
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olup semptomlarin SAH ‘1 diisiindiirdiigii durumlarda yapilir (M.J.Ariesen 2003: 34, Daniel 2002:
33).

Hizli tedavi, 6liimii 6nlemek ve beyin hasarinin olasiligini ve boyutunu azaltmak i¢in
onemlidir. Beyinde kanama ve basing birikerek komaya ve ek beyin hasarina yol agabilir. Bu baskinin
ilaclarla veya beyin omurilik sivisinin bir kismini tahliye etmeye yonelik bir prosediirle hafifletilmesi
gerekir. Ikincisi, aym anevrizmadan yeni kanamalar siklikla tedavi olmaksizin ortaya
¢ikabileceginden, kanamanin nedeni belirlenmeli ve tedavi edilmelidir. Anevrizmayi klipslemek veya
kapatmak i¢in ve ileride kanamay1 durdurmak i¢in cerrahi yapilir (Karnik 2000: 112).

2.4.3. inme Risk Faktorleri: inmeye zemin hazirlayan risk faktorleri ikiye ayrilir. Bunlar,

degistirilemeyen risk faktorleri ve degistirilebilir risk etmenleridir (Y1ildirim 2008).

Degistirilemeyen risk etmenlerinde yas, cinsiyet, itk ve aile oykiisii yer alir. Yas ilerledikge
inme riskinin artt1g1, erkeklerde kadinlara gore daha fazla goériildiigii, Zenci, Cinli ve Japonlarda inme
insidansinin beyazlara gore daha yiiksek oldugu ve benzer yasam tarzlari, beslenme aliskanliklarinin

yani sira bazi herediter 6zelliklerin inme i¢in risk faktorii oldugu bilinmektedir (Snell, 2000: 505).

Degistirilebilir risk faktorleri ise kesinlesmis ve kesinlesmemis risk faktorleri olmak iizere
kendi i¢inde gruplanir. Hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, hiperlipidemi, diabetus mellitus,
sigara, orak hiicreli anemi ve asemptomatik karotis stenozu kesinlesmis risk faktorlerinden
sayilirken alkol, beslenme, ila¢ kullaniginin olmasi, fiziksel etkinligin olmamasi ve hormon
tedavisi kesinlesmemis risk faktorlerindendir (Karaduman 2013:2). Hipertansiyon, hemorajik
inmede ve iskemik inmenin tim alt gruplarinda (Gegici Iskemik Atak, lakiiner inme,

aterosklerotik inme, embolik inme) saptanan bir risk faktoriidiir (Davis 1998: 29, Ohira 2006:37).

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

En yiiksek risk altindaki bireyler degistirilemeyen risk faktorlerine sahiptir. Bununla birlikte
degistirilebilir risk etmenlerinden korunma ile tedaviden yarar gorebilme imkanlar1 vardir.

Degistirilemeyen risk faktorleri yas, cinsiyet, irk, aile dykiisii faktorleridir.

Yas: Inme ile iliskili en giiclii belirleyici unsur yastir. Inme insidans1 55 yasindan sonraki her
on yilda ikiye katlamaktadir. Inme 40 yas oncesinde daha seyrek goriilmesine ragmen geng

erigkinlerde inme, erken yetkinlik kaybina yol agmasi nedeniyle biiyiliyen bir sorun halini almistir.

Cinsiyet: Erkeklerde inme goriilme orani kadinlara gore daha fazladir ve bununla beraber

kadinlarda inme nedeni 6liim hizi daha yiiksektir.

Irk: inme insidansi siyahilerde hipertansiyon, obezite ve diyabetin fazla olmasi nedeniyle daha

fazla olarak (%38) olarak gériilmektedir. (Kutluk 2004) Iskemik inme Nobel kitabevi

Aile Oykiisii: Benzer beslenme aliskanliklar1, yasam tarzlar1 ve kimi herediter 6zellikler gibi

unsurlar aile dykiisiiniin risk faktorii olusunda rol oynamaktadir.



13

Degistirilebilen Risk Faktorleri:
a. Kesinlesmis Faktorler:

1.Hipertansiyon: inmenin her iki alt grubunun nedeni olarak hipertansiyon igin kesin risk
etmeni gozii ile bakilmaktadir. Kan basincinin yiiksekligi ne kadar fazla ise inme ihtimali de o kadar
artmaktadir. Rolatif inme ihtimalinin dort kat arttig1 diistiniilen bir durum vardir. Bu durum, Sistolik >
160mmHg ve/veya diastolik > 95mmHg seklindedir. Yedi calismanin birlikte degerlendirilerek
olusturulan bir 6zet de iliml1 hipertansiyonda inme ig¢in rélatif risk bir kat arttig1 bulunmustur. Kan
basinct 136/84mmHg oldugunda bu risk 0,5 ;123/76mmHg oldugunda ise 0,35’e¢ diismektedir
(MacMahon 1994: 17). Yapilan arastirmalarda en yiiksek ile en diisiik kan basinci arasindaki inme
ihtimali on kat yiikselmistir.Her ne kadar hipertansiyon yaslilikta da 6nem teskil etse de, etkileri yas
ile ters orantili olabilir. Ornegin; hipertansiyon 50 yasindaki biri igin dort kat tehlike arz ederken, 90
yasindaki biri igin bir kat tehlike arz etmektedir (Whisnant 1996: 46). Hipertansiyonun yayginligi,
beyazlara gore siyahilerde artis gostermektedir. Klinik ¢alismalar ile goriinen su ki, antihipertansif
tedavi inme iizerinde olumlu etkiye sahiptir. 50000 kisilik bir hasta grubunu igeren 17 c¢alismalik
antihipertansif tedavi uygulamasinda, tedavinin biitiim inme ¢esitlerinin ihtimalinde %38 azalmaya ve
o6liimciil olan inme ¢esidinde ise %40 azalmaya neden oldugu belirtilmistirtMacMahon 1994: 17). Yas
ve 1k unsurlarmin bu sonucu degistirmedigi gosterilmistir. Bazi yasli bireylerde izole sistolik
hipertansiyon bulunur. Bu ¢esit bir hipertansiyon i¢in verilen tedavinin inmeden korunma igin etkili

oldugu goriilmiistiir (SHEP 1991:265).

2.Diabetes Mellitus: Diyabetin iskemik inme iizerine etkisinin degerlendirildigi ¢caligmalarda
hiperinsiilinemi ve glikoz intoleransinin iskemik inme riskini 2-6 kat arttirdigi1 bulunmustur. Diyabetin
ayni zamanda belirgin bir hipertansiyon, ateroskleroza egiliminde belirgin artig, anormal kan lipitleri
ve obezite gibi risk etmenleri olusturdugu bulunmustur. iskemik inme riski diyabetli bireylerde %1,8-
3 oraninda artis gostermektedir yani diyabet bagimsiz bir risk etmenidir.(Burcfield 1994:25).
Framingham tarafindan yapilan ¢aligmaya gore, nondiyabetik kisilere gore glukoz toleransi bozuk
hastalarda iki kat daha fazla iskemik inme riski bulunmaktadir. Artmis insiilin direnci ve
hiperinsiilinemi gibi glukoz metabolizmasindaki bazi bozukluklar iskemik inme agisindan kanitlanmis

risk faktorleridir (Shinozaki 1996:27).

3.Kalp Hastahklari: Kalp hastaliklarinin inme ihtimalini arttirdigi bilinmektedir. Tedavi
edilebilir ve en giiglii kalp hastalig1 olan atrial fibrilasyon kisaca AF, inme gruplari i¢in risk etmenidir.
Yas faktoriiniin atrial fibrilasyonun insidansini ve prevalansini arttirdigi bulunmustur. Bu insidans 55
yas Ustlinde iki katina ¢ikmaktadir (Benjamin 1994: 271). 65 yas istii kisilerde AF riskinin %5,9
oldugu distiniilmektedir. Kardiyoembolik inmelerin yarisi, ortalama olarak AF temelinde
gelismektedir (Wolf 1996: 131). Koroner kalp rahatsizligi, hipertansiyon ve kardiyak yetmezlikte
yagla beraber inmenin oranit diiserken, AF bulunan kisilerde inme riski yasla birlikte artig

gostermektedir (Wolf 1991: 22). Antikoagiilan tedavi olan warfarin uygulanan AF’lu hastalarda %68
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oraninda inme riski azalmaktadir. AF’lu hastalarda aspirinin inmeye karst koruyabilir olmas: kesin
degildir. Nonkardiyak inmelerde etkili olan aspirinin kalp ile alakali inmeleri engellemekte basarili

olmadig1 goriilmiistiir (Warfarin 1994: 343).

Ozellikle mitral stenoz gibi kalp kapak hastaliklari, inme igin olduk¢a &nemli bir risk
faktoriidiir. eger endokardit veya AF ile komplike olmamis mitral valv prolapsusunda var ise, inme

riski diigiiktiir. Kapakgik hastaliklarindan olan mitral annuler kalsifikasyon da inme ihtimalini artirir.

Transozofagial ekokardiyografi ile ilgili son yillarda yapilmis caligmalara gore valviiler
baglarin da inme i¢in risk faktori olabilecegi tahmin edilmektedir. Patent foramen ovale, sol atrial
genisleme, atrial septal anevrizmalar gibi kardiyak yapisal anormallikler olan bireylerde inme riskini
artis gostermektedir. Eskiden beri bilinen bir, inme risk faktorii olarak myokard hastaliklart
bilinmektedir. inme riskinin; koroner kalp hastaligi olan bireylerde iki kat, sol ventrikiil hipertrofisi
olan hastalarda ii¢ kat, kalp yetmezligi bulunanlarda dort kat arttigi klinik ¢aligmalar sayesinde
gosterilmistir (Wolf 1991: 22). Kardiyak kateterizasyonu ve anjioplastinin ardindan inmenin yiizdeligi

% 0,2-0,3 arasinda goriilmektedir.

4.Hiverlinidemi; Prevelansi 65 yas lizerindeki kadinlarda %40°a kadar ¢ikan hiperlipideminin
daha 6nceden yapilmis caligmalarda inme ile iligkisi bulunamamistir. Ancak kisaltmast HLP olan
“Honololu Heart Program” isimli ¢alismada, kolesterol seviyesinde gergeklesen artigin, koroner arter
hastaligt ile birlikte tromboembolik inme ihtimalini de arttirdig1 ortaya ¢ikmustir. Total kolesterol,
ekstrakranial karotis arter aterosklerozunu yiikseltirken; HDL kolesteroliin koruyucu bir etkisinin
oldugu yapilan son calismalar ile gosterilmektedir (Heiss 1991: 134). Ustelik kolesterol diisiiriicii
ilaclarin, Ornegin simvastatin;  Sliimciil veya Olimciil olmayan inme insidansini diisiirdiigii

gozlemlenmistir. (Lancet 1994 :344)

5.Sigara Kulanimi: Sigara kullanimi1 inmenin biyolojik agidan akileir goriinen, bagimsiz bir
belirleyicisidir. Diger kardiyovaskiiler risk faktorlerinin kontrol altina alinmasinin ardindan, sigara
kullanim1 beyin enfakt riskin de %70 artisla iliskilendirilmistir. Inme riski, en yiiksek yogun sigara

kullanan kisilerde bulunmustur (Lancet 1994: 344)

Kullanilan sigaranin dozuna bagli olarak inme ihtimalinin iki kat artma riski vardir (Shinton
1989: 298). Sigaranin birakilmasi iizerine gegen 2 ila 4 yillik siirecte inme riskinde gozle goriiliir bir

diistis yasanir (Kawachi 1993:269).

6.Asemtomatik Karotis Arter Stenozu:_Asemptomatik karotis stenozu orani yasi 45'i gecen
bireylerde %45 civarindadir. Y1l bazinda, bu kisilerde inme olasilig1 %1-2’dir. Risk orani, hizli bir

sekilde progresyon gosteren ileri stenozu olan kisilerde artmaktadir. (Wolf 1996:131).

7.0rak Hiicreli Anemi;_Otomazal dominat gecisli bir hastalik olan orak hiicreli aneminin

prevelansi diisiik (zencilerde 0.25) olmakla birlikte relatif riski 200-400°diir. Bu hastalarda 20 yasina



15

kadar inme prevelansi ise %11°dir. Cocuklarda yapilan ** Strok Prevention Trial” yilda %10’dan %1’e

diistiigii gosterilmistir. (Miller 1996: 46).

Kesinlesmemis Risk Faktorleri:

1.Alkol kullamim: Kardiyovaskiiler hastalik ve inme insidansi ilimli alkol tiiketimi ile
azalmaktadir. Iliml alkol tiiketimi ile iskemik inme arasindaki iligki epidemiyolojik ¢aligmalarda J
seklinde bir egri ile ifade edilebilmektedir (Camargo 1989: 20). Asir1 alkol tiiketimi iskemik inme

riski gibi hemorajik inme riskini de arttirir (Gorelick 1995: 5).

2.0bezite: Kilo durumunu geleneksel simiflamasi beden kitle indeksine (BKI) gore
tanimlanmaktadir. Beden kitle indeksinin >30 kg/m2 ‘nin {stiinde olanlar obez olarak
smiflandirilabilir. Son dénemlerde abdominal obesite kavrami 6nem kazanmaktadir. Burada ya bel-
kalgca orani ya da bel gevresi ol¢glimii kullanilmaktadir. Erkeklerde bel ¢evresinin >102 cm(40 igin,
kadinlarda >88 cm(35 in) iizerinde olmas1 abdominal obezite olarak kabul edilmektedir. Bunlar artmis
bir inme riski ile beraberdir (Kelly 1992:15). Obezite, kan basinci, serum lipitlerinin yiiksekligi ve kan
glukozu ile birliktelik gosterir. Bu faktorlerin hepsi inme i¢in bagimsiz birer risk faktorii teskil eder.
Buna ek olarak abdominal yag birikimi esliginde santral obezite aterosklerozla daha yakindan iliski
gostermektedir. Inme riskini azaltan bir faktdr olarak orta derecede fiziksel aktivite olduguna dair
destekleyici kanitlar bulunmaktadir (Abbott 1994: 139). Fiziksel aktivite, viicut agirligi, kan basinci
ve nabiz hizim1 disiirmektedir. Bu durumda HDL kolesterolu yiikselirken LDL kolesterolii
diismektedir. Bununla birlikte platelet agregasyonu azalmakta ve insiilin hassasiyeti de azalarak
glukoz toleransini diizeltmektedir. Diyetle ilgili risk degerlendirmesinde detayli caligmalar
bulunmamaktadir. Ancak yesil ¢ay, balik ve siitiin inme i¢in koruyucu etkisi gosterilmistir. Bununla
birlikte yiiksek miktarda yag ve kolesterol i¢eren diyetin de risk teskil ettigi diigiiniilmektedir (Kiely
1994: 140).

3.Beslenme Aliskanhklari: Bircok calisma ile beslenme aligkanliklarinin yiiksek kan
basincinin patogenezinde etkisi gosterilmistir. Bu durum iskemik inme i¢in major degistirilebilir risk
faktorii olusturmaktadir. Ozellikle ideal olmayan beslenmenin, asir1 kilonun, asir1 tuz aliminin, yiiksek
alkol tiiketiminin ve diisiik potasyum tiiketiminin kan basincinda yiikselmeye neden oldugu
bulunmustur. DASH (Hipertansiyonu Durdurmak i¢in Beslenme Yaklagimlari) diyeti gibi sodyumdan
fakir, sebze ve meyveden zengin bir beslenme aligkanligmin epidemiyolojik arastirmalar ve
randomize klinik ¢aligmalardan elde edilen bulgulara gdre inmeriskini diisiirebilecegi gosterilmistir.
Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) 6nerilerine dayanarak Tiirkiye Asir1 Tuz Tiiketiminin Azaltilmasi
Programi kapsaminda 5 g’den az diizeyde giinliik tuz alimi tavsiye edilmektedir (Kiely 1994: 140).

4._Fiziksel Inaktivite: Cesitli calismalarda diizenli fiziksel egzersizin inme riskini azalttigina
iligkin veriler mevcuttur. Koruyucu fiziksel aktivitenin siklig1 ve siiresi tam olarak belirlenmemis
olmakla birlikte, °* National Instiute of Healty” tarafindan her giin 30 dakikalik egzersiz

Onerilmektedir.
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5. Hiperhomositeinemi: Kandaki homosistein seviyesi folik asit alimi1 ve B6, B12 vitaminlerin
yani sira genetik faktorler ile belirlenir. Hiperhomositeinemi goriilen bireylerde iskemik inme siklig1
ve koroner kalp hastaliklar1 artmaktadir. B6, B12 ve folik asit takviyesi ile kan homositein degerleri
diistirilebilir. Ancak bu girisim ile iskemik inme veya myokard infaktiisii sikliinda azalma heniiz

gosterilmemistir. (Perry 1995:346)

6.lla¢c Kullamm ve Bagimlih@:: Kokoin, amfetamin, eroin gibi ilag bagimliligmin inme
riskini (hem iskemik hemde hemorajik) arttirdig1 bilinmemektedir. Sinirhi ¢aligmalarda ilag kullanimi
ve bagimliligini, inme riskinin yaklagik 7 kat arttig1 bildirilmektedir. Bu maddelerin etkileri ani kan
basinci ylikselmesi, vaskiilit ve hemotolojik bozukluklara yol agmalar1 nedeni ile dnde gelen inme

nedenir (Kumral 2014: 673)

7.Hormon Tedavisi: Yapilan ¢aligmalarda oral kontraseptif (OK)kullanim ile yiiksek inme
riski tagiyan kadinlarda su oOzellikler dikkat ¢ekmektedir. Kadinin yaginin >35 olmasi, sigara
kullanilmasi, hipertansiyon ve diyabetinin bulunmasi, migren Oykiisiiniin olmasi. Risk faktorii olan

kadinlarda OK kullanimi 6nerilmemektedir.(Kumral 2014: 672).

8.Hiperkoagiilabite: Hiperkoagiilabiteye yol agan trombofiller (Protein C ve S eksikligi, APC
resiztansi, protrombin 20210 mutasyonu ve ATIII eksikligi) oncelikle vendz tromboza yol acarlar.
Diger risk faktorleri ortadan kaldirildiginda, iskemik inme igin gergek risk degerleri oldukca
kuskuludur. Iki prospektif calismada artmus fibrinojen diizeyleri ile inme arasinda iliski gosterilmistir
(Kannel 1987: 258). Karotis arter stenozunda ve tekrarlayan inmede fibrinojen yiiksekligi bir risk
faktoriidiir. Fibrinojenin bu etkisi, trombositler, aterogenezis ve vizkozite ile iligkili olmasinin yani
stira piht1 olusumundaki direkt rolii ile de iliskili olabilir (Ernst 1993: 118). Endotelin intraselliiler
adhezyon molekiilleri Ozellikle aterosklerotik bélgelerde eksprese etmesi, endarterektomi
preparatlarinda makrofajlarin ve aktif T lenfositlerin bulunmasi, inme gelisiminde inflamasyonun
roliinii akla getirmektedir. Chlamidia pneumoniae adli bakterinin aterosklerotik karotis plaklarinda
bulunmasi plak destabilizasyonunda enfeksiyonun bir faktér olarak yer aldigini gostermektedir

(Yamashito 1998: 29).

9.Fibrinojen: Fibrinojen  yiiksekligi, inme risk faktdrii olarak 1984’te yapilan bir isveg
calismasi ve 1977°de Smith ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir ¢alismada gosterilmis olmasina
ragmen, 1999’da gerceklesen ARIC caligmasinin analizinde hipertansiyon, yas, hemotokrit seviyesi,
diabet ve obezite ile ilgili bulunmasi nedeniyle, bagimsiz bir risk faktoérii olarak

degerlendirilmemektedir (Kumral 2014: 672).

10.inflamasyon: Artmus fibrinojen diizeyleri ile inme arasindaki iliski iki prospektif ¢alismada
gosterilmistir (Kannel 1987: 258). Karotis arter stenozunda ve tekrarlayan inmede fibrinojen
yiiksekligi bir risk faktoriidiir. Trombositler, vizkozite ve aterogenezisle iligkili olabildigi gibi
fibrinojenin bu etkisi piht1 olusumundaki direkt rolil ile de iligkili olabilmektedir (Ernst 1993: 118).

