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OZET

Dunyadaki yash nUfusu giderek artmaktadir. Yashlar, acil servis
hizmeti acgisindan 06zellikli bir grubu olustururlar. Bu c¢alismada Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi'ne 01/01/2011-29/02/2012
tarihleri arasinda bagvurmus olan 65 yas ve Uzerindeki inme tanisi alan
hastalarin verilerine ulasilarak demografik, klinik ve patolojik o&zellikleri
incelenmis ve yas gruplari arasinda bu 6zellikleri kargilastiriimistir. Calisma
sonuglarimiza gore 65-74, 75-84 ve 85 yas gruplari arasinda cinsiyet
(p=0.24), basvuru sikayetleri (p=0.98), sikayet sdureleri (p=0.40),
komorbiditeleri (p=0.15) arasinda anlamli fark saptanmamistir.Fizik muayene
bulgulari olan g6z hareketleri (p=0.15), gérme alanlari (p=0.19), fasiyal sinir
muayeneleri (p=0.51),ust ekstremite motor fonksiyonlari (p=0.14), alt
ekstremite motor fonksiyonlari (p=0.29), ataksi (p=0.55),ihmal (p=0.34),afazi
(p=0.27),dizartri (p=0.84),NIHSS skorlari (p=0.18) arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir fark goérdimemistir.Tanilari (p=0.43),BBT’deki infarkt
donemleri (p=0.19), MRG’da saptanan damar patolojileri (0.54), MR’da
saptanan infarkt lokalizasyonlar (p=0.74), MRG’da infarkt donemleri
(p=0.36), MR’da infarkt tarafi (p=0.83), EKG bulgulari (p=0.22) arasinda da
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Ayni zamanda hospitalize
edildikleri bolumler (p=0.25) ve hospitalizasyon sonuglari (p=0.15), acil
serviste kalig sureleri (p=0.72), klinikte yatis sureleri (p=0.61) ve trombolitik
tedavi verilme oranlarindada istatistiksel olarak anlamh bir fark tespit
edilmemigtir.Yapilan istatistiksel analizlerde yas gruplari arasinda fark
gosteren parametreler ise biling durumlari (p=0.002), duyu muayeneleri
(p=0.001) ve BBT’de infarkt (p=0.037) ve kanama taraflari (p=0.046) idi.
Calismamizin sonuglarina goére ilerleyen yasla birlikte inme etiyolojisinin
degisim gosterebildigi, ancak klinik 6zellikler ve hasta sonuglari bakimindan
istatistiksel olarak belirgin farklar izlenmedigini gérdik. Bizim ¢alismamizda
sevk edilen hastalarin goklugu ve bu gruptaki hastalarin yogun bakim ve

klinik kalig sureleri ayrica mortaliteleri yeterince aydinlatilamamigs olup ¢ok



merkezli ve vaka sayisinin  yiksek oldugu yeni calismalarla
desteklenebilecedi kanaatindeyiz.

Anahtar kelimeler: Acil servis, inme, 65 yas Ustl, hasta 6zellikleri



SUMMARY

The Comparison of Patients at The Age of 65 and 65+ and Diagnosed

with Stroke in Emergency Department

Elderly population in the World has been increasing gradually. In
terms of emergency service, the elderly constitute a special group. By
obtaining the data of the patients with stroke diagnosis, who are 65 and over
the age of 65 and who applied to Uludag University Medicine Faculty
Emergency Department between 01.01.2011 and 29.02.2012, demographic,
clinical, and pathological characteristics were investigated and then
compared among age groups in this study. According to the study results,
among the age groups of 65-74, 75-84 and 85, significant difference was not
found out between gender (p=0.24), complaints for application (p=0.98),
duration of complaints (p=0.40), and comorbidities (p=0.15). Similarly,
among physical examination findings such as eye movements (p=0.15),
visual fields (p=0.19), facial nerve examinations (p=0.51), upper extremity
motor functions (p=0.14), lower extremity motor functions (p=0.29), ataxia
(p=0.55), negligence (p=0.34), aphasia (p=0.27), dysarthria (p=0.84), and
NIHSS scores (p=0.18), statistically significant difference was not
established. Besides, no significant difference was found among diagnoses
(p=0.43), infarct periods in BBT (p=0.19), vein pathologies detected in MR
(p=0.54), infarct localizations detected in MR (p=0.74), infarct periods in MR
(p=0.36), infarct side in MR (p=0.83), and EKG findings (p=0.22). In the same
time, no significant differences were observed among the departments where
the patients were hospitalised (p=0.25), the results of hospitalization
(p=0.15), duration spent in emergency department (p=0.72), duration of
hospitalization in clinic (p=0.61), and the rate of thrombolytic therapy given to
the patients. Following the statistical analyses, the parameters revealing
significant differences among age groups were conscious status (p=0.002),
sense examinations (p=0.001), infarct in BBT (p=0.037), and bleeding sides



(p=0.046). As a result of our study, we have seen that etiology of stroke may
alter along with advancing age, however; in terms of clinical characteristics
and patient results statistically significant differences were not observed. In
the present study, the majority of the patients transferred and hospitalization
duration of the patients in this group in intensive care and in clinics and also
their mortality have not been clarified enough. Therefore, we are of opinion
that this may be supported by new studies which are multi-centred and
having large number of cases.

Key words: Emergency Department, stroke, over the age of 65,

patient characteristics



GIRiS

Ozellikle gelismis (Ulkelerde yasl insanlarin nifusu onemli bir
Olcude artmaktadir. Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) 1980’lerde 65 yas
ustl insanlarin toplam nifusa orani %11,3 iken 1999 yilinda bu oran %13,1
olmustur.2030 yilinda ABD’de yasayan her bes kisiden biri 65 yas ustlu
grupta olacaktir (1-3).

Turkiye Istatistik Kurumu verilerine gére Tirkiye’de 1985 yilindaki
nifus sayiminda 65 yas Ustu insanlarin orani %4,2 iken, 1995 yilinda %4,7,
2000 yilinda %5,7 ve 2005 yilinda Nifus ve Vatandaslik isleri'nin (NVIi) niifus
katukleri verilerine gore %7,8 olmustur. 2011 verilerine gore Turkiye nufusu
74.724.269 iken bu niufusun 5.490.715'i (%7,3) 65 yas ve Uzeri nufusu
olusturmaktadir (4, 5).

Yaslilar, acil servis hizmeti agisindan 6zellikli bir grubu olustururlar.
Major yakinmaya odaklanan,sadece yasami tehdit eden ve sik gorilen
hastaliklara ayirici tanida yer veren bir yaklasim, yasli hastalarda belli basl
bazi problemlerin g6z ardi edilmesine yol acabilir. Acil servis ¢alisanlari
agisindan yash hastalar, daha fazla zaman harcanan, degerlendirmesi
guclukler arz eden ve acil servis kaynaklarini daha fazla kullanan
populasyonu olusturmaktadir.

Hastalik belirti ve bulgularinin kompleksligi, hasta, ailesi veya
bakim verenlerle iletisim problemleri, yash hastanin acil servisteki
deg@erlendiriimesini  zorlagtiran faktorler olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Yaslanma fizyolojisi, hastaliklarin atipik belirti ve bulgularina, farmakodinamik
degisikliklere, fonksiyonel rezervde azalmaya, ayni zamanda sosyal
problemlere yol agcmaktadir.Bu durum yogun acil servis ortaminda yagl
degerlendiriimesinin daha da zorlagsmasina sebebiyet vermektedir. Yasl
vakalarda siklikla komorbid hastaliklar da s6z konusudur ve acil hekiminin
mutlaka mevcut tablonun, bu hastaliklarin alevlenme donemine ait

yakinmalar mi, yoksa yeni bir hastalida ait semptomlar mi oldugunu



degerlendirmesi gerekir. Komorbid hastaliklar, ozellikle ¢oklu ilag kullanimi ile

tedavi edilenler, hastanin tedavi surecini de olumsuz yonde etkilerler.

l. Yaghhk

Demografik anlamda yaslihgin  sinin 65 yas olarak
benimsenmektedir (6). Yaslanma, canli organizmalarin, ture 6zel bir zaman
suresinde, i¢c ve dig cevredeki degisikliklere uyum yeteneginin azalmasi
sonucu, homeostazisi sturdiremedikleri, birden fazla patolojinin ve onlara ait
belirti ve bulgularin siklikla birlikte bulundugu yasam doénemidir. Bu sureg
kacinilmaz olarak olumle sonuglanir. Tibbin gelisimi tedavi edici ajanlarin
sayisini arttirmis ve insan 6mruni uzatmistir (7, 8).

Yaglanma sirasinda olugsan degisikliklerin bir kismi yaglanmanin
sonucu olarak ortaya cikmaktadir. Organizmada meydana gelen saglik
sorunlarinin bir bolimU de cevresel etkenlerin yillar boyunca birikmeleri
sonucunda ortaya c¢ikmaktadir (6). Yaslanmanin bireyler ve dokular
uzerindeki etkisi herkeste ayni olmamaktadir.

Dunya Saglik Orguti (DSO) yasliligi “cevresel faktdrlere uyum
saglayabilme yeteneginin azalmasi” olarak tanimlamis olup 65 yas ve Uzeri
nifus yash nifus olarak kabul ediimektedir. DSO yasglilik siniflamasina gore
(65-74 yas: yaslica, 75-84 yas: yash, 85 yas ve Uzeri: ¢ok yasli) seklinde
tanimlamistir (9).

Dunya nufusuna paralel olarak ulkemizde de insan dmru uzamakta
ve yasli insanlarin sayisi her gegen gun artmaktadir (10). Bu durum, 6zellikle
hizli nGfus artisi olan Ulkeler igin uzun dénemde 6nemli bir saghk sorunu
olmaya adaydir. Ulkemizde 2025 yilinda yaklasik 12 milyon yasl bireyin
olacagl tahmin edilmektedir (11, 12). Yash bireyler, genellikle birden fazla
kronik sistemik hastaliga sahiptirler ve ¢oklu ilag kullanmaktadirlar. Ayrica
yaslilarin bazilarinin kendine bakimi istenilen duzeyde degildir. Yasla birlikte
doku ve organlarda iglev kaybi, psikomotor gerileme ve buna bagh olarak
gunlik aktivitelerde kisithlik ve kaza oranlarinda artis, daha sik ve ciddi

enfeksiyonlar beklenen durumlardir. Dolayisiyla, bu yas grubundaki bireylere



dikkatli bir fizik muayene yapilmaldir. Tum hekimlerin, yash hastalara tedavi

vermeden Once Tablo- 1'de 6zetlendigi gibi yashliktaki fizyolojik degisimleri

bilmeleri son derece 6nemlidir.

Tablo-1: Yaslanma, fiziksel inaktivite ve zayiflamada fizyolojik parametreler

ARTAR

AZALIR

DEGISKEN

Sistolik Kan Basinci ve

Periferik rezistans

Vestibuler Sensitivite

Serum Total Kolesterol

idrar Azot ve Kreatinin

idrar Kalsiyum

Maksimum Oksijen
Tlketimi (max02)

Atim Hacmi

Denge Hissi

Beden Su ve Sodyum

icerigi

Kan Hucre Kitlesi

Glukoz Tolerans Testi

Sempatik Etkinlik ve

Norotransmisyon

Termoregulasyon

immun Yanit

Endokrin Degisiklikler

EEG Degisiklikleri

Uyku Degisiklikleri

Ozellesmis Hislerde
Degisiklik

Yasla birlikte beyinde ndron sayisi gittikge azalir. Bu durum beyin

kan akiminin azalmasina baglanmaktadir. Yaglandik¢a kisa dénem hafiza,

yeni bilgiler 6grenme, kelime hatirlama gibi yeteneklerde azalmalar olabilir

(13). Beyin dokusunda 60 yasina kadar her yil yaklasik %0.1 agirhk kaybi

gorulurken; 60 yasindan sonra bu olay hizlanir (14, 15). Serebral korteksteki




sinapslarda yasla birlikte azalmalar olur, bazi sinapslarda yeni baglantilar
olusturularak digerlerinin kaybi telafi ediimeye cahlsilir (14, 16, 17). Hafiza
fonksiyonundaki zayiflama prefrontal korteks ve hipokampustaki hucre
sayisinin azalmasina baghdir (18, 19). Spinal kordda da ndron sayisinda
azalma olur, ancak bu durum genellikle duyu ve motor kayba vyol
agmadigindan klinik olarak tespit edilemez (20). Néron kaybina bagl olarak
yasli bireylerde sinirsel reaksiyon zamaninda uzama gorulebilir. Bu durum
ince iglerde problem yaratmaktadir. Ancak bireyler genellikle kendi gunlik
islerini sikinti yagsamadan yapabilirler.

I.LA. Otonom Sinir Sistemi

Yaslilikta olusan baroreseptdr insensitivitesi sonucunda hipotermi
ve hipertermiye tolerans azalir (21). Arteriyel baroreseptor refleksi azalir,
kalbin vaskuler sistem Uzerindeki kontroll zayiflar. Hipertansiyonun kontrol
altina alinmasi zorlasir.

Acil servis sisteminde, vyasl hastalarin ihtiyaglarina yanit
verebilmek igin, geriatrik acil tip prensiplerinin belirlenmesi gerekmektedir
(22, 23).

|.B. Geriatrik Acil Tip Prensipleri

1. Yash hastalarda hastaliklarin prezantasyonlari genellikle kompleks
yapidadir.
2. Buyas grubunda, hastaliklar siklikla atipik seyreder.

3. Komorbid hastaliklarin etkilerini mutlaka degerlendirmek gerekir.

H

Polifarmasi sik olup, prezentasyonda, teshis ve tedavide etkili bir
faktor olarak karsimiza ¢ikabilir.

Kognitif bozukluk ihtimalini géz dntinde tutmak énemlidir.

Bazi laboratuar testlerinin farkli normal degerleri olabilir.

Fonksiyonel rezervdeki azalma olasiligi mutlaka degerlendirilmelidir.

Sosyal destek unsurlari yeterli olmayabilir.

© ® N o O

Bazal fonksiyonel durumun bilinmesi, yeni gelisen durumun
degerlendiriimesi agisindan onemlidir.
10.Saglhk problemleri, iligkili psikososyal durumlar agisindan da

degerlendirilmelidir.



Yagl hastalar, kendini iyi hissetmeme, gugsuzluk veya gunluk
islerini yapamama gibi, silik, nonspesifik semptomlarla prezente olabilir.
Genel halsizlik veya fonksiyonel dugus gibi belirleyici olmayan semptomlar,
sepsis, inme veya akut miyokard enfarktiisii (AMI) gibi 6nemli hastaliklarin
habercisi olabilir (24).

Hastaliklar, ¢ogunlukla yaglilarda atipik prezente olur, hekim bu
gercegi g0z onune almazsa, teshiste yaniimalar s6z konusu olabilir. Yasli
vakalarda siklikla komorbid hastaliklar da s6z konusudur ve acil hekiminin
mutlaka mevcut tablonun, bu hastaliklarin alevlenme donemine ait
yakinmalar mi, yoksa yeni bir hastaliga ait semptomlar mi oldugunu
degerlendirmesi gerekir. Komorbid hastaliklar, 6zellikle ¢oklu ila¢ kullanimi ile
tedavi edilenler, hastanin tedavi surecini de olumsuz yonde etkilerler. Yagli
bireylerde, sadlik personeli tarafindan tespit edilemeyen kognitif problemler
de siklikla bulunabilir. Akut konflizyonel durum olarak ifade ettigimiz deliryum
ve demans bu kognitif bozukluklar dahilinde degerlendirilen klinik tablolardir.
Biligsel fonksiyonlardaki bu bozukluklar, hastadan uygun anamnez almayi
zorlastirabilir. Akut gelisen kognitif problemler, altta yatan bir sepsisin veya
konjestif kalp yetmezliginin, bir metabolik bozuklugun, ila¢ yan etkisinin veya
inmenin 6nemli bir bulgusu olabilir. Muhtemel fonksiyonel rezervde azalma,
yasli hasta degerlendiriimesinde mutlaka akilda bulundurulmasi gereken bir
konudur. Herhangi bir stres durumu olmaksizin, istirahat kosullarinda ¢ogu
yasli asemptomatik iken, araya giren stres faktorleri, organ fonksiyonlarinda
esik degere duslus ve semptomlarin ortaya g¢ikmasi ile sonuglanir. Cogu
organ fonksiyonlarinda, yasla azalmalar gozlenir. 30 yasindan sonra, istirahat
kalp debisinde yillik %1 azalma s6z konusudur. Pulmoner, renal, nérolojik ve
immun fonksiyonlar da yasla geriler. Kronolojik ve biyolojik yas, genetik,
cevresel faktorler, diyet, sigara, alkol kullanimi,egzersiz ve strese bagli
olarak, belli dlglilerde farklik gosterebilir. Ornegin, asirl sicak veya soguga
maruz kalma gibi stres durumlarinda, vyashlarda termoregulatuar
mekanizmalar geng eriskindeki gibi efektif calismayabilir (25, 26, 27).

Yasli bireylerin norolojik durumlarinin degerlendiriimesinde bir

bagska 6nemli nokta dogru ve glvenilir bir hikdye alinabilmesidir, ¢unki bu



bireylerden hastaliklari hakkinda bilgi almak bazen glg¢ olabilir. Bireyin
yakinmalarinin sorgulanmasi agisindan mimkinse bir yakinindan da hikaye
alinmasi klinisyen igin ¢ok yonlendirici olacaktir. Yasl hastalara uygulanmasi
gereken norolojik muayene ve dikkat edilmesi gereken noktalar sunlardir:

Mental Durum Muayenesi:

Yagla beraber demansin gorulme sikliginin artmasi nedeniyle,
yakinmasi olsun veya olmasin tum yagl bireylere mutlaka en azindan kisa
mental durum degerlendirme testi yapiimasi gereklidir. Bu test ile yalnizca
bellek degil, ayni zamanda dikkat, yargilama, soyutlama, hesaplama ve
yapilandirma gibi diger bazi 6nemli bilissel fonksiyonlar hakkinda da kabaca
bir bilgi sahibi olunur. Bu test her ne kadar bilissel fonksiyonlari ¢ok detayl
incelemese ve bireyin davranis degisiklikleri hakkinda degerlendirme
yapmasa da, hem kisa surede uygulanabilmesi, hem de tekrarlanabilir ve
tum dunyada gecerliligi olmasi nedenleriyle mutlaka uygulanmalidir. Bu test
sadece tani koydurucu degildir, ayni zamanda kontrol ve takip yontemi olarak
da kullanilabilir. Testin sonucuna gore gerekli olursa daha ayrintih
noropsikolojik testler gerekebilir. Yagl hastalarda isitme ve bazen algilama
problemleri olabileceginden testleri uygularken sabirli ve destekleyici
olunmalidir. Eger muayene edilen birey isitme cihazi gibi cihazlara ihtiya¢
duyuyorsa, muayene sirasinda bunlarin hastanin yaninda bulunmasina
dikkat edilmelidir.

