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OZET

ACIL SERVISE AMBULANS iLE GETIiRIiLEN
INME HASTALARININ SEDYE ACILARININ VIiTAL BULGULAR
VE OPTIK SINIR KILIF CAPI iLE ILISKiSI

Amag: inme, diinya genelinde 6liime ikinci sirada neden olan ve sakatlik
acisindan {iciincii sirada yer alan bir hastaliktir. Inme sonrasi, beyin dokusunun
hipoperfiizyonu daha sik olarak kafa i¢i basinci (KiB)’nin artmasiyla serebral kan
akisinin tehlikeye girmesinden kaynaklanir. Optik sinir kilift c¢apt (OSKC),
intrakraniyal boslukla siirekli bir iliski icindedir. KIB arttiginda, bu kilifin capi
genisleyecektir. Son zamanlarda, OSKC ultrasonografisi, artan KiB’in teshisinde
alternatif bir invaziv olmayan, hizli ve uygulamasi kolay bir yontem olarak one
cikmistir. Bu c¢alisma, inme siiphesi ile acil servise ambulansla getirilen ve inme
tanis1 alan hastalarmn sedye agilariin, KiB artis belirteci olan OSKC ve vital bulgular

ile iliskisini degerlendirmeyi amaclamaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Bu prospektif, kesitsel (gozlemsel) ve tek merkezli
calisma, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Acil Tip Klinigi'nde gerceklestirilmistir.
Calismaya, ambulans ile acil servise getirilen, Cincinnati Inme Skalasma gore inme
sliphesi olan ve acil serviste inme tanist almis 18 yas {istli bireyler dahil edilmistir.
Hastalarin yas, cinsiyet, ambulans ile hastaneye ulasma siireleri, OSKC, vital
bulgular1, klinik bulgulari, sedye acisi, Glasgow Koma Skalast (GKS) ve tanilar
kaydedilmistir.

Bulgular: Calismaya 82 hasta dahil edildi. Hastalarin %57,3'i kadindi. Yas
ortalamasi 74 yil idi. Hastalar sedye agisina gore dort gruba ayrildi: 1. grupta (0-30°)
16, 2. grupta (31-45°) 27, 3. grupta (46-60°) 22 ve 4. grupta (61-90°) 17 hasta
bulunmaktaydi. Calismada, GKS, 1. grupta 3. gruba gore daha diislik olarak bulundu
(p=0,002), DKB degerleri 4. grupta 3. gruba oranla daha yiiksekti (p=0,023). OSKC
degerleri ise 2. gruba gore 4. grupta daha genis olarak 6l¢iildii (p=0,007).



Sonu¢: Calismamizda elde edilen bulgular, ambulansla tasman hastalarin

sedye agis1 ile hastanin GKS, OSKC, DKB iliskisini gdstermistir. Saglik personelinin
inme hastalarini tasima sirasinda 31°-60° sedye acis1 ile tasimasini 6neriyoruz. Bu
dogrultuda, hastane dncesi ve sonrasi acil saglik hizmetlerinde calisan saglk

personelinin, inme stpheli hastalar tasima sirasinda sedye basi yuksekligine

daha fazla dikkat etmesi ve bu konuda bilgilendirilmesi 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Ambulans, inme, Acil Servis, Sedye Acisi, Kafa I¢i
Basinci, Optik Sinir Kilif Cap1
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ABSTRACT

THE RELATIONSHIP OF STRETCHER ANGLES WITH VITAL SIGNS
AND OPTIC NERVE SHEATH DIAMETER OF STROKE PATIENTS
BROUGHT TO THE EMERGENCY DEPARTMENT BY AMBULANCE

Aim: Stroke is the second leading cause of death worldwide and the third
leading cause of disability. Post-stroke, the hypoperfusion of brain tissue is often due
to compromised cerebral blood flow resulting from increased intracranial pressure
(ICP). The diameter of the optic nerve sheath (ONS) is continuously related to the
intracranial space. When ICP increases, the diameter of this sheath will expand.
Recently, ONS diameter ultrasound has emerged as an alternative non-invasive,
rapid, and easy-to-apply method for diagnosing increased ICP. This study aims to
evaluate the relationship between the stretcher positions of patients brought to the
emergency department by ambulance with suspected stroke and diagnosed with

stroke, and ONS diameter and vital signs, which are indicators of increased ICP.

Materials and Methods: This prospective, cross-sectional (observational),
and single-center study was conducted at the Ankara Bilkent City Hospital
Emergency Medicine Clinic. The study included individuals aged 18 and older who
were brought to the emergency department by ambulance, suspected of having a
stroke according to the Cincinnati Stroke Scale, and diagnosed with a stroke in the
emergency department. Data collected from patients included age, gender, time of
arrival at the hospital by ambulance, the stroke scale score, vital signs, clinical

findings, stretcher position, Glasgow Coma Scale (GCS) scores, and diagnoses.

Results: A total of eighty-two patients were included in the study. Of these,
57.3% were women. The average age was 74 years. The patients were divided into
four groups based on stretcher position: Group 1 (0-30°) had 16 patients, Group 2
(31-45°) had 27 patients, Group 3 (46-60°) had 22 patients, and Group 4 (61-90°)
had 17 patients. In the study, the Glasgow Coma Scale (GCS) scores were found to

Xii



be lower in Group 1 compared to Group 3 (p=0.002), and the intracranial pressure
(ICP) values were higher in Group 4 compared to Group 3 (p=0.023). The optic
nerve sheath diameter (ONSD) was measured to be larger in Group 4 compared to
Group 2 (p=0.007).

Conclusion: The findings of our study demonstrate the relationship between
stretcher position and the patient’s Glasgow Coma Scale (GCS), optic nerve sheath
diameter (ONSD), and intracranial pressure (ICP) in patients transported by
ambulance. We recommend that healthcare personnel transport stroke patients with
the stretcher positioned at an angle of 31°-60°. In this regard, it is important for pre-
hospital and emergency healthcare personnel to pay closer attention to the height of
the head of the stretcher when transporting suspected stroke patients and to be

informed about this matter.

Keywords: Ambulance, Stroke, Emergency Service, Stretcher Angle,

Intracranial Pressure, Optic Nerve Sheath Diameter
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii (DSO)'ye gore, “Inme, serebral islevlerdeki fokal veya

global bozukluklara bagli olarak ortaya ¢ikan ve 24 saatten uzun siiren ya da 6liimciil
olabilen hizl1 bir gelisim gdsteren durum” olarak tanimlanmaktadir. inme, diinya

capinda ikinci en yaygin 6liim sebebi ve licilincii en yaygin sakatlik nedeni olarak

kabul edilmektedir (1).

Inme sonrasi birincil beyin hasar1 meydana geldikten sonra beynin
hipoperfiizyonu ve kanin diisiik oksijen satlirasyonu ikincil beyin hasarina neden
olabilir (2). Beyin dokusunun hipoperfiizyonu, diisiik sistemik kan basincindan
kaynaklanabilir, ancak daha siklikla serebral kan akisini tehlikeye atan kafa ici

basincinin artmasi nedeniyle olur (2).

Kafa i¢i basing artig tanisi i¢in bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans
goriintiileme, kafa i¢i basing monitérii ve lomber ponksiyon gibi ¢esitli yontemler
kullanilir. Ancak bu testler invazivlik, kontrendikasyonlar, radyasyona maruz kalma,
bulunabilirlik ve hasta tagima ihtiyact nedeniyle sinirlidir. Son zamanlarda optik sinir
kilifi ¢ap1 sonografisi olarak da bilinen optik sinir ultrasonografisi, artan kafa ici
basimcinin teshisinde alternatif invaziv olmayan, hizli ve uygulamasi kolay bir

yontem olarak ortaya ¢ikmustir (3).

Papil 6deminin akut intrakraniyal basing artigini tespit etmede kullanilan
oftalmoskopik muayenenin duyarliligina baglidir. Papil édemi, intrakraniyal basing
artisindan sonra birkac saat i¢inde ortaya ¢ikabilir. Oftalmoskopik muayene, papil
O0demi gec ortaya cikacagi icin acil serviste uygulanmasi zor bir yontemdir. Optik
sinir kilift ¢apinin ultrasonografi (US) ile 6l¢limii, artmis intrakraniyal basincin

6l¢limii i¢in invaziv olmayan, hizli uygulanabilir ve faydali bir yontemdir (4).

Optik sinir kilif ¢apt intrakraniyal boslukla siireklilik halindedir ve beyin
omurilik sivist optik sinir kilifinin igine serbest¢ce sizar. Kafa ic¢i basinci

yiikseldiginde bu kilifin ¢ap1 genisleyecektir (2).



Hasta sedyesinin bas kismini kaldirmak kafa i¢i basincini diisiirebilir ve
hipoperfiizyondan hastay1 koruyabilir. Yogun bakim iinitelerinde kafa ici basinci
azaltmak, bakim kalitesini artirmak, konforu saglamak ve basing iilserlerini dnlemek
igin yatak bas1 yiikseltilir (5). Farkli sedye bas1 agilarmin ve viicut pozisyonlarinin
kafa i¢i basinci ve serebral perflizyon basinci {izerindeki etkilerini arastiran bir¢ok

¢alisma bulunmaktadir (5).

inme hastalarinin ilk basvurular siklikla ambulanslar aracihgi ile acil
servislere olmaktadir. ilk tani ve tedavi sireci de acil servislerde

baslamaktadir. Bu bilgiler 1s1ginda; inme siiphesiyle acil servise ambulans ile
getirilen ve inme tanisi alan hastalarin sedye agilarinin kafa i¢i basinci artis belirteci
olan optik sinir kilif ¢cap1 ve vital bulgular ile iliskisini arastirmay1 hedefledik.
Boylece hastalar i¢in dogru sedye agisini1 saptamayi ve 112 Acil Saglik Hizmetleri

personeli ile acil servis ¢alisanlarinin farkindaligini artirmay1 hedeflemekteyiz.



2. GENEL BILGIiLER

2.1 INME

2.1.1 Tanim

Inme terimi, yaklasik 2500 yil 6nce Hipokrat tarafindan tanimlandiktan sonra,
basglangigta "apopleksi" olarak adlandirildi. "Apopleksi" terimi, Yunanca ‘da
"siddetle vurulmus" anlamina gelir. Bu, semptomlarin ani baslangicini, genellikle
fel¢ gibi, kisinin fiziksel sagligina aniden yapilan bir saldir1 olarak ifade eder.
Zamanla, terim eski kokenlerinden beyin krizi sekline evrim gecirmistir. Bu terim
degisikligi, hastalik stlireci hakkinda ortaya ¢ikan daha fazla bilgiyle birlikte
patofizyoloji ve klinik seyri hakkinda ortaya ¢ikan genis bilgi yelpazesini aktarir (6).

Akut inme genellikle bir serebrovaskiiler kazaya (beyin damar hastaligi) atifta
bulunmak i¢in sik¢a kullanilir; ancak, inmenin kazayla gergeklesen bir olay
olmadigini belirtmek 6nemlidir. Onu daha dogru ve anlamli bir sekilde tanimlamak
i¢cin kullanilabilecek terim ise "beyin krizi"dir, bu da "kalp krizi"ne benzer bir 6neme
sahiptir. Amerikan Kalp Dernegi/Amerikan Inme Dernegi (AHA/ASA), inmenin
kapsamli bir tanimini sunar. Temelde, inme; 24 saatten uzun siiren, akut ve
odaklanmis norolojik fonksiyon bozuklugu ataklarindan biridir (7). Amerikan
Norolojik Bozukluklar ve Inme Ulusal Enstitiisii, serebrovaskiiler hastaligi (SVH) su
sekilde tanimlar: "SVH, bir beyin bolgesinin iskemi veya kanama sonucu gegici veya
kalic1 olarak etkilenmesi ve/veya beyini ilgilendiren bir veya daha fazla kan

damarinin temel patolojisi olarak ortaya cikar." (8).

Iskemik inmeler, tiim inmelerin yaklasik %85'ini olustururken, geri kalan
%15'lik kism1 hemorajik inmeler olusturur (9). Gegici iskemik atak (GIA) ise, akut
infarkt veya doku hasar1 olmadan, odaklanmis beyin, omurilik veya retinal iskemiye

bagli gegici nérolojik islev bozuklugu olarak tanimlanir. GIA'min tanimi, zaman



odaklidan doku odakliya ge¢mistir. Bir GIA genellikle bir saatten daha kisa siirer,
daha sik dakikalarca devam eder (10).