Endotelin intraselliiler adhezyon molekiilleri 6zellikle aterosklerotik bdlgelerde eksprese etmesi ya da
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makrofajlarin ve aktif T lenfositlerin endarterektomi preparatlarinda bulunmasi, inme gelisiminde
inflamasyonun roliinii diistindiirmektedir. Chlamidia pneumoniae adli bakterinin aterosklerotik karotis
plaklarinda bulunmasi plak destabilizasyonunda enfeksiyonun roliinii ifade etmektedir (Yamashito

1998: 29)

11.Enfeksiyon: Yapilan bir ¢ok olgu- kontrol ¢aligmasinda inmeli olgularda yakin zamanda
gecirilmis bir enfeksiyon Oykiisii bulundugunu gostermistir. Akut solonum yolu ve idrar yolu
enfeksiyonlarinin iskemik inme riskini bagimsiz olarak arttirdiklar1 bildirilmektedir (Kumral 2014:

672).

12. Migren: Migrenin iskemik inme igin risk faktdrii olup olmadigmma iliskin yapilan
calismalardan biri olan “’Physicians Health Study (PHS) ¢alismasinda, migrenin iskemik inme igin
risk faktorii oldugu ve aurali migrenlilerde bu oranin aurasiz migrenlilere gore daha yiiksek bulundugu

tesbit edilmistir (Buring 1995: 52).

2.5. Hastalara ilk Miidahale

Inme durumda tedavi acil bir girisim olarak kabul edilmelidir. Halk ve saglk calisanlari
tarafindan travma ve miyokard infarktiisii gibi acil bir vaka olarak kabulii ile akut inme hastalarinin
uygun tedavisi baslar. Ancak iskemik inme hastalarinin biiyiik kismi, hastaneye yeterince hizli
ulasamadiklar1 i¢in rtPA uygulanamamaktadir. Akut inme hastalarinin acil bakimi dort basamakta

gerceklesir:
1. Inme ve gecici iskemik atak (GIA) belirtilerinin erken taninmasi ve erken miidahale
2. 112 ile irtibat ve ambulansin erken yonlendirilmesi
3. Hastanenin 6nceden haberdar edilmesi ve dncelikli transfer

4. Acil triyaj, klinik, laboratuvar ve goriintiileme degerlendirmeleri, dogru teshis ve uygun

tedavilerin uygulanmasi

Inme rahatsizliginda en fazla hastane disinda vakit kaybedilmektedir. Inme rahatsizligma ait
belirtilerin 6nemsenmemesi ya da kisilerin hastalik hakkinda bilgi sahibi olmamasi, tedaviyi
geciktirmekte ve olumsuz sonlarin olugmasina neden olmaktadir. Bu siire¢ igerisinde, belirtilerin tespit
edilmesi ile hastaneye ulasilan zaman Onem tagimaktadir. Halkin, rahatsizlik hakkinda
bilgilendirilmesi ve hastaliga iliskin yaklasimin degistirilmesi gerekli goriilmektedir. Rahatsizligin
belirtileri anlasildiginda hastaneye ulagim saglandig: takdirde, 3 saat icerisinde fibrinolitik tedavi alan

hasta oran1 7 katina kadar ¢ikmaktadir (Jauch, 2013: 870).

Hastanede yasanan gecikmelerin bazi nedenleri bulunmaktadir. Bu gecikmelere ait nedenler

Tablo 2’ de gosterilmektedir.
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Tablo 2: Hastanede Yasanan Gecikmelere Ait Nedenler

Hastanede Yasanan Gecikmelere Ait Nedenler

. Inme rahatsizliginin acil bir durum olarak taninmamasi,

. Hastane igerisindeki ulasimin etkisizligi,

. Yapilmasi gereken tibbi miidahalenin gecikmesi,

. Goriintiilemenin gecikmesi,

. Trombolitik tedavi uygulanmasi konusunda tereddiit yasanmasi.

Kaynak: ESO, 2008: 427.

Sekil 2:. Acil Servis Siireci

Hasta Acil Servise Gelir
* v

Acil Hermairesi
Deferlendirme dncesi hasta hazirbidan yap.
= Haslayn basi 30° alacak se=kilde yatir.
= Temel givenlik éGnlemlerini al.
= Hastanan elbiselerini Cikar.
= Afurdan beslenmey durdur.
= Yitlal bulgular: kaydet.
= Hapiller kan sekerini &l
= Haslay monitére bagls.

}

Acil Servis Dokiord ve Acil Servis Hemsiresi
Nk dederlendirmeyi yap.

I !

Hasta Radyaloji
Aril Servis Dektory Sarvisine gider.
Hastanin brigajirm balirbe.

dAkufl lnrme teshi=i
disdnldyoer muwu? m

o T Ensl ma?

_Aril Hemsiresi
Dakbar direkbiflerins opgula.

L 3 r

Acil Sereis Maralag taralindan
|slewisini uygula hasta yakimlarina
@ =¥ e bilgilendirme yapilir.

Al Hemaires
Haber wer.
= HNigrelog
= Radyalaji

¥

BAcil Hemairesi

Hastanin bakim, tetkik, tedavilerinin yapilmasim sajla.
Hardiyak manitorizasyon

Kan basincy izlemi

Salz izlemi

SD5 izlemi

HOS izlemi

Ales irlemi

EKHG cek.

ZF damar yalu ac.

Invme paneli icin kan al_

Gerekiyorsa NG v idrar sondas) lak.
Hastann kilesuwnu SHren.

Kaynak: Tiirk Noroloji Dernegi Beyin Damar Hastaliklar1 Calisma Grubu, (2002), Akut Iskemik
Inme Cep Kilavuzu http://www.noroloji.org.tr/TNDData/Uploads/files/TND%20kilavuz%2002-
2007.pdf, 16.03.2016.
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2.6. inme Benzeri Klinik Durumlarin incelenmesi

Inme rahatsizlig1 gibi birgok rahatsizliga ait semptomlar, birbirleri ile benzer 6zellikler

gosterebilmektedir. Ancak, hastalik hakkinda bilgi sahibi olunmasi olasi felaketleri nleme konusunda

yardimc1 olmaktadir.

Sekil 3inmeye Benzeyen Klinik Durumlar ve Ozellikleri

Psikojenik

Ndbetler
Hipoglisemi

Aural migren (komplike migren)

Hipertansif ensefalopati

Wernicke ensefalopatisi

MSS absesi

MSS tiimdori

ila¢ toksisitesi

Objektif kraniyal sinir bulgularimn yoklugu, vaskiiller olmayan
dagihmda nérolojik bulgular, tutarsiz muayene

Nobet gecmisi, tamkh nobet aktivitesi, postiktal dénem

Diyabet gecmisi, diisiik serum glukozu, diistik biling diizeyi

Benzer olay gecmisi, oncesinde aura, bas agnsi

Bas agnisi, delirium, belirgin hipertansiyon, kortikal korliik, serebral
ddem, nobet

Alkol kotiiye kullamm gegmisi, ataksi, oftalmopleji, konfiizyon

llac kétiye kullamim gecmisi, endokardit, medikal cihaz implantiyla
birlikte yiiksek ates

Giderek ilerleyen belirtiler, diger primer malignite, baslangicta
nibet

Lityum, fenitoin, karbamazepin

Kaynak: ESO, 2008: 429.

Sekil 3'de de ifade edildigi gibi, inme benzeri rahatsizliklara ait bazi 6zellikler mercek altina

almmis ve aralarinda bulunan farklarin ayirt edilmesi amaglanmistir. Bunlar arasinda; psikojenik,

ndbetler, hipoglisemi, aurali migren, hipertansif ensefalopati, mss timort, ilag toksisitesi ve wernicke

ensefalopatisi gibi rahatsizliklar bulunmaktadir.

Inme hastasinin ilk degerlendirmesi bazi1 kisimlar1 igermektedir. Bu kisimlarin dogru bigimde

tespiti diger hastaliklar ile karistirilmasini engellemekte ve tedavinin gecikmesine mani olmaktadir.

Bunlar (ESO, 2008: 459);

e  Pulmoner ve solunum fonksiyonlarinin izlemi,

e  Eslik eden kalp rahatsizliginin degerlendirilmesi,

e Kalp hizinin ve kan basincinin degerlendirilmesi,

e  Arteriyel oksijen satiirasyonunun ve kizildtesi pulse oksimetrenin belirlenmesi,

e Dogrulanmis bir degerlendirme formu ile disfajinin erken belirtilerinin tespiti seklindedir.
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2.7. inmede Tam1 Yéntemleri

Iyi diizeyde bir vaskiiler anatomi ve noroanatomi bilgisi inmenin klinik tanis icin gereklidir.
Inme durumunda hangi damarlarin dahil oldugunu ve vaskiiler bir nedenle olustugunu bulabilmek
i¢in, siirecin beynin neresinde oldugunu géz 6niinde bulundurmak gerekir.

Hekimlerin inme mekanizmalar1 arasinda ayirici tanidan Once, ilk olarak belirtilerin
enfeksiyon, intoksikasyon, beyin tiimorii, demiyelinasyon, metabolik bozukluk ya da travmatik hasar
durumd goriilen vaskiiler olmayan bir etkene dayali olup olmadigini degerlendirmeleri gerekmektedir.
Sistemik hastaliklara dair elde edilen bilgiler ve anamnez patofizyoloji hakkinda bilgi verir. Bununla
beraber nérolojik muayene hastalik siirecinin yerine dair bilgi vermektedir. Inme tanis1, yaygin bir
kullanim olarak noérolojik bulgulardan elde edilen bilgi ve beraberinde ndrolojik goriintiillemeden
saglanan verilerin bir araya toplanmastyla konur. inme mekanizmasinin tespitinde, hastanin
soygecmisi ve 6zgecmisiyle beraber gegmiste yasanmis inme ve/veya gegirilmis iskemik atak oykiisii
ve niteligi, fokal semptom ve bulgularin seyri, inme baslangici sirasindaki aktivite, kusma ve bas
agris1 gibi eslik eden semptomlar ve biling kaybi gibi klinik bilgilerin degerlendirilmesi gerekir. Inme
mekanizmasinin belirlenmesinde fizik muayene ek bilgi saglar. Kardiyomegali, artmis kan basinci ya
da iftirim gibi bulgular bu agamada yardimci olabilir(Tien 2007: 62, Sacco 2013:44, Thle-Hansen
2012:27)

Norolojik muayenede biling diizeyinin durumu, gorsel, motor, duyusal, koordinasyon ve
dil fonksiyonlarmin izlemi inme tanisini teyid etmek i¢in ve inme lezyonunun lokalizyonunu

saptamada kullanilabilir.

Tablo 3:inme Semptomlar

e Ani gelisen uyusukluk veya 6zellikle tek tarafli yiiz, kol veya bacakta gii¢siizliik
® Ani konfiizyon veya afazi

Geleneksel e Ani hafiza veya spasiyal oryantasyon kaybi veya algilama problemleri
semptomlar e Ani gorsel defisit veya diplopi

® Ani dizziness, yuruyus bozuklugu veya ataksi

® Nedeni belli olmayan ani baglayan ciddi basagrist

Geleneksel olmayan

Ani suur kayb1 veya senkop
Nefes darlig1

Nobet

Diigme veya kazalar

Ani higkirik

Ani kusma

Ani halsizlik

Ani carpintilar

Mental durumda degisme

semptomlar

Kaynak: Labiche LA, Chan W, Saldin KR, Morgenstern LB: Sex and acute stroke presenta-
tion. Ann Emerg Med 40(5): 453,2002; Gargano JW, Wehner S, Reeves M: Sex differences inacute
stroke care in a statewide stroke registry. Stroke 39(1): 24,2008;
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Tablo 4.Akut inme Semptomlarinin Ayirici Tanis

Inme Benzerleri

Ayiran Klinik Bulgular:

Nobet/postiktal paralizi
(Todd paralizisi)

Nobeti takiben gecici paralizi, tipik olarak hizlica diizelir; gecici iskemik
atakla karigir. Nobet serebrovaskiiler hadiseye ikincil geligebilir.

Senkop

Kalicr degildir veya beraberinde norolojik semptomlar

Beyin neoplazmi veya absesi

Fokal norolojik bulgular, enfeksiyonun isaretlen, goriintiilemede
saptanmasi

Epidural/subdural hematom

Travma hikayesi, alkolizm, antikoagiilan kullanimi, kanama hastaligi,
goriintiileme ile saptanmast

Subaraknoid hemoraji

Ani baglayan ciddi basagrist

Hipoglisemi

Yatak bagi glukoz 6l¢iimii, diabetes mellitus hikayesi

Hiponatremi

Ditiretik killanim hikayesi, neoplazm, asir1 su alimi

Hipertansif ensefalopati

Hipertansif  ensefalopati Kademeli baslangicli; global serebral
disfonksiyon, basagrisi, deliryum, hipertansiyon, serebral 6dem

Menenjit/ensefalit

Ates, immiinsupresyon olabilir, meningismus, lumbar ponksiyon ile
saptanabilir

Hiperosmotik koma

Cok yiiksek glukoz seviyesi, diabetes mellitus hikayesi

Wernike ensefalopatisi

Alkolizm veya malnutrisyon hikayesi; ataksi, oftalmopleji ve konfiizyon
triadi

Labirentit

Labirentit Daha siklikla vestibiiler semptomlar; hastanin fokal diger
bulgular1 olmamalidir, serebellar inme ile karisabilir

[lag toksititesi (lityum ,
fenitoin, karbamezepin)

Cesitli toksidromlarla ve kan seviyelerinde artigla saptanabilir. Fenitoin ve
karbamazepin toksititesi ataksi, vertigo, kusma ve anormal reflekslerle
bagvurabilir

Bell's paralizisi

Izole periferik sinir tutulumu ile giden nérolojik defisit; genellikle
genclerde goriiliir

Komplike migren

Benzer ataklarin olmasi, dncesinde aura, bagagrisi

Meniere hastalig

Meniere hastalig1 Vertigo semptomlari, tinnutus, sagirligin hakim oldugu
tekrarlayan epizod hikayesi

Demyelinizan hastalik (Multiple

skleroz)

Kademeli baglangig. Hastalarin ¢oklu noérolojik multifokal anatomik
lokalizayonu tutan epizodlart mevcuttur

Konversiyon hastaligi

Kraniyal sinir bulgusu yoktur, anatomik olmayan dagilim (Or, orta hat
duyusal bulgu), hikdye veya muayene ile uyumsuzluk vardir

Kaynak:Adams HP Jr, del Zoppo G, Alberts MJ, et al: Guidelines for the early management of

adults with ischemic stroke: a guideline from the American Heart Association/American Stroke Association

Stroke Council, Clinical Cardiology Council, Cardiovascular Radiologyand Intervention Council, and the

Atherosclerotic Peripheral Vascular Disease and Quality ofCare Outcomes in Research Interdisciplinary Working

Groups: the American Academy ofNeurology affirms the value of this guideline as an educational tool for

neurologists.  Stroke38(5):

293(19):2391,2005

1655,2007; Goldstein LB, Simel DL: Is this patient having a stroke? JAMA




22

2.8. inmede Tedavi Yontemleri

Inme geciren hastalar inme iinitesinde yakin takip altinda multidisipliner hasta bakimi ile
saglanmalidir. 3- 6 saatlik kritik siireler spesifik tedavilerin uygulandigi ¢alismalarda belirlenmistir.
Yasami tehdit eden durumlari hizla kontrol altina almak akut inmede ilk ve en 6nemli amagtir. Aktif
izlem sirasinda kan glukozu, kan basinci, oksijen satiirasyonu, EKG, viicut 1sist, solunum hizi, nabiz
basinci, kalp atim hiz1 ve biling diizeyi gozlenir. izlem sirasinda rehabilitasyon ve erken mobilizasyon
gibi inme bakimu ile iligkili 6nemli konular da dikkate alinmalidir. Tedavi siirecini inme {initesinde
geciren hastalarin daha iyi prognoz gosterdigi bilinmektedir. Tiim inme geciren hastalarda kardiyak

monitorizasyon en az 24 saat siireyle yapilmalidir.

Tedavi yaklagimlari belirlenirken inme tipi gz 6niinde bulundurulmaldir. Iskemik inmede;
noroprotektif, antitrombotik (antikoagiilasyon ve antiplatelet), antiddem ve trombolitik tedavi
yapilmalidir. Cerrahi olarak; intrakranial bypass, ekstrakranial bypass, endarterektomi ve balon
anjioplasti yapilabilir (Dalyan 2004:589, 50). Lokalizasyon ve lezyonun biiyiikliigii hemorajik inme
prognozu belirler. T1bbi tedavi hem intraserebral hemorajilerde hem de subaraknoid kanamalarda kan
basinct ve kafa i¢i basincinin yiikselmesini dnlemek iizere diizenlenir. Cerrahi girisim ise kanamanin

biiyiikliigiine ve etiyolojiye gore de gereklilik duyulursa yapilir.

Dehidratasyon: Dehidratasyon inmede kan viskositesini arttirarak, hipotansiyon, rekiirren
inme ve vendz tromboembolizme neden olarak kotii prognoza neden olur. 57,59 Bu nedenle ortak
goriis volim durumunu IV kristalloidlerle normalize etme yoniindedir. Ancak voliim genisletmenin ve
hemodiliisyonun polistemik hastalar haricinde klinik sonucu anlamli derecede degistirdigi

gosterilememistir.

Hipoksi: Hafif ve orta derecede inmelerde rutin oksijen uygulamasi inme prognozunu
degistirmez. Bu dogrultuda AHA/ASA kilavuzlari oksijen uygulamasini stabil olan hastalarda ancak
oksijen saturasyonunu >%92 tutmak igin 6nermistir. Rutin hiperbarik oksijen tedavisinin akut inmede

etkili oldugu gosterilememistir.

Hiperpreksi: Ates ile inme mortalitesi ve morbiditesi baglantili oldugundan, febril hastalarda
viicut sicakligini normale dondiirmek etkili olacaktir ancak bu konu ile ilgili tatmin edici bir veri
heniiz raporlanmamustir. Ancak yiiksek atesi olan inmeli hastalarin ates nedenlerini 6zenle arastirarak

antipiretiklerle tedavi etmek mantikli olacaktir.

Hipertansiyon: Akut iskemik inmede arteriyel hipertansiyonun potansiyel norolojik zarari
nedeniyle kan basincini diiglirmek mantiklidir. Aslinda cesitli ¢alismalarda hipertansiyonla koti
sonuclar arasinda korelasyon oldugunu bulmustur. Ancak kan basincinin aktif olarak diisiiriilmesiyle
de kotli sonug¢ arasinda iligki gosterilmistir. Bu iligki hasarlanmig beyindeki iskemik penumbra

perfiizyonunun azalmasina bagl olabilir.
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Beslenme: Akut fazdaki inme hastalarmin biiylik bir kismi orofarengeal disfaji sorunu
yasamaktadir. Bu durum yetersiz beslenme, yutma giicliigli aspirasyon pndmonisi, ilaglarin
alimamamasi ve dehidratasyon gibi sorunlara neden olur. Bu hastalarda yutma refleksi kontrol edilmeli
ve yutma refleksi olmayan hastalar oral yolla beslenmemelidir. Oral yoldan beslenemeyen hastalar

nazogastrik tiiple beslenmeli, gerekirse perkiitan gastrostomi (PEG) uygulanmalidir.

Inmede medikal tedaviler ise sunlardir;
1-Antiagregan tedavi

2- Antikoagiilan tedavi

3- Trombolitik tedavi

1. inmede Antiagregan Tedavi

Antiagregan ajan olarak aspirin akut iskemik inme konusunda en ¢ok arastirma yapilmis
tedavidir. Akut dénemde tedavi konusunda klopidogrel, tiklopidin, dipiridamol ve glikoprotein IIb/I1la
antogonistlerine dair yeterli bilgi heniiz bulunmamaktadir. Akut iskemik inmelerde aspirinin roliini
degerlendiren ii¢ 6nemli calisma bulunmaktadir. Bunlar IST (International Stroke Trial), MAST-I 24
(Multicentre Acute Stroke Trial), ve CAST (Chinese Acute Stroke Trial) ¢alismalaridir (Onal 2001:
101)

IST calismasinda, ilk 14 giin boyunca sadece 300 mg aspirin tedavisi verilmis olan grup ile
aspirin dis1 tedavilerin uygulandigi gruplar karsilastirilmistir. Bunun sonucunda sadece aspirin tedavisi
uygulanan grupta tekrarlayan iskemi orant %2,8 olarak tespit edilirken, aspirin dis1 tedavi alan grupta
bu oran %3,9 bulunmustur. Benzer sekilde aspirin grubunda 6liim orani da istatistiksel olarak diisiik
izlenmigtir. Tiim sonuglarin birlikte degerlendirilmesinde, aspirin tedavisi alan her 1.000 hastadan
1I’inde iskemik inme engellenmis, bir hastadada ise intra-kraniyal kanama ortaya c¢ikmistir
(International Stroke Trial 1997: 349).