Kranial Sinir Muayenesi:

Cogu yasli bireyde, koku duyusunda azalma olabilir. Bunun altinda
yatan olasi nedenler, yasla beraber olfaktor néronlarin sayisinin azalmasi, bu
bireylerde gelisebilen Ust solunum yolu enfeksiyonlari ve kronik sinuzit
varligidir. Ancak, asimetrik koku duyusunda kayip olmasi anormal olarak
degerlendiriimelidir. Diger yas gruplarindan farkli olarak yasli bireylerin
pupilleri genellikle kuguktur. Isik refleksleri gecikmis ve yakina bakarken
olmasi gereken miyotik cevaplari azalmigtir. Daha ¢ok yukari bakis olmak
Uzere, asagi bakista kisitlihk olabilir. G6z hareketleri muayene edilirken
gozlerde irregller ve sigrayici hareketler gozlenebilir. Koku duyusunda

azalma olmasi tat duyusunda da degisiklik olmasina sebep olabilir. Ayrica,



bu yas grubunda goérulebilecek hastaliklara yonelik kullanilan ilaglar da
agizda kuruluk ve tat degisikligine sebep olabilir. Yagh bireylerde gorme ve
isitme ile iligkili problemler varsa, norolojik hastaliklar arastirmadan 6nce
mutlaka g6z ve kulak muayenelerinin de yapiimasi gerekir.

Motor Muayene:

Bu muayene sirasinda kas kitlesinin, tonusun, Kkuvveti
degerlendiriimelidir. Yasgla beraber kas kutlesinde azalma (sarkopeni)
gelisebilir. Eger bu duruma fonksiyon kaybi eglik etmiyorsa, klinik olarak
onemli degildir. Sarkopeni, 6zellikle ellerde 1. dorsal interosseus kasi ile el
tenar kaslarinda gorulir. Bilek veya dirsegin pasif olarak fleksiyon ve
ekstansiyona getirilmesi ile test edilebilecek kas tonusu, yaslh bireylerde hafif
dlzeyde artabilir. Eder tonus muayenesi sirasinda sigrayici hareketler,
belirgin sustali ¢caki (spastisite yani piramidal yollarin tutulumunu) veya digli
cark belirtisi saptanirsa (rijidite yani ekstrapiramidal sistem tutulumu) bu
anormalligi gosterir, mutlaka daha detayli degerlendirme gerekir. Kuvvet
muayenesinde, oOzellikle duzenli fizik aktivite yapmayan bireylerde genel bir
kuvvetsizlik gézlenebilir. Eger kuvvetsizlik simetrikse ve belli kas gruplarini
tutmamigsa (6rn. bilateral proksimal kas kuvvetsizligi néromuskuler kavsak
iletim bozukluguna veya miyopatiye isaret ediyor olabilir), buylk ihtimalle
klinik olarak bir dnemi yoktur. Yasli bireylerde motor cevap verme suresi
genellikle uzamistir. Bunun olasi nedeni periferik sinirler boyunca iletilen
sinyallerin iletim hizlarinin yasa bagh yavaslamasidir.

Refleks Muayenesi:

Derin tendon refleksleri mutlaka degerlendiriimelidir. Yasa badli
birtakim degisiklikler gozlenebilir. Yash bireylerin yaklasik yarisinda asil
refleksinde azalma veya bu refleksin elde edilememesi olabilir. Bunun
nedeni, azalmis tendon elastikiyeti ve tendona ait uzun refleks arkinda sinir
iletiminin  yavaglamasidir.  Asimetrik refleks anormalliginin  nedeni
arastinimahdir. Plantar yanitin ekstansér olmasi veya Babinski refleksi
pozitifligi anormal olarak degerlendiriimeli ve piramidal yollara yonelik bir
patoloji aranmalidir. Yasli bireylerde eger bilateral piramidal yollarin tutulumu

ile seyreden bir nérodejeneratif hastalik varsa, inhibitdér kontrol merkezlerinin



etkisinin ortadan kalkmasina baglh olarak primitif refleksler (frontal
serbestlesme bulgularl) ortaya c¢ikabilir. Snout (dudaklarin (zerine
vuruldugunda dudaklarin 6ne dogru buzilmesi), yakalama ve emme refleksi
gibi bu yas grubu acisindan anormallik gostergesi olan bu refleksler
saptanirsa, bilateral yaygin beyaz cevher dejenerasyonu ile beraber
olabilecek demans acisindan hastalar dikkatle izlenmelidir.

Duyu Muayenesi:

Bu muayenede yuzeyel ve derin duyular ile kortikal duyular
degerlendiriimelidir. Genellikle yasin duyu muayenesine etkisi fazla degildir.
Codu yaslh birey ayaklarda yanma, batma gibi hosa gitmeyen duyulardan
yakinir. Bu belirtiler, rutin elektrofizyolojik yontemlerle bile tespit
edilemeyecek dizeyde olan, kuguk capli miyelinli veya miyelinsiz duyu
liflerinin hasarlanmasina bagli olabilir. Bu nedenle, muayene ve rutin
elektrofizyolojik testler normal olsa bile, yakinmalar bireyi ¢ok rahatsiz
ediyorsa, ileri elektrofizyolojik yontemler ile olasi polinoropati varlgi
arastinimahdir. Yasla beraber pozisyon duyusunda belirgin bozulma
olmamasina ragmen, Ozellikle dizlerin altindan itibaren vibrasyon duyusunda
birtakim degigsiklikler olabilir. Vibrasyon duyusunda saptanabilecek bu
bulgunun nedeni, medulla spinalisin arka kordonunda vibrasyon duyusunun
tasindigr bodlgeleri besleyen kuguk capli damarlarin yaglanmaya bagh
kaybolmasidir. Postur kontrolinde etkisi olan sistemlerden biri de derin
duyulardir. Bunun nérolojik muayene karsilhigi Romberg testidir (hasta ayakta,
ayaklari birlesik ve gozleri kapali sekilde sabit bir sekilde durur, ellerini 6ne
dogru uzatir). Yaslanmayla birlikte, postur kontroli genellikle zayiflar ve
postural sallanma (hasta ayakta ve sabit bir sekilde dururken dn-arka planda
sallanmasi) artar.

Ekstrapiramidal Sistem Muayenesi:

Yasli bireylerde Ozellikle on plana gecen ve dikkat edilmesi
gereken muayene yontemidir. Yasla beraber ekstrapiramidal sistem
fonksiyon bozuklugu sonucu olusan Parkinson hastaligi gibi baska
norodejeneratif hastaliklarin gortlme riski artar. Bu hastalarda hem

hipokinetik daha nadir olarak da hiperkinetik hareket bozukluklari gorulebilir.



Bunlar arasinda sik gorulenler hareketlerde yavaslama (bradikinezi), tonusta
artma (rijidite), istem digi ritmik salinimsal hareketler (tremor) ve postural
dengesizliktir. Yagh bireyler muayene edilirken istirahat, postur ve islem
sirasinda tremor degerlendiriimelidir. Eger tremor saptanirsa bunun ritmi,
amplitudu, yayihimi, frekansi ve hangi durumda ortaya ¢iktigi not edilmelidir.
istirahatte ortaya cikan para sayar tarzda olan tremor 6ézellikle asimetrik ise
anlamhdir ve idiyopatik Parkinson hastaligi agisindan hastanin daha dikkatli
muayene edilmesini gerektirir.

Serebellar Sistem Muayenesi:

Her yasli bireyde kismen de olsa serebellar atrofi olabilir. Bu durum
denge problemi yaratacagindan yasli bireyler genelde daha genis tabanl
yurime egilimindedirler. Bu bulguya tek tarafa dogru dengesizlik, dizartri,
koordinasyon bozuklugu eglik ediyorsa, bireylerin olasi serebellar hastaliklar
acisindan arastiriimasi gerekir.

Denge ve Yuruyus:

Norolojik muayenenin Onemli parcalarindan biri denge ve
yurayusun incelenmesidir. Denge ve ylruyus paterninin tek basina
degerlendiriimesinde bile hangi anatomik yollarin etkilendigi hakkinda bir fikir
edinilebilir. Muayene edilen bireyin mimkuinse oda iginde, degilse daha genis
bir koridorda yuratulmesi, bu sirada posturune, ellerini kullanma ve adimlarini
atma sekline, ani donuslerine, harekete baslama ve surdurme sekline
bakiimalidir. Ornegin, idiyopatik Parkinson hastali§i olan kisiler dne dogru
egik posturde, harekete baslama guglugu c¢ekerek, kiuguk adimlarla,
donuslerde zorlanarak ve denge problemi yasayarak yururlerken, normal
basinglh hidrosefali hastalari ayaklarini yerden kaldirmada zorluk cekerek,
daha genis adim atarak yururler.

Yasgh populasyonun vyasa bagh fizyolojik dedisikliklerinin,
hastaliklarin ayriminda yarattigi  guglikler nedeniyle acil servis
basvurularinda dikkatle degerlendirilerek ayirici tanida oldukga fazla
hastaligin ayrimina gidilmesi gerekliligi géz éniinde bulundurulmalidir. inme
nedeniyle acil servis bagvurularinin oldukga fazla oldugunu duastnursek yash

hastalarin bu yonden tekrar tekrar gdézden gegirilmesi faydali olacaktir.



Il. inme

Serebrovaskuler hastaliklar (SVH), ABD'de en 6nemli mortalite ve

morbidite nedenlerinden biridir. Erigkin doénemin norolojik hastaliklari

arasinda SVH’lar, siklik ve 6nem agisindan en 6nde yer almaktadir ve

hastalik riski yasla birlikte artmaktadir. Beyin, A. carotis interna ve A.

vertebralis ile circulus arteriosus cerebriden c¢ikan arterler tarafindan

beslenmektedir. A. carotis interna, A. carotis communis’in iki u¢ dalindan

birisidir. Vertebral arterler baziller arteri olusturmak Gzere birlesirler. Bu iki

arteryel sistem beyin tabaninda willis poligonunu olugturur. Bu, beyin

hemisferlerini besleyen, tim damarlar olusturan ve anastomoz yapan tek bir

sistemdir (Sekil-1).

A. communicans anterior

A. carotis interna

A, basillaris

A, inferior posterior cerebelli /\
;’f |

A. vertebralis

Rami ponti 4&

Sekil-1: Serebral kan akimi arterleri

10



National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS)'e
goOre beyin damar hastaligi tanimi: bir beyin bolgesinin, iskemi veya kanama
sonucu kalicl ya da gegici olarak etkilenmesi ve/veya beyni ilgilendiren bir ya
da daha fazla kan damarinin primer patolojik hasaridir (28). NINDS
siniflamasina gdére beyin damar hastaliklari klinik olarak su sekilde
siniflandiniimaktadir (29).

A- Asemptomatik

B- Fokal beyin disfonksiyonu

1) Gegici iskemik atak(GIA)
2) inme
a) Intraserebral kanama (ISK)
b) Subaraknoid kanama (SAK)
c) Arteriovendz malformasyona bagli serebral kanama
d) Serebral infarkt

C-Vaskuler demans

D-Hipertansif ensefalopati

insan beyninin islevleri hakkindaki dnemli bilgilerimizden bir kismi,
fokal iskemik lezyonlar sayesinde elde edilmistir. SVH’In klinik prezentasyonu
o kadar belirgindir ki, tanida slUphe ender beklenen bir durumdur.
Nonkonvulziv ve ani baglangi¢h fokal norolojik defisit bulgulari tagiyan bir
hastada akla ilk gelecek tani inmedir. DSO tanimina gore inme; fokal veya
global iglev bozukluguyla seyredip, 24 saat ve daha uzun surebilen, bu sure
zarfinda 6lime neden olabilen hizli seyirli duruma verilen addir (30).

inme, bati Ulkelerinde 6élimlerin 3. nedeni olup, yaygin ve siklikla
yikici bir hastaliktir (31). ABD’de her yil yaklasik 700.000 inme, yaklasik
600.000 civarinda iskemik lezyon ve 100.000 iSK veya SAK ve bunlara bagli
olarak 175.000 olum gerceklesmektedir. HT'nin etkili bir sekilde tedavi
edilmesiyle birlikte 1950’lerden beri inme sikliginda énemli bir azalma oldugu
gorulmustur (32).

inme, beynin bir bélgesine giden kan akimini bozan, iskemik veya
hemorajik yapida olabilen herhangi bir hastalik surecini tanimlamak igin

kullanilan bir terimdir (33). Beyin fonksiyonlarini gegici veya kalici olarak
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bozabilen, beynin vaskuler yapisinin primer bir patolojisi olarak da
tanimlanabilmektedir (30,34). inmede meydana gelen zedelenmenin bagli
oldugu mekanizma yuksek enerijili fosfat yapimi icin gerekli olan oksijen ve
glukoz substratlarinin azalmasi ve ikincil hicre zedelenmesi mediatorlerinin
varligiyla iligkilidir. Daha sonra 6dem ve kitle etkisi gibi faktérlerde slrece
dahil olabilmektedir.

[I.LA. Epidemiyoloji

inme Klinik olarak tanimlanmis bir sendrom olup; beyin infarkti,
GIA, ISK ve SAK gibi etyolojik alt gruplarda incelenmektedir (35). Yapilan
bazi c¢alismalarda, lezyonun patolojisi ile birlikte, lokalizasyonu ve olus
mekanizmasi da g6z énldne alinarak siniflandiriimigtir.

Bir toplumda yasayan ve inme gecirmig olan insanlarin orani olarak
bilinen inme prevalansi, yasla birlikte artmakla beraber, ortalama olarak
6/1000 oldugu bulunmustur. Bati tGlkelerinde bu oran 8/1000, Japonya'da ise
20/1000°dir (30). Inme mortalitesi agisindan bat (lkeleri ve Japonya’da son
50 yilda azalma olmasina ragmen yash nufusun artmasina paralel olarak,
inme ve inmeye bagli mortalitenin mutlak sayisinda bir artma olmaktadir.
inme hastalarinin %30’u bir yil icinde éImekle beraber yasayanlarin 1/3’ide
gunlik ihtiyaglarini  kargilamak icin bir baskasinin yardimina muhtag
kalmaktadirlar. Boylece inme toplumda 3. en sik 6lum nedeni olmasinin
yaninda morbidite sebepleri arasinda ilk sirada bulunmaktadir.

II.B. Risk Faktorleri

inme ile iligkili risk faktorlerini kesin iligkili olan ve olmayan risk
faktorleri basliklari altinda incelemek mumkuindur:

inme ile iliskisi kesin olan risk faktorleri

Degistirilemeyen risk faktorleri
e Yas
e Cins
o Irk

Aile dykusU

Cografi bolge
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Degistirilmesiyle inme onlenmesinde yarari kanitlanmig

risk faktorleri

Hipertansiyon

Kalp hastaliklari

Hiperlipidemi

Sigara

Asemptomatik karotis stenozu
Orak hucreli anemi

Gegcici iskemik ataklar

Degistirilmesiyle inme onlenmesinde vyararn heniiz

kanitlanmamis (olasi yarari olan) risk faktorleri

inme ile

Diabetes Mellitus (DM)
Hiperhomosistinemi
Sol ventrikdl hipertrofisi (EKG ile)

iliskisi kesin olmayan risk faktorleri

Cesitli kalp rahatsizliklari

Oral kontraseptif kullanimi

Alkol kullanimi

Zararl madde kullanimi

Fiziksel inaktivite

Obezite

Yuksek hematokrit

Beslenme aligkanliklari
Hiiperinsulinemi ve insulin rezistansi
Stres

Migren

Uyku apnesi

Hiperkoagulabilite ve inflamasyon
Mevsim ve iklim

Sosyo ekonomik 6zellikler
Subklinik hastaliklar
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1.C. iskemik inme

iskemik inme etyolojik olarak 3 alt sinifta incelenmektedir. Bu
etyolojik faktorler; tromboz, emboli ve hipoperfuzyondur (35). Tromboz en
yaygin sebeptir ve vaskuler [imenin tikanmasi sonrasi platelet adezyonu ve
pihti olusumu gibi olaylar zincirini icermektedir. ABD’de trombotik inmenin en
yaygin nedeni aterosklerotik damar tikanmasidir. Diger nedenler; vaskulit,
diseksiyon, polisitemi ve hiperkoagulabilite durumlarndir. Damar injurisine
HIV, sifiliz ve tuberklilozunda aralarinda bulundugu birka¢ enfeksiyon
hastaligi da az oranda neden olabilmektedirler (33). iskemik inme
sendromlari asagidaki sekilde siniflandirilabilir (35).

On Serebral Arter infarkt::

On serebral arter lezyonu kortikal duysal defisitle birlikte, kol
gugsuzlugunden daha c¢ok kontrlateral bacak gugsuzlugune neden
olmaktadir. Hastalar konugma ve motor hareketlere devam edebilirler ve
daha yavas yanit verebilirler. Eger on serebral arter ana trunkustan
tikanmigsa bilateral parasagittal infarktta paraplejili afazi ortaya
cikabilmektedir (35).

Orta Serebral Arter infarkt::

Orta serebral arter tarafindan kanlanan bir alani igine alan bir inme,
bacaklardan daha ziyade kol ve yuzu degisik oranlarda etkileyen gugsuzlik
ve uyusukluk ile prezente olmaktadir. Eger dominant hemisfer tutulmussa,
afazi siklikla mevcuttur. Bu hastalarda bulunan yapisal apraksi uygun
numaralarla doldurulmasi gereken saat gizme testi ile gosterilebilir. Hastalar
dizartrik olabilirler ama tipik olarak afazik degillerdir. Ayrica homonim
hemianopsi ve lezyon tarafina dogru surekli bakista bulunabilmektedir (35).

Arka Serebral Arter infarkt::

Bu hastalar herhangi bir testten gecinceye kadar rahatsizliklarinin
farkinda olmayabilirler. Motor tutulum minimaldir ve viziel Kkorteks
anomalileride fark edilemeden ilerleyebilir. Hafif dokunma ve igne batmasi
duyu testleri anlamli derecede azalmigtir (35).
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Serebral Vertebro-Baziler Sendrom:

Posterior dolagim, beyin, beyincik ve vizuel kortekse kan destegi
saglamaktadir. Bu bdlgenin inmelerindeki bulgu ve semptomlar zor
farkedilebilir bir klinikle karsimiza cikabilmektedir. Bas donmesi, vertigo,
diplopi, disfaji, ataksi, kraniyal sinir palsisi ve ¢ift tarafli extremite gli¢stzIGgu
tek baslarina veya birlikte bulunabilirler. Posterior dolagim inmesinin tipik
prezentasyonu kargi taraf norolojik defisitleridir (Ornegin, karsi taraf motor
gugsuzlikle beraber ayni taraf kraniyel sinir defisiti) (35). Lateral medullar
sendrom (Wallenberg sendromu) vertebrobaziler arterleri ve/veya posterior
inferior serebellar arteri tutan spesifik posterior dolagim infarktidir. Saf formu
Iyl prognoza sahiptir (35).

Baziler Arter Okluzyonu:

Baziler arter oklizyonu, siddetli quadripleji, koma ve locked-in
sendrom nedenidir. Locked-in sendromu, yukari yonde sabit bakis harig
olmak Uzere tam kas paralizili pontin tektum lezyonlariyla ortaya ¢gikmaktadir
(35).