2.1.2 Epidemiyoloji

Inme, diinya genelinde &liimlerin ikinci onde gelen nedeni ve engelliligin
baslica sebeplerinden biridir. Niifus yaslandik¢a insidansi artmaktadir. Ayrica, diisiik
ve orta gelirli iilkelerde daha geng insanlar inme ile etkilenmektedir. inme insidansi
ve Oliim oranlari iilkeler, cografi bdlgeler ve etnik gruplar arasinda farklilik gosterir.
Ozellikle yiiksek gelirli iilkelerde, son 30 yilda dnlemede, akut tedavide ve néro-
rehabilitasyonda yasanan gelismeler, inmenin yiikiiniin énemli 6l¢iide azalmasina

neden olmustur (11).

Inme, Diinya Saglik Orgiitii tarafindan 21. yiizyilin geleneksel salgim olarak
kabul edilmektedir. Bu nedenle, bugiinlerde, inme 6nleme stratejileri biiylik 6nem
tasimaktadir. Son calismalarin %85'1 tiim inmelerin 6nlenebilir oldugunu 06ne
siirdiigii icin bu stratejilerin oncelikli hale gelmesi gerekmektedir. Inme insidansmin
geligmis iilkelerde son 30 yilda %42'ye kadar azalmasina ragmen, gelismekte olan
tilkelerde %100'den fazla arttigt gézlemlenmektedir. Bu durum, yasam tarzi ve
beslenmenin 6nemli bir rol oynadigini gostermektedir. Yiiksek gelirli ilkelerdeki
halk arasinda sigara i¢me, hiperlipidemi veya yliksek tansiyon gibi risk faktorlerinin

yayginliginin 6nemli 6l¢iide azalmasi da bu farkindaligr artirmigtir (12).

Diinya niifusunun giderek artmasi ve yaslanmasi nedeniyle, inmenin kiiresel
yiikii dramatik bir sekilde artmaktadir. Giincel epidemiyolojik veriler, her yil 16.9
milyon insanin inme gecirdigini gostermektedir, bu da yillik kiiresel bir insidansi
temsil etmektedir ve yliksek ve diisiik gelirli iilkeler arasinda belirgin farkliliklar
gostermektedir ve yasa gore diizeltilmis bir insidans, kadinlarda erkeklere gore 1.5
kat daha yiiksektir. Yiiksek gelirli iilkelerde inme insidansindaki azalma, orta ve
diisiik gelirli tilkelerdeki artan insidansla birlikte, sézde 'epidemiyolojik gecis' olarak

adlandirilan bir silirece isaret etmektedir. Ayrica, geng erigkinlerde iskemik inme



insidansinin  arttigi  goériilmektedir, bu da bu yas grubunda belirli Onleyici
miidahalelere ihtiya¢ oldugunu diisiindiirmektedir. inme sonras1 hayatta kalanlarin
sayis1 1990-2010 yillar1 arasinda neredeyse iki katina ¢ikmis ve su anda 33 milyon
insana ulasmistir. Epidemiyolojik projeksiyonlara gore, bu sayinin 2030 yilina kadar

77 milyona yiikselmesi beklenmektedir (13).

2.1.3 Patofizyoloji

Inme, beyne kan damarlar1 araciligiyla saglanan perfiizyonun bozulmasi
nedeniyle meydana gelen ani bir nérolojik olay olarak tanimlamir. Inmenin klinik
belirtilerini incelemek i¢in nérovaskiiler anatomiyi anlamak onemlidir. Beyne kan
akisi, On tarafta iki i¢ karotis ve arkada iki vertebral arter (Willis Poligonu)
tarafindan saglanir. iskemik inme, beyne yetersiz kan ve oksijen sunumu nedeniyle

olusurken; hemorajik inme, kanama veya sizan kan damarlarindan kaynaklanir (14).

Serebral iskemi, beyin bir boliimiine kan akisini engelleyen serebral arter
tikaniklig1 sonucu olusur. Iskemik inme sonrasinda ndronlar oksijen ve enerjiden
yoksun kalir ve bu durum néron hiicrelerindeki enerjiye bagl siireglere zarar verir.
Iskemi sonrasinda néronlar normal transmembran iyonik gradyanlarini ve
homeostazlarini siirdiiremeyerek bir dizi siireci tetikler ve hiicre 6liimiine yol agar:
ekzitotoksisite, oksidatif ve nitratif stres, enflamasyon ve apoptoz. Bu patofizyolojik
stirecler noronlar, glia ve endotel hiicreleri i¢in ciddi zararlar dogurur ve birbiriyle

baglantilidir, birbirlerini tetikleyerek ndron tahribatinin artmasina neden olurlar (15).

Kanamanin yaygin oldugu bdlgeler arasinda bazal gangliyonlar (%50),
serebral loblar (%10-%20), talamus (%15), pons ve beyin sap1 (%10-%20), ve
serebellum (%10) bulunmaktadir. Hematom, noronlar1 ve gliay1 bozarak oligoemi,
norotransmitter salinimi, mitokondriyal islev bozuklugu ve hiicresel sismeye neden
olur. Trombin, mikroglialar1 aktive eder ve iltihaba ve 6deme yol acar. Birincil
yaralanma, hematom tarafindan beyin dokusunun sikistirilmasi ve intrakraniyal

basincin artmasi nedeniyle meydana gelir. Ikincil yaralanma, iltihaplanma, kan-beyin



bariyerinin bozulmasi, 6dem, reaktif oksijen tiirlerinin asir1 iiretimi, glutamat
tarafindan indiiklenen ekzitotoksisite ve pihtidan hemoglobin ve demirin salinmasi

gibi faktorler tarafindan katkida bulunur (16).

2.1.4 Etiyoloji, Sitmflandirma ve Risk Faktorleri

En temel diizeyde, inme hemorajik ve iskemik inme olmak {izere ikiye ayrilir.
Inme olgularinin gogunlugu (%85’¢ yakin) iskemiktir, ancak hemorajik ve iskemik
inme yiikii farkli niifuslar arasinda degisebilir. Hemorajik inmeler genellikle
baslangigta intraparankimal veya subaraknoid olabilir. Iskemik inme, inme
nedenlerini temsil ettigi diisiiniilen etiyolojik alt tiplere veya kategorilere ayrilabilir:
kardiyoembolik, aterosklerotik, lakiiner, diger belirli nedenler (disseksiyonlar,

vaskiilit, belirli genetik bozukluklar, digerleri) ve nedeni bilinmeyen inmeler.

Akut inme Tedavisinde Org 10172 Caligmasi igin gelistirilen ve etiyolojiyi
esas alan Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) Siniflandirma
Sistemi, serebral iskemisi olan hastalar i¢in en yaygin kullanilan mekanik alt

siniflandirma sistemidir ve bes alt tip tanimlar:
1- Biiyiik arter aterosklerozu,
2- Kardiyoembolik,
3- Kiiciik damar tikanikligi,
4- Diger belirlenmis etiyolojiye sahip inme,
5- Belirlenemeyen etiyolojiye sahip inme.

Daha yeni fenotip tabanli ASCO (Atherothrombosis, Small vessel disease,
Cardiac causes, and Other uncommon causes) sisteminde, her hasta Ateroskleroz,
Kiiclik damar hastaligi, Kalp kaynagi ve Diger nedenlerin goreceli katkisina gore

smiflandirilir (17).



Inme icin risk faktorleri degistirilebilir ve degistirilemez olarak kategorize
edilebilir. Yas, cinsiyet ve 1rk/etnik koken, iskemik ve hemorajik inme igin
degistirilemez risk faktorleridir, hipertansiyon, sigara i¢cme, beslenme ve fiziksel
aktivite ise rapor edilen degistirilebilir risk faktorleri arasindadir. Hemorajik ve
iskemik inme icin risk faktorleri benzerdir, ancak bazi 6nemli farkliliklar vardir;

iskemik inme etiyolojik kategorileri arasinda da risk faktorleri farklilik gosterir.

Hipertansiyon, ozellikle hemorajik inme i¢in 6nemli bir risk faktoridiir,
ancak aterosklerotik hastaliga katkida bulunarak iskemik inmeye de yol acabilir.
Bununla birlikte, hiperlipidemi, 0Ozellikle ekstrakraniyal ve intrakraniyal kan
damarlarinin aterosklerozu nedeniyle iskemik inmeler i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir,
¢linkii ayn1 zamanda koroner ateroskleroz i¢in bir risk faktoriidiir. Atriyal fibrilasyon,

kardiyembolik iskemik inme i¢in bir risk faktoriidiir (18).

2.1.5 Klinik Bulgular

Inme, kalic1 nérolojik hasar riskini azaltmak igin erken tani ve dogru akut
miidahalenin yani sira optimal tedavinin 6nemli oldugu bir tibbi acil durumdur.
Ozellikle atipik semptomlarin dogru taninmasi; her hasta, gorgii tamg1 ve birinci
basamak saglik profesyonelleri i¢in zorlayici olabilir. Atipik inme belirtileri arasinda
ani gorme bozukluklari, kafa karigikligi, bas donmesi, sersemlik ve biling diizeyinde
azalma yer alir; bu semptomlar genellikle erken tani ve tedaviden kagiilmasina
neden olabilir. Tipik inme semptomlar:1 daha sik taninir ve bunlar tek tarafli
gligsiizliik/hemiparalizi, yiiz felci, konusma zorlugu ve uyusukluk gibi belirtileri
icerir (19).

Inme, bir tibbi acil durumdur ve odaklanmis nérolojik bozukluklarla kendini
gosterir. Hemen degerlendirme, teshisin dogrulanmast ve kan akiginin yeniden
saglanmasi i¢in tedavi, semptomlarda iyilesmeye ve beyin hasarmin 6nlenmesine yol

acar. Ancak, akut inme teshisi her zaman kolay olmayabilir. Benzer semptomlar,



genellikle "inme taklitgisi" olarak adlandirilan bir dizi tibbi durumda gelisebilir (20)
(Sekil 1).

Kogullar Tirler Ornelder
Nilksetme
Yapisal lezyonu olmayan beyin bozukduklar. ~ Migren Periferik vertigo
Fokal naropatiler Gegici kiiresel amnezi

Bell'in felci

Yapisal lezyonlarla birlikte beyin bozukluklan Posterior geri déniistiml Vazokonstriktif sendrom (PRES) Multipl skleroz ve diger demiyelinizan hastaliklar

Nobet bozulluzu/TPMA® Arteriyovendz malformasyon
Goz bozukluklan Meningeal hastalik
Sub-akut /akut bakterivel endokardit Atriyal miksoma
Kanalopatiler Travma
Epidural /subdural kanama Aort diseksiyonu
Tibbi taklitler Hipertansif kriz Amold-Chiari malformasyenu
Beyin neoplazo Radyasyon tedavisi (SMART) sendromu sonrast felc benzeri migren ataklan
Sigtemik ibbi durumlar Elektralit fonksiyon bozuklugu Alkol
Metabolik/toksik bozukiuklar Akut karaciger yetmezligi

Hipoglisemi ve hiperglisemi

Olumsuz arastrmalar (imme yanhs tanis1)

Fonksiyonel taklitler Depresyon Somatizasyon
Stres Narolejik durumlarin psikiyatrik komplikasyonlart
Anksiyete bozuklugu

Kronik agr/yorgunluk

TPMA: gecici peri-iktal MRI ancrmallikleri,

Sekil 1 inme Taklitcileri (20)

Inme taklitgilerinin sikligi degiskendir ve teshis yerine gore degisir; acil
servis personeli veya inme uzmanlar1 tarafindan degerlendirilen hastalarda olgularin
%20- %50'sini olusturabilir. Inme taklitgileri genellikle iki kategoriye ayrilir: Tibbi
taklitciler daha yaygindir ve ¢ogu biiyiik seride olgularin %50-%80'ini olustururken,
fonksiyonel taklitciler veya konversiyon bozukluklar1i daha az siklikla goriiliir.
Karakteristik klinik 6zelliklere sahip olmalarina ragmen, bazen iskemik bir inmeden
ayirt etmek zor olabilir. Bir eski inme varliginda "yeni odaklanmis noérolojik
semptomlarin" ayrilmasi, 6zellikle zorlayict olabilir. Bu durum genellikle akut bir
enfeksiyon veya metabolik bozukluklar ortaminda gelisir ve inmeden haftalarca

yillar sonra ortaya ¢ikabilir (20).



2.1.6 Tam

Norolojinin tiim yonlerinde oldugu gibi, akut inme durumunda 6ykii de tani
icin ¢ok Onemlidir. Ancak, bu durumda detaylarin etkili bir sekilde edinilmesi ve
birka¢ temel soruya odaklanilmasi gerekmektedir. Hastalar genellikle kendilerinin
giivenilir bir 6ykii veremeyecekleri i¢in, tan1 koymada tanik veya aile iiyelerinden

alinan yan 6ykii ¢ok dnemlidir (21).