CAST calismasinda ise 20.653 hastaya dort hafta siiresince ilk 48 saat icerisinde 160 mg
aspirin tedavisi yapilmistir. Aspirin verilen grupta Sliim oran1 %3,3 olarak tespit edilirken plasebo
grubunda bu oran %3,9 ‘dur (CAST 1997:349). iki grup karsilastirildiginda aspirin lehine istatistiksel
olarak anlamli fark gosteren Sliim orami saptanmistir. Buna ek olarak tekrarlayan inme oraninda da
aspirin lehine azalma gorilmiistii. Bu ¢alismada aspirin grubunda istatistiksel olarak anlamli
ekstrakraniyal kanamalarda bir artig goriiliirken; intrakraniyal kanamadaki artig istatistiksel olarak
anlamli bulunmamigtir. Bu iki ¢alismanin bulgulart birlikte degerlendirildiginde aspirin tedavisi
uygulanan her 1.000 hastadan 11’inde iskemik inme 6nlenebilirken, iki hastada intrakraniyal kanama
tespit edilmistir (MAST-1, 1996:345)

MAST-I ¢alismasi akut iskemik inmede aspirin ve streptokinazin roliinii arastirmay1 planlamis
ancak streptokinaz grubunda artan intrakraniyal kanama nedeniyle yarida kesilmistir. Bu calismada
aspirin alan grup ve plasebo alan gruplar karsilastirildiginda, erken 6liim aspirin alan grupta plasebo
grubuna kiyasla anlamli diizeyde azaldig1 goriilmiistiir. Ancak bu ¢aligmada hasta sayisi az olan ve alt

grup analizleri yetersiz olmasi nedeniyle net bir yorum yapilamamaktadir. Belirgin bir sakinca
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olmamas1 halinde ve BT sonucunda hemorajik inme diglanmissa akut iskemik inme olgularinda
aspirinin tim hastalara rutin baglanmasi gerektigi 6ne stirilmustiir. Akut iskemik inme klavuzlar1 da
bu yonde aspirin kullanilmasini tavsiye etmektedir (Adams 2003:34, Cerebral Embolism Study
Group, 1983:14) .

2. inmede Antikoagiilan Tedavi

Serebrovaskiiler olaylarin erken donemli rekiirensinin engellenmesi i¢in antikoagiilan ilaglar
da, antiagreganlar gibi akut inme tedavisinde kullanilirlar (Tintinalli 1996:344).

Acil inme tedavisinde erken rekiiren embolinin engellenmesi, norolojik bozulmanin
durdurulmasi ve noérolojik sonuglarin iyilestirilmesi {izere intravendz antikoagiilanlar yaygin olarak
kullanilmislardir. Ancak komplikasyonlarin yarari goélgelemesi ve sonucglarin olumlu bulunmamasi
sebebiyle giderek daha az tercih edilmektedir (Adams 2003:34).

Gliniimiizde antikoagiilanlar inme geciren hastalarda ve atriyal fibrilasyonu olan erken rekiiren
kardiyoembolik inmenin tekrarlamasini engellemek {izere uygulanmaktadir. Erken rekiiren emboli
oraninin embolik inme gegirip tedavi edilmeyen hastalarda %8 ile %12 arasinda oldugu tespit
edilmistir. Inme ardindan antikoagiilan uygulanan calismalarda bu oranlarin giin basina %0,3-0,5
olmak iizere daha diisiik oldugu bulunmustur. ASA uygulamasi ile parenteral antikoagiilasyonun
karsilagtirildigt bir derlemeye gére ASA’nin daha diigiikk major ekstrakraniyal kanama ve daha diisiik
mortalite saglayarak daha iyi sonug verdigi gdsterilmistir (Albers, 1997:80).

IST caligmasinda inmeden sonraki 48 saat igerisinde 5000 veya 25.000 U subkutan standart
heparin uygulanmis ve erken rekiiren inme riski azalsa da kanama komplikasyonlarinda goriilen artis
yarar-risk oraninin olumsuz olarak degerlendirilmesiyle sonuglanmistir. Atriyal fibrilasyonu olan
hastalarda da ayn1 durum gegerli olmustur. Buna ek olarak diger ¢aligmalarda da ¢ogunlukla benzer
veriler elde edilmistir. Diigiilk molekiil agirlikli heparinler (DMAH) ve danaparoidleri igeren
caligmalar genellikle olumsuz sonuglar vermisti. DMAH ¢alismalariin ¢gogunda yarar1 gdlgelenerek
erken kanama riski arttig1 goriilmistiir. Klinik yarar saptanamayan intravenoz danaparoid ile yapilan
caligmalar semptomatik kanama riskinin artmasi nedeniyle erken sonlandirilmistir. Biiyiik arter
aterosklerozuna bagli inme geciren hastalar yarar tespit edilen tek grubu olusturmustur. Intravendz
rtPA  uygulamasindan sonraki ilk 24 saat iginde antikoagiilan ve antiagregan ilaglar
kullanilmamaktadir. Oneriler;

1. Tedavi amaciyla acil antikoagiilasyon yapilmasi akut iskemik inme hastalarinda
onerilmemektedir.

2. Intravendz rtPA yapilan hastalarda 24 saat siireyle antiagregan tedavi yapilmasi dnerilmez
(Enar 1998; 47, Amery 1992: 10).

3. inmede Trombolitik Tedavi

Trombolitik tedavinin amaci, iskemik hasar1 azaltmak ve beyin kan akimini tekrar saglamaktir.
Plazminojen aktivatorleri trombolitik tedavide kullanilmaktadir. Bu aktivatorler plazminojeni
plazmine ¢evirir ve daha sonra plazmin de fibrini parcalar. Akut iskemik inmede trombolitik tedavi

uygulamasi yeni bir uygulama degildir. Tiim 6liim nedenleri arasinda iigilincii sirada yer alan inmelerin
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% 80 kadar1 iskemik kaynaklidir. Bununla beraber inmeye bagl morbidite, isgiicii kayiplar tedavi ve
rehabilitasyon maliyetinin yiliksekligi de goz oniinde bulunduruldugunda hizli ve etkin tedavinin
Oonemi anlagilmaktadir.

Trombolitik tedavinin yiiksek etkisi son yillardaki iskemik inme vakalarda goriilmektedir
(Jauch 2013: 44). iskemik inmelerde trombolitik tedavi i¢in degerlendirme:

1- Inme baslangicini takiben hastanin 3 saat i¢inde hastaneye ulasmis olmas1 gerekmektedir.
Eger iskemik inmenin basladig1 saat kesin olarak bilinmiyorsa, inme baslangicinin ardindan 3 saat
gectigi sirada ya da uykudan uyanildigi sirada farkina varilan inme vakalarinda trombolitik tedavi
uygulanmamaktadir).

2- Deneyim sahibi bir doktor tarafindan tromboembolik inme teshisi konulmalidir. BT
sonuglar1 da radyolog yada néroradyolog tarafindan degerlendirilmelidir

3-Norolojik bulgular hizli bir sekilde diizelse de trombolitik tedavi duyu kaybi, izole disartri ve
minimal gii¢ kaybi varsa onerilmemektedir.

4- Trombolitik tedavinin 6nerilmedigi bir diger durum kan sekerinin 50 mg/dl altinda ve 400
mg/dl tistiinde olmasidir.

5- Tansiyon tedavi dncesinde arteriyel sistolik 185 mmHg ve diastolik 110 mmHg nin iistiinde
ise uygulanmaz.

6- Yirmi ikinin {izerinde inme skalasi olan hastalara uygulanmaz.

7- INR degerinin 1.7°den yiiksek olmasi, inmeli hastanin oral antikoagiilan kullanmasi, son 48
saat i¢ginde heparin kullanmis olmasi, PT degerinin 15’in {stiinde olmasi ve trombosit sayisinin
100.000’in altinda olmasi halinde trombolitik tedavi dnerilmemektedir (Lansberg 2012:141).

Alteplase akut iskemik inme vakalarinda FDA’in 6nerdigi tek trombolitik ajandir Kilogram
bagina 0.9 mg’dan (en fazla total doz 90 mg) hesaplanan miktarin % 10°u IV bolus seklinde, kalan
kism1 60 dk’da infiizyon seklinde verilir (ESO 2008:25).

Trombolitik tedavinin kontrendikasyonlari:

Mutlak kontrendikasyonlari: Son 6 ay icinde gecirilmis hemorajik inme Oykiisii, suur
degisikligi, aktif ic kanama, son 2 ay i¢inde gecirilmis intrakraniyal ya da spinal cerrahi, spinal ya da
intrakraniyal kitle, bilinen kanama diyatezi, anevrizma- arteriyovendz malformasyon, agir
hipertansiyon (sistolik 200 mm/hg ve/veya diastolik 120 mm/hg’nin iistiinde olmast), streptokinaza
kargibilinen alerjik reaksiyon (bu durumda rt-PA wverilir), gebelik, son 1 ay iginde gegirilmis kafa
travmasi, perikardit siiphesi, aort diseksiyonu siliphesi, son 2 hafta i¢inde gecirilmis kapali bosluklara
kanama ile sonuglanabilecek operasyon veya travma hikayesi) (Jauch 2013:44).

Relatif kontrendikasyonlari: On dk {istiinde uygulanan CPR, aktif peptik ulkus hastaligi,
hemorajik oftalmik durumlar, oral antikoagiilan kullanimi, kronik kontrolsiiz hipertansiyon, son 2
haftadan 6nce son 2 ayda gegirilmis travma veya cerrahi, 6 aydan dnce gegirilmis SVO, internal ya da
subklavian jugiiler kaniilasyon (ESO 2008:25).

Trombolitik tedavinin komplikasyonlar: ve tedavisi

Trombolitik tedavinin baglica komplikasyonlari; allerjik reaksiyon, hipotansiyon, aritmi ve

kanamadir (NICE, 2008).
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Hipotansiyon: Ozellikle streptokinaz tedavisi uygulanmirken hipotansiyon goriiliir. Bradikinin
salimiminin hiperplazminemini tarafindan uyarilmasi ile aciga ¢ikar. Sistolik tansiyon arteriyel 90
mmHg’dan diisiik olmas1 halinde, trombolitik ajan ve vazodilatorler kesilmeli, hasta trendelenburg
pozisyonuna getirilmeli, 100-200 cc serum fizyolojik IV olarak verilmeli, kalp hiz1 diisiikse her 5
dk’da bir tekrarlamak ve toplam 2 mg’t gecmemek iizere 0.5 mg atropin verilmeli, gerekirse
vazopresorler kullanilmalidir (Harding 2010:27).

Allerjik reaksiyonlar: Allerjik reaksiyonlar APSAC ve streptokinaz verilen hastalarda
karsilagilan bir durumdur. Mindr alerjik reaksiyonlar olarak en sik titreme, ates, bronkospazm ve
dokiintii bilinmektedir. Nadir olarak anaflaktik sok goriilmektedir. Allerjik durumlarda trombolitik
tedavi durdurulur. Intravendz yolla antihistaminik ve 1-2 mg/ kg dozda prednizolon uygulanir.
Anaflaktik sok goriilen durumlarda hizli voliim replasmani ardindan IV steroid ve adrenalin
verilmelidir. Bir ¢ok kiside antistreptokinaz antikorlar pozitiftir. Streptokinaz veya APSAC alan
hastalarin kaninda antikorlar 2-4 yil kalir. Bu nedenle ikinci kez trombolitik gerekirse rt-PA
uygulanmalidir (Lansberg 2012:141).

Kanama: Tromboliz, akut miyokard enfarktiisii gegiren hastalar i¢in en umut verici yeni tedavi
yontemidir, ancak trombolitik ajanlarla deneyim arttikga potansiyel riskleri daha belirgin hale gelir.
Miyokard Infarktiisii (TIMI) ¢alismasinda Tromboliz, intravendz rekombinant doku plazminojen
aktivatorii (rt-PA) veya streptokinaz alan 290 hasta icin komplikasyon oranlarina iliskin verileri
yaymlamistir. Bu calismada Tiim hastalara koroner anjiyografi de dahil olmak iizere invaziv
prosediirler uygulandi. Kanama atak siklig1 rt-PA ile %33 ve streptokinaz ile %31 olarak goriilmiistiir.
Her gruptaki hastalarin yaklasik %20°si transfiizyon gerektirmistir. Yiiksek kanama oranlari, TIMI
protokoliinii kismen yansitmaktadir ve klinik uygulamada daha diisiik olmasi beklenmektedir.
Bununla birlikte, bu veriler trombolitik tedavi alan hastalarda dikkat gerektiren ve invaziv
prosediirlerden kaginma ihtiyacini ortaya koymaktadir (Harding 2010:27).

Genellikle GIS kanamasi, intrakraniyal kanama, perikardiyal kanama, burun kanamasi,
retroperitoneal kanama, ekimoz, genitoliriner kanama ve diseti kanamasi gibi kanamalar seklinde
komplikasyonlarla karsilasilabilir. Ekstremitelerin ponksiyon yerlerinde olusan kanamalara el ile
basing uygulanir ve sonraki siiregte trombolitik tedavi sonlandirilir. Bu komplikasyonun goriildiigii
olgularda trombosit diizeyi, PTT ve kan grubu tayini 6nemlidir. Tiim kanamalarda heparin ve aspirin
kesilmelidir. Eger hasta son dort saat igerisinde heparin almigsalO0 iinitelik heparin basimma 1 mg
protamin siilfat uygulanir. Kristaloloidler ile voliim replasmani yapilabilir. Eger kanama siiresi dokuz
dakikanin {izerinde ise trombosit siispansiyonu verilir Bu girisimlere ragmen kanama
durdurulamiyorsa fibrinolitik ajanlara 6zgii antidot olarak aminokaproik asit (Amikar) uygulanir
(Jauch 2013:44).

Aritmiler: Akut MI basta olmak {izere trombolitik tedavi verilen hastalarda reperfiizyon iliskili
olarak kisa siireli ventrikiiler tagikardi ve hizlanmis idiyoventrikiiler ritm ataklar1 ilk 12 saatte
goriilebilir. Hemodinaminin bozulmamas:t halinde ek bir tedavi gerekmemektedir. Ancak

hemodinaminin bozulmasi halinde miidahale gerekmektedir (Lansberg 2012:141).
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Yukarida bahsedilen komplikasyonlar géz éniinde bulunduruldugunda, klinik olarak trombotik
oldularin neredeyse tiimiinde trombolitik tedavi etkili alternatif bir tedavi yontemi teskil eder. Genel
bir goriisiin aksine major komplikasyon ve yan etkinin ortaya ¢ikma olasilig1 diisiiktiir. Invaziv tedavi

uygulamalarina kiyasla daha diigiilk morbiditeye sahiptir.

Tablo 5:Trombolitik Tedavi Verilecek Hastalarda Dislama Olciitleri

NINDS-rtPA Calismasi Dislama Kriterleri

Herhangi bir zamanda intrakraniyal kanama

Son 3 ay i¢inde inme veya kafa travmast

Son 21 giin icinde gastrointestinal ve genitoiiriner sistem kanamasi
Son 14 giin i¢inde biiyiik cerrahi

Son 7 giin i¢inde komprese edilemeyecek bdlgeden arteryal girisim
Oral antikoagiilan kullanimi (PT >15 sn)

Son 48 saat i¢gin heparin kullanimi (aPTT normalden uzun)
Trombosit sayis1 < 100000

Kan sekeri < 50 mg/dl veya > 400 mg/dl

Hizli diizelen ve mindr semptomlarla karakterize inme
Subaraknoid kanamaya uyar klinik belirtiler

Inme baslangicinda epileptik ndbet olmasi

Biiyiik, erken geri-doniissiiz infarktin BT bulgulart

e Sistolik KB > 185 mmHg, Diyastolik KB >110 mmHg

e Kan basinci regiilasyonu igin agresif tedavi gerekliligi

e  Yeni gegirilmis miyokard infarktiisii

e Derin koma

e Gebelik

ECASS Dislama Kcriterleri

e  Cok agir norolojik defisit

Hafif norolojik defisit

Diizelen norolojik defisit

BT’de biiyiik erken geri doniissiiz infarkt bulgular
Onceden sakatlatici hastaligi olanlar

Sistemik hastaliklar ve kanamaya meyilli durumlar
3 ay i¢inde travma, ameliyat, ponksiyon

Norofizyolojik tedavi yontemleri

Inme tedavilerinde temel amag; bireyin kaybetmis oldugu motor yetenekleri tekrardan
kazanmasidir. Buna yonelik diger uygulamalar terapotik egzersizler ve noromiiskiiler reediikasyon

teknikleri kullanilir (Dalyan 2004:589).

Brunnstrom yontemi; fleksor ve ekstansor sinerjileri izotonik ve izometrik egzersizler ve
resiprokal inhibisyon, pasif hareketlerle, Reimste fenomeni, Striimpel isareti, hemilateral ekstremite
sinkinezisi, Babinski refleksi, Von Bechterev manevrasi, Sogues fenomeni, tonik boyun refleksleri,
derin tendon refleksleri ve labirent refleksi gibi ¢esitli refleksler ile ortaya ¢ikarilir. Bunu takiben hasta
tarafindan sinerjilerin kontrolii saglanir. Spastisite azalmasi ile beraber basit hareketler komplike

hareket paternlerine doniismeye ve sinerji paternleri kirilmaya baslar (Dursun 2004:433).
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Bobath yéntemi; bir diger adi ile norogelisimsel teknik olarak bilinmektedir. Bobath’ a gore
durum gercek bir felg degildir. Bobath Konsepti, merkezi sinir sisteminin bir lezyonu nedeniyle ton,
hareket ve islev bozukluklar1 olan bireylerin degerlendirilmesi ve tedavisine yonelik biitiinsel bir
yaklagimdir. Tedavi, terapist ve kolaylastiriciligin gelismis selektif fonksiyona yol actigi hasta
arasinda interaktif bir siiregtir. Tedavinin amaci, gelismis postiiral kontrol ve secici hareketin
kolaylagtirilmas1 yoluyla fonksiyonu optimize etmektir. Bu kavram normalin analizini, bu birey igin
normalden sapmanin analizini, sistem kontrolii kavramlarini ve noral ve kas plastisitesini anlamayz,
normal hizalamayi, hareketi ve tonu kolaylastirmak i¢in tedavi tekniklerinin uygun kullanimini igerir.
Bobath kavraminin bilesenleri, uygun postiir tonu, karsilikli innervasyon, hareket kaliplari, duyusal ve

proprioseptif kontrollerdir (Dalyan 2004:589,).

Rood yontemi, kontrollii duyusal stimiilasyon, stabilite / mobilite, gelisimsel kaliplar (pediatrik
uygun) kavramlari ile kolaylastirict / inhibisyon yoluyla belirli motor yanit tiplerini ortaya ¢ikarmak
icin reflekslerin kullanilmasidir. Dengeyi geri yiikler ve daha sonra hareketlilige ilerler. Bu yaklasim
dirsekler, oturma, statik durma, yiiriiylise egilimlidir. Statik ve dinamik olan bu yontem ile postiirii
diizeltebilme yetenegini yeniden kazanir. Pasif uzamaya direng icermez. Subluksasyona, kaslara,
0dem ve agriya asir1 yiklenmeye karsi koymak icin tonu arttirmak gerekir. Amag¢ normal ton,

hareketlilik ve istikrar geligtirmektir. (Dursun 2004:433).