Serebellar infarkt:

Posterior dolagsim inmesi genellikle serebellumu tutmaktadir.
Hastalar genellikle ani baslangigh ayakta durma ve ylrume yetersizligini
takiben bir disme atadi gostermektedirler. Bu, siklikla bas-boyun agrisi,
bulanti-kusma, vertigo ile birliktedir. Kraniyel sinir anomalileride siklikla
mevcuttur. Posterior fossanin BBT incelemesindeki kemik artefakti
goruntilemeyi engelledigi icin tanida MRG veya MRA gerekmektedir. Tipik
olarak 6-12 saat sonrasinda serebral 6dem, devaminda artmis kafa igi
basing ve biling azalmasi gelismektedir. Artmis kafa i¢i basincinin tedavisi ve
acil cerrahi dekompresyon hayat kurtarici olabilmektedir (35).

Lakiiner infarkt:

Laklner infarktlar, klg¢lk penetran arterlerin infarktinin neden
oldugu saf motor veya duyu defisitleridir ve genellikle kronik HT ile iliskilidir.
Lezyonlar primer olarak pons ve bazal ganglionlarda yerlegiktir (35).
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Arteryal Disseksiyon:

Disseksiyonlar, siklikla travma ile iligkilidir ama basin keskin
donusu gibi hafif-orta dereceli hadiselerdede ortaya ¢ikabilir. HT, spontan
disseksiyonda bir risk faktorudur. Hastalar norolojik  defisitlerin
baglamasindan 06nce siddetli bas ve boyun agrisindan yakinabilir.
Diseksiyonlar karotid veya vertebral dolagsimda ortaya cikabilir. BBT
taramasinda ekstrakraniyal damarlar iyi gorantilenemediginden teshis zordur
(35).

[I.D. Klinik Degerlendirme

inme hastalarinin degerlendiriimesinin ilk basamagi olayin
Oykusunu almaktir. Hekim ilk semptomlar, baslangic zamani, siresi ve
progresyonu ya da iyilesmenin bulunup bulunmadigindan emin olmalidir.
Hasta uyaranlara yanitsizsa veya afazi nedeni ile konusamiyorsa bir aile
Uyesi veya olayl gozleyen bir kisiden 6yki alinmalidir. Hekim &ykuden
vucudun bir tarafinda zayiflik varhdini, konusma zorlugunu, biling duzeyi
degisikligini, gorme alaninin bir tarafindaki veya bir gb6zdeki gbrme
bozuklugunu, cift gdrme veya g6z kaymasi, duyu degisikligi, denge kaybi,
ekstremitelerde uyum bozuklugu, bas agrisi veya bas dénmesi bulunup
bulunmadigini belirleyebilir (37).

Daha sonra, inmeyi baslatan faktorleri tanimlamak icin tibbi bir
Ooyku ahnmalidir. Hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastaligi, kardiyak
aritmiler, kardiyak kapak fonksiyon bozuklugu, hiperlipidemi ve koagulopati
gibi risk faktorleri belirlenmelidir. Bu hastaliklarin aile o6ykisu, inme
etyolojisinin belirlenmesinde yardimcidir. Sistemlerin incelenmesi gogus
agrisi, nefes darligi, gastrointestinal bozukluk veya inme ile birlikte gorilen
ariner inkontinans varligini belirler (37).

Nérolojik bakidan énce genel fizik baki yapilir. ilk énce acil yagsam
destedi gerekmediginden emin olmak i¢in bilin¢g dizeyi, kalp atimi ve hava
yolu acikhgr belirlenir. Vlacut sicakhginin olgulmesi onemlidir ¢unkd ates
endokardit nedenli emboli ile iligkili olabilir. Kan basinci mutlaka olguimelidir.
Embolik bir olaydan sorumlu olabilecek atrial fibrilasyon gibi olasi bir kardiyak

aritmiyi dusundurecek sekilde hizli veya duzensiz olup olmadigini belirlemek
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icin nabiz hizi bakisi mutlaka yapilmalidir (37). Nabiz birgok farkli bélgeden
alinmaldir. Subklavyen arter darliginin gostergesi olabilen herhangi bir tek
tarafli nabiz kaybinin belirlenmesi igin radiyal nabizlara bakilir. Bu durum
subklavyen calma sendromu ile de iligkili olabilir; bu bozuklukda vertebral
arterin distalindeki subklavyen arter beyinden geriye dogru vertebral arterden
gelen kanla beslenir (37). Karotis tikayici arter hastaliginin tanimlanmasi igin
servikal karotis nabizlarina bakilir. Yuzeyel temporal ve supraorbital nabizlar
degerlendirilir, gunku tikayici karotis hastaliginda, internal karotis dolagimina
oftalmik arter araciligi ile geri akimla ve eksternal karotis arterden kan geligi
nedeni ile ylzeyel temporal arterler blyuk ve pulsatil olabilir. Periferik nabzin
kaybolmasi ¢oklu embolik olaylarin varligini gosterebilir: Bu embolik olaylar
olasilikla inmeye neden olabilecek sistemik kardiyojenik embolizasyondan
kaynaklanir. Uftirimlerin tanimlanmasi igin kalp ve biylk damarlar steteskop
ile dinlenmelidir.

Pihtilasma bozuklugu ya da hemorajik veya trombotik inmeye yol
agabilen trombosit bozuklugunun gdstergesi olabilen petesi veya purpuranin
tanimlanmasi igin deri bakisi yapiimalidir (37).

Norolojik baki biling durumun degerlendiriimesi ile baglar.
Hastalardan adlarini, bulunduklar yeri, zamani ve guncel olaylari
tanimlanmalari istenir. Baskin olmayan hemisferde inmesi olan bir hasta
sorulara normal yanitlar verebilir fakat inme olustugunu veya vicudun karsi
(genellikle sol) tarafinda zayiflik varliginin farkinda olmayabilir. Konugsmanin
akici olup olmadiginin belirlenmesi icin hasta konusurken hasta dinlenerek
konugma degerlendirilmelidir. Normal kelimelerin kullanilip kullaniimadiginin
veya kullaniimak istenene benzer fakat yanlis kullanilan (parafazi) uygunsuz
kelimelerin kullanihp kullanilmadiginin belirlenmesi icin konusma igerigide
incelenmelidir. Hastadan nesnelerin ve vicudunun pargalarinin adlarini
sOylemesi ve soOylenilen cumleleri tekrarlamasi ve verilen emirlere uymasi
istenir. Bu baki genellikle solda olan baskin hemisfer lezyonlarinin gostergesi
olan anlaml afazi veya algi afazisinin bulunup bulunmadigini ortaya ¢ikarir.
Yakin ve uzun doénemli hafiza ¢agdas ve gec¢mis olaylar sorularak test

edilmelidir ve hafiza hastanin bir dizi kelimeyi veya deyimi aklinda tutup 5
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dakika sonra tekrarlamasi istenerek test edilir. Bilissel yetenek, hastadan 4
veya 5 harfli bir kelimeyi normal ve tersinden hecelemesi istenerek veya basit
clkarma ve toplama iglemleri yapmasi istenerek degerlendirilmelidir. Algt,
hastanin nereye dokundugunu bilip bilmedigi veya vucudunun birden g¢ok
bdlimunin uyariimasini hissedip hissetmedigi degerlendirilerek test edilebilir.
Uzaysal gérme ve yapilandirma yetenegi hastadan zamani gosteren bir saat
cizmesi veya dis fircasi gibi bir aletin kullanimini gostermesi istenerek
degerlendirilir (37).

Daha sonra kraniyal sinirler, papilla refleksleri, ekstraokuller
hareketler, gérme alanlari ve g6z dibi bakisi yapilmalidir. G6z dibindeki
koroiddeki alev seklindeki hemorajiler subaraknoid veya intrakranial kanama
olusabilir. Akut kafa ici basing artisida bazen papilla 6demine ve retinal
kanamaya neden olabilir. G6z hareketleri nistagmus agisindan gézlenmelidir.
Gorme alani bozukluklarinin tanimlanmasi icin sol ve sag gérme alanlarina
es zamanl ¢ift uyaranlar uygulanmaldir (37).

Yuz, dil, gene ve damak hareketleri gézlenmelidir. Tek basina agiz
sarkmasi Ust motor néron lezyonu varligini gdésterirken gézi kapayamama
veya kasini kaldiramama ile birlikte agiz sarkmasi fasiyal sinir veya
cekirdegin alt motor ndéron lezyonu varligini gésterir. inflamatuvar nedenden
kaynaklanan izole bir periferik fasiyal sinir lezyonu siklikla hatal bir sekilde
inme olarak algilanir fakat bir merkezi sinir sistemi lezyonu da kollateral
hemiparazi gibi baska nérolojik bulgulari eslik ettigi alt motor néron fasiyal
zayifligina yol acabilir. Hasta korneal refleks ve ylzdeki igne batma duyusu
yonunden test edilmelidir (37).

Motor baki omuz, dirsek, el bilegi, parmaklar, kalcalar, dizler, ayak
bilekleri ve ayak parmaklarindaki her eklemin hareketinden sorumlu kas
grublarinin, fleksiyonda ve ekstensiyonda gucu ve hareketliligi
degerlendirilerek surdurulir. Gevseklik veya sertlik icin kas tonusu test
edilmelidir. igne batmasi ve sicaklik, titresim, eklem pozisyonu duyusu
degerlendiriimelidir. Derin tendon refleksleri refleks c¢ekici ile uyarilarak
incelenmelidir. Babinski refleksine bakilmalidir (37).
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Serebellar sistem hastalarinin burunlarina ve baki yapan hekimin
parmagina tekrar tekrar dokunmasi istenerek ve hastadan topuklarini dizden
ayagina dogru incik kemiginin Uzerinde, asagl yukar hareket ettirmesi
istenerek yapilir. Hasta yuruyebiliyorsa yuruyls de test edilmelidir. Genis
tabanl ylrime spastik ve serebellar bozuklugu gdsterir (37).

Norolojik dyku ve baki anatomik lokalizasyonun ortaya konmasi ve
inmenin olasi sebeplerinin belirlenmesi igin sentezlenmelidir. Konusmanin
disa vurumunda zorluk ve bir sag hemiparazi genellikle frontal lob veya
temporal loblari tutan bir sol serebral lezyon varligini gosterir. Beyin kokunu
tutan inmede genellikle alt motor néron fasiyal zayifligi ve g6z disa bakis
zayifligi ve ekstremitelerin kargi taraf hemiparazisi gibi lezyonun ayni taraf
kranial sinir yetersizliklerinin eglik ettigi capraz bir sendrom olusur (37).

Go6z hareketleri inmenin serebral hemisferimi yoksa beyin
kokunuma tuttugunun belirlenmesinde kritik 6nemdedir. Konjuge sabit bakigi
etkileyen bir serebral lezyonda gozler karsi tarafa yonlendirilemez. Bu sol
serebral bir lezyonda gozlerin sola kaymasina ve sag hemiparaziye ve sag
serebral bir lezyonda goézlerin saga kaymasina ve sol hemiparaziye neden
olur. Konjuge sabit bakigi tutan bir beyin kdkl lezyonunda goézler lezyon
tarafina yonlendirilemez. Bu sol beyin koku lezyonlarinda gozlerin saga
kaymasina ve bir sag hemiparaziye ve sag beyin koku lezyonlarinda gozlerin
sola kaymasina ve bir sol hemiparaziye neden olur (37).

Bir inmenin damarsal alani genellikle klinik baki ile belirlenir.
Bacaklardan daha ¢ok ylUzu ve kolu tutan bir paralizi olan hastada genellikle
orta serebral arter alaninda bir lezyon vardir. Oysa koldan daha ¢ok bacagi
tutan zayifhi@ olan bir hastada genellikle anteriyor serebral arter alaninda,
duyularda bozuklukla birlikte ayni taraf hemianopsisi olan bir hastada
genellikle posteriyor serebral arter alani ile ilgili yada baziller bir lezyon
vardir. Vertigo, nistagmus, yutma gugligu, ses kisikhgr ayni taraf horner
sendromu, igne batma duyusunun yuzun ayni tarafinda ve vucudun ters
tarafinda azaldigi ve bazen ayni taraf ataksisi bulunan bir hastada genellikle
o taraf vertebral arter veya posteriyor inferiyor serebellar arter alaninda bir
lezyon vardir (37).

19



inmenin etyoloji ve siddetinin belirlenmesi inme hastalarinin uygun
tedavisine karar veriimesinde kritik dnemdedir. inmenin siddetinin ve beyin
hasarinin derecesinin GKS (Tablo-2) ve NIHSS inme 0Olgegi (Tablo-3)
kullanilarak degersel olarak belirlenmesi hem tedavi hem de hastanin
prognozu hakkinda degerli sonuclar verir. inme icin tedavi edici madde ve
yontemlerle yapilan Klinik arastirmalarin ¢cogunda bu skalalar kullanilir ve
tedavi  endikasyonlari  Ozellikle  trombolitik  tedavinin baglatilp
bagslatiimayacagina karar verilirken, kismen bu O&lg¢eklere dayandirilir(38).
Dolayisiyla  bu  dlgeklerin  kullanilmasi  inme  hastalarinin  ilk

degerlendiriimesinde gittikce dahada dnem kazanmaktadir (37).

Tablo-2:Glasgow koma dlgegdi (GKS)

Goz Agma-Skor Motor Yanit-Skor Verbal Yanit-
Skor
E1-Yok M1-Yok V1-Yok

E2-Agnli  uyaranlara | M2-Agrili kolda uyarana kolda | V2-Anlamsiz
yanit var ekstensor yanit sesler ¢cikarma
E3-Sesli  uyaranlara | M3-Agrii uyarana  kolda | V3-Uygunsuz
yanit var fleksor yanit verbal yanit
E4-Spontan acik ve | M4-Agrili uyarana kolu | V4-Konflizyonel
g6z kirpma var cekerek yanit verbal yanit
M5-Agril uyarani elle | V5-Normal
uzaklastirma gabasi
M6-Verbal emirleri  yerine

getirme
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Tablo-2: NIHSS inme 6lgeqdi

Biling diizeyi

0=Uyanik tepkiler canli

1=Uykulu ki¢lk uyarilarla uyandirilabilir
2=Tamamen tepkisiz,sadece refleks ve

otonom fonksiyonlar vardir.

Biling diizeyi sorgusu (hangi aydayiz?
Kag yasindasin?)

O=Her ikiside dogru

1=Biri dogru

2=Ikiside yanlis yada yanit vermiyor

Biling diizeyi komutlari (Gozlerini
acg/kapa,elini kapa)

O=Her ikiside dogru

1=Biri dogru

2=Ikiside yanlis yada yanit vermiyor
En iyi dil (Resim-cisim adlandirir)
O=Normal

1=Hafif adlandirma hatalari ve anlatimda
bozukluk vardir

2=Sessiz veya global afazik
Dizartri

O=Normal

1=Kelimeleri hafif karistirir,anlasilabilir
2=Anlasiimaz konusma

Bakis (Sadece horizontal g6z
hareketleri)

0=Normal

1=Parsiyel bakis paralizisi

2=Zorlu deviasyon,total bakis paralizisi

Gorme alani (her iki alanda test edilir)

O=Normal 2=Tam hemianopsi

1=Asimetri 4=Kortikal korlik

En iyi motor kol (Kol 90 derece tutulur)
0=Kol 90 derecede 10 saniye tutulur

1=10 saniyeden daha az tutulur

2=Kolu 90 dereceye getiremez

3=Kaol dlusgtyor yer ¢ekimini yenemez
4=Hicbir hareket yok tam pleji

En iyi motor bacak (Bacak 30 derecede 5
saniye tutulur)

0=Bacak 30 derecede 5 saniye tutulur
1=Bacak 5 saniyeden daha az tutulur
2=Bacak 30 dereceye getirilemez

3=yer ¢ekimini yenemez

4=Higbir hareket yok tam plejik

Ekstremite ataksisi (parmak-burun,topuk-
incik testi)

0=Yok

1=Bir ekstremitede var

2=iki ekstremitede var

Fasiyal parezi

0=Yok

1=Minimal

2=Parsiyel

4=Tam
Duyusal(Yiiz,kol,bacak,goévde,igne ucuyla
iki tarafli test edilir)

0=Duyu kaybi yok

1=Orta derecede duyu kaybi

2=Ciddi veya tam duyu kaybi

ihmal

0=Yok

1=Gorsel,isitsel,dokusal sondiirme fenomeni
2=Siddetli veya total duyu
kaybi,dokunuldugunun farkinda degil
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II.LE. Laboratuvar incelemesi
Hastalarin uygun tedavisinin belirlenmesi icin temel hematolojik ve

serum biyokimyasi testlerinin yapilmasi gereklidir (37) (Tablo-4).

Tablo-3: iskemik inmeden siiphelenilen hastalarda énerilen tanisal

laboratuvar testleri

Tam Kan Sayimi

Sedimantasyon

Kan Glukoz Dlzeyi
Serum Elektrolitleri (Mg,Ca dabhil)
Serum Kreatinin duzeyi

Protrombin zamani,inr

Elektrokardiyografi

Akciger Grafisi

idrar Tetkiki

BBT veya MRG
Karotis Doopler USG
Holter Monitor

O 0 N| O O | W DN

[EEN
o

[EEN
[EEN

[ERN
N

[ERN
w

Transtorasik veya Ozofagial EKO
BBT veya MRG Anjiografi
Lomber Ponksiyon

[N
S

[EEN
a1

I.F. Serebral iskemide Ayirici Tani

Ani gelisen norolojik fonksiyon kaybi nedeniyle serebrovaskiler
hastaligin ayirici tanisinda zorluk olmadigi disiindlir. inmenin birincil tanisi
norolojik bakiya dayanir. Hasta vel/veya hastanin ailesinden oOyku
alinmasinda zorluklar yaganabilir (39).

Fokal veya global nérolojik kayip ani gelisimi, semptomlarin 24
saatten uzun sirmesi veya o6lumuln 24 saatten 6nce olmasi; semptomlarin
travmasiz damarsal kaynakli olmasidir (40). Ayirici tani hizla yapiimahdir.
Ani gelisen nodrolojik bozukluga yaklagim, hasta veya gozlemleyen kisiden
dikkatli oyku alma ile baslar. Hastaneye basvuru sirasindaki klinik tablo

hastanin durumunu ve teshisin ilk basamagini gosterir. Oyki ve nérolojik
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baki inme olup olmadigi hakkinda bilgi verir (41). Tam 6yku alimi, laboratuvar

testleri taniy1 daha da kesinlestirmeye yardimci olur (Tablo-5).

Tablo-4: iskemik inme benzeri semptom yapan vaskiiler olmayan sebepler

e Demiyelinizan hastalik (6rnegin Multiple Skleroz)

e TUmor

e Abse ensefalit veya diger enfeksiyonlar

e Metabolik Bozukluklar (Hiper-hipoglisemi Hiper-hipokalsemi
Hiper-hiponatremi)

e Postiktal defisit

e Travma (Subdural hematom kontlizyon)

e Migren

I1.G. Serebral iskemide Tedavi

iskemik inmenin tedavisinde amag, hasarli beyin dokusunu en az
duzeye indirmek, olugabilecek ikincil hasarlari engellemektir. Ayrica akut
donemde olusabilecek komplikasyonlarin 6nune gecmekte tedavinin diger
amacidir. Antiagregan antikoagulan, trombolitik, antiddem tedaviler bu
yaklasimlarin ana basliklarini olusturmaktadir (42).