2003 yilinda, Massachusetts'teki yetiskinlerin sadece %18'i inme belirtilerinin
tamamini biliyordu. Ancak, birinin inme veya kalp krizi gecirdigini diisiindiiklerinde
%80'1 hemen acil saglik hizmetlerini arayacaklarini belirtti. Erken taninin erken
tedavi ve daha iyi klinik sonuglarla iligkili oldugu diisiiniildiiglinde, semptom tanima
becerisinin artirilmasi, inme sagkalimi ve inme hastalarinin yasam kalitesi tizerinde
olumlu bir etkiye sahip olabilir (22). Hizli teshis ve triyaj icin gesitli saha triyaj inme
skorlar1 gelistirilmistir. Bu skorlar, klinik kullanim i¢in dogrulanmis olup akut
iskemik inme siiphesi olan hastalarin hizli bir sekilde teshis edilmesine imkan
tanimaktadir. Inme skorlarina dayali olarak yapilan klinik muayene sonucunda,

gerekli ise hasta trombektomi merkezlerine transfer edilmektedir (23).

Inme kilavuzlari, parmak ucu glukozunun &nemli bir test oldugu
belirtmektedir. Ozel hasta gruplarinda asagidaki testler diisiiniilebilir, ancak hastada
kanama bozuklugu Oykiisii, antikoagiilan kullanimi veya trombositopeni Oykiisii

yoksa trombolitik tedavinin baslamasini geciktirmemelidir:

- Elektrokardiyogram (bu, kontrastsiz beyin bilgisayarli tomografi (BT)'sini
geciktirmemelidir)

- Trombositler dahil tam kan sayimi
- Troponin
- Protrombin zamani ve uluslararasi normalize oran (INR)

- Aktive parsiyel tromboplastin zamani



Inme akut yonetimi tamamlandiktan sonra, karaciger fonksiyonu, bdbrek

fonksiyonu vb. gibi diger laboratuvar testleri yapilabilir (24).

Inme belirtileri gdsteren tiim hastalarin acil olarak kontrastsiz bilgisayarli
tomografi (BT) veya manyetik rezonans goriintileme (MRG) ile goriintiillemeye
alinmasi gerekmektedir. Siipheli iskemik inme olgularinda goriintiilemenin temel
amaci, iskemik olmayan merkezi sinir sistemi lezyonlarinin varligim dislamak ve
iskemik ile hemorajik inmeyi ayirt etmektir. Kontrastsiz BT, beyin kitleleri veya apse
gibi kitle lezyonlarini tespit etme ve akut kanamayi tespit etme agisindan yeterince
duyarli kabul edilir. Multimodal MRG dizileri, o6zellikle difiizyon agirlikli
goriintliler, kontrastsiz BT'den daha iyi ¢Oziiniirliige sahiptir ve bu nedenle akut
iskemik inmeyi tespit etmede daha yiiksek duyarliliga sahiptir. MRG dizileri
(6zellikle gradyan geri ¢agirma ekosu ve diflizyon agirlikli diziler), intraserebral

hemorajik inme tespiti agisindan kontrastsiz BT kadar duyarhidir (25).

2.1.7 Tedavi

Akut intrakraniyal kanamanmn (IKK) tibbi y6netiminin temel taglarini

olusturan tedavi icerigi bunlardir:
* Hipertansiyonun kontrolii
» Koagiilopatinin diizeltilmesi
* Yiikselen intrakraniyal basincin yonetimi
* Nobetlerin tedavisi

Acil norosiriirjik degerlendirme, birgok olguda hematomun bosaltilmasi veya
eksternal ventrikiiler drenaj (EVD) yerlestirme veya dekompresif cerrahiler gibi

islemlerle artmis intrakraniyal basincin giderilmesi i¢in gereklidir.
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» Klinik olarak kotiilesen, beyin sapt 6demi veya hidrosefali gosteren >3

cm'lik serebellar kanamalarda cerrahi derhal yapilmalidir.

* Lobar veya derin beyin pihtilarinin bosaltilmasi i¢in cerrahi, secilmis
olgularda disiintilebilir, ancak etkililik i¢cin kanit diizeyi yliksek degildir. Cerrahi
genellikle ylizeye yakin lobar kanamalarda ve/veya hastanin norolojik olarak

kotiilestigi durumlarda diistintiliir.

« IKK >20 ila 30 ml olan kanamalarin minimal invaziv cerrahi ile

bosaltilmasi, mortaliteyi azaltmada etkili olabilir.

« IKK <30 ml ve Intraventrikiiler Hemoraji (IVH) olan hastalarda, alteplaz
veya irokinaz ile trombolitik irrigasyonun EVD yerlestirme ile birlikte kullanilmasi
intraventrikiiler pitht1 giderilmesini hizlandirir ve daha fazla mortalite azalmasina

neden olur (26, 27).

Iskemik inme sonrasi 48 saat iginde aspirinin (giinde 81 ila 325 mg) oral,
rektal veya beslenme tiipli yoluyla verilmesi, tekrarlayan iskemik inme olasiligimi
azaltmak icin Onerilir. Diger oral antiplatelet rejimleri, ¢ift antiplatelet tedavi de dahil
olmak {tizere endike olabilir. Emboli ve atriyal fibrilasyona sekonder oldugu
diistiniilen akut
iskemik inme hastalarinda, akut durumda tam dozda antikoagiilasyon (heparin
infiizyonu veya diisiik molekiiler agirlikli heparin) nadiren endikedir. Ciinki
hemorajik doniisiim riski relatif olarak yliksektir ve c¢ok 6zel durumlar disinda
herhangi bir fayda gosteren az sayida kanit vardir. Ancak, akut donem gectikten

sonra kronik antikoagiilasyon endikedir (28).
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Akut iskemik inme hastalariin degerlendirilmesi ve tedavisi i¢in zaman

hedefleri 6zetlenmistir (29) (Sekil 2).

Semptom Bzslangicindan Senraki ilk 24 Saat iginde Gelen Akut iskemik inme ve Segici iskemik Atakh Hastalann vanetimi igin Tedavi Algaritmas)

hpllnﬂpu defisit mencut hemiparesi, i, konusma bnmﬂmfboﬁtlum pomme: kabihmal, stakaikoondfineyon bonukdugel Inplle-pu duafisit yokdugu

(" Baayin claemtarl an o gparrs Bl wnerssi i 5 eyarl Sormvcqrath ansjryograt i (BT anf ycqah ) ey m et K s rans, oy i (W anj g1 yapd da E

+ * + g BS00T skonu 24 veqm ok moonans
ponmllerrede MBG) veya bilgisnad:
Bxlangy sonr 045 samt Balangy wonrem 459 samt Bxlangs sonrra 3-14 san toerogralide (8T) skt indad buluneme
Hreplarawgun Biypdk damar ckddryonu vl Bk damar ok drypony vl
[ » tirepiar Diffigan gl giikiamsds || Poum Gk mne
ke beltbed bulunan we o erilebiliv ihermik dokurun
aiorid e gedeme Rurtrma Facminin, irfakis dakunun
JRLAR] WRG sekarmanda hl:rnne bEiCl_'nnlie elde edlen
Bipik damar oklimenu vy | M‘“""mﬂ""“" chmayr w‘!ﬁf‘ﬂ“ gstemen IMRG vy BT
» Tekl > T [ tireglae | [ T—— » Endoumkiler |
arfipiaelet tedaat tedad
antiplatelet | | tedni tedad®

‘Engelleyici defisit, hastamin gOnldk yasamin temel  aktivitelarini * Endovaskiler tedavi igin diger kriterler arasinda Ulusal Saglk Enstidler
[Grmedin, banyo yapma, yirdme, twvalete gitme, hijyen ve yeme) Inme Glgedi'nde (NIHSS) 5'ten bayik bir skor ve bagin CT'sinde erken
yapmasini engelleyacak bozukluklzr olarak tammlznir. infarkt belirtilerinin olmamasi {ASPECTS skoru = 5) bulunur.

“Biiyak damar bkanikhi§) mevcut oldugunda, alteplaz ve endovaskiler " Bmerikan Kalp Cemiyeti akut iskemik inme kilzvuzlan, & ilz 24 saatik
tedaviyi Gnermek igin yeterli veri bulunmamaktadir, Su anda, uzatilmis zaman penceresinde mekanik rombektomi igin DEFUSE-3 ve
girintileme secim kritedlering dayanarak sadece endovaskiler tedavi DAWN cahgmalanndaki kriterleri kullanmay dnermekzedir,
digunilmelidir, ¢ Antiknagilanlar, awiyal fibrilasyon gibi kardiyembelik ve hiperkozgilabil

© Alteplaz wygulamaszm takip eden 24 saat boyunca tek bir antiplztelet nedenleriz alugan iskemik inme veyz gegic iskemik atzk icin uygun olabilir.

tedavisi {aspirin, klopidogrel veya tikagrebor) kesilmelidir,
YDEFUSE-3 gahsmas), maksimum markezi infarkt hacmini 70 mL olarak
wygulzdi, Bu hacmin Gzerinde ofan hastzlar wygun dedildi,

Sekil 2 inme Hastalarinda Tedavi Igin Zaman Hedefleri (29)

Intravendz t-PA veya alteplaz, akut iskemik inme tedavisi i¢in ABD Gida ve
[lag Dairesi (FDA) tarafindan onaylanmis tek tibbi tedavidir (30). Alteplazin
uygulanma zaman penceresi genellikle semptom baslangicindan itibaren 4.5 saat
olarak kabul edilir, ancak FDA endikasyonu hala 3 saat i¢indedir. Amerikan Kalp
Dernegi/Amerikan Inme Dernegi, 3 saatlik uygulamaya kiyasla belirli ek ekzoliizyon

kriterleri ile birlikte 4.5 saatlik bir t-PA uygulama penceresini 6nermektedir (31).
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2.2 KAFA ICI BASINC ARTISI

2.2.1 Tamim

Monro- Kellie doktrini, Iskog anatomist Alexander Monro'nun 1783'teki kafa
ici basincin ilk tanimindan kaynaklanmaktadir. Amerikali beyin cerrahi Harvey
Cushing ise 1926'da doktrini giiniimiizde bildigimiz sekliyle formiile etmistir. Buna
gore, saglam bir kafatasiyla, beyin, kan ve beyin omurilik sivisinin (BOS) hacmi
sabittir. Bir bilesenin artmasi, diger bir veya her iki bilesende azalmaya neden olur

(32).

Kafa i¢i basing artisi, kafatasi i¢cindeki beyin omurilik sivisinin (BOS)
basicinin yiikseldigi bir dizi nérolojik bozuklugu kapsayan bir spektrumdur. Normal
BOS basinci yasa gore degisir. Genel olarak, yetiskinlerde 250 mm H2O’nin {izerinde
ve ¢ocuklarda 200 mm H>O'nun iizerinde BOS basinci, artmis intrakraniyal basing
(KIBAS) olarak kabul edilir. idiyopatik olabilir veya norolojik bir hasar veya
yaralanmanin sonucu olarak ortaya ¢ikabilir. Insan kafatasi, yaklasik olarak 1400 ila
1700 ml olan nispeten sabit bir hacme sahip bir yapidir. Fizyolojik olarak, bilesenleri
%380 beyin parankimi, %10 BOS ve %10 kani icerir. Kafatas1 degistirilemez bir
hacim olarak kabul edildiginden, kafatas1 i¢indeki bilesenlerin hacmindeki herhangi
bir artis veya patolojik bir unsur eklenmesi kafatasi i¢indeki basincin artmasina

neden olur (33).

2.2.2 Etiyoloji

Kafa ici basing artis sendromu (KIBAS) nedenleri, yiiksek basinglara neden

olan intraserebral bilesenlere dayali olarak su sekilde siniflandirilabilir (34):
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1. Beyin Hacminde Artis:

Travma, iskemi, hiperamonyemi, liremik ensefalopati ve hiponatremi gibi

cesitli nedenlerden kaynaklanan beyinde genel sislik veya serebral 6dem
2. Kitle Etkisi:
Hematom, Tiimdr, Apse, infarkt
3. BOS’da Artis:
BOS iiretiminin artmasi, Koroid pleksus tiimorii
4. BOS'un Azalan Geri Emilimi:
Obstriiktif hidrosefali, meningeal enfeksiyon veya graniilomlar
5. Kan Hacminde Artis:

Hiperkarbi sirasinda artan serebral kan akisi, anevrizmalar, vendz staz, vendz

siniis trombozu, yiiksek santral vendz basinglar (6rnegin, kalp yetmezligi)
6. Diger Nedenler:

Idiyopatik veya benign intrakraniyal hipertansiyon, kraniosinostoz gibi

kafatas1 deformiteleri, hipervitaminozis A, tetrasiklin kullanimi1

2.2.3 intrakraniyal Basin¢ Artis Tespit Yontemleri

Kafa i¢i basinct izlemi, g¢esitli tibbi durumlarda 6nemli bir rol oynar. Klinik
uygulamada, beyin basincini ve uyumunu belirlemede 6nemli bir aractir. Ancak, bu
alanda evrensel olarak kabul edilmis kilavuzlar heniiz mevcut degildir ve hastaneler

farkli kafa i¢i basinci izleme standartlarina sahiptir (35).

