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OZET

Amag: Bu calismada inme ve Gegici Iskemik Atakta goriilebilen semptomlarla acil
servise bagvuran hastalarda tanisal degerlendirmeye ilaveten hastalara uygulanan
skorlamalar ve hastalarin klinik sonlanimlarla olan iliskileri incelenmistir. Elde edilen
verilerin Gegici Iskemi Atak ve inme hastalariyla inme taklitcilerinin ayirici tanisinda

kullanilmas1 hedeflenmistir.

Metod: Prospektif olarak planlanan bu ¢alisma Diizce Universitesi Acil Tip Anabilim
Dali’na 01/03/2024 ile 01/02/2025 arasinda bagvuran hastalarda son 24 saat i¢inde
gecirilmis senkop, konviilziyon, fokal norolojik semptom tarifleyen hastalarda tanisal
degerlendirmeye ilaveten ABCD2, ROSIER, WI-7, BBBE-44 skorlamalar
hesaplanmis ve hastalarin klinik sonlanimlar1 arasindaki iligkiler istatistiksel olarak
incelenmistir. Verilerin analizinde SPSS 25 kullanildi. 24 saat i¢inde kafa travmasi
geciren, kanser ve epilepsi tanisi olan, ileri derece afazisi olan hastalar ¢calismaya dahil

edilmemistir.

Bulgular: Inme siiphesiyle takip edilen 115 hastanin %28.7’si (n=33) nérovaskiiler
hastalik tanist alirken %71,3’li (n=82) inme taklit¢isi olarak degerlendirilmistir.
Basvurular i¢ginde en sik goriilen semptom bas donmesidir(%33,9). Norovaskiiler
hastalik tanis1 alan hastalarin i¢inde bas donmesi semptomu olanlarin orani (%15.2)
tan1 almayan hastalarin i¢indeki bag donmesi semptomu olanlarin oranindan (%41.5)
anlamli sekilde diisiiktii(p=0.007). Norovaskiiler hastalik tanisi alanlar ve inme
taklitcileri karsilastirildiginda; afazi (p<0.001), {ist kstremitede parestezisi (p=0.009),
alt ekstremitede pleji (p=0.001) bulgular1 ve ABCD2 skoru (p<0.001), ROSIER skoru
(p<0.001) anlamli olarak yiiksek bulundu. Norovaskiiler hastalik tanis1 alan hastalarin
icinde WI7 skoru orta-yliksek olanlarin oran1 %30.3, tan1 almayan hastalarin i¢indeki
WI7 skoru orta-yiiksek olanlarin orani ise %34.1 seklinde daha diisiik olsa da
aralarinda anlamlhi bir fark yoktu (p=0.692). Hasta semptomlarinin ve skorlama
sistemlerinin inme tanis1 acisindan lojistik regresyon analizi yapildiginda modelin;
duyarlilig1 (sensitivite) %66.7, 6zgiilliigi (spesifisite) ise %95.1 olarak hesaplandi ve
%87 dogruluga sahip oldugu goriildii.

Sonu¢: Duyarliligin %66.7 olmasi, modelin ndrovaskiiler hastalik tanist konan

hastalarin ticte ikisini dogru sekilde belirleyebildigini gosterirken, %95.1 6zgiilliik,
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modelin norovaskiiler hastaligi olmayan bireyleri biiyilkk oranda dogru sekilde
disladigimi gostermektedir. %87 dogruluk orani, modelin genel olarak basarili bir
performans sergiledigini desteklemektedir. Yaptigimiz regresyon analizlerindeki
sonuglarda; inmeyi taklit eden patolojileri tarayan skorlamalar ile inmeyi 6n géren
skorlamalarin birlikte kullaniminin tanisal performansta daha giivenilir sonuglar elde
edilebilecegini gordiik. Modelin 6zellikle yiiksek 6zgiilliige sahip olarak yanlis pozitif
tan1 oraninin diisiik olmas1 inme taklit¢ilerini ayirt etme agisindan klinik kullanimda
umut vadetmistir.