Akut iskemik inmede Antiagregan Tedavi:

Akut iskemik inmede Uzerinde en c¢ok arastirma yapimis
antiagregan ajan aspirindir. Tiklopidin, klopidogrel, dipiridamol ve glikoprotein
[Ib/llla antogonistleri ile akut donemde tedavi konusunda yeterli bilgi henuz
mevcut degildir.

Akut iskemik inme olgularinda belirgin sakinca yoksa ve BBT ile
hemorajik inme dislanmigsa, aspirinin butin hastalara rutin baglanmasi
gerektigi ileri surulmagttr. Akut iskemik inme klavuzlarida bu dogrultuda
aspirin kullanilmasini 6nermektedir (43).

Akut iskemik inmede Antikoagiilan Tedavi:

Heparin tedevisinin iskemik inmelerde ilerlemeyi engelledigi,

embolik kokenli inmelerde tekrarlayan embolileri azalttigi ve ileri derecede
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ateresklerotik blylk damarlarda tikanakligi o6nlemede etkin oldugu
dusundimekle birlikte, literatirde bunu kanitlayan ¢alismalar yoktur (42).

Bircok arastirma antikoagulan tedavinin, erken tekrarlayan inmeyi
Onleme, kotulesmeyi durdurma, prognozu duzeltme ve Olumld azaltma
yonunde bir yarari olmadigini géstermistir. Tromboembolizm fizyopatolojisini
bilen deneyimli bir klinisyen, heparinin kirmizi trombusin buylmesini ve
emboli kaynagi haline gelmesini engellemek icin (gok segici davranarak),
bazi durumlarda bu ajani kullanabilir. lleri derecede dar aterosklerozlu biiyiik
damar, kardiyoembolik inme, dural sinus ve vendz tromboz agisindan yuksek
risklidir (44).

Secilmis hastalara acil antikoagulasyon endikasyonu koyan
hekimlerin, farkli uygulama stratejileri vardir. intravendz heparin kullaniminda
aPTT degderinin, bazalin 1,5-2 kati kadar ytkseltiimesi saglanir. Hipertansif ve
inme Oykusu bulunan hastalarda kanama riskinin daha yuksek oldugu
unutulmamahdir (44).

Bagka bir uygulama intraven6z heparin vermeksizin oral warfarinle
baslamaktir. INR 2,5-3 civarinda tutulacak sekilde doz ayarlamasi yapilir.
Yuksek warfarin dozlarindan kacinmak gerekir. Ginde 5 mg tek doz
warfarinle optimum INR dizeyine birkag gunde ulagilir (44).

Kardiyoembolik inme olgularinda; atrial fibrilasyon, mural trombus,
yeni gecirilmis miyokard infarktlisi gibi erken tekrarlayan inme riskini artiran
kosullar varsa, intravendz heparin ve warfarini birlikte baslamayi tercih
edenler vardir. Bu durumda aPTT ve INR degerleri dikkatlice monitorize
edilir. INR yukselmesi saglandiktan sonra heparin kesilerek, warfarinle uzun
dénem sekonder korumaya devam edilir (44).

Akut iskemik inmede Trombolitik Tedavi:

Trombolitik tedavinin amaci, beyin kan akimini tekrar saglamak ve
iskemik hasar azaltmaktir. Trombolitik tedavide plazminojen aktivatorleri
kullanihr. Bunlar plazminojeni plazmine gevirir, plazmin de fibrini pargalar
(45).

Trombolitik  tedavinin etkin uygulanimi igin pihtinin

kompozisyonunu bilmemiz gerekir (42). Serebrovaskuler pihtilar ve emboliler,

24



fibrin, eritrosit, trombosit, kolesterol kristalleri ve kalsifiye partikiller gibi ¢ok
cesitli partikuller icerir. Pihtidaki fibrin ne kadar fazla ise diger maddeler ne
kadar az ise trombolitik ajan ile o kadar kolay eritilir. insan ve hayvanlarda
trombolitik tedavi amaciyla kullanilan ajanlar gesitli olup en sik denenmis
olanlar rtPA (recombinant tissue Plasminogen Activator), streptokinaz,
drokinazdir. rtPA’'nin fibrine baglh durumdaki plazminojene kargi aktivitesi
serbest plazminojenden 400 kat daha fazladir ve fibrin spesifik plazminojen
aktivatort  olarak isimlendirilir.  Fibrin spesifik olmayan plazminojen
aktivatorleri fibrine ylksek afinite gosterdigi halde sensitivitesi dugslk
oldugundan bir taraftan fibrini yikarken ayni zamanda albimin, faktér 5, 8, 9,
10 ve aZ2-antiplazmin gibi maddeleri de yikar. Bu nedenle sistemik
koagulolitik bir durum olusturur ve kanamaya meyil artar. Fibrine 6zgun
olmayan ajanlar sistemik viskozitede azalmaya neden olarak
mikrosirkllasyon Uzerine olumlu etkiler yaratir (42). Trombolitik ajanlardan
intravenoz rtPA, akut iskemik inme tedavisinde kullanim izni alan ilk ajan
olmustur. NINDS-rtPA calismasinda tedavi edilen her 100 kisiden 13 Kisinin
iyilestiginin gdsterilmesi akut iskemik inme tedavisinde bir devrim sayildi ve
rtPA ilk spesifik terapoétik ilag kabul edildi. rtPA ile birlikte; ilacin hastalara
verilme suresi, en az riskle en ¢ok yarar gorecek bireylerin se¢imi ve tedavi
etkinliginin dlgum kriterleriyle ilgili tartismalar yogunlagmistir (45).

NINDS calismasi; Amerikada 8 merkezin katilimiyla yapilmis olan
randomize kontrolli bir g¢alisma olup, 624 hastada iki basamakh olarak
rtPA’nin etkinligini arastiriimigtir. Birinci kisim da ilk 24 saat igcinde rtPA’nin
tam dizelme veya NIHSS de 4 puandan fazla azalma olarak belirlenen
“erken klinik dizelme”ye, 6n calisma tarzinda olan ikinci kisimda ise 3.ay
sonunda “6lum ve sakatlik derecesi Uzerine olan etkisi” incelenmistir (42). Bu
calismada hasta alma Olgutleri genis tutulmustur. Belirlenebilen ani
baslangigli, kesin iskemik inme klinigi olan erigskin hastalarda, ilk 3 saatte
tedavi uygulanmigtir. Bayuk klinik c¢alismalarin olgutleri dogrultusunda

trombolitik tedavi planlanan hastalarda aranacak kosullar vardir (45).
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Calismaya alinmama olgutleri ise (Tablo-6) 6zetlendigi gibi iskemik
inmeyi taklit eden ama olmayan durumlar ile kanama riskini yUkselten
durumlardir.

Bu calismada tedavi oncesi BBT c¢ekilmesi zorunluluktur, ama
sonradan belirtecegimiz gibi ECASS (European Cooperative Acute Stroke
Study,1995)’'da oldugu gibi erken infarkt bulgularinin olmamasi seklinde bir
diglama Ol¢utl konulmamistir. Eger BBT'de serebral kitle veya kanama
yoksa hastaya tedavi verilmistir. Sonugta erken infarkt bulgularinin %2-6
hastada oldugu goézlemlenmis ve bu hastalar ayrica degerlendirilmistir ve

hizli dizelen hastalar da dahil edilmemistir (42).

26



Tablo-5: Trombolitik tedavi verilecek hastalarda dislama o6lguitleri

NINDS-rtPA Caligmasi Diglama Kriterleri

Herhangi bir zamanda intrakranial kanama

Son 3 ay i¢inde inme veya kafa travmasi

Son 21 giin icinde GiS veya GUS kanamasi

Son 14 gun icinde buyuk cerrahi girigim

Son 7 gln icinde komprese edilemeyecek bdlgeden arteryal
girisim

Oral antikoagulan kullanimi

Son 48 saat icinde heparin kullanimi (aPTT normalden uzun)
Trombosit sayisi<100000

Kan sekeri<50 mgr/dit veya >400 mgr/dit

Hizli dizelen veya mindr semptomlarla karakterize inme
Subaraknoid kanamaya uyan klinik belirtiler

inme baslangicinda epileptik nébet olmasi

Bayuk erken geri donussuz infarktin BBT bulgulari

Sistolik kan basinci >185 mmHg diastolik kan basinci >110
mmHg olmasi

Kan basinci regllasyonu igin agresif tedavi gerekliligi

Yeni gecirilmis miyokard infarktusu

Derin koma

Gebelik

ECASS Diglama Kriterleri

Cok agir norolojik defisit

Bayuk erken geri donussuz infarktin BBT bulgulari
Hafif norolojik defisit

Duzelen norolojik defisit

Sistemik hastaliklar ve kanamaya meyilli durumlar

3 ay icinde travma,ameliyat,ponksiyon
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I.H. Serebral iskeminin Komplikasyonlari

inme geciren hastalarda, akut ve kronik dénemde birgok
komplikasyon gelisebilir (Tablo-7). inme sonrasi komplikasyon gelisimi, farkli
calismalarda %40-96 arasinda degisen oranlarda belirtilmigtir. Gelisen
komplikasyonlar, hem inmenin  oOldurtculugunt  artinr  hem de
rehabilitasyonun gecikmesine ve hastalarda daha ¢ok sakatlik gelismesine
neden olmaktadir. iInme sonrasi ilk giinlerde goriilen 6limler genellikle beyin
hasari sonucu gelisirken, olay! takip eden haftalarda olan 6lumler genellikle
inme komplikasyonlari sonucu meydana gelir. Bu nedenle inme sonrasi
gelisebilecek komplikasyonlarin neler oldugunun bilinmesi ve miumkinse
Oonlenmesi, gelisen komplikasyonlarin erken déonemde taninmasi ve tedavi

edilmesi icin 6nemlidir (46).

Tablo-6: iskemik inme Sonrasi Gelisebilecek Komplikasyonlar

Norolojik ve Psikiyatrik _ _
_ Medikal Komplikasyonlar
Komplikasyonlar

Beyin odemi ve transtentorial | Kardiyovaskuler komplikasyonlar

herniasyon Pulmoner komplikasyonlar
Tekrarlayan inme Metabolik komplikasyonlar
Epileptik nobet Yuksek ates

Hidrosefali Enfeksiyonlar

Uygunsuz ADH salinimi Gastrointestinal Sistem
Konfuzyon Kanamasi

Depresyon Vendz Tromboembolizm
Anksiyete Bozuklugu Basi yaralari

Bas agrisi Dusmeler

Malnutrisyon
Agri
idrar inkontinansi

Bulanti-kusma

Spastisite ve kontrakttrler
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lll. Gegici iskemik Atak

lI:A. GIA tanimu:

Klasik tanima gore GIA ani baslayan fokal nérolojik veya
monokuler belirtilerin oldugu ve bu belirtilerin 24 saatten kisa surdugu
serebrovaskiiler bir hastaliktir (47,30,48,49). Bircok GiA’da belirtilerin siiresi
1 saatten kisa surer genellikle 30 dakikadan daha azdir (49,50).

l1I:B. GiA’da Siniflama

Inmenin geleneksel olarak klinik siniflamasi; anterior dolasim ve
posterior dolasim olarak ikiye ayrilir. Bu ayrim, inmenin muhtemel
arastirmasini ve tedavisini diisinmemize yardimci olabilirken, GiA’lari
kortikal ve subkortikal olarak ayirmak, arastirmanin ve prognozun
degerlendiriimesinde daha fazla yardimci olur (47).

IIl.C. Subkortikal GiA

Subkortikal alanlar kortikal arter dallar ve derin perforan arterler
tarafindan beslendigi i¢in daha fazla bolundrler. Bu damarlarin anastomoz
yetenekleri azdir. Subkortikal GiA'lar genellikle kiiglik damar hastaligidir.
Egder inme tek bir perforan arterin tikanmasi ile olusuyorsa bu sinirli bir
alandir ve lakun olarak bilinir. Bdyle lakuner infarktlar, kortikal infarktlara gére
daha az genislikte ve daha iyi prognoza sahiptir. Subkortikal GiA’larin ¢ok
azinin nedeni kalp ve karotis kaynakli oldugu igin karotis doppler, eko gibi
tetkikler ve endarterektomi gibi tedaviler faydali degildir. Klinik belirtileri ise;
pur motor ve duyusal belirtiler ve ataksik hemiparezidir. Afazi veya ihmal
olmadan tek basina duyusal veya motor belirti olmasi subkortikal tutulumu ve
klguk damar hastaligini dusundurar.

I.D. Kortikal GIA

Kortikal alanlar, orta, anterior ve posterior dolasimdan beslenir.
Burada olugan darlik ya da tikanmalar kortikal GIA’y1 olusturur. Posterior
kortikal GiA’lar ¢ogunlukla etiyolojik olarak heterojen bir gruptur ve birgok
nedeni olabilir. Posterior dolasimdaki sorunda, belirti cogu kez goérme
kaybidir. Diger belirtiler ise; ayni taraf kranial sinir felci, kargi taraf motor ve
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duyu kayip ile iki tarafli motor ve/veya duyusal kayip, g6z hareketlerinde
konjugasyon bozuklugu ve kortikal korlUktar (47).

Kortikal GiA’larda anterior dolagimdaki sorunlarda tek tarafli motor
ya da duyusal kayip ve disfazi olur. En ¢ok kol, ikinci sirada bacak etkilenir.
Orta serebral arter sahasinda bacak, yuz ve kola gbre daha fazla etkilenir,
ayrica hemianopsi gorulebilir. Kortikal arter dallarinin Willis dolasimiyla
anastomoz yapma potansiyelleri vardir ve bu yuzden degisik iskemi alanlari
olusturulur. Kortikal GiA'lar; ¢ogu kez anterior dolagimda, kardiyak veya
arter-arter embolisi, internal karotis darligi ya da tikanikligi ile meydana gelir.
Kortikal GiA sonrasi olusan iskemik inmelerin prognozu subkortikal
olanlardan daha ciddi ve agirdir (47).

lIl.E. GiA’da Klinik Bulgular

GIA patofizyolojisinde beyinde gegici iskemiye neden olan cesitli
nedenler yer alir. GIA etiyolojisinde karotis arter hastaligi, biyik arter
hastaligi, kucuk arter hastaligi ya da atrial fibrilasyon dusunulebilir. Belirtiler
her arterin beyinde besledidi bolge ile iligkilidir. Beyin anterior dolasimi;
karotis arter, anterior serebral arter ve orta serebral arterden olusur. Beyin
posterior dolasimi; posterior serebral arter ve vertebro-basiller sistemden
olusur. Posterior dolagim beyin sapi ve serebelluma oksijen ve glukoz saglar
(51, 52).

A. Anterior dolasim
1. Karotis arter:
« Karsi tarafta motor ve duyusal kayip
* Amarozis fugax (gecici korluk) veya retinal arter embolisine
bagli monokuler gecici korluk
2. Anterior serebral arter

+ Konflzyon

« Kisilik degisikligi

+ Inkontinans

+ Karg! tarafta ve bacakta koldan buylk motor veya duyusal

kayip
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3. Orta serebral arter

Kars! tarafta motor veya duyusal kayip (kolda, bacaktan fazla
kayip)

Yuzun alt kargi tarafinda motor kayip

Karsi tarafta gérme alaninda kayip

Konusma bozuklugu (dominant hemisferde)

Derin duyu algisinin bozulmasi (dominant olmayan hemisfer)

B. Posterior Dolagim

1. Posterior serebral arter

Karsi tarafta motor veya duyusal kayip
Ayni tarafta gérme alani kaybi

Kortikal ya da iki tarafli kdrlak

Dizartri

Disfaji

Diplopi

Kuadriparezi

2. Vertebro-basiller sistem

Beyinsapi ve serebellar fonksiyonlarda degisiklik
Kranial 3-12 i¢in kranial sinir kaybi

iki tarafli korliik veya hemianopsi

Konfuzyon

Diplopi

iki tarafli ekstremitelerde gligsizliik ve parestezi
Konusma bozuklugu

Vertigo

IV. Hemorajik inme:

Hemorajik inme olgular tipik olarak iki alt grupta incelenmektedir.

Bunlar iSK ve nontravmatik SAK'tir. SAK’a gére daha ¢ok karsilasilan bir

durum olan ISK’'da, énceden yiiksek kan basinci ile zayiflamis yapiya sahip

olan kuguk kan damarlarindan direkt olarak beyin parankimine kanama
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go6rulmektedir. Bu grupta en fazla goérulen risk faktorleri, ileri yas ve daha
onceden var olan inme hikayesidir. Hemorajik inme sendromlari asagidaki
gibi siniflandirilabilir:

IV.A. intraserebral kanama

intraserebral kanama, klinik olarak serebral infarkttan ayirt
edilemeyebilir. Bas adrisi, mide bulantisi ve kusma siklikla noérolojik
defisitlerden once gelir ve hastanin durumu acil entibasyon gerektirecek
derecede bozulabilir. Tablo-8'de ISK'li hastalarin nérolojik sikayetleri
dzetlenmektedir (53). Hipertansif iSK’ll hastalarda genellikle kanama azalan
siklikla putamen, talamus, pons ve serebelluma lokalizedir. Lobar hemorajiler
amiloid anjiopatiyi dastundurir ve iyi prognozla iligkilidir (33). Tablo-9'da

intraserebral kanama lokalizasyonlari gosterilmistir (53).
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Tablo-7: intraserebral kanamali hastalarin norolojik sikayetleri

Bulanti-kusma
Bas agrisi
e Ani uykudan uyandiracak derecede siddetli olabilir
e Pozisyon oksurmek aksirmak merdiven ¢gikmak siddetini arttirabilir
Biling degisikligi
e Apati letarji stupor
e Koma
Gorme degisiklikleri
e Cift gorme
o Gorme keskinliginin kaybi
e Pupil ¢ap farklliklari
o G0z hareketlerinde degisiklikler
e G0z kapaginda dusme
Duyu degisikligi
e Duyu azalmasi
¢ Anormal duyu hissi
¢ Fasiyal paralizi
Konugsma yazma okuma gli¢liigu
Yutma gug¢lugli anormal tat duyusu
Motor degisiklikler
e VUcudun bir pargasinda gugsuzluk
e ince motor hareketlerde kayip
e Eltremoru
Koordinasyon kaybi
Denge kaybi
Nobet

Terleme degisiklikleri
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Tablo-8: Primer intraserebral kanama lokalizasyonu

Primer intraserebral Kanama Lokalizasyonu (%)
Putamino-kapsuler 30
Ak madde (Lober) 30
Talamus 15
Serebellum 10
TUum bazal ganglia bolgesi 5
Nucleus caudatus 5
Beyin sapi 5
Epidemiyoloji:

ISK’'nin insidansini ve inmeler igindeki yerinin, irklar ve cografi
bdlgelere gore farkliliklar gosterdigi belirtimektedir. Amerika ve Avrupa’daki
galismalarda ISK’'nin tiim inmeler arasindaki yeri yaklagsik %10 iken Asya
kokenli galismalarda %20-25 civarinda oldugu gosterilmistir (54). Ayrica
siyah irkta beyaz irktan daha sik goruldigu belirtilmigtir. BBT'nin rutine
girmesi ve daha onceleri infarkt olarak kabul edilen kiguk kanamalarinda
taninmasiyla, insidans tim diinyada azalmaya baglamistir (55).