Kafa i¢i basinci izlemek i¢in ¢esitli teknikler kullanilabilir, bunlar klinik
muayene, beyin goriintiileme ve invaziv veya invaziv olmayan monitdrleri igerir. En

iyi sonuglar genellikle {i¢ teknigin de kullanildig1 durumlarda elde edilir. Teknoloji
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degerlendirmesi, kanita dayali tibba tam olarak uymaz, ancak literatiir, ventrikiiler
katetere bagli bir dis basing Olger, kateter ucu gerilim 6lger cihazlar veya ventrikiiller
veya beyin dokusuna yerlestirilen fiber optik teknolojinin dogrulugunu desteklerken,
siviyla baglantili veya subaraknoid, subdural ve epidural bdlgelere yerlestirilen
pnomotik cihazlarin daha az dogru oldugunu gostermektedir. Optik sinir kilifi ¢ap1
veya transkraniyal doppler ultrasonografi darlik indeksi gibi invaziv olmayan
teknikler umut vadeder, ancak heniiz yeterince glivenilir degildir veya diizenli klinik
kullanim i¢in dogrulanmamigtir. Bununla birlikte, bu invaziv olmayan teknikler
belirli hastalarda kullanilabilir (36).

Kafa i¢i basinct izlemesi i¢in invaziv intrakraniyal cihazlar, oOzellikle
intraventrikiiler kateter ve intraparankimal sensor, altin standart olarak kabul edilir.
Bununla birlikte, intraventrikiiler kateter ciddi komplikasyonlarla iliskilidir, bunlar
arasinda intrakraniyal kanama (%9,2), ventrikiilit (%12,2) ve kateter enfeksiyonu
(%38,6) bulunmaktadir. Ayrica, bu tiir bir izleme trombositopenisi veya ciddi
koagiilopatisi olan hastalarda kontrendikedir. Optik sinir kilifi  ¢apinin
ultrasonografiyle degerlendirilmesi (OSKC), son yillarda intrakraniyal basinci
tahmin etmek veya intrakraniyal hipertansiyonu tespit etmek icin kullaniglt bir

invaziv olmayan arag olarak ortaya ¢ikmigtir (37).

2.2.4 Tedavi

Kafa i¢i basincinin (KiB) artmasi durumunda tedavi, temel olarak basinci
azaltmaya ve norolojik hasar1 dnlemeye odaklanir. Tedavide kullanilan yontemler

arasinda ilaclar, cerrahi miidahaleler ve diger prosediirler yer alabilir.
1. flag Tedavisi

- Osmotik Ajanlar: Mannitol veya gliserol gibi osmotik ajanlar, beyin

dokusundaki s1viy1 azaltarak KiB'yi diisiirebilir.
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- Ditiretikler: Furosemid gibi diiiretikler, viicuttan sivi atilimini artirarak

beyin dokusundaki sivi miktarini azaltabilir.

- Steroidler: Ozellikle beyin tiimdrleri veya dem gibi inflamatuar durumlar

nedeniyle olusan KiB artisinda steroidler kullanilabilir.
2. Cerrahi Miidahaleler:

- Ventrikiilostomi: Beyin omurilik sivisinin (BOS) normal dolagimini

saglamak i¢in bir tiip yerlestirilmesi.

- Kraniotomi: Kafatasinin bir kismmnin cerrahi olarak agilmasi, 6zellikle
intrakraniyal hematom gibi basing artisina neden olan durumlarin tedavisinde

kullanilir.
3. Diger Tedaviler:

- Hiperventilasyon: Kisa siireli hiperventilasyon, beyin dokusundaki kan

akisini azaltarak KiB'yi gegici olarak azaltabilir.

- Kafa Pozisyonu Degisikligi: Basin yiikseltilmis bir pozisyonda tutulmasi,

beyin 6demi ve basincini azaltabilir.

Tedavi, hastanin durumuna ve KiB'nin artigina neden olan faktdrlere bagl
olarak degisebilir. Tedavinin etkinligini degerlendirmek icin genellikle tekrarlayan
ndrolojik muayeneler ve intrakraniyal basing dl¢iimleri gereklidir. Bu nedenle, tedavi

yaklagimi ve siireci, hastanin 6zelliklerine gore bireysellestirilmelidir (38, 39).

2.3 OPTIK SINiR

Optik sinir, beyin parankiminden bir uzantidir, oligodendrositler tarafindan
miyelinlesir ve gorsel uyarilart beyne gonderir. Optik sinir, Schwann hiicreleri
bulunmayan bir beyaz cevher yolu olmasi nedeniyle gercek bir kranial sinir degildir.
Bunun yerine, dural kilif tarafindan ¢evrelenir. Optik sinir, intraokiiler, intraorbital,

intrakanalikiiler ve intrakraniyal olmak tizere dort farkli segmente ayrilir (40). Optik
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sinir basi, skleranin arkasindaki agikligi olan skleral kanal veya Bruch'un membran
acikligina bagli olan lamina cribrosa adi verilen bir bag dokusu bantindan olusur.
Goziin norovaskiiler yapilari- aksonlar, merkezi retina arteri ve veni- bu agikliktan
gecer. Optik sinir, intrakraniyal subaraknoid boslukla hidrostatik siirekliligi koruyan
beyin omurilik sivist ile dolu bir meningeal dokusu olan optik sinir kilifi tarafindan
¢evrelenmistir (41). Giintimiizde, optik sinir kilifi ¢apinin (OSKC) ultrasonografik
yontemle Ol¢limii, intrakraniyal basinc1 tahmin etmek veya intrakraniyal
hipertansiyonu tespit etmek i¢in kullanilan degerli bir invaziv olmayan ydntem
olarak one ¢ikmaktadir. Bu yontem, hastane yataginda, gercek zamanli olarak ve

tekrarlanabilir bir sekilde uygulanabilen, gorece diisiik maliyetli ve radyasyon riski

tasimayan giivenli bir tekniktir (37).

2.4 ACIL SERVISTE ULTRASONOGRAFININ YERI

1990 yilinda Amerikan Acil Tip Uzmanlarn Koleji (ACEP), ilk acil
ultrasonografi kursunu diizenledi ve 1991 yilinda Akademik Acil Tip Dernegi ile
birlikte acil ultrasonografi hakkinda ilk destekleyici pozisyon belgesini yaymladi.
ACEP daha sonra 2001 yilinda Acil Ultrasonografi Kilavuzlarini yaymladi; bu
kilavuzlar, acil ultrasonografi uygulama alanmi tanimladi ve akreditasyon, kalite

giivencesi ve muayeneler i¢in standartlar konusunda oneriler igermektedir (42).

Ultrasonografi (US), son yillarda artan ilgiyle karsilanan bir tan1 yontemidir.
Yiiksek frekansli ses dalgalarni kullanarak i¢ organlarin ve dokularin yapisini ve
islevini degerlendiren bu arag, goriintilleme kalitesindeki gelismeler ve tasinabilir
cihazlarin artmasiyla kullanimi daha da kolaylasmistir. Bu nedenle, ¢esitli hastalar
i¢in uygun, kolay ulasilabilir ve ekonomik bir tarama ve tan1 yontemi olarak 6n plana
cikmigtir. Son on yilda US kullanimi acil servislerde belirgin bir sekilde artmis ve
hasta bakimi noktasinda ultrasonografi (POCUS) konusu biiytik ilgi gormiistiir (43).
Acil tip doktorlart i¢in Onemli bir goriintiileme teknigi olan POCUS, Kuzey

Amerika'da acil tip egitiminin vazgecilmez bir parcasit haline gelmistir. Ayrica,
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Avrupa'da da bazi acil tip ekipleri tarafindan yaygin bir sekilde kullanilmaktadir
(44).

Tipta ihtisas Egitimi Akreditasyon Konseyi ve Amerikan Acil Tip Kurulu,
acil serviste ultrasonografi kullanimini acil tip uzmanlik programi mezunlari igin

gereken 23 temel yetkinlikten biri olarak belirlemistir (45).

POCUS, ozellikle acil tip alaninda hizli bir teshis araci olarak genis bir
kullanim alanmma sahiptir. Akut apandisit, hava yolu daralmasi, karin aort
anevrizmasi, travmatik yaralanma gibi ¢esitli tibbi durumlarin teshisinde POCUS

kullanilmigtir (46).

2.4.1 Okiiler Ultrasonografi

Acil servisteki POCUS'un rolii son yillarda genislemistir ve g6z
ultrasonografisi bunlardan daha yeni gelistirilmis uygulamalardan biridir (47).
Oftalmik ultrasonografi, akut gérme kaybi, gbz travmasi, bas agris1 veya artmis
intrakraniyal basing siliphesi ile acil servise bagvuran hastalarin degerlendirilmesinde
birgok potansiyel faydaya sahiptir (48). Optik sinir, subaraknoid serebrospinal sivi ve
lic meninks tabakasi tarafindan ¢evrildigi icin OSKC oOnemlidir ve OSKC'nin
degismesi intrakraniyal basingta bazi degisiklikleri isaret edebilir. 1990'larin
baslarinda, biiylimiis optik sinir kiliflarinin varliginin, artmis intrakraniyal basincin

perindral subaraknoid bosluga iletilmesini gosterdigi ileri siiriilmistiir (49).

Okiiler US, hasta sirt listii pozisyona getirilir; goz, seffaf bir kilif ile kapatilir.
Daha sonra kilif tizerine bol miktarda ultrasonografik jel uygulanir. Optik sinir kilifi,
g0z kiiresinin 3 mm arkasinda bulunur. Koyu (hipoekoik), uzunlamasina optik siniri
cevreleyen parlak (hiperekoik) dairesel veya oval bir yap1 olarak goriiniir. Probun
goz kiiresine nazik¢e uygulanmasiyla, optik sinir ve kilifinin arka taraftan ciktig
karakteristik bir goriintli olusmalidir. Papilladan sinir kilifinin uzun ekseni boyunca 3

mm'lik bir ¢izgi cizilir ve bu mesafe isaretlenir. Sonra bu mesafeden isaretlenen
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cizgiye dik bir dl¢lim yapilir. Bu ¢izgi, hiperekoik sinir kilifinin medial ve lateral i¢

duvarlari arasindaki 3 mm derinlikten geger (50).

Yogun bakim ve acil servis ultrasonografi literatiirii genellikle OSKC'nin
normal list sir1 i¢in asagidaki kesme degerleri kullanir (i¢ kenardan i¢ kenara
Olctildiigiinde): 1 yasina kadar ¢ocuklarda 4 mm'ye kadar, 1-15 yas aras1 ¢ocuklarda
4.5 mm'ye kadar, 15 yasindan biiyiik ¢ocuklarda 5 mm'ye kadar, yetiskinlerde 5
mm'ye
kadar. 5 mm'nin tizerindeki 6l¢timler (iki tarafl1) intrakraniyal basincin 20 mmHgnin

tizerinde oldugu durumlarla iliskilidir (51).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, prospektif, kesitsel (gozlemsel) ve tek merkezli bir ¢alismadir.
Bu c¢alisma yaklasik giinde 150 ambulans ve 2000 hasta basvurusu olan Ankara
Bilkent Sehir Hastanesi Acil Tip Kliniginde yapilmigtir. Ankara Bilkent Sehir
Hastanesi 3. Basamak hastane olarak hizmet vermekte olup, 7 giin 24 saat cerrahi ve
girisimsel islemlerin yapilabilmesi i¢in gerekli tiim teknik donanimlara sahip olan bir
hastanedir. Acil Tip Klinigi 24 saat kesintisiz hizmete agik olan hem il i¢indeki hem
de il disindaki saglik kuruluslarindan sevkle hasta kabul eden ve Acil Tip Uzmanlik

egitiminin verildigi bir kliniktir.

Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Etik Kurul 2” den 17/12/2023 tarihli E2-23-
5911 No’lu etik kurul onay1 alindiktan sonra ¢alismaya baslanmis olup 31/03/2024
tarihinde calisma sonlandirilmistir (EK-1). 15/01/2024 — 31/03/2024 tarihleri
arasinda inme siiphesi ile ambulansla acil tip klinigimize getirilen ve dahil edilme

kriterlerine uyan hastalar ¢galismamiza alinmastir.