Anahtar Kelimeler: inme, ABCD2, ROSIER, Bradford, saglik anksiyetesi, whiteley

indeksi
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ABSTRACT

Objective: This study aimed to evaluate the relationship between clinical outcomes
and various scoring systems applied to patients presenting to the emergency
department with symptoms that can be seen in stroke and Transient Ischemic Attack
(TTA), in addition to diagnostic evaluations. The goal was to use the data obtained to

help differentiate between patients with TIA or stroke and those with stroke mimics.

Method: This prospective study was conducted at the Emergency Medicine
Department of Diizce University between 01/03/2024 and 01/02/2025. Patients who
presented within the last 24 hours with syncope, convulsion, or focal neurological
symptoms were evaluated diagnostically. In addition, ABCD2, ROSIER, WI-7, and
BBBE-44 scores were calculated, and the relationships between these scores and
clinical outcomes were statistically analyzed. SPSS 25 was used for data analysis.
Patients with head trauma within the last 24 hours, a diagnosis of cancer or epilepsy,

or severe aphasia were excluded from the study.

Results: Of the 115 patients followed with suspected stroke, 28.7% (n=33) were
diagnosed with a neurovascular disease, while 71.3% (n=82) were evaluated as stroke
mimics. The most common symptom among the presentations was dizziness (33.9%).
Among patients diagnosed with neurovascular disease, the proportion experiencing
dizziness (15.2%) was significantly lower than in those not diagnosed with
neurovascular disease (41.5%) (p=0.007). When comparing patients diagnosed with
neurovascular disease to stroke mimics, the presence of aphasia (p<0.001), paresthesia
in the upper extremity (p=0.009), plegia in the lower extremity (p=0.001), ABCD2
score (p<0.001), and ROSIER score (p<0.001) were found to be significantly higher.
Although the proportion of patients with a moderate-to-high WI-7 score was lower in
the diagnosed group (30.3%) compared to the undiagnosed group (34.1%), this
difference was not statistically significant (p=0.692). Logistic regression analysis of
patient symptoms and scoring systems in terms of stroke diagnosis showed that the
model had a sensitivity of 66.7%, specificity of 95.1%, and an overall accuracy of

87%.
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Conclusion: A sensitivity of 66.7% indicates that the model correctly identifies about
two-thirds of patients diagnosed with neurovascular disease, while a specificity of
95.1% shows that it correctly excludes the vast majority of those without
neurovascular disease. The 87% accuracy supports that the model demonstrates overall
strong performance. Our regression analysis results suggest that combining scoring
systems that screen for stroke mimics with those that predict stroke may provide more
reliable diagnostic performance. The model’s particularly high specificity and low

false-positive rate show promise for distinguishing stroke mimics in clinical practice.

Keywords: stroke, ABCD2, ROSIER, Bradford, health anxiety, Whiteley index
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1. GIRIS VE AMAC

Inme; literatiirde akut olarak gelisen patolojiler sonucu beyinde fokal hasarlarin
gorildiigli norolojik defisitler seklinde tarif edilmektedir ve inmeler 2’ye ayrilmis
olup, %87 sini iskemik inmeler olustururken, geri kalan %13’°nii hemorajik inmeler
olusturmaktadir (1).

Gegici Iskemik Atak (GIA), inme ile benzer semptomlara sahiptir ancak bu
semptomlarin 24 saat icinde tamamen diizelmesiyle ayirt edilir. Cogu GIA, 1 saat
icinde kendiliginden diizelir. Yapilan arastirmalara gére GIA ashinda bir inme
habercisidir. Literatiirde kritik olan siirenin ilk hafta oldugu vurgulanmistir ¢iinkii
inme riski bu siiregcte 6nemli derecede artmaktadir. Bu yiizden erken teshis edilmeleri

inmenin Onlenmesi i¢in kritik bir rol oynamaktadir (2).