Proprioseptif néromuskiiler fasilitasyon (PNF), kas elastisitesini arttirmak igin kullanilan bir
germe teknigidir ve aktif ve pasif hareketler iizerinde olumlu bir etkiye sahip oldugu gosterilmistir.
Son zamanlardaki arastirmalar, pasif hareket araligit (PROM), aktif hareket araligi (AROM), tepe
torku ve kas giicii gibi belirli sonug dlgiitlerine miidahalenin etkililigine odaklanmigtir. Arastirmalara
gore, PNF tekniklerinin ROM'u arttirdigint kanitlamistir. Literatiirde digerlerine gore daha sik,
kontraktil gevseme yontemi (CR) ve PNF'nin kontraktiir-rahatlama-antagonist-kontrakt yontemi
(CRAC) goriilebilmektedir. CR ydntemi, hedeflenen kasmn (TM) uzamasini ve bu pozisyonda
tutulmasint saglarken, olgulara TM uygulanmasinda ayrilan siire boyunca izometrik olarak
maksimuma inmistir. Bunu, genellikle pasif bir stre¢ igeren TM'nin daha kisa bir gevsemesi
izlemektedirr. CRAC yontemi, CR yontemiyle ayni prosediirii izlerken daha fazla ilerleme
icermektedir. TM'yi pasif bir sekilde germek yerine, bireyin TM'ye antagonist kasini bagka bir siire
boyunca germektedir. PNF'nin egzersizle ilgili olarak gergeklestirildiginde kas performansini arttirdigi
da bulunmustur. Egzersizden dnce gerceklestirilirse, aslinda kas performansini azaltacaktir; bununla
birlikte, c¢alismalar, PNF'nin egzersizden sonra ya da egzersizsiz yapilmast durumunda kas

performansint arttirdigini gostermistir (Gillen 2004:172).

Margaret Johnstone yontemi; inhibitor paternler ve pozisyonlar ile propriosepsiyon, denge ve
hareket yeniden kazandirilma saglanan bu tedavi normal gelisimi esas almaktadir. Proksimalden
distale dogru motor kontroliin kazandirtlmasi amaglanir. Tedavide basing ortezleri kullanilarak
spastisite lizerine inhibitdr etki saglanir. Egzersiz 6ncesinde ortez 30 dakika kalir ve bunu takiben

spastisite azalmasi ile birlikte egzersizler baslanir (Ozcan 2000:61).
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Todd-Davies yontemi; normal denge reaksiyonlart bilateral hareketler ile agiga ¢ikartilir (Giiler

1990:1).

Motor yeniden dgrenme programui (Carr ve Shepherd yaklasimi); Carr ve Shepherd tarafindan
gelistirilen motor 6grenme yaklagimi, norolojik sikintilari olan bireylerin tedavisinde kullanilmaktadir.
Bu yaklagim, beynin dinamik veya beyin veya omurilige zarar verdikten sonra yeniden yapilanma ve
adaptasyon yetenegine sahip olmasi prensibine dayanir. Carr ve Shepherd yaklagimi, hastayi takiben
miimkiin olan en iyi iyilesmeyi saglamak i¢in tedaviye fonksiyonel ve gorev odakli hale getirilen
hastanin aktif katilimim tesvik eder. Ornegin, merdiven hareketliligi, banyoya girip ¢ikma gibi. Carr
ve Shepherd yaklasimi, rehabilitasyonun yaralanmadan sonra miimkiin olan en kisa siirede baglamasi
gerektigine inanmaktadir. Hizli miidahale ile tedavi, etkilenen tarafin kullanilmamasinin, kas
giicsiizliigiinlin, dayaniklilik kaybinin ve zihinsel ve algisal bozulmanin dnlenmesine yardimei olur.
Erken rehabilitasyon ayrica, hem motor hem de bilissel islevlerde 6grencilerin 6grenme yeteneklerini

canlandirmaya yardime1 olur (Langhammer 2000: 14).

Fonksiyonel elektriksel stimiilasyon (FES); islevlerini diizeltmek veya iyilestirmek icin felgli
kaslara kiiciik elektrik darbeleri uygular. FES genellikle egzersiz i¢in kullanilir, ayn1 zamanda nefes
alma, kavrama, transfer etme, ayakta durma ve yiiriimeye yardimei olur. Ayrica gelismis mesane ve
bagirsak islevine de yol agabilir. FES'in basi yaralar1 ve idrar yolu enfeksiyonlarinin sikligini
azaltabilecegine dair kanitlar da mevcuttur. FES teknolojisinin gelisimi 1983 yilinda Wright State
Universitesi'nde felgli bir 6grenci olan Nan Davis'in tekerlekli sandalyesinden ¢iktigindan ve diploma
almak icin “yiiriidiigli” zaman gercekten alev aldi. Wright State teknolojisi kisa bir siire sonra,
kullanicilarin FES ile uyarilmig bacak kaslarini kullanarak bisikleti pedal ¢evirdigi Regys adi verilen
sabit bir bisiklet seklinde ticari olarak ortaya c¢ikti. Aragtirmacilar kisa bir siire sonra FES'in bu
formunun, kendi baglarina hareket edemeyen, kalp ve akciger fonksiyonlarini hizlandiran, gii¢ ve
dolagimini arttiran, kas kiitlesi inga eden, hatta yiiksek kuadriplejisi olan kisilerde gercek bir aerobik
egzersiz yaptigint belirtti. FES ile ilgili bazi riskler vardir. Bacak kemiklerinin kirtlmasi kemik
mineral yogunlugu kaybina bagl olarak miimkiindiir. Ayrica, FES iist diizey yaralanmalarda otonom
disrefleksi tetikleyebilir. Agir spastisite, kontraktiir veya osteoporozu olan kisiler iyi bir aday degildir.

(Chantrainec1999: 80, Kraft 1992:73).

Biofeedback teknikleri; gorsel, duyusal ve isitsel ipuglari yoluyla otonomik fonksiyonlar agri
ve motor bozukluklarin istemli olarak kontrol edilmesidir (Dalyan 2004:589, 50). Hemiplejik {ist
ekstremitede omuz subluksasyonu ve yetersiz el fonksiyonlarinda kullanilir (Ozcan 2000: 61).
Kontrollii olarak indiiklenmis hareket tedavisi; 6zellikle iist ekstremite i¢in kullanilir. Bu tedavide
hastanin etkilenmemis st ekstremitesinde omuz bir aski sistemi ile el hareketleri de bir eldiven ile
engellenir. Etkilenen {ist ekstremitenin kullanilmasi amaglanir tekrarlayici kullanima zorlanir. Bu
yontem insanlarda serebral plastisiteyi ve kortikal reorganizasyonu sagladigi gosterilmis tek tedavi

seklidir (Page 2001:38, Sabari 2001:82).
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Fonksiyonel robot yardimli rehabilitasyon; giliniimiizde hastanin hemiplejik ekstremitesinin

fonksiyonlarini saglayan degisik robot tipleri vardir (Hesse 2003:84).

Ortezlerin kullanimi; Ust ekstremitede spastisiteyi azaltmak ve deformiteleri dnlemek icin el-el
bilegi istirahat ortezleri kullanilmaktadir. Alt ekstremitede ise ayak bilegi-ayak ortezi ile yiirimenin
salinim fazindaki oraklama azalir, diisiik ayak giderilir ve ayak bileginin medial-lateral stabilitesi

saglanir (Dalyan 2004:589, 50).

2.9. inmenin Komplikasyonlar1

Diinyadaki en yaygin 6liim sekillerinden biri olan inmede eger ilk hafta 6lim gergeklesiyorsa
biiyiik ihtimalle nedeni transtenterioyal herniasyon ve beyin édemidir. Sonucunda 6liim olmayan inme
durumlarinda akut ve ilerleyen zamanlarda birden fazla komplikasyon olabilir. Ustelik bircok

komplikasyon tedavi siirecinin gidisatini ve sonuglarini degistirebilir (Williams 1999:30).

Inme sonras1 gozlenen komplikasyonlar; el ve kollarda kasilmalar, kemik erimesi, heterotopik
ossifikasyon, nobet, idrarin bobrege geri kagmasi, idrar tutamama, kabizlik, diskiy1 tutamama, disfaji,
kulagin ¢inlamasi ile birlikte bas dénmesi, hidrosefali, fizyolojiden kaynaklanan kondisyon azligi,
halsizlik, derin ven trombozu, diigme ve kirik olusumu, spastisite, aspirasyondur, pulmoner embolidir.
Bunlarin yani sira periferal sinir sisteminde yaralanmalar, biling bozuklugu, enfeksiyon ile birlikte

agr1 durumu, seksiiel sorunlar da goriilebilir (Gillen 2004: 172).

Kollarda goriilen komplikasyonlar hastalarda ¢ok yaygindir. Omuzla alakali problemler {ist
ekstremite sorunlarinin biiyiik kismini kapsar. Omuz mekaniginin bozulmus olma durumu en 6nemli
sebeptir. Inmeden sonraki ikinci haftada %38-84 arasinda hemiplejik omuz agrisi goriiliir. Bu
durumun cinsiyet veya yas ile ilgisi yoktur. Bu omuz agrisinin kolun gii¢siizliigi, yetersiz iyilesme,
giinliikk yasamsal etkinlikler, depresyon, hastanede gecirilen vaktin uzamas: ile baglantist vardir
(Dalyan 2004:589, Dursun 2004:433). Glenohumeral subluksasyon isimli komplikasyonun
insidansinin %17 ila %81 arasinda degiskenlik gosterdigi ortaya ¢ikmustir (Turner-Stokes 2002: 16).
Bagka caligmalara gore de glenohumeral subluksasyon ile omuz agrisinin bir ilgisi olmadig

sOylenmektedir (Bender 2001: 23).

Inmelerin %23'iinde gelisen omuz- el sendromu kisaca OES ya da tip 1 kompleks bolgesel agr1
sendromu ya da refleks sempatik distrofi durumu hemiplejik omzun immobilizasyonu ile birlikte
koldaki vendz, lenfatik ve arteryal dolasimdan en az birinin yetersizligi ile ortaya ¢ikmaktadir.
(Bender 2001: 23). Tedavi edilmezse kalict sekilde elde deforme veya donuk omuz ile sonuglanan bu
durum ani bir agri ile baglayip uzuv boyunca yayilir bu sirada omuzda tutukluk kendini gosterir. Diger
semptomlar1 arasinda vazomotor degisiklikler, atrofi veya el ve bilekte 6dem vardir (Sensory
Impairment 2004: 68). Inmenin ardindan gelen erken flask doneminde glenohumeral eklem ve
¢evresinde bulunan yumusak dokular eklemde traksiyon sonucunda travmaya yatkindir. Yercekimi ve

yanlis egzersizlerin etkisi ile kaslarda yirtilma, sikisiklik veya pleksus lezyonu ortaya cikabilir
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(Dalyan 2004:589, 50). Ekstra olarak, kotii prognozun belirteci olan kontraktiir, yanlis pozisyonlama,

spastisite ve agr1 sonucu gelisir. (Sensory Impairment 2004: 68).

Omuz agrisinin en 6nemli nedeni olan adheviz kapsiilit; sinovit, immobilizasyon veya eklem
dokusundaki degisimlerden olusur (Teasell 2003:1). Saglam taraf ve inmeden etkilenmis taraf arasinda
karpal tiinel sendromu seklinde sinir tuzaklanmasi yasanabilir. Bunun sebepleri arasinda saglam
tarafin fazla kullanilmis olmasi, immobilizasyon, pozisyonun rahatsiz edici olmasi, yardim saglayan

araclarin kullanilmamasi vardir.

Ust ekstremitede fleksiyon ve alt uzuvlarda ekstansiyon spastisitesi ile birlikte karakterize
olmus bir postiir a¢iga ¢ikar. Tedavi edilmedigi takdirde avucta maserasyon, agrilar, 6zellikle distal

tarafta deformasyon, kontraktiir tarzi ikincil sorunlar olusabilir (Gillen 2004).

Farkli bir komplikasyon ise osteoporozdur. Inme gecirmis hastalarin kemiklerindeki mineral
eksikligi st tarafta daha belirgindir. Baska bir caligmada ise saglikli olan uzuvda da etkilenen

ekstremite gibi mineral eksikligi izlenmistir (Dalyan 2004:589).

Cok nadir olarak ortaya c¢ikan komplikasyonlar arasinda tromboflebit ve heterotopik
ossifikasyon vardir. Tromboflebiti dnlemek amaciyla hasta plejik tarafa yatirilmaz, kan basinci
takipleri ve intravendz islemler etkilenmeyen taraftan yapilmalidir. Heterotopik ossifikasyon ise

genellikle dirsek, diz veya kalga eklemlerinde gézlenir (Dalyan 2004:589,Dursun 2004:433)

2.10. inme Rehabilitasyonu

Yasamin tiim alanlarini etkileyen ciddi bir saglik sorunu olan inme, fonksiyonel 6ziirliilik ve
norolojik yetersizlik ile sonucglanmaktadir. Amag, inme ge¢irmis hastalarin, psikolojik, fiziksel,
fonksiyonel ve saglik sektoriinii kapsayan cesitli yaklagimlarda bulunarak yasam  kalitesini

arttirmaketir.

Oncelikle, yogun bakim zamaninda baslanilacak olan rehabilitasyon dénemi, hastanin
potansiyelini ve prognozu artt veya eksi sekilde etkileyebilecek noktalar diisiiniilerek hedefler
belirlenir. Erigilebilecek en iist diizey fonksiyona ulasana kadar rehabilitasyona ara verilmemelidir

(Ozcan 1995:385, Dalyan 2004:589, 50).

Akut doneme gelindiginde hedef olarak, kasta ortaya cikabilecek spastisite ya da rijiditenin
kontrol altinda olmasi belirlenir. Pasif eklem hareketleri, hafif germe uygulamalar1 ve pozisyon igin
teknik 6grenmek 6nemlidir. Siklikla flask hemipleji ile karsilasilir, 6zellikle uyku pozisyonu énem arz
eder. Ust uzuvda olusabilecek kontraktiirler sebebi ile ozellikle omuz askisi kullanilarak kol
desteklenmelidir. Hasta uyku sirasinda hemiplejik kolun traksiyonundan uzak durmalidir. Elde olusma
ihtimali bulunan &demi onlemek i¢in el elevasyonda bulunmalidir. Parmaklar semifleksiyon
durusunda, bilek ve 6n kol ekstansiyonda, kol abduksiyonda ve bir miktar dig rotasyonda

bulunmalidir. Alt tarafta ise durum su sekilde olmalidir; ayak bilegi 90 derecelik dorsifleksiyonda,
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bacak notral durmali bu sekilde dig rotasyonu engellenmelidir. Yaklagik olarak iki saatte bir pozisyon

degistirilerek bast yaralarinin dnlenmesi saglanmalidir (Ozcan 2000: 61).

Motor sistemin gelisimi genellikle hastalarda ayni sirayr takip eder. Alt uzuvlardaki
fonksiyonlar oncelikle diizelirken sirast ile iist uzuvlar ve ardindan el fonksiyonlar1 onu takip eder. Ust
taraftaki ekstremitede istenilen islevler daha farkli oldugundan dolay:1 rehabilitasyonu ¢ok basarili
degildir. Istemli hareketlerin de baglamasimin ardindan tonusun diizelmesi gergeklesir. Distalden 6nce

de proksimal kontrol saglanir (Utku 2007: 53).

Sinirsel ve tibbi durumdan stabil konuma gelen hastayr immobilizasyon etkisi ile olusabilecek
yan etkileri 6nlemek amaci ile, bazi aktiviteler dgretilir. Bu aktiviteler arasinda yatak i¢i, oturma ve
transfer olaylar1 vardir. Taburcu edilen hastanin ev egzersizi ile birlikte mesleki rehabilitasyona

girmesi gerekmektedir.

Rehabilitasyonda kullanilan yontemler sunlardir; ndrofizyolojik tedavi yontemleri, biofeedback
teknikleri, ortezlerin kullanilmasi, FES yani fonksiyonel elektriksel stimiilasyon ve konvansiyonel

yontemler (Gillen 2004:172).

Glinlik hayati kolaylastirict egzersizlerin, kaslari giiclendirmeye yonelik egzersizlerin,
eklemlerin hareket acikligimi koruyacak aktivitelerin ve mobilite yontemlerinin genel adi
konvansiyonel yontemlerdir. Pasif ya da aktif olarak egzersiz programi uygulanmalidir (Dalyan

2004:589, 50)

2.11. inme ve Yasam Unitesi

Cagdas bir yaklasim olan inme iinitesi, hemorajik inmeli ve akut iskemik olgularda sakatlik ve
mortalite oranlarini azaltmaktadir. Bunun yani sira hastanin yasam kalitesini arttirdig1 ve ekonomik
acidan da yararlilig1 kanita dayali yontemlerle gosterilmistir. Gliniimiizde basarili bir akut inme tani ve
tedavi sistemi i¢in inme iiniteleri olmazsa olmaz bir yerdedir. Inme {initesi primer ve kapsamli inme

merkezlerinin ana yapitasidir.

Akut inme gegiren hastalarin hastanede gecirdigi donemde esas altyap1 inme {initesine dayanir.
(Higashida 2013:44). Ulkemizde hastalarin prognozunu iyilestirilmek iizere akut inme tan1 ve tedavi
hizmetleri sisteminin kurulmasi siirecinde en Snemli adim inme {nitelerinin kurulmasidir. Bu
yapilanmanin yayginlastirilmasi ile birlikte kural ve ilkelerinin belirlenmesi de bir sonraki dnemli
unsurdur. Tirk Beyin Damar Hastaliklar1 Derneginin bu amagla yapmis oldugu detayli literatiir
arastirmasi ile lilkemizde mevcut bulunan inme {initelerinin analizi ve iilkemiz sartlarin1 dikkate alarak
Tiirkiye i¢in inme initesi standartlarini belirlemistir. Norologlar igin 6nemli uygulama ilke ve
esaslarmi igeren bu kilavuz ayni zamanda saglik sisteminin organizasyon ve diizenlemesini yapan

yetkili birimler i¢in kritik bir kaynak teskil etmektedir (Alberts 2011:42).
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Noro-yogun bakim iinitesi ve noroloji servisi haricinde ayri bir mekan igerisinde inme iiniteleri
tasarlanmalidir. Organizasyonunda hem inme tedavisi hem de inme {nitesi yonetimine dair egitimli
olan bir néroloji uzmani yonetimindeki multidisipliner bir ekip bulunur. Inme iinitesinin tek basina
izole bir birim olarak degerlendirilmemesi Onemlidir. Akut inmenin hastanedeki triaj ve
organizasyonunu da bu birimler gergeklestirmektedir. Bu anlamda acil servis inme hastasinin kabulii,
tanisal ve terapdtik islemlerin zamanlarinin monitdrizasyonu, triaj ve tedavi protokolleri, IV
trombolitik tedavi metrikleri ve hastanin néro-yogun bakim {initesi veya nérogirisimsel tan1 ve tedavi

islemlerine yonlendirilmesini dogrudan yiiriitiir (Lichtman 2011:76).

Tamami yazili ve galisilmis olan protokoller dahilinde {initeye alinan hastalarda cesitli
uygulamalar yapilir. Bunlar arasinda fizik tedavi uygulamalari, akut donem yatak basi monitdrizasyon,
yutma ve beslenme durumunun degerlendirilmesi, mobilizasyon, komplikasyon gelisen olgularin
néroyogun bakim {initelerine transferi ile en iyi tedavi secenekleri ve sekonder inme proflaksisi i¢in

uygun testlerin yapilmasi i¢in yonlendirmeyi icermektedir.

Hastane i¢i altyapi, ilgili tan1 ve tedavi prosediirlerin metrikleri, teknik imkanlarin uygun
kullanimi, akut inme prognozuna etkisi rehabilitasyon yaklagiminin belirlenmesi ve gelistirilmesinde
inme {nitesi bir odak noktasidir. Akut iskemik ve hemorajik inme ve gecici iskemik atak (TIA)
olgularinda inme tinitesinin klinik sonlanimlari olumlu duruma ¢evirmeyi i¢eren birgok kontrollii ve
gozlemsel calismalari kapsayan metaanalizlerde tespit edilmistir. Bu yaklasim noérovaskiiler
hastaliklarda prognozu diger hastane serviskeri ve normal noroloji servisine kiyasla net ve anlamli bir
sekilde iyilestirmektedir. Genel servis ile inme iinitesi kiyaslandiginda "tek basma" akut inme
olgularinda 6liim hizinda %?3 ile %28 arasinda, hastanede kalis siiresinde %8 ile %11 arasinda azalma
ve daha da Onemlisi bagimsiz sekilde taburcu olma oraninda %7 ile %19 artisa neden olmaktadir

(Candelise 2007:369, Rymer 2013:44).