3.1 Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

- 18 yas iistii olmak
- 112 Acil Saglik Hizmetleri ile acil servise getirilen hastalar

- Cincinnati Inme Skalasina (yiizde asimetri, tek tarafli gii¢siizliik ve konusma

bozuklugu) gore inme siiphesi olmas1 ve acil serviste inme tanisi almast

- Calismaya katilmaya goniillii olmak
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3.2 Cahismadan Dislanma Kriterleri

- 18 yas alt1 olmak

- Intrakraniyal kitle olmas1

- Intrakraniyal anevrizma olmasi
- Intrakraniyal metastaz olmasi

- Postiktal nobet, GIA, hidrosefali, sarkoidoz, ventikiiloperitoneal sant, optik
norit, kafa travmasi gibi beyin 6demine sebep olabilecek hastaliklarin olmast,
protez goz veya kafa i¢i basing artis1 yaratarak optik sinir kilif ¢capina etki

edebilecek hastaliklara sahip olmak
- Calismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar

Maissan ve ark c¢alismasinin verileri kullanilarak 6rneklem biiytikliigii analizi
yapilmistir (2). Supin ve agili pozisyonlar arasinda optik sinir kilif ¢ap1 i¢in 0,2 mm
fark ongoriilerek %80 giic ve %5 Tip-1 hata ile gruplarda en az 16 hasta olmasi
gerektigi hesaplanmistir. Veri kayiplar1 da géz oniine alinarak en az 4 ag1 i¢in 16'sar

hasta olmak iizere toplamda 80 hastanin dahil edilmesi planlanmistir.

Ambulans ile acil servise getirilen inme siiphesi olan hastalar, Acil Tip
Klinigimiz Kirmizi Alan 1°’de bagvuru sirasinda bulundugu ambulans sedyesinde
Temel Ultrasonografi Egitimi olan Arastirma Gorevlisi Dr. Bektag Bakirci tarafindan
karsilanmistir. Hasta ambulans sedyesinde iken sedye agis1 degistirilmeden hastanin
ambulansta tasindigi sedye acisinda degerlendirilmistir. Hastanin ambulansta
tagindig1 siire igerisinde sedye acisinin degistirilmedigi 112 Acil Saghik Hizmetleri
personelinden teyit edilmistir. Inme tanis1 alan hastalar ¢alismaya dahil edilmis olup,

inme diginda tan1 alan hastalar ¢alisma disinda birakilmistir.

Hastalarin; yas, cinsiyet, semptomlarin baslama saati, hastalarin 112 Acil
Saglik Hizmetlerine telefonla ulagma saati, 112 Acil Servis Hizmetleri personelinin
hastaya ulagsma saati, hastanin hastaneye ulagma saati, hastalarin ambulansta

hastaneye getirilirken gegcirdikleri siire, sag ve sol optik sinir kilif ¢api, vital
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bulgulari, Cincinnati Inme Skalasina (yiizde asimetri, tek tarafli gii¢siizlik ve
konusma bozuklugu) goére mevcut klinik bulgulari, sedye agisi, hastanin Glasgow
koma skalasi puani, yapilan goriintiilemeler sonrasi hastaya konulan tani, ek
hastaliklar1, siirekli kullandig1 ilaglar ve acil servis sonlanimlart ¢aligma formuna

kaydedildi (EK2). Helsinki Protokoliine uygun olarak hastalar ¢aligmaya alindi.

3.3 Sedye Acisi

Sedye acisi, acil tip asistan1 hekim tarafindan Acil Tip Klinigi Kirmiz1 Alan
1’de hasta 112 Acil Saglik Hizmetleri ambulansinda tasindigi sedye iizerinde iken
sedye agis1 degistirilmeden ambulansta tagindig: sedye agisinda Iphone 14 Plus- 10S
dijital ag1 dlgme programi olan Protractor — Exa Mobile ile dlgtildii ve hasta takip

formuna kaydedildi (Sekil 3-4).

Sekil 3 Sedye Acis1 Olgiim Teknigi
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Sekil 4 Iphone 14 Plus-10S Protractor-Exa Mobile Ekran Gortlintiisii

Hastalar 112 Acil Saglik Hizmetlerine ait ambulanslar ile hastanemize
getirildi. Hasta sedye agilar1 hastanin sedye acis1 degistirilmeden ambulansta
tasindi1 sedye iizerinde Olciildii. Hasta sedye agilar1 4 farkli gruba ayarlandi. 1.
Grup, 0-30°; 2. Grup, 31-45°; 3. Grup, 46-60° ve 4. Grup, 61-90° olarak belirlendi.

3.4 OSKC

OSKC, ultrasonografi egitimi almis acil tip asistan hekimi tarafindan hasta
ambulansta tagindig1 sedye iizerinde tasindig1 pozisyonda iken, goz kapaklar: kapali
olarak yatan hastanin her iki goziinlin seffaf bir malzeme ile kapatildiktan sonra jel
dokiilerek (Sekil 5). Butterfly 1Q + Ultrasound System (USB-C), Guilford USA
marka ultrasonografi cihazi ile optik sinirin goz kiiresine girdigi noktaya 0,30 cm

uzaktan transvers ve sagittal diizlemde en az 2 kez Olglildi ve ortalamasi
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hesaplanarak degerlendirildi (Sekil 6). Guillermo Trocha ve ark. Saglikli

yetiskinlerde yaptiklart OSKC o6l¢iim sonucglarina gore tiist smir 5,5 mm olarak

belirlendi (52).

Sekil 5 Bir Hasta Uzerinde Uygulanan Okiiler Ultrasonografi Teknigi

Sekil 6 OSKC Sagittal-Vertikal Ol¢iim Gériintiisii
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3.5 Cincinnati Hastane Oncesi inme Skalasi

Cincinnati Hastane Oncesi Inme Skalas1 (Sekil 7), potansiyel inme gegiren
hastalarda yliz felci, asimetrik kol zayifligi
degerlendirerek kullanilir. Bu 6l¢ek, acil servise bagvuran hastalarda uygulandiginda

felgli hastalarin tespitinde yiiksek duyarlilik ve o6zgiillik sagladigi kanitlanmistir

(53).

Cincinnati Hastane Oncesi Inme Olcegi

Yiiz Sarkmasi: Hastadan giillimsemesini isteyin
Normal: Yiiziin her iki tarafi da esit hareket ediyor
Anormal: Yiiziin bir tarafini hareket etmiyor

Kol Kaydirma: Hastadan gozlerini kapatmasini ve her iki
kolunu da 10 saniye boyunca diiz bir gekilde uzatmasint
isteyin.

Normal: Her iki kol da aym gekilde hareket ediyor veya hig
hareket etmiyor

Anormal: Bir kol hareket etmiyor veya agag1 dogru kayiyor

Konusma: Hastadan "Yagl bir kopege yeni numaralar
dgretemezsiniz" demesini isteyin.

Normal: Hasta gevelemeden dogru kelimeleri soyliyor

Anormal: Hasta kelimeleri geveliyor, yanlig kelimeler
soylilyor veya konugamiyor

Sekil 7 Cincinnati inme Skalas1 (53)

3.6 istatiksel Yontem

Calismanin istatistiksel analizleri IBM SPSS Statistics for Windows, Version 20.0
(Armonk, NY: IBM Corp) programi ile gerceklestirilmistir. Siirekli verilerin dagilim
analizi Shapiro-Wilk testi ve QQ-plot/histogram grafikleri ile yapilmis; normal
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dagilim gosteren degiskenlerde ikiden fazla grup arasi ortalama karsilastirmalari i¢in
One-way ANOVA, normal dagilmayan degiskenlerde ikiden fazla grup arasi dagilim
karsilastirmalar1 Kruskall Wallis testi ile yapilmustir. Stirekli veriler dagilim analizine
gbre ortalama ve standart sapma veya ortanca ve %25-75 ceyreklikler ile ifade
edilmistir. Kategorik verilerin oran karsilastirmalart i¢in uygunluk durumuna gore
Pearson Ki-Kare testi ile yapilmis ve bu veriler 6rnek sayisi ve yiizde verilerek ifade
edilmistir. Normal dagilim gdstermeyen siirekli sayisal degiskenlerin arasindaki
korelasyon iligkisi Spearman korelasyon analizi ile degerlendirilmis ve bu analiz
sonucu tho katsayis1 ile yorumlanmistir. istatistiksel anlamlilik 6lgiitii olarak p<0,05

diizeyi kullanilmistir.
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4, BULGULAR

15/01/2024 — 31/03/2024 tarihleri arasinda acil tip klinigimize basvuran ve
Cincinnati Hastane Oncesi Inme Skalasin1 karsilayan 110 hasta ¢alismaya almmis
olup bu hastalardan 18 hasta GIA olmas1, 2 hasta Nobet — Todd Paralizisi olmasi, 2
hastaya antihipertansif baslanmasi, 3 hastanin intrakraniyal kitlesi olmasi, 2 hastanin
anevrizmasi olmasit ve 1 hasta sol goz protezi sonrast OSKC Oolgiilememesi

nedenleriyle calismadan diglanmistir. Bu nedenlerle ¢aligmamiza toplamda 82 hasta

dahil edilmistir (Sekil 8).

inme stiphesi

ile getirilen
hasta sayisi
(n:110)

Gegirilmig
iskemik Atak
(n:18)

Epilepsi-Todd
Paralizi (n:2)

Ambulansta
antihipertansif
ilag alan (n:2)

intrakranial
Kitle (n:3)

Anevrizma
(n:2)

Goz protezi
(n:1)

Calismaya
Dahil Edilen

Hasta Sayisi
(n:82)

Sekil 8 Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Akis Semast
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4.1 Calismaya Katilanlarin Demografik Ozellikleri

Calismaya 82 hasta dahil edildi. Hastalarimizin %42,7 (n=35)’si erkek,
%57,3 (n=47)’1i kadin hasta idi. Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamas1 74
idi ve en kiiclik hasta 38 en biiyiik hasta 95 yasinda idi. Calismaya dahil edilen

hastalarin demografik verileri Tablo 1 ve 2’de verilmistir.

Tablo 1 Hastalarin Cinsiyetlere Gére Dagilinu

n %
Cinsiyet Erkek 35 42.7
Kadin 47 57.3
Toplam 82 100.0

Tablo 2 Calismaya Dahil Olan Hastalarin Yas Ortalamasi

95.0% | 95.0%
Ortala | Ortala
ma i¢in | ma igin
Alt Ust
Standard | Giiven | Giiven
Ortalama Sapma Sinirt Sinirt Ortanca | Persentil 25 | Persentil 75| Min. | Max.

Yas 74 12 71 76 75 67 82 38 95
(1D
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Hastalarin semptomlarinin basglamasindan sonra hastaneye bagvurma siireleri

degerlendirildiginde; semptomlarin baslamasindan hastaneye ulasana kadar gecen

ortalama siire 203 dakika, hastalarin ambulansta gecirdikleri silire ise ortalama 40

dakika olarak saptandi (Tablo 3).

Tablo 3 Hastalarin Semptomlarin Baglamasindan Hastaneye Ulasana Kadar Gegen Siire ve
Ambulansta Taginma Siireleri

95.0% | 95.0%
Ortala | Ortala
ma i¢in | ma igin
Alt Ust
Stand. | Giiven | Giiven
Ortalama | Sapma | Siniri Simirt | Ortanca | Persentil 25 | Persentil 75| Min. | Max.
Hastaneye
basvuruya
Kadar gecen 203 204 159 248 124 75 257 45 931
siire *
Ambulans
stire * 40 16 37 44 38 30 46 16 92
*dakika
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4.2 Cahsmaya Katilanlarin Klinik Ozellikleri

Hastalarin Glasgow Koma Skalasi (GKS)’na bakildiginda ortalamasi 13
olarak bulundu. Vital bulgularina bakildiginda ortalama sistolik kan basinct (SKB)
163 + 35 mmHg, diyastolik kan basinci (DKB) 91 + 17 mmHg, nabiz ortalamas1 79
atim/dakika, solunum sayis1 (SS) dakikada 16 £ 2, viicut 1s1s1 (VI) 36,7 £ 0,3 °C ve
kan sekeri (KS) 154 + 69 mg/dl olarak bulundu (Tablo 4).