Patoloji:

Spontan ISK, baslica derin yerlesimli serebral yapilarda meydana
gelmektedir. ISK’da kanamanin baslica nedeni lipohyalinizasyon ile hasara
ugrayan arteriyollerin duvarlarinda olusan mikro anevrizmalara neden olan
HT dur.

Etiyoloji:

ISK’ya yol acan faktérler 4 baglikta incelenebilir.
a.Anatomik faktorler
b.Hemodinamik faktérler
c.Hemostatik faktorler
d.Diger faktorler

a. Anatomik faktorler:

Lipohyalinosis ve mikroanevrizmalar
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Mikroanjiyomlar
Septik artrit ve mikotik anevrizmalar

Moyamoya sendromu

b.Hemodinamik nedenler:

Arteryel hipertansiyon:

Kronik HT, ISK igin en sik saptanan risk faktéridir (28). Primer
ISK’'nin en sik nedeni olarak gbzlenen lipohyalinozis ve mikroanevrizmalar
gibi dejeneratif degisiklikler HT'nin etkisi altinda olusmaktadir. HT'ye bagh en
sik kanama bolgeleri, kiguk perforan arter dallarinin yerlesim yerleridir.
Hastalarin yaklasik Ugte ikisinde putamen ve talamus, %10-15'inde pons,
%10’unda serebellum ve %5-10'unda ise hemisferik ak madde tutulmaktadir.
Fakat tim bunlara ragmen iSK icin HT mutlak risk faktdrii degildir. Tim
iISK’larda HT’nin prevalansi %45-60 civarinda saptanmistir (56).

c.Hemostatik faktorler:

Antikoagiilanlar:

Kronik oral antikoagiilan kullanimi iSK icin bagimsiz bir risk faktorti
olup iSK’larin yaklasik %10’luk kismini olusturmaktadir. Oral antikoagiilan
kullananlarda risk 7—10 kat artmaktadir. Hipertansif ISK’lara gére daha biiyiik
boyutlarda olma egilimi tasirlar ve prognozlari da daha koétuduar (58).

Antiagregan ilaglar:

intraserebral kanama igin mindr bir risk teskil etmektedir, mutlak
risk oldukca dusuktir.

Trombolitik tedavi:

Olimciil seyreden major bir komplikasyon olarak iSK'ya neden
olurlar. Miyokard infarktisli sonrasi parenteral kullanimda %1 oraninda
saptanmistir (59). Genellikle ISK ilk 24 saatte ortaya gikar ve hastalarin
%75'inde kanama loberdir.

Hematolojik hastaliklar:

Hemotolojik hastaliklar arasinda hemofili, I6semi ve trombositopeni
yer almaktadir. Bunlar iSK’larin %5-10’unu olusturmaktadirlar.

d.Diger faktorler:
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° intraserebral timorler

o Vaskaulitler
o Amiloid anjiyopati
o Sempatomimetik ilaglar (60).

IV.B. Serebellar hemoraji:

Ani baslangicli bas donmesi, kusma, trunkal ataksi ve ylrume
yetersizligi gosteren hasta acil olarak serebellar infarkt veya hemoraji
acisindan degerlendirilmelidir. Bu bulgular surekli bakis palsileri ve artan
stupor ile iligkili olabilir. Tablo-10'de ISK’li hastalarin nérolojik muayeneleri
lokalizasyonlarina gore aciklanmaktadir (53). Egder cerrahi dekompresyon
ve/veya hematom evakuasyonu hizlica bagslatiimazsa hasta hizlica koma ve
herniasyona ilerleyebilir. Ancak uygun cerrahi tedavi ile prognoz iyidir.

IV.C. Subaraknoid kanama:

Subaraknoid kanama, tum SVHlarin %5-7’lik bir bdlumunu
olusturmasina kargin, mortalite ve morbidite potansiyelinin yuksekligi
nedeniyle her zaman g6z onunde bulundurulmasi gereken bir hastaliktir.
SAK olgularinin yaklasik %40’1 kaybedilmekte ve hayatta kalanlarin yaklasik
yarisi kalici 6zurluluk gostermektedir (61). Ayrica SAK tanisi almis hastalarin

cogunda etyolojik neden sakkuler anevrizma ripttridir (62).
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Tablo-9: intraserebral kanamada lokalizasyona gére nérolojik muayene

Goz
Lokalizasyon | Motor/duyusal _ Pupil Diger
hareketleri
) Kontrlateral ,
Putaminal _ _ Ipsilateral
_ hemiparezi ve _ _
veya internal _ L konjuge Normal Sol afazi
. hemisensorial _
kapsul deviasyon
kayip
Asagi ve - :
Kontrlateral ve Kuguk reaktif o
_ L yukari Uyku hali,bilingte
Talamus hemisensdrial veya ,
bakis azalma, afazi
kayip o cevapsiz
parezisi
ipsilateral
Kontrlateral _ .
Frontal _ _ konjuge Normal Abuli
hemiparezi .
deviasyon
Temporal | — -—-——meem | e Hemianopsi,sol afazi
Oksipital | - e Hemianopsi
Hafif kontrlateral Hemianopsi,sol
hemiparezi ve afazi,sag
Paryetal _ I B
hemisensdrial neglect,yazma
kayip bozuklugu
Hafif kontrlateral
_ . Abuli,ajitasyon,hafiza
Kaudat hemiparezi veya | -------------- Normal 5
. bozuklugu
beirtisiz
Bilateral
horizontal
bakis
Pons Kuadriparezi, parezisi Kuguk,reaktif | Koma
veya
okuler
bobbing
Yirime ipsilateral
ataksisi,ipsilateral | bakis veya o Kusma,ylriime
Serebellar _ Miyotik o
ekstremite abdusens guclagi
ataksisi paralizisi
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Prezentasyon genellikle anidir ve dikkatli bir hikaye, inme
baslangicinda defekasyon, cinsel minasebet veya 6ksirme gibi ylksek kan
basinci iligkili aktiviteleri ortaya cikarabilir. Bazen agri, klinisyeni kas-iskelet
kaynakh etyolojilere yaniltici olarak sevkedecek bigcimde sadece ense
lokalizasyonlu olabilir. Kusma ise, siklikla basagrisi baslangiciyla birliktedir.
Tablo-11'de, SAK’da goriulen norolojik semptom ve bulgular 6zetlenmektedir
(61).

Fokal bulgularla prezente olan SAK’ta bulgular anevrizma
bdlgesiyle uyum gostermektedir. SAK olgulari kadin populasyonda daha ¢ok
gérulmesine karsin, 40 yas altinda erkek populasyonda daha yuksek
insidans gostermektedir. Hastalar siklikla siddetli ve sabit oksipital basagrisi
ile prezente olurlar. Basagrisi ile beraber siklikla kusma olur ve biling duzeyi

de disme egilimindedir (33).

Tablo-10: Subaraknoid kanamada gorulen nérolojik semptom ve bulgular

Semptom ve Bulgu Sikhk (%)
Bas agrisi 95
Ense sertligi 85
Konfuzyon 48
Bulanti kusma 45
Mental degisiklik 43
Fokal motor bulgu 20
Subhyaloid kanama 20
Nobet 10
Koma 14
Kraial sinir paralizisi 13
Papil 6demi 13
Gorme alani defisiti 9
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BBT %90’dan fazla olguda, subaraknoid alandaki, beyindeki ve
ventrikller sistemdeki kani saptamaktadir (32). SAK igin BBT’nin duyarliligi
ilk 24 saatte %95'tir. Duyarlilik kanamay! izleyen gunlerde giderek duser ve
birinci hafta sonunda %50 olur. BBT'de kan degerlerinin gorulmedigi
olgularda SAK slphesi varsa LP yapilmasi zorunludur. Tanisi BBT yada LP
ile konulmus SAK olgularinda batin serebral arteryal sisteme yonelik
serebral anjiyografi yapilir. Serebral anjiografinin raptire anevrizmayi ortaya
koyma duyarlihgi %85'tir (61).

Tani igin 6nemli bir ipucu, subhyaloid hemoraji olarak adlandirilan
ve anevrizmal SAK’lI hastalarin %25 kadarinda gorilebilen karakteristik
vendz retinal hemorajilerdir (63). Tablo-12’de Dunya Norolojik Cerrahi
Federasyonu SAK'in mortalitesinin belirlenmesinde ve cerrahi karar vermede

kullandigi scala aciklanmistir (64).

Tablo-11:Dinya Norolojik Cerrahi Federasyonunu SAK derecelendirme

Skalasi
Derece Glasgow Koma Skoru Motor defisit
I 15 Yok
I 13 veya 14 Yok
1l 13 veya 14 Var
AV 7-12 Var veya Yok
Vv 3-6 Var veya Yok

SAK’da prognozun tahmini ve cerrahi girisime karar vermede rol
oynayan biling degerlendirmesi genellikle Tablo-13'de 6zetlenen Botterel-
Hunt-Hess skalasina ve Tablo-2’'de agiklanan Glasgow Koma Skalasi (GKS)

gore yapilmaktadir (65).
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Tablo-12: Botterel-Hunt-Hess skalasi

Derece Tanim

1. Asemptomatik ya da hafif basagrisi,ense sertligi
2. Orta-siddetli basagrisi ve ense sertligi
Uyuklama,konfiizyon ve hafif ndrolojik bulgu

Stupor,yuzeyel koma,hafif deserebrasyon ve vejetatif bozukluklar

o > W

Deserebrasyon rijiditesi ve derin koma

IV.D. Hemorajik inme Sonrasi Oliim Orani:

Eskiden yuksek oranda oOlumcul bir hastalik olarak bilinmekle
birlikte BBT’nin rutin kullanimiyla birlikte 30 guUnlik &lim orani %50’ye
dusmastur. Altinci ayda o6lum orani %60 civarindadir (28). Sonraki yillarda
Olum riski, iskemik inmeye benzer sekilde devam etmektedir (66). Hemorajik
inmelerde olum, genellikle ilk 3 gun iginde olup baslica primer norolojik
hasara bagl olarak gelismektedir (67). iSK’'larda, hematomun boyutu, kitle
etkisinin varhigi, hidrosefali gelisimi, ventrikll ici kanamanin varligi ve inme
baslangicindaki biling duzeyinin 6lum riskini artirdig1 ifade edilmektedir
(Tablo-14) (53).
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Tablo-13: intraserebral kanamali hastalarda prognozu kotii etkileyen

faktorler

intraserebral Kanamali Hastalarda Prognozu Koétii Etkileyen Faktérler

Hipertansif ve kardiyolojik sorunlari olan yasli hastalar
Hipertermi (>37.5) ve Idkositoz (>15000)

Uygunsuz ADH gelisen hastalar

250 mgr’in ustu fibrinojen

Yuksek osmolalite

>180 mgr/dlt glukoz

Serebral vaskuler anomali

Alkolizm hikayesi

Glasgow koma skalasinin 11 den az olmasi
intraventrikiiler gecisli hematom

>15 cm3 hemisferik,>5 cm3 beyin sapi ve c¢api >1 cm serebellum
hematomlari

Obstriktif hidrosefali varligi

Subaraknoid gegis

Orta hat sifti

Siddetli bulanti kusma

UUTF Hastanesinin hasta grubunun énemli bir kesimini olusturan
65 yas Ustu hastalarin, hastanemiz acil servisine (AS) basvurulari belirgin
derecede fazladir. Hastanemize dis merkezlerden ydnlendirilen vyasli
hastalarin ilk giris yeri olarak AS’i kullanma oranlari da ylksektir. Bu nedenle,
UUTF Hastanesi Acil Tip Anabilim Dal’na basvuran 65 yas usti inme
hastalarinin,demografik 6zellikleri, basvuru sureleri, gelis sikayetleri, komorbit
hastaliklari, fizik muayene bulgulari, EKG bulgulari, BBT ve MRG bulgulari
incelendi.Ayrica inme hastalarindaki damarsal tutulumlari ve bu tutulumlarin
dagihmlar, kanayici ve tikayici beyin damar hastaliklari, yatis-taburculuk-
sevk durumlari, 6lum nedenleri, acil servis-klinik kalig sureleri, yatis sonrasi

sonuglarin yasglara gore dagilimlarini degerlendirdik.Bu arastirma ile verilen
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hizmetin niteligi,6zellikleri ve durumunu ortaya koyacagi,yapilabilecekse
iyilestirme galismalari i¢in yon gosterici olacagi dusunulmustuar.

Bu nedenle 2011 yilinda UUTF Hastanesi AS’ine basvuran 65 yas
ve uzeri inme nedeniyle degerlendirilen hastalarin dosya tarama yontemiyle

geriye donuk olarak degerlendiriimesi planlanmistir.
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GEREG VE YONTEM

Calismamizin amaci acil serviste inme nedeniyle degerlendirilen 65
yas ve Ustl hastalarin karsilastirimasi olarak belirlenmistir. Calisma
protokoll olarak retrospektif dosya taramasi seklinde dizayn edilen
galismamiz 01/01/2011-29/02/2012 tarihleri arasinda UUTF Acil Servisinde
inme tanisi alan hastalari kapsayacak sekilde tasarlanmistir.Calismamiz igin
faklltemiz Tibbi Etik Kurulunun Mart 2012 ve 2012-7/8 sayili karari ile izin
alindi.

Mevcut calismada Universitemiz hastanesinde kullanilan hastane
bilgi yonetim sistemi olan “Avicenna” programinda ICD-10 (International
Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems-10)
kodlamasina gore tikayici ve/veya kanayici beyin damar hastaligi 6n tani ve
tanilari olan hastalar taranmistir. UUTF Hastanesi Acil Tip Anabilim Dalr’na
basvuran 65 yas Ustl inme hastalarinin (65-74 yas, 75-84 yas, 85 yas ve
uzeri), demografik ozellikleri, basvuru sureleri, gelis sikayetleri, komorbit
hastaliklari, fizik muayene bulgulari, EKG bulgulari, BBT ve MRG bulgulari
incelendi. Ayrica bu inme hastalarindaki damarsal tutulumlar ve bu
tutulumlarin dagihmlari, kanayici ve tikayici beyin damar hastaliklari, yatig-
taburculuk-sevk durumlari, 6lum nedenleri, acil servis-klinikte kalig sureleri,
yatis sonrasi sonuglari yaglara gore dagilimlarini degerlendirdik.Bu tarama
sonucunda c¢aligmaya yaklasik 700 hasta dahil edilmis olup, acil servise inme
semptomlari ile basvurup inme acgisindan noéroloji velveya norosirurji
tarafindan degerlendirilen 65 yas ve Uzeri hastalar alinmigtir.

Calismaya dahil edilme kriterleri asagidaki sekilde belirlenmistir:

o 65 yas ve uzeri olmasi

o Inme semptomlari ile bagvurmasi

o Inme (tikkayici velveya kanayici beyin damar hastal)

nedeniyle noroloji ve norosirlrji kliniklerine konsulte edilmis
olmasi ve inme tanisi almig olmasi.

Calismadan diglanma kriterleri ise su sekilde belirlenmistir:
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o 65 yas alti hastalar

o Travmatik subaraknoid, subdural, epidural, parankimal
kanamalar

o Spontan subdural kanamalar

o Acil serviste inme nedeniyle tetkik edilmis olup inme diginda bir
nedenin bulunmasi ve ilgili bolumlere konsulte edilmemis
olmasi veya inme nedeniyle konsulte edilerek tablonun farkli bir

nedene baglanmasi

istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel
analizler igin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows
18.0 programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken ikiden fazla
bagimsiz grubun karsilastiriimasinda Kruskal Wallis testi,iki bagimsiz grubun
karsilagtinimasinda  Mann-Whithey U testi  kullaniimistir.Kategorik
degiskenlerin karsilastirimasinda Pearson ki-kare ve Fisher’in kesin ki-kare
testleri kullanmimigtir. p<0.05 ise, % 95’lik given araliginda, sonug istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.

44



BULGULAR

|. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismada 586 hastaya ait kayitlar degerlendirilmistir. Bagvuran
hastalardan %48.8’i kadin (n=286), %51.2’si erkek idi (n=300). Hastalar en
sik 65-74 yas grubunda yer aliyordu ve bunu 75-84 yas ile 85 yas Ustlindeki
hastalar izliyorlardi .65-74 yas grubunda kadin (n=119),erkek (n=143),75-84
yas grubunda kadin (n=130),erkek (n=128),85 yas Ustl grubunda kadin
(n=37),erkek (n=29) olusturuyordu.Hastalarin yas gruplarina gére yapilan
karsilastirmalarda cinsiyet dagilimlari agisindan istatistiksel olarak anlaml
fark olmadigi gérulda (p=0.24,Sekil-2)

n65-T4yag NT-04 yas 1>89yag Badn B Erkek

36,1

h34

6574 gencyetiskinik ~~ 75-84 yaglik 585 leri yasllik

Sekil-2: Hastalarin yas gruplarina gére basvuru ve cinsiyet oranlari
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Calisma grubundaki hastalarin acil servise basvuru sikayetleri
degerlendirildiginde en sik gorilen yakinmalarin %32.8 glgsuzluk, %23.2
konusma bozuklugu, %21.2 suur bulanikligi, %7 uyusukluk ve %6.1 senkop
oldugu goruldl. Bu sikayetleri %2.7 ile bas donmesi, %2 ile bas agrisi ve
bulanti-kusma, %1.5 ile gérme bozuklugu ve %1.4 ile nobet izliyordu. Yas
gruplarina gore yapilan karsilagstirmalarda basvuru sikayetleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goruldu (p=0.98, Tablo-15).