Finlandiya'da gergeklestirilmis olan bir ¢alismada, bir hastay1 6lim veya omiir boyu yataga
bagimli halden kurtarabilmek i¢in hastanin inme merkezine getirilmesinin tercih edilmesi ve bu
kapsamda getirilmesi gereken hasta sayisinin 29 olup primer inme merkezine gelmesi gereken olgu
sayisinin da 40 oldugu tespit edilmistir. Iki tip inme merkezine getirilmesi durumunda inme
olgularinin dokuz yillik bir takip siirecinde ortalama bir yil daha fazla sagkalima ulastigi ayni

calisma ile gosterilmistir (Meretoja 2010:41).

Yirmisekiz ¢alisma kapsaminda degerlendirilen 5855 hastada yapilan meta-analizde sonucunda
alternatif servislere kiyasla inme iinitesi yaklagimi uzun dénemde (ortanca: 1 yil) 6liim oranini anlaml
sekilde (Odds ratio -OR: 0,87, %95 giiven araligi (GA): 0,69- 0,94) diisirmektedir. Oliim ve
kurumsal bakim gereksinimi biitlin olarak uzun doénemde degerlendirildiginde inme {nitesi
yaklagiminin yarar1 goriilmektedir (OR: 0,78; %95GA: 0,68-0,89). Benzer bir sonug olarak, &liim
ve fonksiyonel sakatlik oranlarinda da uzun donem etki agik sekilde goriilmektedir (OR: 0,79;

95%GA: 0,68-0,90). Inme {initesinin gdsterdigi bu yararli etki hastanede kalis siiresi ve maliyetini
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artirmadan ve cinsiyet, yas, inme siddeti, etyolojisi ve tipi ile degismeksizin ortaya ¢ikmaktadir (Sun

2013:13).

Tablo 6:Primer inme merkezi tanimlayicilar

MEDIKAL IDARI/DESTEK
e Akut inme takim . Kurumsal onay ve destek
e Yazili tani/tedavi protokolleri . Primer inme merkezi yoneticisi
e Acil medikal transport servisi [112] . Inme kayitlama sistemi [Sonlanim ve kalite

bilgisini igerir]
e Acil Servis

. Toplumsal ve akademik diizeyde egitim
e inme {initesi

. Sertifikasyon siirecine destek
e Norosirurji servisi

. Genel inme sistemine katilim

e Norogoriintiileme

e Norovaskiiler goriintiileme
e Kardiyak goriintilleme

e Laboratuar

e Rechabilitasyon servisi

Tablo 7: Kapsamli inme Merkezi JCI akreditasyonu icin basvuru kriterleri.(Heuschmann 2006:37).

1- Norovaskiiler hastaliklari 6zel yonetim [protokol ve uygulama] gereksinimlerini karsilamalidir.

2- Kapsamli inme merkezi olabilmek igin tedavi edilmesi gereken minimum hasta sayist SAK igin yilda 20
olup, yilda en az 15 hastada SAK tedavisi [néroendovaskiiler obliterasyon veya klipleme] uygulanmalidir. IV
tPA uygulamasi yilda en az 25 olguda yapilmalidir. Bu hasta sayilar1 2 yil i¢in saglanmig olmalidir.

3- lleri norogériintiileme teknikleri merkezde bizzat bulunmalidir: Bu tekniklerin minimum igerigi karotis
renkli Doppler ultrasonografi [24/7], konvansiyonel serebral anjiografi [DSA; 24/7], CT ve CT anjiografi
[24/7], diflizyon agirlikli goriintiileme de igeren MR [24/7], transkranial Doppler, transdsefagial
ekokardiyografi ve transtorasik ekokardiyografi

4- Inme hastalar1 icin hastane bakimi sonrasi yaklasimin koordine edilmesi ["After hospital care
coordination"] gerekir.

5- Kompleks inme hastalar1 i¢in adanmis néroyogun bakim iinitesi yataklari olmalidir.
6- Esdeger merkezlerce inceleme mekanizmasi ["Peer review mechanism"] olusturulmus olmalidir.
7- Etik kurul onayli hasta merkezli inme arastirmalarina istirak edilmelidir.

8- Primer ve kapsamli inme merkezleri i¢in tanimli standart performans 6l¢iit ve metriklerini diizenli
toplamak gerekir.
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Inme iinitesinin temel 6zellikleri

Inme fiinitesi fiziki sartlari, asgari mimari ve donamm ozellikleri: Inme {initesi yerlesimsel
olarak diger servis ve iinitelerden ayr1 bir birimdir. Yerlesim yeri ndroloji servisi igerisinde olabilir,
ancak standartlar1 karsilayan ayr1 bir mekan tariflenmeksizin ndroloji servisi iginde bazi yataklarin
akut inme hastalar1 i¢in ayrilmasi, bu yataklarin monitdrize edilmesi ve ayr ekipler tarafindan takip
edilmesi durumunda bile inme iinitesi olarak kabul edilmez. Noroloji servisi i¢inde oldugunda
servisten bolme (camli kapi, pencereli kap1 gibi) ile ayrilmali ve inme {initesi baghgini tasimalidir.

Inme {initesinin fiziksel olarak tasimas1 gereken sartlar su sekilde siralanabilir:

1- Inme iinitesi saglk tesisindeki asansér,  acil servis, néroloji servisi, goriintiileme ve
ndrovaskiiler tedavi birimlerine yakin olacak sekilde yapilandirilmis olmalidir. Inme {initelerinin
zemin ve duvar kaplamalarinin kolay temizlenebilir nitelikte olmasi gerekir. Zemin yiizeylerinde
kolay kirilmaz, yiizeyi mat ve kaymayi Onleyen, sik temizlemeye uygun ve mikroorganizma
iiremesini en aza indirgeyebilen, kimyasallara gerek duyulmadan ve kolayca temizlenebilir, antistatik

6zellikte malzeme kullanilmis olmalidir.

2- Bir inme linitesi en az 4 [dort] "monitdrize" yatakli olmalidir (1,21). Bu sayinin kapsamli

inme merkezinde yer alan inme {initesi i¢in en az 6 [alt1] olmas1 &nerilir.

3- Inme fiinitelerindeki her yatak “temel” yogun bakim yatagi Ozelliklerini tasimalidur.

Yataklar arasindaki mesafenin ve her yatak i¢in ayrilan alanin buna gore diizenlenmesi uygundur.

4- Inme iinitelerinde hasta boliimii, ziyaretgi ve personelin alanlar1 ya da genel kullanim

alanlar1 ile dogrudan baglantili olmamalidir.

5- Inme iinitelerinde her yatak igin ayr1 olmak iizere duvarda veya tavana sabitlenmis en az
oniki ¢ikish elektrik paneli, en az bir oksijen ¢ikist ve bir vakum sistemi bulunan hasta bagi paneli

bulunur. Basingli hava ¢ikist ise zorunlu degildir.

6- Inme yataklarina uygun mesafede yerlestirilmis el ytkama amaglh lavabo [her 4 yatak icin
en az bir], her yatak i¢in el dezenfektani, yatak aralarinda gerektiginde kullanilmak iizere uygun

bi¢cimde ayirma diizenegi bulunur.

7- Hasta alan1 diginda ve {initenin bulundugu katta, siirgii ve idrar kaplari temizleme ve
muhafaza alani veya tek kullanimlik malzeme kullaniliyor ise, kullanim 6ncesi muhafaza ve imha

alan1 bulunmalidir.

8- Inme {initesinde hasta alanlar1 igerisinde tuvalet ve banyo bulunmamalidir. Tuvaletin kendi

kapisi diginda en az bir servis giris kapisi ile hasta alanlarindan ayrilmis olmasi gerekir.

9- inme iinitesinde hastalarn saglik personeli tarafindan siirekli olarak dogrudan gériilerek

monitorize edilmesi mutlak zorunluluk degildir ancak tavsiye edilir.
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10- Her yatak i¢in noninvazif yatak basi monitdrizasyon gerekli olup "non-invazif kan
basinct", "kalp atim sayisi" ve "EKG [en az | derivasyon]", "solunum sayisi" ve 'ritmi" ile

"oksijen saturasyonu [pulse oksimetre]" hasta yatisi boyunca devamli olarak monitdrize edilir.

11- Inme {initesi "islevsel olarak" yogun bakim fiinitesi degildir. Bu iinitelerde invazif

monitdrizasyon veya mekanik ventilasyonda uzun siireli hasta izlemi yapilmaz.

12- ESO ["European Stroke Organisation"] inme {initesini ayn1 ekip tarafindan yiiriitiilen iki
islevsel bolime ayirmustir (1). Bunlar "akut inme monitérizasyon periyodu" ve "post -akut
["stepdown"] donem"dir. Bu sisteme gore de monitdrize yatak sayisi en az dort olmali ve 24 saat
devamlilik prensibi ile EKG, kan basinci, oksijen saturasyonu ve viicut sicaklii monitdrize
edilmelidir. "Step-down" yatak sayisinin ise monitorize kismin 2 kati sayida olmasi dnerilmektedir.
Bu kisim "devamli" monitérize olmayan gozlem yataklarmi igerir ve hastalarin daha uzun kalacagi

bir kisim olarak diisiintiliir.

Tablo 8:Kapsamli inme Merkezi JCI akreditasyonu igin basvuru kriterleri.(Heuschmann 2006:37).

»  Derin ven trombozu proflaksi » Oral almaya baslamadan once disfaji

evaluasyonu
» Anti aggregan tedavinin ilk 48 saat iginde

> IV tPA kullanim Hastanede-kazanilmig pndmoni hizi*

baglanmasi » Hasta ve ailesinin inme egitimi
» Taburcu olurken anti-aggregan tedavi aliyor »  Sigaranin biraktirilmasi
olmak
» Rehabilitasyon plani
» Atrial fibrillasyonlu olgularin antikoagiilan
almast »  Erken rehablitasyon*
>
>

» Lipid profili ¢alisilmas1 7. glin hastane mortalitesi*

* "German Stroke Registers Study Group"un ilave ettigi kriterlerdir.

Tablo 9:Tiirk Beyin Damar Hastaliklari Dernedi [TBDHD]'nin inme iinitesi uygulamalari icin 6nerdidi
kalite metrikleri (Ringelstein 2012:44,Higashida 2013:44,Leifer 2011:42)

e Acil servise giren akut inme hastasinin ilk muayene zamani [Kapi- muayene zamani] 5 dakikadan
daha kisa olmalidir.

e Acil servise giren akut inme hastasinin ilk nérolojik muayene zamani [Kapi-nérolog muayenesi
arasi zaman] 15 dakikadan daha kisa olmalidir.

e Akut inmede acil servise gelis ile ilk ndrogoriintiilleme arasindaki siire [Kapi- kranial CT/MR zamani]
25 dakikadan daha kisa olmalidur.

e Akut inmede acil servise gelis ile ilk ndrogériintiilemenin degerlendirilmesi arasindaki siire [Kapi-
kranial CT yorumu zamani] 45 dakikadan daha kisa olmalidir.

e Akut inmede acil servise gelis ile intravendz trombolitik tedavinin baslamasi arasi siire [Kapi-igne
zamani] 60 dakikadan daha kisa olmalidir. [TBDHD bu siirenin olabildigince asag1 ¢ekilmesini ve 30
dakika altinin hedeflenmesini 6nerir. |
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Acil servise bagvuran inme hastasinin inme [veya ndroyogun bakim] iinitesine yatigi arasi siire 3
[iic] saatten daha kisa olmalidir.

Norolog tarafindan iskemik inmede NIH inme skalasi geliste, trombolitik tedavi Oncesinde,
trombolitik tedavi sonrasinda, ilk 24 saat sonunda, taburculuk giini ve 3. ayda [+15 giin]
uygulanmalidir.

Norolog tarafindan iskemik inmede modifiye Rankin skoru geliste, taburculukta ve 90. giin
[£15 giin] uygulanmalidir.

Akut inme olgularinda tam kan sayimi, trombosit sayisi, kan sekeri, BUN/kreatinin, INR ve aPTT
incelemelerinin sonucu kan 6rnegi alinmasindan sonraki 20 dakika i¢cinde ¢ikmalidir.

Akut iskemik inmede ilk 4,5 saat i¢inde baslanabiliyorsa ve kontrendikasyon [TBDHD kilavuzunda
belirtilen] bulunmuyor ise IV tPA uygulanmalidir. Bu tedavinin uygulandig hasta yiizdesi ["% IV
tPA uygulanan ilk 4,5 saat hastalari/ilk 4,5 saatte gelen tiim iskemik inmeli olgular"] en seyrek yillik
olarak hesaplanmalidir. Buna "tPA uygulama frekans1" denir. Her olgu i¢in dosyaya konan anamnezin
basina IV tPA uygulamama nedenleri [Kontrendikasyonlar, lojistik vs] yazilir. Intravendz tPA tedavisi
kapsaminda devamli toplanmasi gereken veriler minimum olarak 1- IV tPA verilebilme zaman
araliginda gelen olgu sayist; 2- Acil saglik hizmetleri tarafindan olasi akut inme tedavisi i¢in getirilen
hasta sayis1 ve 3- IV tPA verilen hasta sayisidir.

Intravenoz tPA sonrasi24.-36. saatler arasinda kranial CT ¢ekilmesi ve varsa intrakranial kanamanin
sistematik [bir sisteme gore] degerlendirilmesi gerekir.

Ilk 4,5 saat iginde IV tedavi baslanan ancak infiizyon bitiminde "yeterli" klinik diizelme
olmayan; kontrendikasyon oldugu i¢in IV tPA uygulanmayan ve 4,5-6 saat arasi bagvuran akut
iskemik inme olgularinda ndrotrombektomi yapilmalidir. Norotrombektomi primer inme
merkezlerinin uygulama alanina girmez. Bu hasta grubu ile kapsamli inme merkezi'ne transfer/sevk
prosediirii hazirlanmis olmalidir. Bu tip protokolii olmayan primer inme merkezinde akut inme kabul
edilmemelidir.

Iskemik inme/TIA olgularinda hastanedeki yatis esnasinda su medikal uygulamalar zorunludur.

1. Her hasta i¢in servikokranial vaskiiler goriintiileme yapilmalidir.

2. lkinci giin sonunda anti-aggregan baslanmis olmalidur.

3. Taburcu olurken anti-aggregan tedavi aliyor olmalidir.

4. Atrial fibrillasyon varsa taburcu olurken antikoagiilan ile sekonder koruma verilmis olmalidir.

5. Diyabet tani testleri yapilmali varsa tedavi ve egitimi hastaneden ¢ikmadan once diizenlenmelidir.

6. Hipertansiyon varsa tanisi konulmus olmali ve tedavisi hastaneden ¢ikmadan Once
diizenlenmelidir.

7. Vicut kitle indeksi >25 kg/m2 ise kilo regiilasyonu icin tavsiye ve plan hastaneden
¢tkmadan one yapilmalidir.

8. LDL degerinin 100 mg/dL altinda olmamasi halinde taburcu olurken statin tedavisi baslanmig
olmalidur.

9. Sigara birakilmasi i¢in taburcu olmadan dnce hasta 6zelinde planlama yapilmis olmalhidir.
10. Her hasta i¢in egzersiz ve fizik tedavi plani yapilmis olmalidir.

11. NASCET kriterlerine gore >%50 ¢ap darlig1 olan karotis stenozu olgularmin revaskiilarizasyon
acisindan degerlendirilmis olmalidir
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2.12. inme ve Yarattigi Ekonomik Yiik

Inmenin, tiim diinyada uzun dénem sakatliklarin en énemli nedeni oldugu ve inme gegiren
cogu insanin fiziksel diizeyde yetersizlik yasadigi bilinmektedir (Grenwood, Mackenzie, Cloud ve
Wilson, 2008; Ilse, Feys, De Wit, Putman ve Weerdt, 2008; Park, 2008). inme, mortalite ve
morbititeye neden olan 6nemli bir hastaliktir ve inme sonrasi yagamini siirdiiren hastalarin yaklasik
yarisindan fazlasi kalici fiziksel yetersizlikler, anksiyete ve depresyon gibi psikolojik problemler
yasamaktadirlar (Lundstrom, Terent ve Borg, 2008; Quu ve Li, 2008; Schreiner, Morimoto, Arai
ve Zarit, 2006; Soyuer, Unalan ve Oztiirk, 2007). iInme sonrasi yasayan hastalarin iicte biri giinliik
islerinde bagkalarina muhtag olarak yagsamlarini siirdiirebilmektedir (Tuncay ve Mollaoglu, 2006). Her
inme igin dogrudan saglik bakim maliyetleri (ilk yil iginde) ile ilgili ¢ok fazla hesaplama
bulunmamaktadir. 2014 yilina ait bir uzman konsensiisii, ilk yil i¢inde inme maliyetinin 5719 TL
oldugunu, bunun 2431 TL’sinin birinci ay iginde ve kalan 3257 TL’sinin sonraki 11 ay icinde
gerceklestigini saptamistir. Giincel kilavuzlardaki oneriler baz alindiginda bu maliyet 7931 TL’ye
yiikselmistir. Bu farkin 6zellikle inmeden sonraki ilk bir ay i¢inde olmasi klinik pratigin, tedavinin bu

kritik fazinda kilavuz onerilerinden saptigini gostermektedir.

Inme, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde dnde gelen iigiincii 6liim nedeni ve engelliligin
ilk 6nde gelen sebebidir. Oniimiizdeki yillarda, 6zellikle niifusun yaslanmasi yiiziinden karsilasilacak
en zorlu halk saglig1 sorunlarindan biri olacaktir. Inmeye maruz kalan hastalar igin gerekli bakim,
hem gelismekte olan iilkelerde hem de gelismis iilkelerde pahaliya mal olabilmektedir. Hemorajik
inmeler en pahali olanidir, ancak Bati iilkelerinde prevalanst iskemik olaylardan daha
diisiiktiir. Iskemik olaylarin yayginligt Asya iilkelerinde daha yiiksektir. Ortalama olarak
Fransa'da inme maliyetininilk 12 ay i¢in 18.000 avro olacagi tahmin edilmistir. Engellilik,
inmenin degisken maliyetinin yiizde 42'sini olusturmaktadir. Ilk y1l boyunca, akut faz, maliyetin%

40"'m1, rehabilitasyon ise maliyetin % 29'unu olusturmaktadir. (Spieler ve Amarenco, 2004)

Palmer ve ark. 2005 yilinda yaptiklart bir aragtirmaya gore, iskemik inmenin yasam boyu
maliyeti, Avustralya i¢in 41.257$ iken Ingiltere’de ise 104.629$ olarak tespit edilmistir. Maliyet
¢alismasinda 6n plana ¢ikan faktorler ise sunlardir: ciddi inme, hastanin yatisini uzatmakta ve dolayisi
ile maliyeti artirmaktadir. Geng hastalarin gegirdigi inmenin maliyeti diger yas gruplarina gére daha
fazladir. Direkt maliyetler agisindan bakildiginda kadinlar daha 6nde iken dolayli maliyetlerle birlikte
degerlendirildiginde erkek hastalarin maliyeti daha fazla olmaktadir. (Palmer ve ark. 2005)

Novakovic ve ark. 2009 yilinda yaptiklari caligmaya gore, inme, ABD'de &liimlerin dnde
gelen iiciincii sebebidir. inme, tiim 6liim nedenleri arasinda kalp ve kanser hastaliklariin arkasinda
iciincii sirada yer alirken, ABD'de ciddi uzun siireli sakatliklarin 6nde gelen sebebidir. Her yil

yaklagik 795 000 kisi, inme gegirmekte diger bir degisle ortalama 40 saniyede ABD'de bir kisi inme
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gecirmektedir. 2009 yili igin hastane maliyetleri ve rehabilitasyondan maliyetleri birlikte

distintildiiginde inmenin maliyeti ABD'de 68,9 milyar dolar olarak tahmin edilmektedir.