Tablo 4 Hastalarin Vital Bulgular ve GKS Degerleri

95.0% 95.0%
Ortalama Ortalama
i¢in Alt icin Ust
Standard Giiven Giiven Persentil | Persentil
Ortalama | Sapma Sinirt Sinirt Ortanca 25 75 Min. | Max.
GKS* 13 3 12 13 13 11 15 3 15
SKB", 167 35 160 175 165 143 191 92 | 238
(mmHg)
DKBE, 91 17 88 95 92 79 100 45 | 136
(mmHg)
Nabiz 79 20 74 83 76 64 89 41 | 142
(atim/dak)
ss’ 16 2 16 17 16 14 17 12 | 22
(soluk/dk)
VI%, (°C) 36.7 3 36.6 36.7 36.7 36.3 36.9 36.0 | 37.3
KSf, 154 69 139 169 137 110 165 88 | 531
(mg/dl)

a: Glaskow Koma Skalasi, b: Sistolik Kan Basinci, ¢: Diastolik Kan Basinci, d: solunum sayisi, e:

viicut 1s1s1, f: kan sekeri

30



Hastaneye ambulans ile getirilen inme siipheli hastalar Cincinnati Hastane
Oncesi inme Kilavuzuna gére degerlendirildi ve bu hastalarin %73,2 (n=60)’sinde
fasiyal paralizi, %82,9 (n=68)’unda iist ekstremite gii¢ kayb1 ve %70,7 (n=58)’sinde
konusma bozuklugu saptandi (Tablo 5).

Tablo 5 Hastalarin Acil Servis Bagvuru Semptomlari*

Var/Yok n %
Fasiyal paralizi Yok 22 26.8
Var 60 73.2
Giig kaybi- {ist ekstremite Yok 14 17.1
Var 68 82.9
Konugma bozuklugu Yok 24 29.3
Var 58 70.7

*Hastalarda birden fazla semptom goriilmiistiir.

Calismamizda 0-30° agi1 ile getirilen hasta %19,5 (n=16), 31-45° ac1 ile
getirilen hasta %32,9 (n=27), 46-60° ag1 ile getirilen hasta %26,8 (n=22) ve 61-90°
act ile getirilen hasta %20,7 (n=17) olarak saptandi (Tablo 6).

Tablo 6 Hastalarin Sedye A¢i1 Gruplarina Gére Dagilimi

n %
Sedye agisi 0-30° 16 19.5
grubu 31-45° 27 32.9
46-60° 22 26.8
61-90° 17 20.7

Toplam 82 100
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Hastalar ambulans sedyesi lizerinde degerlendirildiginde ortalama sedye agisi

44 + 17°, ortalama sag optik sinir kilif cap1 (OSKC) 0,36 + 0,07 cm ve sol optik sinir
kilif gap1 (OSKC) 0,37 £ 0,07 cm bulundu (Tablo 7).

Tablo 7 Hastalarin 112 Ambulans Sedye Agist Ve Optik Sinir Kilif Cap1 Degerleri

95.0% 95.0%

Ortalama Ortalama

icin Alt i¢in Ust

Standard Giiven Giiven Ortanc | Persentil | Persentil Max
Ortalama | Sapma Siniri Siniri a 25 75 Min.

Sedye 44 17 40 48 44 32 57 0 90
agis1*
Sag .36 .07 .35 .38 .36 .32 41 19 .53
OSKC**
Sol 37 .07 .35 .38 .36 .32 41 .18 .58
OSKC**

*derece **cm
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Calismaya dahil edilen hastalarin acil servis degerlendirmesi, tetkik-
goriintiileme sonras1 %85,4 (n=70)’1 iskemik inme ve %14,6 (n=12)’s1 hemorajik
inme tanist aldiklar1 goriildii. Hastalarin ek hastaliklar1 sorgulandiginda %70,7
(n=58)’sinde hipertansiyon (HT), %39 (n=32)’unda diyabetes mellitus (DM), %46,3
(n=38)’linde koroner arter hastaligi (KAH), %30,5 (n=25)’inde gecirilmis SVH
oldugu Ogrenildi. Hastalarin %54,9 (n=45)’u antiplatelet, %13,4 (n=11)1
antikoagiilan ila¢ kullaniyordu (Tablo 8).

Tablo 8 Hastalarin Tani, Ek hastalik ve kullanilan ilaglara gore dagilimlar

. n %
inme tipi iskemik inme 70 85.4
Hemorajik inme 12 14.6
HT? Yok 24 29.3
Var 58 70.7
DM® Yok 50 61.0
Var 32 39.0
KAH® Yok 44 53.7
Var 38 46.3
SVH? Yok 57 69.5
Var 25 30.5
Diger Yok 27 32.9
Var 55 67.1
Antiplatelet Yok 37 45.1
Var 45 54.9
Antikoagiilan Yok 71 86.6
Var 11 134

a: Hipertansiyon, b: Diyabetes Mellitus, c: Koroner Arter Hastalig1, d: Serebrovaskiiler Hastalik
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Inme siiphesi acil servise getirilen ve calismaya alinan 82 hastanin acil servis
sonlanimina bakildiginda bu hastalarin %73,2 (n=60)’sinin yogun bakim iinitesine

yatirildigl ve %26,8 (n=22) hastanin ise servis yatist oldugu tespit edildi (Tablo 9).

Tablo 9 Hastalarimizin Acil Servis Sonlanimi

n %
Servis 22 26.8
Yogun Bakim 60 73.2
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4.3 Sedye Acis1 Gruplarimin Arasinda Karsilastirmalar

Calismaya dahil edilen hastalarin sedye agis1 gruplar ile cinsiyet arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p=0,802) (Tablo 10).

Calismamizda HT, DM, KAH, SVH gibi ek hastaliklar ile sedye agis1 gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmadi (HT i¢in p=0,526, DM i¢in
p=0,786, KAH i¢in p=0,811 ve SVO i¢in p=0,123) (Tablo 10).

Tablo 10 Hastalarin Cinsiyet ve Ek Hastaliklari Sedye Acis1 Gruplari ile Iliskisi

Sedye agist grubu

0-30° 31-45° 46-60° 61-90° p-degeri
n % n % n % n %
Cinsiye |Erkek | 6 375 13 48.1 8 36.4 8 47.1 0,802
t Kadmn | 10 62.5 14 51.9 14 63.6 9 52.9
HT? Yok 4 25.0 6 22.2 9 40.9 5 29.4 0,526*

Var 12 75.0 21 77.8 13 59.1 12 70.6

DMP Yok 9 56.3 15 55.6 15 68.2 11 64.7 0,786
Var 7 43.8 12 44.4 7 31.8 6 35.3

KAH® | Yok 10 62.5 15 55.6 11 50.0 8 471 0,811
Var 6 375 12 444 11 50.0 9 52.9

SVH" | Yok 12 75.0 20 74.1 11 50.0 14 824 0,123
Var 4 25.0 7 25.9 11 50.0 3 17.6

Diger | Yok 6 37.5 6 22.2 10 455 5 294 0,360

Var 10 62.5 21 77.8 12 54.5 12 70.6

a: Hipertansiyon, b: Diyabetes Mellitus, c: Koroner Arter Hastalig1, d: Serebrovaskiiler Hastalik

Pearson Ki-kare testi

*Gozlerdeki beklenen degerler yeterli degildir; analiz giivenli degildir
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Sedye acis1 gruplart ile antiplatelet ve antikoagiilan kullanimi
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (antiplatelet igin

p=0,739, antikoagiilan i¢in p=0,321) (Tablo 11).

Tablo 11 Hastalarin Antiplatelet, Antikoagiilan ilag Kullamminin Sedye Agisi Gruplari ile
Karsilagtirilmasi

Sedye agis1 grubu
0-30 31-45 46-60 61-90 p-degeri
n % n % n % n %
Antiplatelet | Yok 8 50.0 12 44.4 8 36.4 9 52.9 0,739
Var 8 50.0 15 55.6 14 63.6 8 47.1
Antikoagiilan | Yok | 13 81.3 23 85.2 18 81.8 17 100.0 0,321*
Var 3 18.8 4 14.8 4 18.2 0 0.0

Pearson Ki-kare testi

*Gozlerdeki beklenen degerler yeterli degildir; analiz giivenli degildir

Basvuru semptomlar1 ile sedye acis1 gruplart arasindaki  iligki
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (fasiyal paralizi i¢in

p=0,077, gii¢ kayb1 i¢in p=0,126 ve konusma bozuklugu i¢in p=0,077) (Tablo 12).

Tablo 12 Hastalarm Basvuru Semptom ile Sedye Agist Gruplari Arasinda iliski

Sedye agis1 grubu
0-30° 31-45° 46-60° 61-90° p-degeri
n % n % n % n %

Fasiyal paralizi Yok| 3 | 188 | 12 44.4 3 13.6 4 235 0,077*
Var [ 13| 813 | 15 | 556 19 | 864 13| 765

Giig kaybi- iist ekstremite | Yok | O 0.0 4 14.8 5 22.7 5 29.4 0,126*
Var | 16 | 100.0 | 23 | 85.2 17 | 773 12 | 70.6

Konusma bozuklugu Yok| 8 | 50.0 4 14.8 8 36.4 4 235 0,077*
Var | 8 | 500 | 23 | 85.2 14 | 63.6 13| 765

Pearson Ki-kare testi

*Gozlerdeki beklenen degerler yeterli degildir; analiz giivenli degildir
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Sedye acist gruplart ile yas arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,887). Semptomlarin baglamasindan hastaneye ulagana kadar gecen
siire (SBHS) ile karsilastirildiginda anlamli iliski yoktu (p=0,0607). Sedye acis1
gruplar1 ile ambulansta gecirilen siire (AS) istatistiksel olarak karsilastirildiginda
anlamli iligki saptanmadi (p=0,112). Glasgow Koma Skalas1 (GKS) ile sedye agisi
gruplar1 karsilastirildiginda 1. ve 3. gruplar arasinda anlamli fark saptandi (p=0,002).
GKS, 1. grupta 3. gruba gore daha diisiik olarak bulundu (Tablo 13a-13b).

Vital bulgular ve sedye agis1 gruplari karsilastirildiginda sistolik kan basinci
(SKB) ile gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p=0,389). Nabiz (Nb) (p=0,264), VI
(p=0,939), kan sekeri (KS) (p=0,374) ile sedye gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi. Solunum sayisi ile sedye gruplart arasinda analizde
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi, ancak subgrup analizinde anlamli fark
olmadig: tespit edildi (p=0,037). Diyastolik kan basinci (DKB) ile sedye gruplar
arasinda yapilan karsilagtirmada 3. ve 4. gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (p=0,028). DKB, 4. grupta 3. gruba oranla daha yiiksek saptandi.
Solunum sayis1 (SS) ile sedye acist gruplari karsilastirildiginda anlamh fark saptandi
(p=0,037), ancak bu fark i¢in yapilan subgrup analizinde anlamli fark olmadig:
goriildii. Sag ve sol OSKC ile sedye agis1 gruplar: karsilastirildiginda 2 ve 4. gruplar
arasinda anlamli fark tespit edildi (Sag OSKC p=0,007, Sol OSKC p=0,043) (Tablo
13a-13b). OSKC, 2. gruba gore 4. grupta daha genis olarak 6l¢iildii.
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Tablo 13a Hastalarin Sedye Agis1 Gruplari ile Vital Bulgular, Ambulans Siiresi, OSKC, Yas, GKS
Karsilagtirma-1

Sedye agist grubu
0-30° 31-45° .
p-degeri
ot | sS | Med | %25 | %75 | ot | SS | Med | %25 | %75

Yas 74 14 74 65 85 75 11 76 68 82 0,887*

SBHS® 277 | 282 | 159 | 78 | 358 | 214 | 210 | 130 | 77 | 275 | 00607**

AGS" 41 15 40 30 47 46 20 43 31 53 | 0112%*

GKS® 10 3 11 8 14 13 2 13 11 15 | 0002%*
d

SKB, 164 | 34 | 159 | 132 | 189 | 165 | 35 | 161 | 132 | 193 | 0389
mmHg

DKE', 92 17 88 76 | 108 | 89 14 90 80 | 100 | o0028*
mmHg

Nabiz, *x

Nabie. 83 19 82 75 9% 75 15 74 63 85 | 0264
sSYdk 17 2 17 16 18 17 2 16 16 17 | 0037%*
VI, °C 366 | 03 | 367 | 365 | 368 | 367 | 04 | 367 | 363 | 369 | 0039

Kan Sekeri 177 100 154 137 184 148 60 130 104 176 0,374**

Sag OSKC 0.36 0.07 0.39 0.33 0.42 0.34 0.07 0.33 0.27 0.37 0,007**

Sol OSKC 0.36 0.07 0.39 0.32 0.42 0.34 0.07 0.33 0.30 0.38 0,043**

*One-way ANOVA, **Kruskall Wallis test

a:Semptomlarin baglamasindan hastaneye ulasana kadar gegen siire, b:Ambulansta gegen siire, ¢: Glaskow Koma Skalasi

d: Sistolik Kan Basinci, e: Diyastolik Kan Basinci, f: Solunum Sayisi, g: Viicut Isis1

DKB parametresindeki fark 3 ve 4.gruplar arasindaki farktan kaynaklanmaktadir; GKS parametresindeki fark 1 ve 3.gruplar
arasindaki farktan kaynaklanmaktadir; SS parametresindeki fark i¢in yapilan subgroup analizinde fark saptanmamistir; hem
sag hem de sol OSKC parametrelerindeki farklar 2 ve 4.gruplar arasindaki farklardan kaynaklanmaktadir.