Oliim nedenleri incelendiginde, inmenin dnemi daha belirginlesmedir. Ciinkii
diinya genelinde ikinci sirada yer almaktadir. Ayrica 6liimle engelliligin nedenleri
incelenmis ve tgiincil siray aldigr goriilmiistiir. Son otuz yilda ciddi bir saglik yiiki
olusumuna sebep olan inme, diinya genelindeki insidansinda %70’lik bir artis

goriilmistiir (3).

Temel olarak iskemik ve hemorajik seklinde iki inme tiirii vardir. Hem inmeye
bagli komplikasyonlarin onlenmesinde hem tedavinin etkinliginde erken taniyla
birlikte tedaviye baslanilmasi ¢ok 6nemlidir. Ciinkii noronlar dogas1 geregi hipoksiye
kars1 son derece hassastir. Bu yiizden iskemik inmenin tedavisinde zaman ¢ok kritik
rol oynamaktadir (4). Tedavi yontemleri de zamanla baglantili olup intravendz
trombolitik (IV TPA) tedavisi ilk dort bucuk saatte uygulanabilir. Mekanik
trombektomi, iskemik inme tedavisinde kullanilan bir diger yontem olup, uygulanmasi

i¢in ideal siire 24 saate kadar ¢ikabilmektedir (5).

Inme hastalarinda semptomlarinin genellikle aniden baslamasi nedeniyle ilk
olarak acil servislere basvurduklar1 goriilmektedir. Bu durum inmenin tanit ve
tedavisinde, acil tip hekimlerinin rol ve Oneminin her gecen giin artmasina yol
acmaktadir. Hastalarin anamnezi ve fizik muayeneleri dogrultusunda teshis ve tedavi
siireglerinde zaman kazandirmak ve hekimlerin yatak basi, hizli, kolay karar

vermelerine yardimci olan skorlama sistemleri gelistirilmistir. Skorlama sistemleri



hem tekrarlanabilir hem de diislik maliyetli olup, goriintiilemelerin gerekli olabilecegi
durumlarda hem radyasyon riskini ve hem saglik sistemindeki yiiksek harcamalari
azaltmada fayda saglarlar. Gelistirilmis olan ABCD2 skorlama sistemi GIA gegiren
hastalardaki inme riskini dngormek igin kullanilirken, Acil Serviste inme Tanima
(Recognition of Stroke in the Emergency Room - ROSIER) 6l¢egi inme tanisinda
kullanilmak tizere tasarlanmistir. Bu klinik karar verme sistemleri hastalarin

yakinmalarma ve doktorlarin tespit ettigi bulgulara dayalidir.

Ulkemizde hem saghgi konusunda endiseli kisilerin hem de saglik
anksiyetesine bagli ya da ondan bagimsiz olarak bedensel belirtilerini abartili olarak
yorumlayan kisilerin de acil servislere kolaylikla basvurabilecegini hekimlerin
yapacagi degerlendirmelerde ayirici tanida goz Oniinde bulundurulmasi gerektigini
aklimizdan ¢ikarmamamiz gerekir. Biz de acil servis basvurusunda inme ve GIA
diisiindiiren semptomlar1 olan kisilerin, degerlendirmelerine ilaveten ABCD2, Acil
Serviste Inme Tanima (ROSIER), saglik anksiyetesini degerlendirmek igin Whiteley
Indeksi-7 (WI-7), somatizasyon durumunu degerlendirmek i¢in de Bradford Bedensel
Belirti Envanteri (BBBE-44) uyguladik. Elde edilen sonuglarin tanisal agidan katkisini

degerlendirmek i¢in hastalarin klinik sonlanimlartyla olan iliskilerini inceledik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. inme

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) inme icin yapmis oldugu tanimlama; lokalize
veya global beyin islev bozukluguna ait belirti ve bulgularin mevcut oldugu tablo
saniyeler veya saatler i¢inde hizla gelisebilir, 24 saatten uzun siirebilir veya 6liimle
sonuglanabilir . Ve bu tablo vaskiiler nedenler disinda higbir sebeple aydinlatilamaz

seklindedir (6).