Tablo-15:Hastalarin  yas gruplarina gore basvuru  sikayetlerinin

karsilastiriimasi

65-74 yas 75-84 yas >85 yas Toplam
n % n % n % n %
Giigsuzliik 81 %13,8 86 %14,7 25 %4,3 192 %32,8

Konusma boz. 64 %10,9 60 %10,2 12 %2,0 136 %23,2
Suur bulanikhgr 51 %8,7 58 %9,9 15 %2,6 124 %21,2

Uyusukluk 19 %3,2 18 %3,1 4 %0,7 41 %7,0
Senkop 16 %2,7 15 %2,6 5 %0,9 36 %6,1
Bas déonmesi 9 %1,5 5 %0,9 2 %0,3 16 %2,7
Bas agrisi 5 %0,9 5 %0,9 2 %0,3 12 %2,0
Bulanti kusma 7 %1,2 5 %0,9 - - 12 %2,0
Gorme boz. 5 %0,9 3 %0,5 1 %0,2 9 %1,5
Nobet 5 %0,9 3 %0,5 - - 8 %1,4
Toplam 262 %447 258 %44,0 66 %11,3 586  %100,0
p=0.98

Hastalarin acil servise bagvuru aninda mevcut olan sikayetlerinin
suresi degerlendirildiginde %52.7 oraninda (n=309) 3-24 saat arasinda
oldugu goruldd. Yas gruplarina gore yapilan kargilastirmalarda sikayetlerin
surelerinin dagilimlari acisindan istatistiksel olarak anlamli fark gorilmedi
(p=0.40, Tablo-16).
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Tablo-16: Hastalarin yas gruplarina gore sikayet surelerinin kargilastiriimasi

65-74 yas 75-84 yas >85 yas Toplam

n % n % n % n %
llk3saat 50 o485 45 %77 13 %22 108 %184
3-24saat 179 9220 141 %241 39  %6,7 309 %527
24-48

42 %72 43 %73 8  %l4 93 %159
saat
48-72

17 %29 14 %24 4 %07 35 %6.,0
saat
72 saat
o 24 %41 15 %26 2 %03 41 %7.0
ustu
Toplam 962 04447 258 %440 66 %113 586 9%100,0

p=0.40

II. Hastalarin Klinik Ozellikleri

Hastalarin mevcut olan komorbiditeleri yas gruplar arasinda

kargilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli seviyede bir fark olmadigi

izlendi, tim yas gruplarinda komorbideler benzer oranlarda dagiliyordu ve en

sik goérulen komorbiditeler hipertansiyon,

diabetes mellitus,

koroner

ateroskleroz ve gecirilmis serebrovaskuler nedenlerden olusuyordu (p=0.15,

Tablo-17).
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Tablo-17: Hastalarin yas gruplarina gére komorbiditelerinin karsilastiriimasi

65-74 yag 75-84yas >85yas Toplam

n % n % n % n %

HT 54 %9,2 68 %11,6 24 %4,1 146 %249
DM+HT+Hiperlipidemi 38 %65 31 %53 6 %10 75 %128

Gegirilmis stroke
20 %34 23 %39 5 %0,9 48 %8,2

dykiisti+HT+KAH
HT+KAH 23 %3,9 19 %3,2 5 %0,9 47 %8,0
Gegirilmis SVH 18 %3,1 21 %3,6 3 %05 42 %72

Herhangi bilinen
16 %2,7 22 %38 4 %0,7 42 %7,2

hastalik yok

HT+DM+KAH 22 9%3,8 13 %2,2 1 %0,2 36 %6,1
AF+DM+HT+KKY 11 %19 12 %21 6 %1,0 29 %5,0
Malignite 15 %2,6 10 %1,7 1 %0,2 26 %44
HT+AF+Gegirilmis SVH 9 %15 9 %15 2 %0,3 20 %34
Demansiel sendrom 4 %0,7 5 %09 4 9%0,7 13 %22
HT+DM+Gegirilmis

" 7 %12 2 %03 2 %03 11 %19
Karotis

o _ 6 %10 2 %03 1 %02 9 %15
hastaligi+Darlik/Stent

Kapak hastaligi 5 %09 3 %05 - - 8 %wl4
KRY+HT+DM 3 %05 5 %09 - - 8 %1,4
HT+Aritmi 4 9%0,7 1 %0,2 2 %03 7 %1,2
Malignite+Kranial met. 5 %09 2 %0,3 - - 7 %12
AF 1 %0,2 5 %09 - - 6 %1,0
DM+KAH 1 %0,2 3 %05 - - 4  %0,7
intrakranial kitle - - 2 %03 - - 2 %0,3
Toplam 262 %44,7 258 %44,0 66 %11,3 586 %100,0
p=0.15
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Hastalarin yas gruplarina gore biling durumlari kargilastirildiginda
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark oldugu goéraldi, yas

ilerledikge alert biling durumu oranlari azalmakta idi (p=0.002, Tablo-18).

Tablo-18: Hastalarin yas gruplarina goére biling durumlarinin karsilastirilmasi

65-74 yag  75-84 yas >85 yas Toplam
n % N % n % n %
Alert 193 %32,9 165 %28,2 35 %6,0 393 %67,1

Hafif uyaranla
28 %4,8 44 %75 12 %21 84 %14,3

uyaniyor

Agnh uyaranla
22 %38 31 %53 12 %21 65 %111

hareket
Yanit yok 19 %3,2 18 %31 7 %1,2 44 %75
Toplam 262 %44,7 258 %44,0 66 %11,3 586 %100,0
p=0.002

Hastalarin g6z hareketleri degerlendirildiginde %77 oraninda
(n=451) normal g6z hareketlerinin oldugu, %18.8 (n=110) zorlu deviasyon
yapabildikleri, %4.3 (n=25) ise parsiyel kisith oldugu izlendi. Yas gruplari
arasinda yapilan karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
izlendi (p=0.15, Sekil-3).
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m Normal M Parsiyel kisitli ™ Zorlu deviasyon

65-74 genc yetiskinlik 75-84 yaslhihk >85 ileri yashlk

Sekil-3: Hastalarin yas gruplarina gére géz hareketleri

Hastalarin yapilan gérme alani muayenelerinde %91 (n=533)
oraninda defekt olmadidi ,%1 (n=6) oraninda parsiyel hemianopsi, %0,5
(n=3) oraninda tam hemianopsi,%7,5 (n=44) oraninda bilateral korlik
izlenmistir.Yas gruplari arasinda yapilan karsilastirmalarda gérme alanlarinin
gruplar arasinda benzer oranlarda dagihm gosterdigi tespit edildi (p=0.19,
Sekil-4).
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W Defekt yok ™ Parsiyel hemianopsi ™ Tam hemianopsi M Bilateral kor

%91,2 %92,2

65-74 geng yetiskinlik 75-84 yaslihk >85 ileri yaghhk

Sekil-4: Hastalarin yas gruplarina gére gérme alanlari

Hastalarin yapilan fasiyal sinir muayenelerinde %79.2 oraninda
(n=464) simetrik muayene bulgulari oldugu izlendi, %19.5 (n=114) ise tam
parezi,%1,4 (n=8) parsiyel parezi oldugu goruldu.Minér parezi saptanmadi.
Yas gruplari arasinda yapilan kargilastirmalarda fasiyal sinir muayene
bulgulari agisindan istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadigi tespit edildi
(p=0.51, Sekil-5).

H Simetrik ™ Minor parezi ™ Parsiyel parezi ™ tam parezi

65-74 geng yetiskinlik 75-84 yashlik >85 ileri yashlik

Sekil-5. Hastalarin yas gruplarina gore fasiyal sinir muayeneleri
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Hastalarin yapilan ust  ekstremite motor  fonksiyon
degerlendirmelerinde normal fonksiyonlu hastalarin orani %32.8 (n=192) idi,
diger hastalarin ise farkli seviyelerde motor defisitleri mevcuttu (Tablo-19).
Yapilan analizlerde yas gruplari arasinda Ust ektremite motor
fonksiyonlarinin dagilimi bakimindan istatistiksel olarak anlamh fark olmadigi
tespit edildi (p=0.14).

Tablo-19: Hastalarin yas gruplarina goére ust ekstremite motor

fonksiyonlarinin kargilastiriimasi

65-74 yag  75-84 yas >85 yas Toplam

N % n % n % n %

Normal 93 %159 81 %13,8 18 %3,1 192 %328
Tutuyor ama tam degil 40 %6,8 46 %79 6 %10 92 9%15,7
Yercekimine direnemiyor 58 %9,9 56 %96 20 %3,4 134 %229
Minimal hareket var 24 %4,1 29 %50 3 %05 56 %9,6
Hic hareket yok 47 %8,0 45 %7,7 18 %3,1 110 %18,8

Degerlendirilemedi, donuk,
. - - 1 %02 1 %02 2 %0,3
ampute ekstremite

Toplam 262 %44,7 258 %44,0 66 %11,3 586 9%100,0

p=0.14

Hastalarin yapilan alt ekstremite motor fonksiyon
degerlendirmelerinde normal fonksiyonlu hastalarin orani %34.3 (n=201) idi,
diger hastalarin ise farkli seviyelerde motor defisitleri mevcuttu (Tablo-20).
Yapilan analizlerde yas gruplari arasinda Ust ektremite motor
fonksiyonlarinin dagilimi bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark olmadigi
tespit edildi (p=0.29).
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Tablo-20: Hastalarin yas gruplarina goére alt ekstremite motor

fonksiyonlarinin kargilastiriimasi

65-74 yas 75-84 yas >85 yas Toplam

n % n % n % n %
Normal 9% %16,4 83 %14,2 22 %3,8 201 %34,3
10 sn den 6nce diisiiyor 43 %7,3 36 %6,1 6 %1,0 85 %14,5

Yer cekimine karsi hareket 64 %109 76 %130 15 %2,6 155 %265
Yer ¢ekimine direnemiyor 28 %4,8 36 %61 12 %20 76  %13,0
Hi¢ hareket yok 31 %53 26 %44 10 %1,7 67 %l14
Degerlendirilemedi, ampute

- - 1 %0,2 1  %0,2 2 %0,3
donuk eklem

Toplam 262 %44,7 258 %44,0 66 %11,3 586 %100,0

p=0.29

Hastalarin ataksi varligi durumlari degerlendirildiginde %83.4
oraninda (n=489) ataksi bulunmadidiibir ekstremitede %4,4 (n=26),iki
ekstremitede %12,1 (n=71) olarak izlendi. Yas gruplari arasinda yapilan
istatistiksel kargilastirmalarda ise ataksi varligi oranlarinin dagilimi

bakimindan anlamli farklilik olmadigi géraldi (p=0.55, Sekil-6).

m Yok ® Bir ekstremitede iki ekstremitede

%

%

65-74 geng yetiskinlik 75-84 yashhk >85 ileri yashhik

Sekil-6: Hastalarin yas gruplarina goére ataksi durumlari
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Hastalarin yapilan duyu muayenelerinde patoloji bulunmama orani
%71 (n=416),hafif orta kayip %7 (n=41)tam kayip %22 (n=129) olarak
belirlendi, yas gruplarina gore yapilan karsilastirmalarda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmadigi izlendi (p=0.001, Sekil-7).

®m Normal m Hafif orta kayip = Tam kayip

%

65-74 geng yetiskinlik 75-84 yashhk >85 ileri yashlik

Sekil-7: Hastalarin yas gruplarina gére duyu muayeneleri

Hastalarin yas gruplarina gére ihmal durumlarinin dagilimlar
kargilastirildiginda ihmal saptanmayan olgu sayisi %84,3 (n=494),bir ihmal
%7,2 (n=42),birden fazla ihmal %8,5 (n=50) olarak saptandi.Yas gruplar
arasinda yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadigi
izlendi (p=0.34, Sekil-8).
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® Normal ™ Birihmal ™ Birden fazla ihmal

%84,5

%13,6
%7,4  %8,1

e

- ~

65-74 geng yetiskinlik 75-84 yashhk >85 ileri yashhk

Sekil-8: Hastalarin yas gruplarina gore ihmal durumlari
Hastalarin yapilan muayenelerinde afazi bulunmama orani %67.7
olarak belirlendi, yas gruplarina gore yapilan karsilastirmalarda istatistiksel

olarak anlaml fark bulunmadigi izlendi (p=0.27, Tablo-21).

Tablo-21: Hastalarin yas gruplarina gére afazi durumlarinin karsilastiriimasi

65-74 yas 75-84 yas >85 yas Toplam

n % n % n % n %
Afazi yok 188 %32,1 168 %28,7 41 %7,0 397 %67,7
Hafif afazi 19 %3,2 23 %39 3 %0,5 45 %7,7
Agir afazi 33 %56 47 %80 15 %26 95 %16,2
Mutizm 22 %38 20 %34 7 %1,2 49 %8,4
Toplam 262 %44,7 258 %44,0 66 %11,3 586 %100,0

p=0.27
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Hastalarin yapilan muayenelerinde dizartri bulunmama orani
%61.3  (n=359), hafif dizartri %1,9 (n=11), anlasilmaz %25,8 (n=151),
degerlendirilemeyenler %11,1 (n=65) olarak belirlendi, yas gruplarina goére
yapilan karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadigi izlendi
(p=0.84,S¢ekil-9).

W Normal m Hafif dizartri ™ Anlagilmaz ® Degerlendirilemedi, kapali suur

%63,7

65-74 geng yetiskinlik 75-84 yashilik >85 ileri yashlk

Sekil-9: Hastalarin yas gruplarina gore dizartri durumlari

Hastalarin NIHSS skorlari incelendiginde, ¢alisma katilimcilarinin
yarisindan fazlasinin (%56.5, n=331) skorlarinin 0-6 puan arasinda ve hafif-
orta grubunda yer aldigi goérildi. 7-15 puan orta agir grubu %32,6
(n=191),16-42 puan agir-cok agir grubu %10,9 (n=64) olarak
bulundu.Hastalarin bu skorlari yas gruplari arasinda karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadigi izlendi (p=0.18, Sekil-10).
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M 0-6 puan hafif orta W 7-15 puan orta agir ™ 16-42 puan agir-¢cok agir

657,6 %57,4

65-74 geng yetiskinlik 75-84 yashhk >85 ileri yaslhlik

Sekil-10: Hastalarin yas gruplarina gore NIHSS skorlari

Hastalarin tanilan incelendiginde %72.9’unun (n=427) tikayici
beyin damar hastaligi oldugu izlendi. Yas gruplari arasinda yapilan
kargilastirmalarda tanhlarin dagilim oranlari bakimindan istatistksel olarak

anlamli fark bulunmadigi izlendi (p=0.43, Tablo-22).

Tablo-22: Hastalarin yas gruplarina goére tanilarinin karsilastiriimasi

65-74 yag  75-84 yas >85 yas Toplam

N % N % n % n %
Tikayici SVH 194 %33 189 %32 44 %75 427 %729
GIA 39 %6,7 36 %6,1 12 %20 87 %14,8
SAK 8 %14 6 %10 - - 14 %24

intraparankimal
21 %36 27 %46 10 %1,7 58 29,9
kanama

Toplam 262 %45 258 %44 66 %11 586 %100

p=0.43
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Hastalarin serebral

vaskuler

patolojileri

incelendiginde %57

oraninda (n=147) MCA’'da patoloji oldugu izlendi. Yas gruplarinda patoloji

tespit edilen serebral damarlarin oranlari Tablo-23’de 6zetlenmistir.

Tablo-23:Hastalarin yas gruplarina gore patoloji tespit edilen serebral

damarlarin karsilastiriimasi

65-74 yas 75-84 yas >85 yas Toplam

n % n % n % n %
MCA 70 %27,1 63 %244 14 %54 147 %57,0
PCA 15 %58 28 %109 6 %2,3 49 %190
Kliclik damarlar

8 %31 12 %47 8 %3,1 28 %10,9
(lakuner)
Vertebro-

. 9 %35 13 %50 4 %16 26 %10,1

Baziller
ACA 1 %04 4 %16 - - 5 %1,9
PICA 2 %08 1 %04 - - 3 %1,2
Toplam 105 9%40,7 121 %46,9 32 %12,4 258 %2100,0

Hastalarin EKG bulgulari yas gruplari arasinda karsilastiriidiginda

istatistiksel olarak anlamh seviyede fark bulunmadigi tespit edildi (p=0.22,

Tablo-24).
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Tablo-24: Hastalarin yas gruplarina gére EKG bulgularinn karsilastiriimasi

65-74 yas 75-84 yas >85 yas Toplam

n % n % n % n %
Normal
_ - 220 %37,5 193 %329 49 %8,4 462 %78,8
sinus ritmi
Atrial
- 37 %6,3 59 %10,1 14 %24 110 %18,8
fibrilasyon
Siniizal
- 2 %0,3 4 %0,7 1 %0,2 7 %1,2
aritmi
NSR, sik

1 %0,2 1 %0,2 1 %0,2 3 %0,5
VES
Pace ritmi 1 %0,2 - - 1 %0,2 2 %0,3
LBBB 1 %0,2 1 %0,2 - - 2 %0,3
Toplam 262 %44,7 258 %44,0 66 %11,3 586 %100,0
P=0,22

11K Hastalarin Goriintiileme Ozellikleri

Hastalarin yapilan BBT incelemelerinde tespit edilen infarkt
alanlarinin lokalizasyonlari, infarktlarinin dénemleri ve taraflari Tablo-25’te
Ozetlenmigtir.  Yas gruplarina gbére vyapilan Kkarsilastirmalarda infark
dénemlerinin dagilimlari  bakimindan istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmazken (p=0.19), infarkt tarafinin dagihmi bakimindan anlamli fark
tespit edildi (p=0.037). 65-74 yas arasindaki hastalarin infarktlari daha ziyade

sag yerlesimli iken, daha ileri yaglarda sol yerlesimli olma egiliminde idi.
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Tablo-25: Hastalarin yas gruplarina goére BBT’deki infarkt bulgularinin

karsilastiriimasi

65-74 yas 75-84 yas >85 yas Toplam
n % n % n % n %
Paryetal lob 19 %10,2 13 %7,0 2 %1,1 34 %18,3
Frontal lob 17 %9,1 13 %7,0 4 %2,2 34 %18,3
Oksipital lob 8 %4,3 19 %10,2 4 %2,2 31 %16,7
Yaygin MCA
. 10 %5,4 15 %8,1 3 %1,6 28 %15,1
kok
Superior
9 %4,8 5 %2,7 1 %0,5 15 %38,1
temporal lob
Serebellum 4 %2,2 5 %2,7 2 %1,1 11 %5,9
Bazal
S ) 3 %1,6 2 %1,1 2 %1,1 7 %3,8
g ganglion
%z internal
8 . - - 4 %2,2 2 %1,1 6 %3,2
= kapsiil
g .
o Inferior
- - - 3 %1,6 1 %0,5 4 %2,2
x temporal lob
©
"_E Beyin sapi 1 %0,5 3 %1,6 - - 4 %?2,2
5 Talamus 2 %1,1 - - 1 %0,5 3 %1,6
o0 .
Inferior
2 %1,1 1 %0,5 - - 3 %1,6
serebellum
Pons 1 %0,5 2 %1,1 - - 3 %1,6
Anteror ve
superior
) - - 2 %1,1 - - 2 %1,1
Medial frontal
lob
Retina - - 1 %0,5 - - 1 %0,5
Toplam 76 %40,9 88 %47,3 22 %11,8 186 %100,0
£ Akut 21 %11,3 23 %12,4 11 %5,9 55 %29,6
g Kronik 20 %10,8 32 %17,2 3 %1,6 55 %29,6
:0
e Akut-subakut 23 %12,4 25 %13,4 6 %3,2 54 %29,0
=
5 Subakut-
‘e i 12 %6,5 8 %4,3 2 %1,1 22 %11,8
= kronik
% Toplam 76 %40,9 88 %47,3 22 %11,8 186 %100,0
Sag 43 %23,4 36 %19,6 10 %5,4 89 %48,4
<
d & Sol 28 %15,2 40 %21,7 11 %6,0 79 %42,9
E ®
£ S Bilateral 5 %27 10 %54 1 %05 16 %8,7
m
2 Toplam 76 %41,3 86 %46,7 22 %12,0 184 %100,0

BBT Infarkt Dénemi: p=0.19 BBT infarkt Tarafi: p=0.037
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Hastalarin BBT’deki kanama boélgeleri ve kanama taraflari yas
gruplari arasinda kargilastirildiginda, 65-74 yas grubundaki hastalarin kanama
taraflari daha ziyade sag yerlesimli iken, daha ileri yaslardaki hastalarda sol
yerlesimli olma egilimi bulundugu izlendi, gruplar arasindaki fark istatistiksel
olarak anlaml idi (p=0.046, Tablo-26).