Tablo 13b Hastalarin Sedye Agis1 Gruplar ile Vital Bulgular, Ambulans Siiresi, OSKC, Yas, GKS
Karsilagtirma-2

Sedye ag1s1 grubu
46-60° 61-90° .
p-degeri
Ort SS Med %25 %75 Ort SS Med %25 %75
Yas 74 11 75 66 83 72 12 73 67 78 0,887*
SBHS? 186 181 117 75 215 140 106 114 74 162 0,0607**
AGS® 34 11 34 26 41 39 11 38 32 42 0,112**
GKS® 14 2 15 14 15 13 2 13 12 15 0,002**
SKB® 163 34 165 144 180 181 38 188 149 193 0,389*
DKB® 86 16 82 76 96 101 17 98 93 110 0,028*
Nabiz, .
atim/dk 76 22 73 64 88 85 24 80 65 97 0,264
SS 15 1 15 14 16 16 2 16 15 18 0,037**
VI 36.6 0.4 36.7 36.3 36.9 36.7 0.3 36.7 36.4 36.9 0,939**
KS 147 44 142 113 162 151 76 119 110 153 0,374**
Sag OSKC 0.36 0.07 0.35 0.33 0.39 0.41 0.05 041 0.37 0.44 0,007**
Sol OSKC 0.38 0.07 0.35 0.33 0.41 0.39 0.05 0.37 0.36 0.42 0,043**
*One-way ANOVA
**Kruskall Wallis test
DKB parametresindeki fark 3 ve 4.gruplar arasindaki farktan kaynaklanmaktadir; GKS parametresindeki fark 1 ve 3.gruplar
arasindaki farktan kaynaklanmaktadir; SS parametresindeki fark i¢in yapilan subgroup analizinde fark saptanmamistir; hem
sag hem de sol OSKC parametrelerindeki farklar 2 ve 4.gruplar arasindaki farklardan kaynaklanmaktadir.
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Inme tipi (Iskemik-Hemorajik) ile sedye acis1 gruplar istatistiksel olarak
karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark saptandi (p<0,001) (Tablo 14). iskemik
inme 2, 3 ve 4. grupta daha yiiksek oranda tespit edildi.

Tablo 14 Hastalarmn inme Tipi ile Sedye Agis1 Gruplar1 Arasindaki Iliski

Sedye Ag¢is1t Grubu
0-30° 31-45° 46-60° 61-90° p-degeri
n % n % n % n %
inme tipi Iskemik 8 50.0 26 96.3 21 95,5 15 88.2 <0,001*
Hemorajik | 8 50.0 1 3.7 1 4.5 2 11.8
Pearson Ki-kare testi
*Gozlerdeki beklenen degerler yeterli degildir; analiz giivenli degildir

Sedye acis1 gruplart ile servis-yogun bakim yatis1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p=0,020) (Tablo 15). Yogun bakim yatis
orant 1, 2 ve 4. grupta daha yiiksek oranda idi.

Tablo 15 Hastalarin Sedye Agis1 Gruplari ile Servis-Yogun Bakim Yatis Arasindaki Tliski

Sedye acis1 grubu
0-30° 31-45° 46-60° 61-90°
n % n % n % n %
Yatis | Servis 0 0.0 7 259 10 455 5 29.4
Yogun Bakim 16 100.0 20 741 12 54.5 12 70.6

Pearson Ki-kare testi; p = 0,020
*Gozlerdeki beklenen degerler yeterli degildir; analiz giivenli degildir
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Sedye agis1 gruplarinin ile sa§ OSKCmep ve sol OSKCmep oOrtanca
degerlerinin karsilagtirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,652,
p=0,480) (Tablo 16). Sag ve sol OSKC %75 persentil degerleri ile
karsilastirildiginda yine anlamli fark saptanmadi (p=0,628, p=0,710) (Tablo 17).

Tablo 16 Hastalarin Sedye Acisi Gruplari ile Sag -Sol OSKC Ortanca Degerleri Arasindaki liski

Sedye ag1st p-degeri
Ortalama | Standard Sapma | Ortanca | Persentil 25 | Persentil 75
Sag OSKCyep | <0,36 44 14 44 38 50 0,652
>0,3 44 20 48 31 61
6
Sol OSKCuep |<0,36 43 17 44 37 50 0,480
>0,3 45 18 49 31 61
6

Mann Whitney-U test

Tablo 17 Hastalarin Sedye Agist Gruplari ile Sag -Sol OSKC %75 Persentil Degerleri Arasindaki
Mliski

Sedye acis1 p-degeri
Ortalama | Standard Sapma | Ortanca | Persentil 25 | Persentil 75
Sag OSKC7s | <0,41 45 14 44 36 50 0,628
20,4 43 23 50 30 66
1
Sol OSKC75s |<0,41 44 16 44 33 53 0,710
>0,4 44 19 49 32 61
1

Mann Whitney-U test
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Sedye agis1 gruplar ile vital bulgular ve OSKC iliskisi calismamizda gruplar
arasinda korelasyon saptanmamistir. Sedye agisi ile GKS arasinda zayif diizeyde
korelasyon saptanmistir (p=0,003) (Rho=0,324). DKB ile Sag-Sol OSKC arasinda
zayif diizeyde korelasyon saptanmistir (Sag OSKC p=0,13 Rho=0,274 / Sol OSKC
p=0,45 Rho=0,222). Sag OSKC ve Sol OSKC arasinda yiiksek diizeyde korelasyon
saptanmistir (p=0,00) (Rho= 0,729). Sedye acis1 gruplarina gore korelasyon analizi
Tablo 18’ de gosterilmistir.

Tablo 18 Gruplar Arasi Korelasyon Analizi

Sedye Sag Sol
SBHS AGS GKS SKB DKB Nb SS VI KS p— OSKC OSKC

Rho -119 .042 -.293" .066 -.144 .027 .025 -.002 122 -.095 -.145 -119
Yas

p .285 710 .007 .559 197 .807 .824 .982 276 397 .193 .289

Rho .076 144 | -152 -.151 178 | -.042 -.063 .043 -172 -.072 -.032
SBHS

p 497 197 171 176 .109 .708 571 .700 122 518 776

Rho .008 .085 .056 -.060 | -.007 .022 .040 -.110 -.099 -132
AGS

p .942 445 .615 .593 .952 .847 722 .327 375 .235

Rho .003 -.074 -158 | .382" -.028 | -.200 324" -.074 .006
GKS *

p .982 .509 .156 .000 799 .071 .003 .507 .955

Rho 700" | -.104 | .039 -016 | .187 136 140 042
SKB

p .000 .354 727 .884 .093 .225 .209 .708

Rho 014 | 130 112 | 012 163 274" 222"
DKB

p .904 .245 317 913 142 .013 .045

Rho .025 120 253" -.046 .058 219"
Nb

p .820 .282 .022 .678 .607 .048

Rho -.040 .010 -.118 -124 -172
SS

p 719 926 .290 268 122

Rho -.063 .030 .140 .153
VI

p 576 .790 .209 .169

Rho -.163 .049 -.010
K$

p 143 .659 928
Sedye Rho .164 154
agist p 141 .168
Sag Rho 129
OSKC [ 000
Spearman's rho
**Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
*Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).
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5. TARTISMA

Inme ile ilgili literatiir taramas1 yaptigimizda, inmenin genellikle kadinlarda
erkeklere gore daha yiiksek oranda gorildiigli karsimiza ¢ikmaktadir. Jang ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin %55,2’si erkek, %44,8’1 kadin (54), Ezema
ve ark. yaptig1 calismada ise hastalarin %63,6’s1 kadin, %34,4’1 erkek (55), Crichton
ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ise hastalarin %50,5°i kadin, %49,5’1 erkek (56)
ve Rachieru ve ark. yaptig1 calismada hastalarin %51,06°1 kadin, %48,94°1i ise erkek
(57) oldugu tespit edilmistir. Bizim ¢aligmamiz toplam 82 hasta ile yapilmis olup bu
hastalarin %57,3°1 kadin, %42,7’si erkek idi. Yaptigimiz bu ¢alismada, literatiire

uygun olarak, kadin hastalarimizin orani1 daha fazlaydi.

Pinosanu ve ark. tarafindan yapilan calismada hastalarin ortalama yas1 72,8
yil (58), Rachieru ve ark. yaptigi calismada ise hastalarin ortalama yas1 74,4 yil (57),
de Jesus ve ark. yaptigi ¢alismada ortalama yas 70,87 yil olarak bulunmustur (59).
Bizim yaptigimiz ¢alismada da literatiir ile uyumlu sekilde hastalarin ortalama yasi

74+ 12 yil idi.

Semptomlarin baslangicindan hastaneye basvuruya kadar gecen siire
calismamizda ortalama 203 dakika olarak bulundu. Literatiirde semptomlarin
baslangicindan hastaneye bagvuruya kadar gegen siireye bakildiginda Ikramuddin ve
ark. yaptig1 calismada ortalama siire 774,5 dakika (60), Barsan ve ark. yaptigi diger
bir ¢alismada 155 dakika (61), Maze ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada 330,4
dakika (62), Anees ve ark. yaptigi calismada ise 674,33 dakika olarak tespit
edilmistir (63). Bizim c¢alismamizda ambulans hizmetini kullanan hastalarin
caligmaya dahil edilmesinden dolay1 hastaneye basvuru siiresinin literatiirdeki
caligmalara kiyasla daha kisa oldugunu diisiinmekteyiz. Ambulansta gecen siire
bizim caligmamizda ortalama 40 dakika olarak bulundu. Burton ve ark. yaptig
calismada ortalama siire yaklasik 26,5 dk bulunmustur (64). Vuorinen ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismada ise ambulansta gegen siire 99 dk olarak bulunmustur
(65). Bu siirelerin farkli olmasinin sebebi ¢alismamizin yapildigi hastanenin

metropol bir sehirde olmasi, hastane Oncesi acil saglik hizmeti politikas1 olarak
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hastalarin konumuna en yakin hastaneye tasiniyor olmasi ve trafik durumundan

kaynakli olabilecegini diisliniiyoruz.

Wu ve ark. yaptifi ¢alismada SS 17 soluk/dakika, VI 36,7 °C, Nb 82
atim/dakika, ortalama arteryel basing 85 mmHg, GKS 15 olarak tespit edildi (66).
Abujaber ve ark. yaptig1 calismada ortalama SKB 152,4 mmHg, DKB 90,11 mmHg
ve Nb 84,3 atim/dakika olarak bulunmustur (67). Atis ve ark. ¢alismasinda ortalama
degerler SKB 158 mmHg, DKB 85 mmHg, Nb 82 atim/dakika ve GKS i¢in bu 14
olarak bulunmustur (68). Calismamizda, literatiire benzer olarak, hastalarin bagvuru
vital bulgular1 ortalama GKS 13, SKB 167 mmHg, DKB 91 mmHg, Nb 79
atim/dakika, SS 16 soluk/dakika, VI 36,7 °C ve KS 154 mg/dl olarak saptandi.

Bagvuru semptomlarina yonelik olarak Anees ve ark. yaptig1 ¢alismada tek
tarafli gligsilizlik %76,5, konusma bozuklugu %66 ve fasiyal paralizi %59 olarak
bulunmustur (63). Nepal ve ark. calismasinda fasiyal paralizi %41,2, konusma
bozuklugu %67,1 ve tek tarafli giigsiizliik ise %67,5 olarak bulunmustur (69). Zhu ve
ark. tarafindan yapilan diger bir c¢aligmada ise fasiyal paralizi %32,2, konusma
bozuklugu %47,9 ve tek tarafli giigsiizliik %72,1 olarak tespit edilmistir (70). Bizim
calismamizda fasiyal paralizi %73,2, konugsma bozuklugu %70,7 ve tek tarafl giic
kayb1 %82,9 oraninda bulundu. Bizim ¢alismamizda bagvuru semptomlarinin daha
yiikksek oranda olmasinda caligmaya sadece ambulans ile acil servise getirilen

hastalarin alinmasindan kaynaklanmis olabilecegini diistinmekteyiz.