Diisiik ve orta gelirli iilkeleri inceleyen retrospektif bulgulara dayanan sistematik derleme
caligmasina gore inmenin ortalama maliyeti en diisiik Senegal igin 416$ en yiiksek iilke olan Nijerya
icin 84248$ olarak belirlenmistir. Maliyet ¢alismalari ¢ok merkezli saha caligmasi ve Gzel hastane
verilerine dayali olarak tespit edilmistir. Maliyeti belirleyen faktorler i¢inde en fazla 6n plana ¢ikan

unsurlar ise hastanede yatig ve inmenin siddet derecesidir (Kaur ve ark. 2014)

3. VERI SETi VE YONTEM
Arastirma kesitsel bir ¢alisma olup literatiir taramasimna Ocak 2015’de baslandi. Arastirma

esnasinda herhangi bir ¢alisma materyali kullanilmadi.

3.1. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Bu caligma retrospektif olarak 01 Ocak 2015 — 31 Aralik 2015 tarihleri arasinda Diizce
Universitesi Hastanesi Noroloji Klinigi’nde inme tanisiyla tedavi géren ve kriterlere uyan 301 hasta
lizerinde gergeklestirildi. Tiim hastalarin dosyalar retrospektif olarak incelendi. Dosyadan hastanin
cinsiyet, yas, meslegi, egitim durumu, hastanede yatis siiresi, geldigi yer, noroloji klinigine gelis sekli,
biling durumu, daha once hastaneye yattimi, kronik hastaliklar, bir hastadaki toplam kronik hastalik
sayisi, ailesel hastaliklar, mobilizasyon, fiziksel gereksinimlerini karsilama, iletisim, refakat durumu,
aligkanliklar ve siirekli kullandig: ilaglar1 incelendi. Calismada inmeli hastalarin hastaneye yatis
stirecindeki maliyetleri ve bunlarin hastalik ve demografik 6zellikleriyle iliskileri incelendi. Olgularin
yas, cinsiyet, hastanede yattig1 giin ve fiziksel bagimlilik diizeyleri ile sonuglart agisindan
degerlendirildi. Calismada toplanan verilerin analizi, istatistiksel yazilim paketi Eviews 9 kullanilarak

yapildi.

Tanimlayici istatistikler, kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizdeler, sayisal degiskenler icin
ortalama ve standart sapma olarak sunuldu. Degigkenler arasindaki iliski i¢in Regresyon analizi
yapilmustir. Istatistiksel anlamlilik diizeyini belirlemek igin, %95 giiven araliginda ve p<0,05 anlamli

kabul edildi.

Regresyon Analizi: Regresyon analizi, aralarinda neden sonug iliskisi oldugu bilinen, bagimli
ve bagimsiz degiskenler arasindaki iligskinin nedenini belirlemeye yonelik bir yontemdir (Colak,
2006:53-58). Giinlimiizde regresyon terimi, degiskenler arasindaki istatistiksel iligkileri agiklamak igin
kullanilmaktadir. Regresyon, bagimli degisken ile bagimsiz degisken (degiskenler) arasindaki
ortalama iliskinin fonksiyon olarak ifade edilmesidir. Regresyon analizinde amag, bagimli ve bagimsiz
degiskenler arasindaki iliskiyi en iyi temsil edecek dogru denklemini bularak bu iliskiyi belirlemektir.
Degiskenler arasindaki iliskiyi gostermek icin yapilandirilan matematiksel fonksiyon, iligkinin

fonksiyonel seklini gostermekle kalmayip 6n kestirim yapma olanagi da saglar (Ayhan, 2006:5).
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Bagimli degisken (y) ile bagimsiz degiskenler (x;) olmak iizere i:1,2,3,....k; y ile x;
degiskenleri arasindaki sebep-sonug iliskisini matematiksel model olarak ortaya koyan yonteme
regresyon ad1 verilmektedir. Iki veya daha fazla degisken arasindaki ikili iliski diizeyini, yoniinii ve
onemini belirleyen yonteme ise korelasyon adi verilir (Ozdamar, 2004:527). Korelasyon en az iki
degisken arasindaki iligkiyi vermektedir. Korelasyon analizinde degiskenlerden hangisindeki
degismelerin diger degiskende degisim etkisi yarattigi bilgisi elde edilememektedir. Bir baska deyigle
sebep-etki iligkisini ortaya koyamamaktadir (Bakir ve Aydin, 2006:241). Regresyon analizinde,
korelasyonun aksine tek yonlii bir bagintidan bahsedilmektedir. Her hangi bir degiskenin alacag:
deger, baska ilgili bir degiskenin (yada degiskenlerin) alacagi degerlere baglidir. Boylece regresyon
analizinde sebep-etki durumundan bahsedebiliriz. iliski iki yonlii degil, tek yonliidiir (Bakir ve Aydin,
2006:241).

En az iki degisken arasindaki iligkinin denklem olarak ifade edilmesine regresyon
denilmektedir. Denklem sayesinde bilinen degisken degerleri vasitasi ile bilinmeyen degisken
degerleri tahmin edilebilmektedir. Burada amag, bir serpilme diyagramindaki noktalara en yakin
yerden gegen c¢izgiyi cebirsel bir fonksiyon ile saglayan denklemi bulmaktir. Bu ¢izgiye regresyon
cizgisi, denkleme ise; regresyon denklemi denir. Regresyon denkleminin bir diger adi da iliski

denklemidir. Regresyon denklemine; ayrica “tahmin denklemi” ad1 da verilmektedir. (Cil, 2005:282).

Degiskenler arasindaki iliskiler ¢ok degisik sekilde olabilmektedir. Regresyon analizinin
yararlarim1 ve kapsamini daha iyi bir sekilde anlayabilmek igin bu iligkiler asagidaki gibi

smiflandirilabilir (ikiz ve digerleri, 1996:252-254):

e Belirleyici (Deterministik) iliskiler: Bazi degigkenlerin arasinda matematik bir fonksiyonla
ifade edilebilen kesin iligkiler vardir. Bu iligkiler genellikle bir teoriye dayanmaktadir. Ayrica
simdilerde iligiklerin gegerliligi kanitlanmustir.

e Yan belirleyici iliskiler: Bircok durumda degiskenler arasindaki iliski teorik olarak
bilinmesine karsin bu iligkinin matematik ifadesindeki bazi parametrelerin deneysel olarak
saptanmast gerekmektedir. Bu parametrelerin saptanabilmesi i¢in deneyler yapilirken 6l¢iim
aletlerinin hassasiyetinin tam olmayist gibi gesitli nedenle hatalarin yapilmasit s6z konusudur.
Boylelikle gercek iliski ancak belli bir hata pay: iginde aciklanabilmektedir. liskinin tam
olarak belirlenebilmesi i¢in parametrelerin deneysel olarak tahmin edilmesi gerekmektedir.
Bu sekilde deneysel olarak parametrelerin tahminlesmesi regresyon analizi yontemleri ile
yapilir.

e Deneysel (Ampirik) iliskiler: Yukarida anlatilan iligkilerin aksine hayatta stk sik
karsilagilan olaylar arasindaki iliskileri agiklayan bir teori yoktur. Buna karsin yapilan
gozlemler eger bir milimetrik kagit tizerinde isaretlenirse bu degiskenler arasinda bir iligki
oldugu goriilebilir. Daha sonra iliskinin bu gozlenen sekline uyan bir matematik model

gelistirilerek ¢esitli amaglar i¢in kullanilabilir.
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Regresyon analizinin kapsamina yar1 belirleyici ve deneysel iliskileri incelemek girmektedir. Bir
regresyon modelinde iki tiirlii degisken vardir. Bagimli ve bagimsiz degisken sayesinde regresyon

modeli kurulabilmektedir. (Bakir ve Aydin, 2006:242):

e Bagimsiz degisken (x): Bagimli degiskeni aciklamak ig¢in kullanilan tesadiifi olmayan
degiskendir. Agiklayict degisken yada kestirim degiskeni olarak da adlandirilir.

e Bagimh degisken (y): Kendisindeki degisimleri agiklamaya calisan tesadiifi degiskendir.
Aciklanan degisken, etki ¢alisilan degisken, kestirilen degisken cevap degiskeni gibi adlar da
alir.

Dogrusal regresyon modelleri bagimsiz degiskenlerin sayisina gore iki grupta toplanir (Bakir ve
Aydin, 2006:242): Basit dogrusal regresyon modelleri: Bir tane bagimsiz degigkeni olan modellerdir.
Coklu dogrusal regresyon modelleri: Birden fazla bagimsiz degiskeni olan modellerdir. Basit dogrusal
regresyon modelinin fonksiyonel bigimi y1gin i¢in asagidaki gibi yazilabilir ve x ve y degiskenleri

arasindaki iliski;

y=Bo+Pixte

denklemiyle agiklanmaktadir. Boylelikle By ve B; parametrelerinin tahmini olan “ a ve b” katsayilar1
verilebilir. Ornek igin de ayni denklem; y= a + bx + e seklinde yazilabilir. Bu modeldeki simgelerin
anlami agagidaki gibidir: y: Bagimli degisken degeri x: Bagimsiz degisken degeri Bo: Yigmn icin y
ekseni (sabit terim) ya da dogrunun y eksenini kestigi nokta ;. Yigin regresyon dogrusunun egimi, €:

Hata terimi

Coklu dogrusal regresyon modeli ise (iki bagimsiz degiskenli) asagidaki gibidir. y=Bo+f;x;+ Poxote

Basit regresyon modelinde By ve B; yigin regresyon parametreleridir. 1, Bagimsiz degisken x’teki bir
birim degismeye karsin, bagimli degisken y’deki ortalama degismeyi verir. Buna marjinal etki
katsayisi da denir. By ise, x=0 oldugunda, bagimli degisken, y’nin ortalama degerini verir. € ise,
bagiml degiskendeki degismelerin x ile agiklanamayan kismini gosteren, x’in disindaki, y iizerine az
da olsa etkide bulunabilecek diger bagimsiz degiskenlerin ve y’deki 6lgme hatalarinin etkisini iginde
barindiran hata terimidir (Oney ve Tére, 1988:244). Hata terimi, y bagimli degiskeni etkileyen baska
degiskenlerin modele alinmamasi, insanlarin rastsal davraniglari, modelin yanlis se¢ilmesi, homojen
olmayan bireylerden bilgi edinmek ve 6lgme dolayr ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenlerden dolayi hata

terimini modele ilave edilmemesi gerekir (Ayhan, 2006:6).

Dogru denkleminin ortaya atilabilmesi igin By ve B; veya a ve b sabitlerinin tespit edilmesi
gerekmektedir. Regresyon denklemine ait dogru, serpme diyagrami ile birlikte ¢izildigi takdirde,
serpme diyagramindaki noktalara en yakin yerden ge¢mesi en arzu edilen sonuglardan biridir. Bir
bagka deyisle serpme diyagramindaki noktalarin dogruya olan uzakliklarimin karelerinin toplami

minimum olmasi arzu edilir. B, ve B; belirlenmesine yonelik yontemler gelistirilmistir. “En Kiigiik
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Kareler” yontemi gozlemlerin belirlenen dogrudan olan uzakliklarin karelerinin toplaminin en kiigiik
yapilmasina dayanan yontemdir (ikiz ve digerleri, 1996:256). Bir ekonometrik modeli veya regresyon
denklemini tahmin etmeden once, dagilma diyagramin ¢izip noktalarin seyri goriilmelidir. (Akkaya

ve Pazarlioglu,1998: 89)

Ty=nPo+ P ZxIxy=Pe= x + B, Zx

Bo ve B; parametrelerinin tahmini olan “ a ve b” katsayilar1 verilebilir. Ayn1 denklem;
Yy=natbZXx

Txy =a X x +b T x° yazilabilir.

y: Bagimli degisken degeri

x: Bagimsiz degisken degeri

Bo: Y1gn igin y ekseni (sabit terim) yada dogrunun y eksenini kestigi nokta ;. Yigin regresyon

dogrusunun egimi, n: Birim sayist (Gozlem sayis1)

Bu iki denkleme “normal denklemler” adi verilir. Serpme diyagramindaki noktalara en yakin
yerden gegen dogrunun denklemindeki a ve b istatistikleri bu normal denklemler yardimriyla bulunur
(Cil, 2005:286). Regresyon ¢odziimlemesinin ciddi bir boliimii olan modelin gercekliligini aragtirma
kismu istatistiksel bir agidan bakilacak olunursa model kurulduktan sonra gergeklestirilmelidir. Gergek
model ile iiretilen model arasindaki benzerlikleri algilayabilmek i¢in kullanilan yontemin adi EKK
yontemidir. Ardindan EKK yonteminin yaptigi regresyon ¢oziimlemesinin saglamasi yapilmalidir

(Alma, 2008:220).
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3.2.1. Hastalarin Tamtica Ozelliklerine Ait Bulgular
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Calismaya hastanemiz Diizce Universitesi Hastanesi’nde Noroloji Klinigi’nde inme nedeniyle

tedavi gormiis olan 301 hasta dahil edildi. Caligmaya dahil edilen hastalarin 157’si (% 52,15) erkek;

144’1 (% 47,84) kadindir (Tablo 10).

Tablo 10:Calismadaki Hastalarin Demografik Ozelliklerine Gére Dagilimi

N @301) %
Kadin 157 52,16
CINSIYET
Erkek 144 47,84
65 > alt1 73 24,25
YAS 65 < iistii 228 75,75
Ort+ SS 71.53+ 12,59
Ev Hanim 157 52,16
Ogretmen 1 0,33
MESLECI Emekli 90 29,90
Serbest Calisan 36 11,96
Calisan 17 5,65
OKur YazarDegil 113 37,54
EGITIM DURUMU OKur Yazar 188 62,46

Calismaya yer alan hastalarin yas dagilimlari incelendiginde; 65 yas alt1 hastalar 73 kisi (%

24,25) olurken, 65 yas ve iistii hastalarin 228 kisi (% 75,75) kisi oldugu tespit edilmistir.

hastalarin  toplam yas ortalamast 71.53+ 12,59 wyildir. Caligmadaki

Biitiin

hastalarin meslekleri

incelendiginde; % 52,16’s1 Ev Hanimi, %0,33’ii Ogretmen, %29,90’n1 Emekli, % 11,96’s1 serbest

calisan ve %5,65°1 normal ¢alisandir. Egitim durumlarima gore hastalarin; 113°i (% 37,54) okur yazar

degil iken, 1881 (% 62,46) okur yazar oldugu saptanmustir (Tablo 11).
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N (301) %
10> alt1 266 88,37
HASTANEDE YATIS SURESI 10< iistii 35 11,63
Ort+ SS 6,11+ 5,48
Ev 5 1,66
. Y.Bakim 1 0,33
GELDIGI YER
Acil 273 90,70
Diger 22 7,31
Sedye 213 70,76
NOROLOJI KLiNIiGINE GELIS .
SEKLI Tekerlekli Sandalye 76 25,25
Diger 12 3,99
Acik 189 62,79
. Kapah 47 15,61
BILINC DURUMU
Konfiize 45 14,95
Diger 20 6,64
DAHA ONCE Evet 266 88,37
HASTANEYE YATTIMI Hayir 35 11,63
DM 85 28,24
HT 260 86,38
KBY 5 1,66
KRONIK HASTALIKLAR KKY 85 28,24
CA 3 1,00
KOAH 17 5,65
Diger 82 27,24
0 20 6,64
1 104 34,55
BiR HASTADAKI TOPLAM 5 07 3555
KRONIK HASTALIK SAYISI ’
3 61 20,27
4 9 2,99
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. Var 189 62,79
AILESEL HASTALIKLAR
Yok 112 37,21
Mobil 38 12,62
MOBILIZASYON Des. Mobil 97 32,23
im Mobil 166 55,15
L. Bagimh 165 54,82
FiZiKSEL
GEREKSINIMLERINi Yar1 Bagimh 92 30,56
KARSILMA
Bagimsiz 44 14,62
. . Kurabiliyor 169 56,15
ILETISIM
Kuramiyor 132 43,85
Var 278 92,36
REFAKAT DURUMU
Yok 23 7,64
Sigara 132 43,85
Madde 0 0,00
ALISKANLIKLAR
Alkol 13 4,32
Yok 156 51,83
) 5 Var 245 81,40
SUREKLI KULLANDIGI iLAC
Yok 56 18,60

Calismadaki hastalarin hastanede yatig siireleri incelendiginde; 10 giin ve alti hastanede

kalanlarin sayis1 266 (% 88,37) olurken, 10 giin {istii kalanlarin sayist ise 35 kisi (% 11,63) oldugu

saptanmistir.

Hastalarin noroloji klinigine nereden geldikleri incelendiginde; % 1,66°st evden, % 0,331

yogun bakimdan, % 90,70’i acil servisten ve % 7,31°i diger birimlerden gelmistir. Calismadaki
hastalarin noroloji klinigine gelis sekli incelendiginde; % 70,76’s1 sedye ile, % 25,25’i tekerlekli

sandalye ile ve %3,99’u diger yollarla ndroloji klinigine gelmislerdir.

Hastalarin % 62,79 unun bilinci agik olurken, % 15,61’inin kapali, % 14,95’inin konfiize ve
% 6,64 liniin bilinci diger durumlarda oldugu saptandi. Ayrica ¢aligmadaki hastalarin % 88,37’si daha

onceden hastaneye yattig1 tespit edildi.

Bunun yani sira hastalarin yandas bir takim hastaliklar1 oldugu saptandi. Bu hastaliklar
incelendiginde; % 86,38’inde hipertansiyon, % 28,24’{inde diabetus mellitus, % 1,66’sinda KBY, %
28,24’inde KKY, % 1’inde CA, % 5,65’inde KOAH ve % 27,24’linde diger hastaliklar bulundugu
goriildii. Hastalarin % 62,79 unda ailesel kdkenli hastaliklarin bulundugu tespit edildi.
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Calismadaki hastalarin mobilizasyon durumlari incelendiginde; % 12,62’sinin mobil, %

32,23’iiniin des. Mobil ve % 55,15’inin im mobil oldugu saptanmustir.

Hastalarin fiziksel gereksinimlerini karsilama durumlari incelendiginde; % 54,82’sinin
bagimli, % 30,56’sinin yar1 bagimli ve % 14,62’sinin bagimsiz oldugu tespit edildi. Ayrica hastalarin
% 56,15’1nin iletisim kurabildigi goriildii. Bunun yani sira % 92,36’sinda refakat durumu bulundugu

tespit edildi.

Caligmadaki hastalarin % 43,85’1 sigara kullanimi bulunurken, % 4,32’si alkol

kullanmaktadir.
Hastalrin % 81,4’iinde siirekli ilag kullanimi vardir (Tablo 12).

Tablo 12: Calismadaki Hastalarin Tedavilerinde Giden Masraf Durumlari

Ila¢ Tutar 430,66
Islem Tetkik Tutar 894,35
MALIYET DURUMU (TL) Sarf Malz. Tutar 1157,9
Toplam Islem Tutar 2482,9
Kurum Tutar: 1241,5
Taburcu 255 (%84,72)
Ex 13 (%4,32)
Beyin Cerrahisine Sevk 2 (%0,66)
gég{;ﬁg DEN CIKIS Dabhiliye Servisine Sevk 1 (%0,33)
Kardiyoloi Servisine Sevk 1 (%0,33)
Yogun Bakim Sevk 28 (%9,30)
Fizik Tedavi Servisine Sevk 1 (%0,33)

Calismadaki hastalarin tedavilerinde gider masraf durumlari incelendiginde toplam maliyet kisi
bas1 ortalama; fla¢ Tutar1 430,66 TL, Islem Tetkik Tutar1 894,35 TL, Sarf Malzemeleri Tutar1 1157,9
TL, Toplam Islem Tutar 2482.9 TL ve Kurum Tutar1 1241,5 TL oldugu saptand1. Tedavileri sonunda
hastalarin hastaneden ¢ikig durumlari incelendiginde; %84,72’1 taburcu olurken, %9,30’unun yogun

bakima sevki ve %4,32’sinin ex oldugu saptandi.(Tablo 4.3).
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3.2.2. Toplam fislem Maliyet Coklu Regresyon Analiz Sonuclari

Toplam 8 tane ayri ayri deg@erlendime tablolari olusturulmus ve yorumlanmstir.