Tablo-26: Hastalarin yas gruplarina gore BBT'deki kanama bulgularinin

kargilastiriimasi

65-74yag 75-84yas >85yas Toplam

n % n % n % n %
Frontal lob 9 %125 6 %83 0 - 15 %208
Paryetal lob 3 %42 6 %83 1 %l4 10 %139
Serebellum 3 %42 4 %56 2 %28 9 %125
Yaygin MCA kok 2 %28 6 %83 1 %l4 9 %125
Bazal ganglion 2 %28 3 %42 3 %42 8 %111
Oksipital lob 2 %28 3 %42 - - 5 %69

£ Talamus 3 %42 2 %28 - - 5 %69

5 Superior temporal lob 1 %14 - - 3 %42 4 %56

E Anteror ve superior medial frontal

B 1 %14 1 %14 - - 2 %28
lob
Beyin sapi 1 %14 1 %l4 - - 2 %28
inferior temporal lob - - 1 %l4 - - 1 %14
internal kapsul 1 %4 - - - - 1 %14
Pons 1 %14 - - - - 1 %14
Toplam 29 %40,3 33 %458 10 %13,9 72 %100,0

% Sag 18 %250 13 %181 3 %4,2 34 %472

't_é Sol 6 %83 16 %222 7 %9,7 29 %403

§ Bilateral 5 %6,9 4 %56 - - 9 %125

E Toplam 29 %40,3 33 %458 10 %13,9 72 %100,0
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Hastalarin MRG  goruntilemede

lokalizasyonlari, infark doénemleri, infarkt taraflari

damar

patolojileri,

infarkt

yas gruplarina gore

kargilastirildiginda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadigi izlendi (tumu

igin p>0.05, Tablo-27).

Tablo-27: Hastalarin yas gruplarina gére MRG bulgularinin karsilastiriimasi

65-74 yag 75-84yas >85yas Toplam
n % n % n % n %

MCA 42 %225 39 %20,9 10 %5,3 91 %48,7

PCA 17 %9,1 23 %12,3 2 %1,1 42 %225

= Kiiclik damarlar (lakuner) 19 %102 11 %59 1 %05 31 %16,6

% Vertebro-Baziller 6 %32 7 %37 1 %05 14 %75
o ACA 1 %05 5 %27 - - 6 %32
% PICA 1 %05 1 %05 - - %1,1
Oftalmik arter - - 1 %05 - - 1 %0,5

Toplam 86 %46,0 87 %46,5 14 %7,5 187 %100,0

Paryetal lob 17 %9,1 11 %59 4 %21 32 %17,

Yaygin mca kok 15 %8,0 13 %7,0 3 %16 31 %166

Oksipital lob 10 %5,3 11 %59 2 %l1,1 23 %123

Frontal lob 8 %4,3 10 %53 1 %05 19 %10,2

S Serebellum 4 %21 7 %37 1 %05 12 %64
§ Pons 7 %3,7 5 %2,7 - - 12 %6,4
= Talamus 4 %21 7 %37 - - 11 %59
:? Superior temporal lob 2 %11 6 %32 2 %l,1 10 %53
E internal kapsul 6 %32 3 %16 1 %05 10 %5,3
g Bazal ganglion 6 %32 3 %16 - - 9 %4,8
05: inferior temporal lob 3 %16 5 %27 - - 8 %4,3
Anteror ve superior Medial frontallob 1 %05 5 %2,7 - - 6 %3,2

inferior serebellum 1 %05 1 %05 - - 2 %11

Beyin sapi 2 %11 - - - - 2 %1,1

Toplam 86 %46,0 87 %46,5 14 %7,5 187 %100,0

Akut 64 %34,2 71 %38,0 %4,8 144 %77,0

E = Akut-subakut 16 %8,6 13 %7,0 5 %2,7 34 %18,2
= g Kronik %2,1 3 %16 - - 7 %3,7
8 a Subakut-kronik %1,1 - - - - 2 %1,1

= Toplam 86 %46,0 87 %46,5 14 %7,5 187 %100,0
- Sol 43 %23,0 46 %246 8 %4,3 97 %519
j‘g = Sag 39 %20,9 34 %182 5 %2,7 78 %41,7
é E Bilateral 4 %21 7 %37 1 %05 12 %6,4

= Toplam 86 %46,0 87 %46,5 14 %7,5 187 %100,0

MRG Damar: p=0.5 , MR infarkt Lokalizasyon: p=0.74 Dénem-taraf sirasiyla p=0,36,p=0,83
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V. Hastalarin Tedavi Sonuglari

Hastalarin hospitalizasyon durumlari

gruplarina gore kargilastirildiginda

istatistiksel

ve yatis sonuglar yas

olarak anlaml fark

bulunmadigi goéruldl, yas gruplarina gore belirlenen dederler Tablo-28'de

Ozetlenmigtir (yatis oranlari igin p=0.25, yatis sonuglari igin p=0.15).

Tablo-28: Hastalarin yas gruplarina goére hospitalizasyon durumlarinin

karsilastiriimasi

65-74 yag 75-84yas >85yas Toplam

n

% n

%

n

% n %

YBU

Klinik

28

49

%17,4 24

%30,4 48

%14,9

%29,8

7

%4,3 59 %36,6

%3,1 102 %63,4

Toplam

Yatan

77

%47,8 72

%44,7

%7,5 161 %100

Eksitus

Taburcu

19

58

%11,8 17

%36,0 55

%10,6

%34,2

%3,7 42 %26,1

%3,7 119 %73,9

y.sonug

Toplam

77

%47,8 72

%44,7

12

%7,5 161 %100

Yatan: p=0.25, Yatis Sonug: p=0.15

63



Hastalarin acil serviste kalis sureleri ve hospitalize edilen hastalarin
kliniklerde yatig sureleri yas gruplari arasinda karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlaml fark bulunmadigi izlendi (p=0.72 ve p=0.61, Tablo-29).

Tablo-29: Hastalarin yas gruplarina gére tedavi surelerinin kargilastiriimasi

65-74 yag 75-84 yag >85 yas
Toplam
p*

Ot SS Ort SS Ort SS Ort SS

Acilde kalig (saat)
5 7 3 7 4 7 4 072

Klinikte kalis (gtin)
11 12 10 8 12 9 11 10 0.61

Acilde kalis: p=0.72, Klinik kahs: p=0.61

Hastalarin  trombolitik tedavi alma oranlar incelendiginde
%99.5'inin (n=583) trombolitik tedavi almadigi goruldu, tedavi alan 3 hasta da
65-74 vyas grubunda vyer aliyordu. Yas gruplari arasinda yapilan

karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlaml fark olmadigi izlendi (p=0.16).
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TARTISMA VE SONUG

Inme bati diinyasinda mortalite nedenlerinin ve nérolojik sekellerin
ilk siradaki nedenlerinden biridir. Dinyada yasl nifusta izlenen artigla birlikte
inmeye bagli mortalite ve morbidite de artislar meydana gelmigtir. Bonita ve
ark. (68) yaptiklari bir galismada inmeye bagh mortalitelerin yaklagik
%90’InIn 65 yas ve Ustundeki hastalarda izlendigi bildirilmigtir . Rosamond ve
ark. (69) 2007 yihinda yayinladiklari bir raporda ise inme, ABD dlimlerin en
sik G¢lncu nedeni olarak gosterilmistir. Heuschmann ve ark. (70,71) yapmis
olduklari c¢alismalarda inme mortalitesinin yaklasik %5-10’unun iskemik
inmeye baglh oldugu bildirilirken, McGuire ve ark. (72) tarafindan yapilan bir
diger calismada ise intraserebral hemorajiye bagl mortalite oranlarinin ise
yaklasik %46 oldugu bildirilmigtir .

inme en temel tanimiyla serebral kan akiminin beynin belli bir
bdlgesinde kesilmesine ve buna baglh noérolojik bozukluk goérilmesine yol
acgan herhangi bir vaskuler hadise olarak tanimlanabilir. Semptomlarin ortaya
¢cikisi ani veya vyavas baslangigch olabilir, ancak siklikla noérolojik
fonksiyonlarda gegici veya kalici kayiba neden olur. inmelerin yaklasik
%80’'inin kaynagi iskemiktir ve bir beyin damarinda oklizyon neticesinde
gelisir (71, 72). Geri kalan inme tipleri ise hemorajik karakterdedir ve bir kan
damarinin beyin parankimine veya subaraknoid bosluga ripturu neticesinde
olusurlar.

inme vakalarinin etiyolojik olarak blyiik kismini olusturan iskemik
orijinli inmeler hakkinda yapilan calismalarda olgular arasinda cinsiyet
farklarinin 6nemi arastirilmistir. Petty ve ark. (73) yaptiklari calismada buyuk
damar okluzyonlarinin ve buna bagli olarak gorulen inme vakalarinin
kadinlara gore erkeklerde daha sik gorildiga bildiriimistir.  inme
epidemiyolojisi hakkinda yapilan c¢alismalarda erkeklerde nispeten daha
yuksek gorilen risk bizim galisma popullasyonumuzda da gorilmustur. Genel
calisma grubumuzda kadin hastalarin orani %48.8 iken, erkek hastalarin

orani %51.2 olarak belirlenmigtir. Bu bulgu literatirle uyumludur. 65 yas ve

65



Uzeri hasta gruplarinda ise cinsiyet dagihmlari benzer ¢ikmisti istatistiksel
olarak anlaml bir fark gérilmemistir.

Calisma grubumuzu olusturan hastalarin acil servise basvuru
sikayetlerini degerlendirdigimizde en sik gorulen bes nedenin gugsuzluk,
konugsma bozuklugu, suur bulanikhgi, uyusukluk ve senkop oldugunu tespit
ettik. Bu sikayetleri izleyen diger nedenler ise bas donmesi, bas adrisi,
bulanti kusma, gorme bozuklugu ve ndbet gegirme idi. Calisma hastalarini
yas gruplarina gore degerlendirdigimizde de bu basvuru sikayetlerinin
siralamalarinin degismedigini belirledik. Her t¢ yas grubunda da bu basvuru
sikayetlerinin dagilimlari benzerdi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli
farkhlik yoktu. Literatiri degerlendirdigimizde farkli c¢alismalarda farkh
basvuru sikayetleri oranlarinin bildirildigini gorduk.

Kog ve ark. (74) tarafindan yapilan bir calismada acil polikligine
basvuran 65 yas ve Uzerindeki olgularda norolojik semptomlarin sikligi ve
olgularin aldiklari tanilar incelenmistir. Bu ¢alismanin sonuglarina gore
norolojik semptomlarla acil servise bagvuran hastalarda en sik izlenen
sikayetlerin konugsma bozuklugu, kol ve bacaklarda uyusma, agizda egilme,
bas agrisi ve biling bozukluklari oldugu bildirilmistir. Bizim bulgularimiz bu
acllardan Kog ve ark. (74) calismalarini destekler niteliktedir. Literatlrdeki
diger bir calismada ise acil servise basvurularinda gorulen norolojik
problemlerin yaklasik Ucte birinde serebrovaskuler hastalik goruldugunu ve
bu hastalarda da yukarida sayilanlara benzer sikayetlerin goéruldigu
bildirilmigtir (75). Bizim sonuglarimiz bu noktada literatlirde yer alan konuyla
ilgili calismalarla benzer sonuglara ulasmistir.

Norolojik yakinmalari olan hastalarin acil tibbi hizmetlere erigimleri
hakkinda yapilmig olan c¢alismalarda inme geciren hastalarin yaklasik
yarisinin ilk bagvurdugu noktanin acil servis oldugu gosterilmistir (76, 77).
Genellikle inme nedeniyle tecribe edilen yakinmalarin ciddiyeti genelde
hastalarin veya yakinlarinin durumun ciddiyetinin farkina varmalarini sagdlasa
da, bazen gorulebilen hafif belirti ve bulgularda tibbi hizmetlere erigsimde

gecikmeler yasanabilmektedir.
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Derex ve ark. (78) tarafindan yapilan bir ¢calismada inmeye bagli
sikayetleri olan hastalarin ilk basvuru noktasinin acil tibbi hizmetler degil de,
birinci basamak saglik hizmetleri veya aile hekimi olmasi durumunda acil
servise gelislerinin azaldigi belirlenmigtir. Schroeder ve ark. (79) tarafindan
yapilan The Second Delay in Accessing Stroke Healthcare study (DASH II)
calismasinda ise inme suphesi olan hastalarin ilk bagvuru noktasinin acil
servislerin olmasi durumunda, hastaneye ve tedaviye erisimde gecikme
oraninin anlamli oranda dusuk oldugu izlenmigtir.

Bizim c¢alisma populasyonumuzda hastalarin acil servise
bagsvurmadan o©Once gikayetlerinin baslama sureleri degerlendirildiginde
bagvurularin yaklasik yarisinda 3-24 saat Oncesinde basladigi tespit
edilmistir. Literatirde bu konuda yapilmis olan farkli c¢alismalarda farkl
sonuglar bildirilmektedir. Kiyan ve ark. (80) yaptiklari ¢alismada acil servise
basvuran hastalarin sikayetlerinin ortalama olarak bagvurudan 13+£18,5 saat
once basladigi bildirilmistir. Bu degerler bizim ¢alismamizda tespit ettigimiz
degerlerle uyumludur. Bizim hasta grubumuzda sikayetleri olustuktan sonraki
ilk 3 saat icinde basvuran hastalarin orani %18,4 olarak belirlenmigtir.
Schroeder ve ark. (79) calsmalarinda sikayetleri olustuktan sonra,
ulkemizdeki 112 Acil hizmeti benzeri, acil tibbi hizmet servisleri ile hastaneye
ulasan hastalardaki ortalama sure 2.85 saat olarak bildirilmigtir. Bizim
hastalarimizin yaklasik olarak beste biri bu surelere yakin surelerde acil
servise bagvurmusglardir.

inme olgularinin yas gruplarina gore yapilan degerlendirmelerde
ise gruplar arasinda acil servise basvuru sudrelerinin dagilimi agisindan
istatistiksel olarak anlamh fark tespit edilmedi. Tum yas gruplarinda acil
servise bagvuru surelerinin dagilimi yaklagik olarak benzerdi ve en sik 3-24
saat arasinda basvuru gergeklesmekteydi.

Calisma grubumuzdaki hastalardaki komorbiditeleri
deg@erlendirdigimizde her U¢ yas grubundaki hastalarda da en sik izlenen
komorbiditelerin benzer olduklar izlendi. En sik gorulen komorbiditelerin
hipertansiyon, diabet, koroner arter hastaligi ve gecirilmis serebrovaskuler

olay oldugu izlendi.
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Genel olarak tim inmelerin yaklasik %80’ini olusturdugu disunulen
iskemik inmelerin yaklasik olarak dortte birinin karakterinin kardiyoembolik
olduklari dustinulmektedir (73). Olimcil olmayan 1000 miyokard
infarktUsinden sonra gergeklesen hospitalizasyonlarda yaklasik 11,1 iskemik
inme gelistigi de bildirilmistir (81). Witt ve ark. (81) koroner arteryel
hadiselerden sonra meydana gelen inme olgularindaki risk faktorlerini ileri
yas, diabet, hipertansiyon, gecirilmis inme Oykisu ve gecirilen indeks
miyokard infarktisiniin anterior orijinli olmasi olarak bildirmiglerdir. lleri
yastaki hastalar igin aterosklerotik hastaliklarin inme i¢in en 6nemli neden
oldugu da belirtiimektedir. Bizim hastalarimizda izledigimiz komorbiditeler de
bu bakimlardan literattrdeki bilgileri destekler niteliktedir.

Hastalarimizin yas gruplari arasinda yapilan degerlendirmelerde
ise komorbideteler bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadigi
izlenmistir. Ancak, yapilan degerlendirmelerde, istatistiksel olarak anlam
olusturmasa da, yas ilerledikce inme geciren hastalarda hipertansiyon
sikayetinin ilerledigi gorllmustur. Diger nedenler benzer oranlarda
seyretseler de ileri yasta gorulen bu hipertansiyon oranlarindaki artisin
Ozellikle 85 yasindan sonra gegirilen inme igin 6nemli bir risk faktori oldugu
dusundlmustir. Daha genis hasta  populasyonlarinda  yapilacak
degerlendirmelerde bu artisin istatistiksel anlam kazanma ihtimali
bulunmaktadir. Bu nedenle ileri yas hastalarinda kan basinci kontrolinun
saglanmasinin inme riski Uzerine azaltici etkisi olacagi ongorulebilir.

Calisma hastalarimizin acil servis basvurularindaki biling durumlari
degerlendirildiginde %67’sinin alert oldugu belirlenmigtir. %14°G  hafif
uyaranlara, %11’i agrili uyaranlara yanit vermis, %7,5'inden ise norolojik
degerlendirmelerde yanit alinamamistir. inme hastalarinda nérolojik defisitin
sekli ve derinligini belirleyen serebral dolasimin vaskuler dallarinda meydana
gelecek olan kan akimi bozulmasidir. Ana serebral dallarda meydana
gelecek kan akimi bozulmalarinin disinda kollateral dolasim da klinik
tablonun olusumunda 6nemlidir. Anterior dolagim bozukluklarindaki inmelerin
ilk 24 saat iginde, posterior dolagsim inmelerinin ise 3 gune kadar uzayan

surelerde klinik olarak yerlestigi bildiriimektedir (88). Bizim hasta grubumuzda
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acil servis basvurusu aninda yaklasik olarak ucte ikilik bir oranda biling
bozulmasi bulunmadigi belirlenmigtir.

Hastalarimizin yas gruplarina gore yaptigimiz degerlendirmelerde
ise biling durumlarinin dagihmlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundugu gorulmustidr. Her G¢ grupta da alert olan hastalarin oranlarinin
diger biling durumlarina gore anlaml olarak yuksek oldugu belirlenmigtir.
Ancak yas gruplari arasinda bilin¢g durumlarinin nitelikleri bakimindan anlamli
bir fark tespit edilmemisgtir.