Gregori-Pla ve ark. yaptig1 cohort ¢alismasinda akut iskemik SVH ve karotis
stenozu olan 114 katilimci degerlendirilmis olup bu calismada katilimcilar, -5°, 0°,
15° ve 30%de farkl1 dlgiimler yapilarak ortalama arteryel basinglar1 degerlendirilmis,
sedye acisinin ilk sirtlistii pozisyondan ikinci sirtiistii pozisyona geldigi stirede
ortalama arteryel basingta artis saptanmistir (71). Wojner-Alexander ve ark. yaptigi
calismada katilmecilar, 0°, 15° ve 30%de incelenmis, hastalarin sedye basinin
indirilmesinin beyin kan akiminda artisa sebep oldugu ve ndrolojik iyilesmenin
gosterildigi bildirilmistir (72). Katayama ve ark. yaptig1 ¢calismada katilimeilar, 0° ve
30%de incelenmis ve hastalarm her iki sedye basi yiiksekliginde vital bulgulari
degerlendirilmistir (73). Bu calismada 0° ve 30”de vital bulgularda anlaml
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degisiklik saptanmamistir. Calismamizda hastalarin ambulans ile hastaneye
getirilirken sedyede yatarken sedye basinin hangi agida konumlandigin 6l¢tiik. 0-30°
ac1 ile getirilen hasta %19,5 (n:16), 31-45° ac1 ile getirilen hasta %32,9 (n:27), 46-
60° ag1 ile getirilen hasta %26,8 (n:22) ve 61-90° ag1 ile getirilen hasta %20,7 (n:17)
olarak saptandi. Tiim hastalarin ortalama sedye agis1 ise 44° idi. Calismamizda
hastalarin hem OSKC hem de vital bulgularina bakildi. Bizim ¢alismamizda ise 60°
tizerinde DKB’de anlamli fark saptandi. GKS bizim c¢alismamizda sedye acisi

azaldik¢a diismiistiir. OSKC’de sedye agisi arttik¢a yiikselme gozlemledik.

Patel ve ark. 86 hastanin iskemik ve hemorajik inme i¢in OSKC farkliligim
arastiran c¢alismasinda ortalama OSKC sagda 0,59 cm solda 0,60 cm olarak
Ol¢iilmiistiir (74). Yas ortalamasi 46 olan, yogun bakim {iinitesinde invaziv kafa i¢i
basinct ve OSKC iligkisini arastiran ¢alismalarinda Geeraerts ve ark. 37 hasta
caligmaya dahil etmis ve ortalama OSKC’yi 0,59 cm olarak bulmuslardir (75). Bu iKi
calismada sedye agis1 bildirilmemistir. Calismamizda hastalarin OSKC 6l¢limiiniin
ortalamasi sag tarafta 0,36 + 0,07 cm sol tarafta 0,37 + 0,07 cm olarak tespit edildi.
Literatiire gore bizim c¢alismamizda OSKC’nin daha dar Olg¢lilmesinin sebebi
hastalarimizin yas ortalamasinin diger caligmalardakilere oranla yiiksek olmasi,
bizim g¢alisjmamizda hemorajik inme hasta sayisinin az olmasi, 1rksal farkliliklar,

Olclim yapilmadan gegen siire ve sedye acilarindan kaynaklaniyor olabilir.

Wang ve ark. yaptig1 calismada %77,8 hastada iskemik SVH ve %22,2
hastada ise hemorajik SVH oldugu tespit edilmistir (76). Sun ve ark. yaptigi
caligmada ise iskemik SVH %57,8 ve hemorajik SVH ise %42,2 olarak bulunmustur
(77). Tu ve ark. Cin’deki siirveyans ¢alismasinda %81,9 iskemik inme ve %18,1
hemorajik inme saptanmistir (78). Rochemont ve ark. yaptigi ¢alismada iskemik
inme %79, %21 oraninda ise hemorajik inme saptanmustir (79). Darshan ve ark.
yaptig1 ¢alismada ise %82,9 iskemik inme ve %17,1 oraninda hemorajik inme
saptanmistir (80). Bizim yaptigimiz ¢alismada hastalarin %85,4’1 iskemik inmeye,
%14,6’s1 hemorajik inmeye sahipti. Bizim hastalarimizda da literattirle uyumlu

olarak iskemik inme daha fazla tespit edildi. Oransal farkliliklarin ¢calismalarin

hasta sayilarinin cesitliliginden kaynaklandigini dustintiyoruz.
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Literatiire baktigimizda Deljavan ve ark. yaptigi calismada hastalarin
%68,3’tinde HT, %74,2’sinde DM, %21,3’iinde SVH oldugu goriilmistiir (81).
Kocak ve ark. yaptig1 calisgmada %74’tinde HT, %32’sinde DM, %20’sinde SVH,
%36’sinda KAH ve %14 linde diger ek hastaliklarin oldugu goriilmiistiir (82). Anees
ve ark. yaptig1 ¢alismada hastalarin %22,6’sinda KAH, %45’inde DM, %65’inde HT
ve %15,6’sinda SVH oldugu goriildii (63). Ben-Shabat ve ark. yaptigi bir ¢alismada
%65,5’inde HT, %24,8’inde DM, %19,9’unda SVH oldugu bulunmustur (83). Kamal
ve ark. calismasinda ise hastalarin %67,7’sinde HT, %39,8’inde DM, %26,8’inde
SVH ve %7,5’inde KAH oldugu saptanmistir (84). Calismamiza dahil ettigimiz hasta
grubuna baktigimizda hastalarin %70,7’sinde HT, %39,0’unda DM, %46,3’linde
KAH, %30,5’inde SVH ve %067,1’inde diger ek hastaliklarin oldugunu saptadik.
Bizim ¢aligmamiza katilan hastalarin ek hastaliklarina bakildiginda literatiirle benzer

oldugu goriildii.

Ben-Shabat ve ark. yaptigi calismada hastalarin daha oncesinden antiplatelet
kullanim oranm1 %37,9 ve antikoagiilan kullanim1 %15,5 olarak saptanmistir (83).
Rosales ve ark. calismalarinda antiplatelet kullaniminm1i %39, antikoagiilan
kullanimin1 ise %7 olarak bulmustur (85). Ferkh ve ark. yaptiklar1 g¢alismada
antiplatelet kullanimi %35,5 ve antikoagiilan kullanimi ise %15 olarak ortaya
konulmustur (86). Yiin ve ark. ¢alismalarinda, %33,8 antiplatelet , %7,3 oraninda da
antikoagiilan kullanimi1 oldugunu tespit etmistir (87). Yaptigimiz calismada biz
antiplatelet kullanimin1 %54,9 ve antikoagiilan kullanimmi %13,9 olarak bulduk.
Bizim yaptigimiz ¢alismada antiplatelet kullaniminin yiliksek saptanmasinin sebebi

niifusun giderek yaglanmasi ve komorbit hastaliklarin artmis olmasi olabilir.

Calismamiza alinan hastalarin gerekli tetkikleri yapildiktan sonra hastalar
Noroloji boliimiine konsiilte edildi. Bu hastalarin tedavisi ivedilikle baglandi ve
hastalarin ihtiyacina goére servis ya da yogun bakim yatis1 planlandi. Toplam 82
basvurudan %73,2°si yogun bakima yatirilirken %26,8’1 néroloji servisine yatirilarak
takibine devam edildi. Kanda ve ark. yaklasik 8700 hasta ile yaptiklar ¢alismada
hastalarin %11,8’i yogun bakim {initesine yatirilarak tedavi edilirken, %88,2’si servis
yatig1 yapilarak tedavi edilmistir (88). Tran ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ise

hastalarin %68’1 yogun bakim {initesinde takip edilirken, hastalarin %32’si noroloji
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servisinde takip edilmistir (89). Santos ve ark. c¢alismalarinda hastalarin %19,9’u
yogun bakim iinitesine yatirilirken, geri kalan %80,1 hasta servise yatirilmistir (90).
Literatiirdeki bu farkliliklarin, hastalarin sahip oldugu komorbit hastaliklar,
caligmalara alinan hasta sayis1 ve servis-yogun bakim yataklarinin sayisi gibi

faktorlerden etkilendigini diistinmekteyiz.

Hastalarimizin sedye acis1 gruplari ile komorbid durumlar (HT, DM, KAH ve
SVH) olup olmamasi veya cinsiyet arasindaki iliskiye bakildiginda anlamli fark
saptanmadi. Bulgularimiz literatiir ile benzer idi. Favilla ve ark. yaptigi ¢alisma (91),
Durduran ve ark. yaptigi ¢calisma (92) ile Olavaria ve ark. yaptig1 ¢alismada (93) da

s0z konusu parametreler arasinda anlamli fark bulunmadigi goriilmiistiir.

Calismamizda sedye acis1 gruplart ile ila¢ (antiplatelet, antikoagiilan)
kullanim1 arasinda literatiire benzer sekilde, anlamli iliski saptanmadi. Olavaria ve
ark. yaptig1 calismada da calismamiza benzer sekilde gruplar arasinda s6z konusu

ilaglarin kullanimi arasinda anlamli iliski bulunmamuistir (93).

Calismamizda yer alan katilimcilarin sedye agis1 gruplari ile yas, SBHS, AS,
GKS, vital bulgular ve OSKC arasindaki iligkiye bakildiginda DKB, GKS ve
OSKC’de anlamli farklilik bulundu. DKB’de 3. grupta 4. gruba gore diisiik
saptanmistir. GKS’de 1. grupta 3. gruba gore diisiik bulundu. DKB ve GKS’ye
benzer sekilde OSKC’de 2. grupta 4. gruba gore diisiik olgiildii. Katayama ve ark.
yaptig1 calismada vital bulgularda 0° ve 30° sedye agis1 arasinda anlamli fark
bulunmamustir (73). Lam ve ark. tarafindan yapilan diger bir ¢alismada 0° ve 30°
sedye acilarinda kan basincinda anlamli fark bulunmustur (94). Sedye agisini
artirmak kan basincini belirgin olarak azaltmistir. Sanr1 ve ark. yaptig1r ¢alismada
sedye acis1 hem 15°-30° arasinda hem de 15°-45° arasinda OSKC agisindan anlamli
fark bulmustur (95). Sedye basini kaldirmak OSKC’de anlamli diisiis saglamistir.
Ugras ve ark. calismasinda 15° ie 45° sedye agis1 arasinda GKS de anlamli fark
bulunmustur. Sedye basimi yiikseltmek GKS de artis sagladigi gorilmistir (5).
Bulgularimiz literatiir bilgileriyle uyumlu bulunmustur. inme siipheli hastalarin 2. ve
3. sedye acis1 grubunda taginmasinin GKS ve DKB iizerine olumlu etkisi olacagi

kanaatindeyiz.
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6. CALISMA KISITLILIKLARI

Calismamizin tek merkezde yapilmis olmasi kisitliliklardan bir tanesidir. Cok

merkezli ¢calismalarla hipotezimiz giiclendirilebilir.

Ayrica ¢alismamizda hastalarin yalnizca ambulans ile getirilirken tagindiklari
sedye bas1 yiiksekligine bakilmistir. Hipotezin gli¢lendirilmesi i¢in hastanin

hastanede bulundugu siiregteki sedye basi yiiksekliginin etkisi de degerlendirilebilir.

GKS diisiik olan hastalarin, hastanin stabilizasyonu acisindan 112 Acil Saglik
Hizmetleri personeli tarafindan sedye agis1 daha diisiik olarak agilandirilmis olabilir.

Bu nedenle GKS sedye acisindan etkilenmis olabilir.

Calismamizda KIB, OSKC araciligiyla dolayl olarak 6lgiilmiistiir. KIB’in

direkt olarak 6l¢iilmesi daha kesin sonuclar verecektir.

KIiB’i etkileyen, inme digindaki diger klinik durumlar calismaya dahil
edilmemistir. Bu nedenle sedye basi yiiksekliginin hasta sonlanimina etkisi sadece
inme hastalarinda arastirilmistir. Bu nedenle tiim hastalarin sedye bas1 yiiksekliginin

KiB’e etkisi acisindan genel bir yorum yapilamaz.
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7. SONUCLAR

Calismamizda, 112 acil saghik hizmetleri araciligiyla acil servise getirilen
hastalarin, ambulansla tasindiklar1 siire igerisinde sedye basi yiiksekliginin KiB,
GKS, DKB ve OSK(C’yi etkiledigini tespit ettik. Bu tespit dogrultusunda hastalarin
ambulansta tagindiklart siirecte ve hastane igerisinde takipleri sirasinda bulunduklari
sedye agisinin 31°-60° arasinda olmasi sonucuna vardik. Saglik personelinin bu
dogrultuda bilgilendirilmesini ve hasta bakiminda daha etkin hale getirilmesini

Oneriyoruz.
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