Tablo 13:1. BIRINCI COKLU REGRESYON ANALIZ SONUCLARI TABLOSU

Bagimli Degisken: TOPLAM ISLEM MALIYETI

Gozlem Sayisi: 301

Degiskenler Katsayillar  Standart Hata  |t-Istatistigi
'YATTIGI GUN SAYISI 15.59745 7.174411 2.174039
CINSIYET 112.0205 264.1506 0.424078
FIZIKSEL BAGIMLI 1087.793 456.6172 2.382287
FIZIKSEL BAGIMSIZ -220.9340 408.5470 -0.540780
FIZIKSEL YARI BAGIMLI 112.9620 497.9497 0.226854
C 862.6281 361.3874 2.386990
KRONIK HASTALIKLAR TOPLAMI 157.3209 295.7169 0.531998
IR-squared 0.101070 Mean dependent var
\Adjusted R-squared 0.082145 S.D. dependent var
S.E. of regression 2223.158 Akaike info criterion
Sum squared resid 1.41E+09 Schwarz criterion
Log likelihood -2661.139 Hannan-Quinn criter.
[F-statistic 5.340586 Durbin-Watson stat
Prob(F-statistic) 0.000031
Prob (2.283)

Serial Correlation LM Test F-statistic 0385073 0,6806

Prob. F(6,285)
Heteroskedasticity Test: Breusch-Pagan-Godfrey F-statistic 1.734258 0,1129

Modellerin Yorumlanmasinda Dikkat edilen Hususlar

e Ilk yapilan sey degiskenlerin olasilik siitununa gore aldigi anlamlilik diizeyidir. Burada
degerlerin 0.05°ten kiigiik olmasina dikkat edilir. Bold olarak isaretlenir.

e P degeri anlamli ¢ikan degiskenlerin ayn1 zamanda t istatistigi siitununa gore aldig1
degerlerin 2 ve iizeri olmasi gerekmektedir.

e  Modelin toplu bir sekilde anlamli oldugunu gosterebilmek i¢in Prob (F-statistic) satirina
bakalir.

e Coklu regresyonda sonuglara giivenebilmek i¢in degisen varyans ve otokorelasyon
testleri yapilmalidir.

e Modelde degisen varyans ve otokorelasyon olup olmadigina bakilmalidir. Yukaridaki
modelde Prob (2.283) 0,6806 (0.6806 0.05’ten biiyiik oldugu: yani otokorelasyon yok)
ve Prob. F(6,285) 0,1129 (0,1129 0.05’ten biiyiik oldugu: yani degisen varyans yok)
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Birinci Coklu Regresyon Analiz Sonuclar1 Tablosu Yorumu: Model toplu bir sekilde anlamlidir.

Yattig1 giin sayisinda meydana gelen bir giinliik artis toplam islem maliyetlerini 15,59 TL

arttirmaktadir. Hastanin Fiziksel bagimhiliginin olmasi toplam islem maliyetlerini 1087 TL

arttirmaktadir. Hastanin Fiziksel bagimsiz olma durumu ise toplam islem maliyetlerini 220 TL

azaltmakta ancak bu katsay1 olasilik degerinin 0.5 biiyiik olmasi nedeniyle giivenilmemektedir.

Tablo 14: 2. iKINCI COKLU REGRESYON ANALIZ SONUGLARI TABLOSU

Bagiml Degisken: TOPLAM ISLEM MALIYETI

Gozlem Sayisi: 301

Degiskenler Katsayilar Standart Hata t-Istatistigi
YATTIGI GUN SAYISI 15.72714 7.242025 2.171650
CINSIYET 64.46541 265.7080 0.242617
KRONIK HASTALIKLAR 226.1556 298.0354 0.758821
TOPLAMI
Hastaneye Gelis Diger 1206.587 717.0500 1.682710
Hastaneye Gelis Sedye 1790.358 242.3952 7.386112
Hastaneye Gelis Tekerlekli 697.3348 285.5988 2.441658
Sandalye
R-squared 0.077927 Mean dependent var 1664.653
Adjusted R-squared 0.061807 S.D. dependent var 2320.509
S.E. of regression 2247.654 Akaike info criterion 18.29350
Sum squared resid 1.44E+09 Schwarz criterion 18.36905
Log likelihood -2664.850 Hannan-Quinn criter. 18.32376

Breusch-Godfrey Serial Correlation LM Test:
Durbin-Watson stat 2.048916

F-statistic

0.351496

Prob. F(2,284) 0.7039

Obs*R-squared

0.705273

Prob. Chi-Square(2) 0.7028

Heteroskedasticity Test: Breusch-Pagan-Godfrey

F-statistic 1.321603

Prob. F(6,285) 0.2473

ikinci Coklu Regresyon Analiz Sonuclar1 Tablosu Yorumu: Model toplu bir sekilde anlamlidir.

Yattig1 giin sayisinda meydana gelen bir giinliikk artis toplam islem maliyetlerini 15,72 TL

arttirmaktadir. Hastanin hastaneye gelis sekli toplam islem maliyetleri iizerinde etkilidir. Sedye
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ile gelis toplam islem maliyetlerini 1790 TL arttirmaktadir. Tekerlekli sandalye ile gelis sekli ise

697 TL arttirmaktadir. Yiizde 10 anlamhlik diizeyi baz alindiginda ise diger hastaneye gelis

sekli de maliyetleri 1206 TL civarinda arttirmaktadir.

Tablo 15: 3 UCUNCU COKLU REGRESYON ANALIZ SONUCLARI TABLOSU

Bagimli Degisken: TOPLAM ISLEM MALIYETI

GoOzlem Sayisi: 301

Degiskenler Katsayilar Standart Hata t-Istatistigi
Yatti§1 giin sayisi 14.87127 6.997435 2.125246
Cinsiyet 142.0808 260.4634 0.545492
Kronik hastaliklar toplami1 292.2945 286.0264 1.021914
Bilinci Acik 791.8688 218.9960 3.615905
Biling diger 1929.935 498.0427 3.875038
Bilinci Kapali 2835.991 374.0694 7.581457
Bilinci Konfiize 2164.130 382.4021 5.659305
R-squared 0.140976 Mean dependent var
Adjusted R-squared 0.122891 S.D. dependent var
S.E. of regression 2173.252 Akaike info criterion
Sum squared resid 1.35E+09 Schwarz criterion
Log likelihood -2654.510 Hannan-Quinn criter.
Durbin-Watson stat 2.063388
F-statistic 0.298661 Prob. F(2,283) 0.7420

Heteroskedasticity Test: Breusch-Pagan-Godfrey

F-statistic 1.994963 Prob. F(7,284)0.0558

Uciincii Coklu Regresyon Analiz Sonuglar1 Tablosu Yorumu: Model toplu bir sekilde anlamlidir.

Yattig1 giin sayisinda meydana gelen bir giinliik artis toplam islem maliyetlerini 14,87 TL

arttirmaktadir. Hastamin biling durumuna ait dort durumda toplam islem maliyetlerini 791

TL’den baslayip 2835 TL’ye kadar toplam islem maliyetlerini arttirmaktadir.
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Tablo 16: 4. DORDUNCU COKLU REGRESYON ANALIZ SONUCLARI TABLOSU

Bagimh Degisken: TOPLAM ISLEM MALIYETI

Gozlem Sayisi: 301

Degiskenler Katsayilar Standart Hata t-Istatistigi
YATTIGI GUN SAYISI 14.73404 7.408472 1.988809
CINSIYET 246.9472 270.2815 0.913667
Kronik hastaliklar toplami1 322.2224 346.8245 0.929065
Daha 6nce hastaneye yatis 748.9692 335.5276 2.232214
Daha once hastaneye yatis hayir 520.9058 507.6835 1.026044
Ailesel Hastalik Var 126.3128 177.5827 0.711290
Ailesel Hastalik Yok 639.4923 293.8748 2.176071
R-squared 0.039899 Mean dependent var
Adjusted R-squared 0.019686 S.D. dependent var
S.E. of regression 2297.555 Akaike info criterion
Sum squared resid 1.50E+09 Schwarz criterion
Log likelihood -2670.751 Hannan-Quinn criter.
Durbin-Watson stat 2.074799

Breusch-Godfrey Serial Correlation LM Test:

F-statistic 0.616012

Prob. F(2,283)  0.5408

Heteroskedasticity Test: Breusch-Pagan-Godfrey

F-statistic 1.550106

Prob. F(7,284) 0.1503

Dordiincii Coklu Regresyon Analiz Sonuglar1 Tablosu Yorumu: Model toplu bir sekilde anlamlidir.

Yattig1 giin sayisinda meydana gelen bir giinliik artis toplam islem maliyetlerini 14,73 TL

arttirmaktadir. Hastamin daha once hastaneye yatisinin varhgi toplam isleme maliyetlerini 748

TL arttirmaktadir. Ailesinde hastaliZin olmamasi da maliyetleri 639 TL arttirmaktadir..
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Tablo 17: 5 BESINCi COKLU REGRESYON ANALIZ SONUGLARI TABLOSU

Bagiml Degisken: TOPLAM ISLEM MALIYETI

Gozlem Sayisi: 301

Degiskenler Katsayilar Standart Hata t-Istatistigi
YATTIGI GUN SAYISI 14.95656 7.181085 2.082772
CINSIYET 44.25562 262.8182 0.168389
Kronik hastaliklar toplami1 147.3447 293.3018 0.502365
Destekli Mobil -1407.968 415.6507 -3.387383
Immobil -1208.477 296.1637 -4.080438
Mobil -477.5651 281.6652 -1.695506
C 2210.925 271.0180 8.157852
R-squared 0.112912 Mean dependent var
Adjusted R-squared 0.094236 S.D. dependent var
S.E. of regression 2208.466 Akaike info criterion
Sum squared resid 1.39E+09 Schwarz criterion
Log likelihood -2659.203 Hannan-Quinn criter.
F-statistic 6.045975 Durbin-Watson stat
Prob(F-statistic) 0.000006
Breusch-Godfrey Serial Correlation LM Test
F-statistic 0.352505 Prob. F(2,283)  0.7032

Heteroskedasticity Test: Breusch-Pagan-Godfrey

F-statistic

1.983842

Prob. F(6,285) 0,0680

Besinci Coklu Regresyon Analiz Sonuclar1 Tablosu Yorumu: Model toplu bir sekilde anlamlidur.

Yattig1 giin sayisinda meydana gelen bir giinliik artis toplam islem maliyetlerini 14,95 TL

arttirmaktadir. Hastanin mobilizasyon ihtiyaci azaldik¢a toplam islem maliyetleri azalmaktadir.
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Tablo 18: 6 ALTINCI COKLU REGRESYON ANALIZ SONUGLARI TABLOSU

Bagimh Degisken: TOPLAM ISLEM MALIYETI

Gozlem Sayisi: 301

Degiskenler Katsayilar Standart Hata t-Istatistigi
Yattig1 giin sayisi 14.36367 7.035806 2.041510
Cinsiyet 63.56795 258.0325 0.246356
Kronik hastaliklar toplami1 241.4315 286.4798 0.842752
Iletisim Kuruyor -131.5874 419.1816 -0.313915
Iletisim Kuramryor -1540.122 270.7763 -5.687805
C 2351.838 267.8651 8.779933
R-squared 0.132926 Mean dependent var
Adjusted R-squared 0.117768 S.D. dependent var
S.E. of regression 2179.590 Akaike info criterion
Sum squared resid 1.36E+09 Schwarz criterion
Log likelihood -2655.871 Hannan-Quinn criter.
F-statistic 8.769019 Durbin-Watson stat
Prob(F-statistic) 0.000000
Breusch-Godfrey Serial Correlation LM Test:
F-statistic 0.154642 Prob. F(2,284) 0.8568
Heteroskedasticity Test: Breusch-Pagan-Godfrey
F-statistic 2.695737 Prob. F(5,286) 0.0212

Altinc1 Coklu Regresyon Analiz Sonuglar1 Tablosu Yorumu: Model toplu bir sekilde anlamlidir.
Yattig1 giin sayisinda meydana gelen bir giinliik artis toplam islem maliyetlerini 14,36 TL

arttirmaktadir. iletisim kuramama durumu toplam islem maliyetlerini azaltmaktadur.
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Tablo 19: 7. YEDINCI COKLU REGRESYON ANALIZ SONUGLARI TABLOSU

Bagimli Degisken: TOPLAM ISLEM MALIYETI

Gozlem Sayisi: 301

Degiskenler Katsayilar Standart Hata t-Istatistigi
Yattig1 Giin Sayisi 15.67049 7.504256 2.088213
Cinsiyet 298.5113 329.6053 0.905663
Kronik hastaliklar toplami1 424.7721 302.5896 1.403789
Siirekli Kullandig1 ilag var -80.53599 330.2584 -0.243858
Siirekli Kullandig1 ila¢ Yok 150.0851 360.4149 0.416423
C 1210.219 348.0153 3.477487
R-squared 0.024857 Mean dependent var
Adjusted R-squared 0.007809 S.D. dependent var
S.E. of regression 2311.431 Akaike info criterion
Sum squared resid 1.53E+09 Schwarz criterion
Log likelihood -2673.020 Hannan-Quinn criter.
F-statistic 1.458083 Durbin-Watson stat
Prob(F-statistic) 0.203627
Breusch-Godfrey Serial Correlation LM Test:
F-statistic 0.565960 Prob. F(2,284) 0.5685
Heteroskedasticity Test: Breusch-Pagan-Godfrey
F-statistic 1.852370 Prob. F(5,286) 0.1028

Yedinci Coklu Regresyon Analiz Sonuclar1 Tablosu Yorumu: Model toplu bir sekilde anlamlidir.
Cinsiyet, kronik hastaliklar toplami, hastanin siirekli kullandig: ilaglarin varligir ve yoklugu toplam

islem maliyetleri {izerinde istatistiki agidan anlam tagimamaktadir.
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Tablo 20:8 SEKIZINCI COKLU REGRESYON ANALIZ SONUCLARI TABLOSU

Bagimli Degisken: TOPLAM ISLEM MALIYETI

Gozlem Sayisi: 301

Degiskenler Katsayilar Standart Hata t-Istatistigi
Cinsiyet 365.8016 281.5215 1.299374
Yatt1§1 giin sayisi 16.41940 7.574111 2.167832
Kanser -1037.908 1369.720 -0.757752
Diabet 702.3464 307.5729 2.283512
Kalp Yetmezligi 1094.407 244.9355 4.468143
Kronik Bobrek Yetmezligi -488.0996 1075.222 -0.453952

KRNKKY 245.0796 309.2955 0.792380

KOAH 408.9818 625.6219 0.653720
R-squared -0.000088 Mean dependent var
Adjusted R-squared -0.024738 S.D. dependent var
S.E. of regression 2349.037 Akaike info criterion
Sum squared resid 1.57E+09 Schwarz criterion
Log likelihood -2676.708 Hannan-Quinn criter.
Durbin-Watson stat 2.036347
Breusch-Godfrey Serial Correlation LM Test
F-statistic 0.539137 Prob. F(2,282) 0.5839
Heteroskedasticity Test: Breusch-Pagan-Godfrey

F-statistic 1.809130 Prob. F(8,283) 0.0751

Sekizinci Coklu Regresyon Analiz Sonuglar: Tablosu Yorumu: Model toplu bir sekilde anlamlidir.
Yattig1 giin sayisinda meydana gelen bir giinliik artis toplam islem maliyetlerini 16,41 TL
arttirmaktadir. Kronik hastaliklardan sadece seker ve kalp yetmezligi toplam islem maliyetleri
iizerinde etkilidir. Hastada seker hastaliginin varhigi toplam islem maliyetlerini 702 TL

arttirirken kalp yetmezligi ise 1094 TL arttirmaktadir..

Coklu Regresyon Analiz Sonuclari ile Ilgili Genel Yorum: Verilerden yararlamlarak ¢oklu
regresyon analizleri yapilmistir. Coklu regresyonda anlamli ¢ikan 8 (sekiz) kategori tesbit edilmistir.

Bu kategorilerin belirlenmeisnde uzmanlardan yardim alinmistir. Olusturulan sekiz kategoriden sadece
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7.(yedi) ¢oklu regresyon tablosunda istatiksel agidan anlamli sonuglar elde edilememistir. Biitiin
modellerden elde edilen sonuglara gore foplam islem maliyetlerini arttiran unsurlar ise, hastanin
yatug giin sayist, kronik hastaliklardan diabet ve kalp yetmezligi, hastanin iletisim kuramamasi,
ailevi hastaliginin yoklugu, mobilizasyon durumlari, bilincinin kapali veya acikligi, hastaneye gelis

sekli ve hastanin fiziksel olarak bagimli olmasi toplam islem maliyetlerini arttirmaktadir.

3.3. TARTISMA

Inme "vaskiiler koken disinda baska higbir neden olmadan 24 saatten uzun siiren veya dliimle
sonucglanan serebral fonksiyonun fokal (veya global) rahatsizligmin klinik belirtilerini hizla
gelistiriyor"seklinde tanimlanmaktadir. WHO'ya gore inme, 60 yasin iizerindeki 6liimlerin de ii¢iincii
sirada ve 15-59 yas grubunda besinci 6lim nedeni olarak goriiliiyor ve 15 milyon insanin her yil
diinya ¢apinda inme gecirdigi, 5,5 milyon kisinin 6liimiine neden oldugu ve 5 milyon kisinin kalict

olarak sakat biraktig1 tahmin ediliyor.

Nicholas ve arkadaglarinin 2010 yilinda, Mandel ve arkadaglarinin 2003 yilinda yaptiklari
calismada inme maliyetinin 65 yas ve istii kisilerde ekonomik yiikiiniin daha fazla oldugunu
saptamuglardir. Bizim yaptigimiz ¢aligmada ise biitiin hastalarin toplam yas ortalamasi1 71.53 +- olup

maliyeti artirdigi tesbit edildi.

Brinjiki ve ark.2011 ve 2012 yilinda ABD. merkezli diger iki ¢aligmalarinda geng gruplarinda
maliyetlerin daha yiiksek oldugunu ancak 64 yas ve iistiindeki tiim hastarda daha diisiik maliyetler
oldugunu saptamiglardir. Osborg ve ark.1990 yilinda yaptiklar1 ¢alismalarinda ise yasin inmeli

hastalarda hastane maliyeti {izerine etkisi olmadig1 saptamislardir.

Reed ve ark.caligmasinda ise geng inmeli hastalarda hastane maliyetinin yaslilara gore daha
fazla oldugu saptanmistirBunun nedeni olarakta en yiiksek maliyetin subaraknoid kanamalarda
oldugu ve bununda genglerde daha fazla goriinmesinden dolay: geng niifusta maliyetin daha yiiksek

oldugu belirtilmistir.

Hastanede yatig siiresi siiresi maliyet ¢alismalarinin ¢ogunda hastane maliyetlerinin direkt
gostergeleri olarak degerlendirilmektedir. Calismamizda hastalarin  hastanede yatig siireleri
incelendiginde; 10 giin ve alti hastanede kalanlarin sayist 266 (%88,37) olurken, 10 giin istii
kalanlarin sayis1 ise 35 kisi (%11,63) oldugu saptanmustir. Ortalama yatis siiresi ise 6,11+ 5,48 giin
olarak tespit edilmistir. Bergman ¢alismasinda Hollanda’da hastanede yatis siiresinin kisa oldugunu,
ortalama 27 giin, ve tiim rehabilitasyon maliyetlerinin %45’ini olusturdugunu bildirmistir. Ancak bu
hastalarda da hastane maliyetleri diisliik olmasina ragmen, bakimevi maliyetleri ¢ok yiiksektir ve total
maliyet biiyiik farklilik olusturmamaktadir (Bergman 1995). Jorgensen de calismasinda hastanede
yatis siiresini etkileyen bir¢ok faktor olmasina ragmen siirenin uzamasinin rehabilitasyon maliyetlerini
artirdigin bildirmistir (Jorgensen 1995). Reed de ¢aligmasinda rehabilitasyon maliyetine etki eden en
onemli faktoriin yatis siiresi oldugunu bildirmistir (Reed 2001). Holloway subaraknoid kanama ve

intraserebral kanamali hastalarda taniya yonelik incelemelerin daha yogun olmasi nedeniyle erken
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donemde maliyetin bu hastalarda daha yiiksek oldugunu bildirmistir (Holloway 1999). Huang ve
arkadaglar: tarafindan 2014 yilinda yapilan calismada Akut iskemik inme ile hastanede kalisin
maliyeti ve siiresi tlizerindeki etki faktorlerini arastirmiglar ve ¢alisma sonucunda Hastane
maliyetlerini ve kalig siiresini etkileyen belirleyici prediktif faktorler 65 yas ve iistii, atriyal
fibrilasyon, inme tedavisi ve alt tiplerdir. ~ Diger iilkelerle karsilastirildiginda Tayvan en az
harcamigken Kanada'nin en yiiksek harcamalart vardi. ABD'nin en uzun kalig siiresini (34-47 giin) ile

Kanada'nin aksine en kisa kalis siiresi (6 giin) buldu.