Hastalarimizin yapilan norolojik muayenelerinde bakis durumlari
degerlendirildiginde %77’sinin normal oldugu, yaklasik olarak %20’sinin zorlu
deviasyon yaptigi, %4’Unun ise parsiyel kisitli oldugu belirlendi. Hastalarin
bakislari bu sekilde iken gérme muayenelerinde %91’inin normal goérdugd,
%7,5'inin bilateral gdérmedigi belirlendi. Fasyal sinir muayenesinde de
yaklagik  %20’sinin tam parezik oldugu gorildi. Motor kuvvet
degerlendirmelerinde yapilan Ust ve alt ekstremite muayenelerinde sadece
ucte birlik bir hasta grubunda motor kuvvetlerin normal oldugu belirlendi.
Ataksi degerlendirmelerinde hastalarin yaklasik olarak %85’'inde ataksi
bulunmadigi izlendi. Duyu muayenesinde hastalarin %70’inin normal oldugu,
%22’sinde tam kayip oldugu ve %7’sinde hafif-orta derecede kayip
bulundugu tespit edildi. Konusma degerlendirmesinde yaklasik olarak %30’lik
bir hasta grubunda farkli derecelerde afazi tespit edilirken, dizartri
degerlendirmesinde normal olan hastalarin orani yaklasik olarak %60 idi.
Tam bu noérolojik dederlendirmelerden hastalarin yas gruplarina gore
istatistiksel olarak anlamli fark gésteren duyu muayenesi idi. Yas gruplarinin
kendi iclerinde dagilimlar benzer olmakla birlikte 75-84 yas grubunda duyu
muayenesinin normal olma olasiligi daha yuksekti. Daha geng¢ ve daha ileri
yaslarda tam duyu kaybi olma olasiligi artmaktaydi. Kassell ve arkadaglarinin
yaptiklari ¢alismalarda anevrizmal subaraknoid kanamasi olan hastalarda
gecikmis iskemik noérolojik hasar ortaya gikma orani %30 olarak bildirilmistir
(89). Barlas ve ark. (90) yaptiklari calismada, Lacomis ve ark. (91)
tarafindan yapilan ¢alismada ve Jonghe ile ark. (92) yaptiklari ¢galismalarda

kritik hastaliklari olan hastalarda polinéropati ve miyopatilerin gelisiminin
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yogun bakim ihtiyaclari olan ve noromuskuler rahatsizliklari bulunmayan
hastalarda jeneralize  gugsuzlUk  problemlerinin  nedeni  olduklari
bildiriimektedir. Kiyan ve ark. (80) kendi hasta serilerinde yaptiklari nérolojik
degerlendirmelerde afazi orani %17,7 ve dizartri orani %14,5 olarak
bildirilirken, farkh derecelerde duyu kaybi orani %52,4 olarak bildirilmigtir,
motor kuvvet kaybi orani ise bu seride %15,2 olarak tespit edilmistir. Bu
oranlar bizim serimizle de benzerlik gostermektedir.

Hastalarimizin NIHSS inme O0lgegi skorlari degerlendirildiginde
%56,5’'inin hafif-orta puan araldinda, %32,6’sinin orta-agir puan araldinda,
%10,9’unun ise agir-cok agir puan arahdinda yer aldiklari izlenmigtir. Yas
gruplarina gore yapilan degerlendirmelere ise istatistiksel olarak anlaml bir
fark tespit edilememigtir. Shah ve ark. (93) tarafindan yapilan bir galismada
65 yas ustundeki hastalarda ve erkek cinsiyette, inme sonrasindaki takip
goruntileme calismalarinda serebral infarkt riskinin daha yuksek oldugu
bildirilmistir . Bizim ¢alismamizda her G¢ yas grubunda da NIHSS dlgeginin
skorlarinin dagilimlari benzer olarak bulunmustur. Ancak, istatistiksel olarak
anlamli  fark gorilmese de 85 vyas Uzerindeki hastalarda NIHSS
kalsifikasyonuna gére agir-cok agir grubuna giren hastalarin orani diger yas
gruplar ile karsilastinldiginda yaklagik olarak iki kat daha yuksekti. Bu da
hastaligin klinik presentasyonunun ileri yag grubunda daha agir seyrettigini
gOstermisgtir.

Calisma grubumuzdaki hastalarin  klinik  degerlendirmeleri
gerceklestirildikten sonra konulan tanilari incelendiginde her t¢ yas grubunda
da tikayici beyin damar hastaliginin ilk sirada yer aldigi gérilmastir. ikinci
tani grubu gegcici iskemik atak, ugluncu grup intraparankimal kanama ve 4.
siklikta izlenen tani grubu ise subaraknoid kanama olmustur. Mohr ve ark.
(94) calismalarinda beyinde meydana gelecek akut fokal iskemik hadiselerin
baylk c¢ogunlugunun emboliye veya in-situ tromboza badl oldugu
bildirilmigtir. Ferro ve ark. (95) c¢alismalarinda ise bati toplumlarinda izlenen
inme vakalarinin %10 ila %Z20’sinin intrakraniyal kanamaya bagli olarak

goruldugu bildirilmistir. Bizim calismamizda yas gruplarindaki tanilarin
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dagihimlarn benzerdir ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmemistir.

Hastalarimizin yapilan radyolojik degerlendirmelerinde %57’sinde
orta serebral arterde, %19unda posterior serebral arterde, %10,9’'unda
lakiner damarlarda ve %10,1’'inde vertebro-baziller dallarda patoloji
saptandi. Her U¢ yas grubunda da MCA tutulumu 6én plandayken, 85 yas
uzerindeki hastalarda lakuner damar patolojileri ikinci siraya kadar
yikselmisti. istatistiksel olarak anlamli fark olusturmasa da MCA tutulumu
yas artisi ile birlikte azalirken, PCA ve lakiner damar tutulumlari artig
sergilemektedir.

Acil servise ndrolojik semptomlarla basvuran ve
degerlendirmelerinde serebrovaskuler bir olaydan suphelenilen olgularda
nérogoruntileme yontemlerinin  kullanim endikasyonlari icin ¢ok farkh
yaklasimlar ve kriterler bildiriimektedir. Hollander ve ark. (82) vyaptiklari bir
calismada fokal norolojik defisiti, basagrisi ile beraber kusmasi veya biling
bozuklugu olan hastalarda norogéruntilemenin klinik degerlendirme ve
tedavi kararina onemli etkilerinin olacagi bildirilmistir . Konuyla ilgili diger bir
calismada ise Harris ve ark. (83) klinik olarak fokal nérolojik defisitine bas
agrisi ve kusma egslik eden, beraberinde Glasgow koma skalasi skoru 14’Un
altinda olan hastalarda noérogoruntilemenin dnemini belirtmislerdir. Bizim
nérogoruntileme uyguladigimiz hastalarimizda toplam 258 yapisal patoloji
tespit edilmistir ve bunlarin da yaklasik %60’I orta serebral arterde lokalize
edilmigtir.

Uygulanan bilgisayarli tomografi goruntilemelerinde infarkt
degerlendirmesi yapildiginda hastalarin %30’unda akut, %30’'unda kronik,
%30’unda akut-subakut ve %10’unda subakut-kronik infarkt alani tespit
edilmigtir. Bu infarktlar yaklagsik %50 oraninda sag, %40 oraninda sol
yerlesimli iken, %9 oraninda da bilateral yerlesmislerdir. Anatomik
lokalizasyon olarak beynin her bolgesinde gorulebilmelerine karsin en sik
paryetal, frontal, oksipital ve MCA kok bdlgelerinde tespit edilmislerdir.
Yapilan istatistiksel degerlendirmelerde sadece lateralizasyon bakimindan

istatistiksel olarak anlamh fark tespit edilmig, infarkt bolgesi ve zamani
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bakimindan ise anlamh fark tespit edilmemistir. Literatirde bu konudaki
yayinlar incelendiginde s6zl gegen parametreler agisindan farkli sonuglar
bildirildigi gorulmustar. Chalela ve ark. (96) yaptiklari calismada klinik olarak
akut inme tanisi konan hastalarda bilgisayarl tomografi ile%17 oraninda akut
inma, %10 oraninda akut iskemik inme ve %7 oraninda akut intrakraniyal
hemoraji tespit edildigi bildirilmistir. Etkilenen vaskuler yapilar hastalarin
demografik ve klinik Ozelliklerinden etkilenmektedir. Kiyan ve arkadaslari
konuyla ilgili degerlendirme vyaptiklari bir c¢alismada hastalarin beyin
tomografisi sonuglari ile yaslari, cinsiyetleri, Glasgow Koma Skalasi
duzeyleri, hasta sonuglanimlari, acil serviste mortalite ve morbiditeyle iligkili
olaylar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklihk saptanamadigi
bildirilmigstir.

Hastalarimiza uygulanan bilgisayarli tomografi degerlendirmesinde
72 hastada intaserebral hemoraji oldugu tespit edilmistir. Kanama
lokalizasyonu en sik frontal ve paryetal loblar, serebellum ve MCA koku
olarak belirlenmis ve bu kanamalarin yaklagik %47’sinin sag, %40’inin sol ve
%12,5’'inin bilateral yerlesimli oldugu tespit edilmistir. Yas gruplarina gore
yapilan karsilastirmalarda kanama tarafinin istatistiksel olarak anlamli fark
gOsterdigi belirlenmistir. Buna gore 65-74 yas grubunda daha ziyade sag
taraf kanamalari goralurken, 75-84 yas grubunda sol taraf kanamalari 6n
planda idi. 85 yas Uzerinde gorulen kanamalarin ise bilateral olmamalari
dikkat c¢ekmigtir. Ancak bu bulgunun daha genis katilimli g¢alismalarda
dogrulanmasi gereklidir.

Acil sartlarda uygulanacak kontrastsiz kranial bilgisayarli tomografi
incelemesi, acil servise basvuran inme gsuphesi olan hastalarin
degerlendirmelerinde uygulanmasi gereken standart goruntuleme yontemidir.
Bu yontem iskemik inme ile intrakranial kanama ve diger kitle lezyonlarinin
hizli bir sekilde ayirt edilebilmesini saglar. Bir BBT incelemesi 1 cm Uzerinde
capa sahip tum parankimal kanamalari sagtayabilir. Yakin zamanda
gerceklestirilen c¢alismalarda BBT incelemesinin sensitivitesi %92-98
arasinda bildirilmektedir ve bu duyarhligin besinci nesil BBT cihazlari ile daha
da artmasi beklenmektedir (84).
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Calisma grubumuzdaki hastalarin yaklasik Ugte birine (n=187)
magnetik rezonans goruntuleme ile degerlendirme yapiimigtir. Bu
degerlendirmelerde hastalarin %48,7'sinde MCA’da, %22,5'inde PCA’'da ve
%16,6’sinda lakuner damarlarda patoloji tespit edildi. MRG goruntileme ile
tespit edilen diger damarsal patolojiler %7,5 vertebro-baziller arterde, %3,2
ACA’'de, %1,1 PICA'da ve %0,5 oftalmik arterde idi. Yas gruplarina goére
yapilan degerlendirmelerde patoloji saptanan damarlar agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadigi goruldu. MRG ile tespit
edilen lokalizasyonlar de@erlendirildiginde ise en sik parietal, MCA Kok,
oksipital ve frontal loblarda infark oldugu izlendi. infarkt lokalizasyonlari da
yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gostermiyordu. Chalela
ve ark. (96) yaptiklari bir calismada MRG goéruntileme ile akut inme orani
%52, akut iskemik inme orani %46 ve akut intrakraniyal hemoraji orani %6
olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise MRG ile tespit edilen infarktlarin
%77’'si akut iken, %18,2’si akut-subakut idi. infarktin tarafi
degerlendirildiginde ise her U¢ yas grubunda da en sik sol, ikinci olarak sag
ve son olarak da bilateral yerlesimli idi. Taraf ve dénem acisindan da
infarktlar yas gruplarina goére istatistiksel olarak anlamh farklar
sergilemiyorlardi.

Acil servis bagvurularinda inme oldugundan suphelenilen vakalarin
MRG ile deg@erlendiriimelerinde ilerlemeler saglanmaktadir. MRG ile iskemik
infarktlar daha erken doénemlerde goruntilebilmekte ve akut posterior
dolasim stroklari BBT'ye gore daha tutarli sekilde tespit edilebilmektedir.
Ayrica Kidwell ve ark. (85) ile Fiebach ve ark. (86) tarafindan yapilan
caligmalarda intraserebral hemorajilerin tanimlanmasinda MRG
goruntulemenin en az BBT kadar etkin oldugu da bildirilmistir.

MRG goruntilemenin acil servislere norolojik semptomlarla
basvuran ve inme oOn tanisi konulan hastalarda kullanimini kisitlayan ana
basamak kritik durumdaki hastalara muadahalenin zorlugu ve tarama
surelerinin  uzun olusudur. MRG anjiografi teknolojisindeki gelismelerle
anterior ve posterior dolagsimdaki buyuk damar oklizyonlarinin non-invazif

olarak gosterilebilmesi mimkin olmustur. MRG goéruntileme ve MRG
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anjiografinin hizi ve ¢o6zunudrliginde saglanan ilerlemeler sayesinde bazi
strok merkezleri BBT protokollerini MRG gorUntlileme veya anjiografinin
kullanildigi  kisith ~ “strok  protokolleri” ile degdistirmektedirler. MRG
teknolojisinin  kullanildigi diger goruntileme metodlari arasinda difuzyon
agirhikh goérantileme (DAG) ve perfizyon agirhkh gdériuntileme (PAG)
dakikalar iginde sonug¢ veren ve geri donusumla noronal hasar ile geri
donugumsuz hasar arasinda ayrim yapabilmeyi saglayan tekniklerdir. Bizim
calismamizda MRG goruntileme yontemleri ile yas grubundan bagimsiz
olarak lezyonlarin tespit edilebilirligi tekrar vurgulanmig olup, acil servis
degerlendirmelerinde hasta faktorleri de g6z ©Onlnde bulundurularak
kullanimindan fayda saglanacaktir.

Calisma hastalarimizin EKG degerlendirmelerinde hastalarin
%78,8’'inde normal sinus ritmi bulundugu belirlendi. Hastalarin %18,8’inde ise
atrial fibrilasyonun EKG bulgulari tespit edildi. Yas gruplarina gére yapilan
degerlendirmelerde istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Ancak,
atrial fibrilasyonun en sik 75-84 yas grubunda goéruldugu, 85 yas Uzerinde ise
gorulme oraninin en aza indigi tespit edildi.

inme siiphesi olan hastalarda mutlaka EKG degerlendirmesi
yapilmalidir, ¢unkl atrial fibrilasyon ve akut miyokard infarktisd tum
kardiyoembolik inmelerin %60’indan sorumludur. EKG degerlendirmesinin
disinda hematolojik parametreler, kardiyak enzimler ve pihtilagsma degerleri
de olgulmelidir. Koagulasyon parametreleri 6zellikle antikoagulasyon tedavi
dugunulen hastalarin yonetiminde fayda saglayacaktir (87).

Calisma hastalarimizdan acil servis sonrasi suregte 161’i (%27,5)
hospitalize edilmistir. Bu hospitalizasyonlarin %36,6’s1 yogun bakim Unitesine
gerceklestirilirken, %63,4’0 yatakl servise gerceklesmistir. Hospitalize edilen
hastalarda mortalite oran1 %26,1 olarak tespit edilmistir. Hastalar acil serviste
ortalama 7t4 saat kalmiglar, hospitalizasyon suresi ise ortalama 11£10 gun
olmustur. Ko¢ ve ark. (74) yaptiklari bir ¢calismada acil servise norolojik
yakinmalarla basvuran geriatrik hastalarda hastaneye yatis oranlari %54.6,
ayaktan tedavi orani ise%43.7 olarak bildirilmigtir. Bizim ¢alisma grubumuzda

hastalarin yas gruplarina gore yapilan kargilastirmalarda hospitalize edilen
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bolum, hospitalizasyon sureci, mortalite ve acil servis degerlendirmelerinin
sureleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir.

Calisma sonuglarimiz genel olarak degerlendirildiginde ilerleyen
yasla birlikte inme etiyolojisinin degisim gosterebildidi, ancak klinik 6zellikler
ve hasta sonuglari bakimindan istatistiksel olarak belirgin farklar
izlenmedigini gérdiik. Istatistiksel olarak anlamli fark izlenmese de 85 yas
ustiindeki hastalarda klinik olarak anlamli derecede mortalite artisi oldugu
izlendi. llerleyen yasla birlikte meydana gelen homeostatik ve metabolik
bozulmalarin mortalite Uzerine etkili oldugunu dusinmekteyiz. Bu nedenle,
daha genis katihmli gerceklestirilecek galismalarda elde ettigimiz ve Klinik
anlam gordugumuz konularda istatistiksel anlam olusturacak sonuglar elde
edilebilecektir.

Bizim calismamiz 65 yas Ustu hastalari yas gruplarina ayirarak
klinik  oOzelliklerini  kargilastiran  bilgimiz  dahilindeki ilk ¢aligmadir.
Sonuglarimiza goére inme semptomlari izlenen hastalarin yaslari ilerledikge
akut donemdeki noérolojik bulgularin  siddetlendigi ve tedavi surelerinin
uzadigr gorulmastar. Taniyr guglendirmek igin yapilacak BBT ve MRG
goruntuleme yontemlerinde ise yas gruplari arasinda lateralizasyon
bakimindan fark gorulebilse de, infarkt veya kanama donemleri bakimindan
belirgin fark tespit edilmedigi saptanmistir. Bu nedenle semptomlarin
olusumunu takiben acil servise erken donemli bagvurularin klinik sonucu
olumlu yonde etkileyebilecedi dustintlmustir. Calismamiz inme semptomlari
olan hastalarin yaslar ilerledikge tanisal ve Kklinik parametrelerindeki
degisimleri de@erlendiren ilk calismadir ve elde ettigi sonuglar itibariyle

literatlirdeki deskriptif verilere 6nemli bir katki yapacagdini disinmekteyiz.
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EKLER

EK1-Kisaltmalar

ABD
AS
BBT
DM
DSO
ECASS
EKG
GIA
GKS
HT
ISK
MRG
MRA
NIHSS
NINDS
NVi
SAK
SVH
UUTF
AMi
UsG
EKO
Inr
aPTT
rtPA
GIS

Amerika Birlesik Devletleri
Acil Servis

Bilgisayarli tomografi

Diabetes Mellitus

Diinya Saglik Orguti

European Cooperative Acute Stroke Study
Elektrokardiyografi

Gegici iskemik Atak

Glasgow Koma Olgegi

Hipertansiyon

intraserebral Kanama

Manyetik rezonans goruntileme
Manyetik rezonans anjiografi

National Institutes of Health Stroke Scale
National Institute of Neurological Disorders and Stroke
Niifus ve Vatandaslik isleri

Sub-araknoid Kanama

Serebrovaskuler hastalik

Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi

Akut Miyokard infarktiisii

Ultrasonografi

Ekokardiografi

international normalized ratio

Parsiyel tromboplastin zamani

Doku plazminojen aktivatoru

Gastrointestinal sistem
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GUSs Genito Uriner sistem

ADH Anti ditretik hormon

MCA Middle cerebral artery

PCA Posterior cerebral artery

ACA Anterior cerebral artery

PICA Posterior inferior cerebellar artery
NSR Normal sinds ritmi

VES Ventrikuler ekstra sistol

LBBB Left bundle brunch block

YBU Yogun bakim unitesi
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