Beck ve arkadaglari huzurevinde ve evde bakima muhta¢ yasgh kisilerde beslenme
yetersizligi i¢in multidisipliner beslenme desteginin maliyet etkililigini degerlendirmislerdir.
Degerlendirmede ¢ikt1 olarak; yasam kalitesindeki (Euroquol-5D-3L ile) degisiklige, fiziksel
performans (sandalye standi), beslenme durumu (agirlik, viicut kitle indeksi ve el-kavrama giicii),
ag1z bakimi, sosyal hizmetler ve mortalite oranlarini kullanilmistir. Calisma sonucunda multidisipliner
beslenme desteginin huzurevinde ve evde bakima muhtag yaslilarin beslenme yetersizligi igin

maliyet-etkin olacagini bulunmustur (Beck ve et al., 2014).

Kim ve arkadaslar: evde felgli hastaya sahip bakicilarin inmenin erken asamalarinda yeni
kosullar ile basa ¢gikmasini kolaylastirarak, yiikiinii azaltabilecek miidahale programinin (tele-bakim)
etkililigini arastirmuglardir. Bu c¢aligma 73 hasta {iizerinde yar1 deneysel olarak tasarlanmistir.
Calismanin sonucunda yeni programin bakicilara zamaninda ihtiya¢ duydugu bilgileri saglayarak
yiikiinii azaltmada destekleyici oldugu ve bundan dolay:r hastane- tabanli grup programina ek olarak

ev-tabanli bireysel tele-bakim miidahalesi maliyet-etkin olarak bulunmustur (Kim ve et al., 2012).

Joo ve arkadaslar: Seul ve Korede kolorektal kanserli hastalara, hastanede yatarak verilen
kemoterapi ilag tedavisi ve evde verilen kemoterapi ilag tedavisini ekonomik yonden ve hasta-rapor
sonuglar1 acisindan karsilastirmiglardir. Tedaviler arasinda karsilastirma yapmada memnnuniyet
anketi ile tedavilerin maliyetlerini kullanmislardir. Ev-tabanli kemoterapi yiikksek memnuniyeti ve
diisik maliyet acisindan  kolorektal kanser hastalari i¢in popiiler ve maliyet-etkin bir tedavi

secenegi olabilecegini bulmuslardir (Joo ve ark., 2011)
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4. SONUC VE ONERILER

4.1. Sonuclar

Gerek bireysel, gerek toplumsal ve gerekse ulusal baz da diisiiniildiigiinde, saglik olgusu
o6nemli bir yere sahiptir. Tani, tedavi ve diger bakim uygulamalarinin hem bireyler igin iyilestirici
yanlarinin yaninda, ekonomiler tizerinde biraktig1 bazi etkiler de bulunmaktadir. Kurumsal maliyet ve
inme kavramlarmin genel olarak incelendigi bu g¢alismada; kurumsal maliyeti olusturan veriler
is1ginda, inme rahatsizh@imin kurumlara yiikledigi maliyet, Diizce Universitesi &rnegi iizerinden

incelenmisgtir. Calismadan elde edilen sonuglar sunlardir:

1. Calismadaki hastalarin 157°si  (%52,15) erkek; 144’4 (% 47,84) kadindi ve biitiin
hastalarin toplam yas ortalamasi 71.53+ 12,59 yildi.

2. Hastalarm % 52,15°s1 Ev Hanimi, %0,33’ii Ogretmen, %29,90’n1 Emekli, % 11,96’s1 serbest
calisan ve %5,65’1 normal ¢alisandi. Egitim durumlarina gore hastalarin; 113’4 (%37,54)

okur yazar degil iken, 1881 (%62,46) okur yazardi.

3. Calismadaki hastalardan 10 giin ve alt1 hastanede kalanlarin sayisi 266 (%88,37) olurken, 10
giin Ustii kalanlarin sayisi ise 35 kisi (%11,63) idi

4. Hastalarim noroloji klinigine %1,66’s1 evden, %0,33’i yogun bakimdan, %90,70’1 acil

servisten ve %7,31°1 diger birimlerden gelmistir.

5. Caligmadaki hastalarin noroloji klinigine %70,76’s1 sedye ile, %25,25°1 tekerlekli sandalye

ile ve %3,99’u diger yollarla noroloji klinigine gelmislerdir.

6. Hastalarin %62,79’unun bilinci agik olurken, %15,61’inin kapali, %14,95’inin konfiize ve
%6,64’tiniin  bilinci diger durumlarda oldugu saptandi. Ayrica g¢alismadaki hastalarin

%88,37’si daha dnceden hastaneye yattig1 tespit edildi.

7. Hastalarin % 86,38’inde hipertansiyon, %28,24’iinde diabetus mellitus, %1,66’sinda KBY,
%28,24’tinde KKY, %]1’inde CA, %5,65’inde KOAH ve %27,24’linde diger hastaliklar
bulundugu goriildii. Hastalarin %62,79’unda ailesel kokenli hastaliklarin bulundugu tespit
edildi.

8. Calismadaki hastalarin %12,62’sinin mobil, %32,23 linlin des. Mobil ve %55,15’inin inmobil

oldugu saptanda.

9. Hastalarin %54,82’sinin bagimli, %30,56’sinin yar1 bagimli ve %14,62’sinin bagimsiz
oldugu tespit edildi. Ayrica hastalarin %56,15’inin iletisim kurabildigi goriildii. Bunun yani

sira %92,36’°sinda refakat durumu bulundugu tespit edildi.
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10. Calismadaki hastalarin %43,85’1 sigara kullanim1 bulunurken, %4,32’si alkol kullanmaktadir

Hastalarin %81,4iinde siirekli ilag kullanimi vardir.

11. Yattig1 giin sayisinda meydana gelen bir giinliik artig toplam islem maliyetlerini 15,59 TL

arttirmaktadir. Fiziksel bagimliligin olmasi toplam islem maliyetlerini 1087 TL arttirmaktadir

12. Sedye ile hastaneye gelis 1.790 TL ve Tekerlekli sandalye ile hastaneye gelis degiskeni

toplam islem maliyetini 697,3 TL artirmaktadir..

13. Bilincin agik olmasi ise islem maliyetlerini 791,86 TL artirmaktadir. Benzer bir sekilde biling
diger degigkenleri toplam islem maliyetlerini 1.929 TL, Bilincin kapali 2.835 TL ve Bilincin
konfii degiskeni toplam islem maliyetini 2.164 TL artirmaktadir..

14. DOHYHEVET(Daha 6nve hastaneye yatis evet) olmasi ise islem maliyetlerini 748,96 TL
artirmaktadir. Benzer bir sekilde DOHY HAYIR (Daha 6nve hastaneye yatis hayir)toplam
islem maliyetlerini 520,90 TL, AHVAR (Ailede hastalik var)126,31 TL ve AHYOK(Ailede
hastalik yok) degiskeni toplam islem maliyetini 639,49 TL artirmaktadir..

15. Destekli mobilasyon olmasi ise islem maliyetlerini 1.407 TL azaltmaktadir. Benzer bir
sekilde immobilasyon 1.208 TL ve mobilasyon toplam iglem maliyetlerini 477,5 TL

azaltmaktadir

16. Iletisim kurma islem maliyetlerini 131,58 TL azaltmaktadir. Benzer bir sekilde iletisim
kurulmamas1 1.540 TL azaltmaktadir. iletisim kurma ve iletisim kuramama degiskenlerinin

islem toplam tizerindeki etkileri istatistiksel olarak anlam tagimaktadir.

17. Siirekli ila¢ kullaniminin var olmasi ise islem maliyetlerini 80,53 TL azaltmaktadir. Benzer

bir gekilde siirekli ila¢ kullaniminin yok olmasi durumu 150,08 TL artirmaktadir..

4.2. Oneriler

Inmeli hastalarinin, acil servislere erken bagvurmalarmin saglanmasi ve erken rehabilitasyon
programina baglanmasi, hastaligin seyrinde fayda saglayacagi gibi rehabilitasyon maliyetini de
azaltacagindan insanlara inme rahatsizliginin 6nemi vurgulayan ‘’Halk Sagligi Egitim
Programlar1”nin diizenlenmesi onerilir.

Diabet ve kalp hastaliginin varlig1 inme riskini artirdig1 gibi inme maliyetlerini de
artirmaktadir. Bu nedenle 6zellikle kirkli yaglardan baslayarak hipertansiyon, diabet, kolesterol
yiiksekligi ve kalp hastalig1 acisindan  diizenli araliklarla saglik kuruluslarinda kontrolden ge¢mesi
Onerilir.

Hastalarin rehabilitasyon, labratovar , radyoloji ve hastane gibi temel maliyetleri hastanin
etyolojisine, norolojik diizeyine, tipine ve rehabilitasyon amaglarina, buna harcanan zaman yada siire
ile degiskenlik gostermesi yaninda gelisen komplikasyonlar ve bunlarin tedavisi i¢in harcanan
cabalarda maliyetleri artirmaktadir. Bu nedenle yapilmasi gereken tetkiklerin en kisa siire igerisinde
yapilarak hastalarin taburcu edilmesi gelisebilecek koplikasyonlarin énlenmesinin yaninda
maliyetleride azaltacaktir.
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EK- 1: SOZLUK

e  Afazi: Her insan dil kullanmaktadir. Konusma, dogru kelimeleri bulma, anlama, okuma, yazma ve
mimik yapma dil kullaniminin birer pargasidir. Bu pargalardan bir veya daha ¢ogunun beyin

hasar1 neticesinde islevini yitirmesine afazi denilmektedir.

e Agonist: Agonist hiicre reseptdrlerine baglanarak hiicrede bir tepki olusturan bilesiklerdir.

Agonistler genelde dogal olarak bulunan maddelerin davraniglarini taklit ederler.

e  Aktif peptik ulkus hastaligt: sindirim sistemi kanali boyunca mukoza ad1 verilen i¢ tabakada yer

alan yariklardir.

e Antagonist: Antagonist, viicutta bir reseptore baglanarak o reseptorii dogal olarak uyaran bilesigin

yerine gegerek o reseptor uyarildiginda dogal olarak ortaya gikan sonucu engelleyen bilesiklerdir.

e Anterior dolagim: Beyin 6n bolimlerinin kanlanmasindan sorumlu dolasimdir. Antikoagiilan:

Antikoagiilan, kanin pithtilagmasini dnleyen maddelerdir.

e Antikor: ¢ok  hiicreli hayvansal organizmalarin bagisiklik sistemi tarafindan kendi
organizmalarina ait olmayan organik yapilara karsi gelistirilen glikoproteinin yapisindaki

molekiillerdir.
e Anterior serebral arter: On beyin atardamari Aritmi: Ritim bozuklugu anlamina gelir.
e Aterotromboz: Atardamarlarda pihti nedeniyle tikanma anlamindadir.
e  Atrial fibrilasyon: Kalpte en sik goriilen ritim bozuklugu, genel anlamda ¢arpinti nedenidir.
e  Aterosklerotik karotis plaklari: Sah damarinda olugan damar sertlesmesine neden olan plaklardir.
e Biiyiik Arter Aterozklerozu: Biiyiik atar damardaki damar sertlesmesidir.

e Dizartri: Konugma sirasinda ilgili kaslarin kontroliinde ya da koordinasyonunda meydana gelen

bozulma sonucu yavas konusma ile karakterize bir konugsma bozulmasidir.
e Dorsifleksiyon: Geriye biikiilme anlamina gelir.

e  Ekstremite: Uye ya da uzant1 anlamma gelen bu ifade genel olarak iist ekstremite (kol ve eller) ve

alt ekstremite (ayak ve bacaklar) olarak kullanilmaktadir.
e  Emboli: Kan hiicrelerinin damar i¢inde gollenerek piht1 olusturma durumudur.
e Endarterektomi: Damar igerisinde sertlige neden olan hastaligin kazinarak ¢ikarilma ameliyatidir.
e Ensefalopati: Beyin dokusunda meydana gelen bozulmalar sonucu ortaya ¢ikan hastaliktir.

e Ekimoz: Herhangi bir travmaya bagli olarak cilt altindaki kilcal damarlarin hasarina bagli olarak

kanin cilt altina sizmasidir.
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Etyopatogenez: Hastaligin kaynagi ya da geligsmesi sirasinda meydana gelen degisikliklerin timii

olarak ifade edilir.
Epidural: Dura iistii anlaminda kullanilmaktadir. Fasial paraliz: Yiiz felci anlamina gelir.
Fatal: Oldiiriicii anlamina gelir.

Glenohumeral: Kiirek kemigi (scapula) ile kol kemigi basi arasindaki eklemle ilgili; omuz

eklemine ait anlamina gelir.
Hemianopsi: Dikey orta hat sol veya sag taraftaki gorme alani kaybidir.

Hemipleji: Inme ya da felg olarak da ifade edilen bu durum, beyin dolasiminda meydana gelen
patolojik degisimler sonucu viicudun bir yarisindaki fonksiyonel bozukluklari igeren bir

sendromdur.
Hemisfer: Beyin yarim kiiresi anlamina gelir.

Hemoraji: Kanin damar ¢eperindeki biitiinliigiin bozulmasina bagli olarak damar disina ¢ikmasi,

kisaca kanama olarak ifade edilir.
Heparin: Kanin pihtilasmasini 6nleyen bir maddedir.

Heterotopik Ossifikasyon: Kemik disi dokularda matiir, lamellar kemik olusumunu igeren

patolojik bir siiregtir.
Hiperbarik: Yiiksek basing ile ilgili, normalden biiyiik basinca maruz kalan anlamina gelir.
Hiperhomositeinemi: Kanda 6l¢iilen homosistein aminoasidinin (protein yapi tast) yiiksekligidir.

Hiperinsiilinemi: Pankreasin, kan sekeri seviyesini azaltmak i¢in ¢ok fazla insiilin {iretmeye

baglar ve kanda yiiksek insiilin seviyesine neden olmasi durumudur.

Hiperkoagiilabite: Kanin pihtilasma yeteneginin ileri derecede artis1 ifade eder. Hipotansiyon:

Olagandan diisiik olan atardamar basincidir (diisiik tansiyon).
Idiyoventrikiiler Ritm: Kalpteki kacis ritmidir. Intraserebral: Beyin i¢inde olan anlamina gelir.

Intraventrikiiler: Beynin iginde yer alan ve ventrikiil ad1 verilen su dolu bosluklarimn icini ifade

eder.

Iskemik kalp hastaliklar1: Farkli sebeplerden otiirii kalp kasinin beslenememesinden kaynaklanan

hastaliklara denir.

Kardioembolizm: Kalp icerisinde piht1 atmasi anlamina gelir. Kardiyomegali: Kalp biiyiimesi

anlamina gelir.

Kateter anjiyografi: Kan damarlarinin X isinlari kullanilarak goriintiilenmesine anjiyografi denir.
Bu islemin kateter adli bir aparatin kalp icine yerlestirilmesi ile 1smnin verilmesi

gerceklestirilmesidir.
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Kontraktiir: Adalenin inatg1 bir sekilde kisalmasindan dolayr eklemin anormal bir postiir

almasidir.

Kontrendikasyon: Belli bir tedavi yonteminin uygulanmasini engelleyici durum ya da hastada

gereken tedavi veya miidahalenin uygulanmasina engel durum veya belirtilerin bulunmasidir.

Ksantokromi: Omurilik sivisinin, beyin kanamasi nede-niyle sarimsi bir renk almasidir. Kranial:

Kafatasi ile ilgili anlamindadir.
Kriyopresipitat: Dondurulmus ¢okelti anlamina gelir.

Lipohyalinozis: Kronik yiiksek tansiyonlu hastalarda atardamarlarda yag ve hiyalin madde

birikmesidir.

Litik Etki: Hiicre biitiinliigiinii bozacak sekilde yikici etkiyi ifade eder. Malformasyon: Organ

veya dokudaki yapisal bozukluk anlamina gelir.

Mikroanevrizma: Kilcal damar duvarindaki incelmenin neden oldugu torbalagmay: ifade eder.

Mitral Valv Prolapsusu: Kalp kapak¢igindaki bombelesme ile karakterize bir hastaliktir.

Monoparezi: Kuvvetsizlik tek bir kol veya bacakta ise buna monoparezi denir. Myokard

hastaliklari: Kalp kast ile iligkili hastaliklar1 ifade eder.

Non-okluzif: Tikayici ya da kapatict olmayan anlamina gelir. Okluzif nedenler: Tikayici ya da

kapatici nedenleri ifade etmektedir.

Reversibl iskemik norolojik defisit: Beynin tek bir damarsal sistem ile beslenen bolgesinde 24

saat ile 1-3 hafta arasinda siiren fokal fonksiyon kaybidir.
Serebellar: Beyincik anlamina gelir.

Serebral Amiloid Anjiyopati: Amiloid ad1 verilen peptidlerin beyindeki atardamar, toplardamar ve

kilcal damarlar dahil olmak {izere kan damarlarindaki patolojik degisimleri ifade etmektedir.

Serebral infarkt: Beyinde tikanmaya bagli anlamina gelir. Serebrovaskiiler: Beyin damarlari

anlamindadir.

Sinovit: Eklem zarlarinda meydana gelen iltihap anlamina gelir. Spinal: Bel kemigi anlamina

gelir.
Subaraknoid kanama: Beyin zarlarinin altina kanama anlamina gelir.
Parenteral: Herhangi bir seyin olusmasina ya da tiiretilmesine kaynak olusturan anlamina gelir.

Ponksiyon: I¢i boydan boya bos bir igneyi, viicudun herhangi bir boslugunda bulunan bir siviy1

akitmak ya da ¢ekmek i¢in, viicuda batirma isidir.

Pons: On beyin, beyincik ve omurilik sogani arasinda yer alan bu yapi enine sinir tellerinden

olusur.
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Proksimal okliizyonu: Yakin tarafta (damarda) tikanma ya da kapanma anlamina gelir.
Propriosepsiyon: Eklemlerin bosluktaki pozisyonunu, konumunu, hareketini algilama duyusudur.

Psikojenik: Psikolojik veya heyecana bagl olarak olusan anlamma gelir. Putamen: On beynin

tabaninda yer alan yuvarlak yapidir.

Resiprokal: Karsilikli anlamima gelir. Revaskiilarizasyon: Tekrar damarlanma anlamina gelir.

Sistolik Tansiyon: Biiyiik tansiyon anlamina gelir.
Spastisite: Adalelerin asir1 derecede kasilmasi, sertlesmesi ve istem dist spazmlarin olugmasidir.
Striimpel igareti: Uyluk fleksiyonuna verilen direngle ayakta agiga ¢ikan durumdur.

Subdural: Dura mater (beyin dokusu ve omuriligi ¢evreleyen en dis katman) altinda kalan bolgeyi

ifade eder.
Subluksasyon: Yari ¢ikik anlamina gelir.
Tasikardi: Kalbin hizli hizli ¢arpmasi bi¢ciminde kendini gosteren kalp rahatsizligidir.

Tromboz: Genelde tiim kan damarlarinda olusabilen, ancak en sik olarak bacak ve kalca

bolgesindeki derin venlerde (derin toplardamarlarda) meydana gelebilen kan pihtisidir.

Tromboflebit: Bacaktaki bir damarda pihtt olusmasi ve bunun kan dolagimini etkilemesi

durumudur.
Vaskiiler: Kan damarlar ile iligkili anlamina gelir.

Vaskiilit: Kan damarlarinin yangisi veya iltihabi1 sonucu o damarin besledigi akciger, bobrekler,
sinir, deri gibi dokularda beslenme bozukluguna bagli yakinmalarla giden bir grup hastalig1 ifade

eder.

Vertebrobaziler sistem: Beyin sapi, omurilik, serebellum ve serebrumun arka bdliimlerinin

beslenmesini saglayan dnemli bir yapidir.
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