Iskemik inme onciisii kabul edilen gecici GIA; karotid ve vertebrobaziler
arterlerin sulama alanlarindaki perfiizyonel patolojilere bagli, klinigi iskemik inmeyle
ayni olabilen, genellikle 1 saat i¢cinde diizelen ama 24 saati gegmeyen tablo olarak

tanimlanmaktadir (2).

2.1.2. inme epidemiyolojisi

Her ne kadar tedavisinde onemli gelismeler kaydedilse de diinya genelinde
6lim ve sakatlik nedenleri arasindaki yerini hala korumaktadir. 2021 yilinda diinya
capinda 6,5 milyon dliime yol agarak 6liim nedenleri arasinda ikinci sirada yer almigtir

(7, 8).

Batr iilkeleri ve dogu tilkeleri arasinda inme prevelansinda 6nemli farklar tespit
edilmistir. Bati iilkelerinde prevelanst 8/1000 saptanmigken, Japonya’da yillik

prevalansinin bunun iki buguk katina kadar yiikseldigi goriilmiistiir (9).

GIA ise semptomlar1 gegici oldugu igin, insanlar semptomlarmi dogru sekilde
yorumlayamamasindan dolay1 bu tablolarin tan1 almasi1 zorlasmaktadir (10). Yaptiklar
arastirmaya gore, Kleindorfer ve arkadaslari 2002 yilinda ABD’de 240.000 GIA

vakasinin meydana geldigini tahmin etmislerdir (11).

Tiirkiye Istatistik Kurumu(TUIK) 2023 verilerine gore, dolasim sistemi
hastaliklar1 lilkemizde oOliimlerin baslica nedeni olup, tiim oOliimlerin %33,4'inii

olusturmaktadir. Dolasim sistemi hastaliklarindan kaynaklanan oOliimlerin alt



nedenlerinde serebrovaskiiler hastaliklar1 3. sirada yerini alir ve dolasim sistemi

hastaliklarinin %18,6’sin1 olusturur(12).

Literatiir incelendiginde, yas ve cinsiyet ile inmenin insidansi, mortalitesi ve
prevalans1 arasinda anlaml iliskiler goriilmektedir. Ozellikle premenopozal
kadinlarda inme aymi yastaki erkeklere gore daha az goriiliirken, postmenopozal

kadinlarda ise ayni yastaki erkeklere kiyasla daha sik goriilmiistiir (13).

Sekiz farkli Avrupa iilkesinde yapilmis olan bir calisma bize inmenin dneminin
giderek arttigin1 gostermistir. Bu calismaya gore inme riskindeki yillik artig erkeklerde
%9, kadinlarda ise %10 olarak belirlenmistir (14). Ayrica diinya genelinde yapilan
aragtirmalarda tiim vakalarin %62,4’linde iskemik inme goriiliitken geri kalanim
hemorajik inmeler olugturmustur. Hemorajik gruba dahil edilen intraserebral hemoraji
%27,9’unu, %9,7’sini ise subaraknoid hemorajinin olusturdugu tahmin edilmektedir

(15).

2.1.3. inme Patofizyolojisi

Inme 2 temel patolojiden kaynaklanir; Biiyiik ¢ogunlugu iskemik okliizyonlar

olup geri kalan kismi ise hemorajik durumlardan olugsmaktadir (16).

Iskemik inmeler; trombotik, embolik ve hemodinamik olmak iizere ii¢ temel
mekanizma sonucu gelismektedir (17). Trombotik ve embolik durumlarin yol actigi
okliizyonlar serebral kan akisini1 azaltabilir veya serebral arterleri tikayabilir.
Beslenmesi bozulan néronlarda noronal elektriksel aktivitenin azalmasi ¢esitli klinik
semptomlarin ortaya ¢ikmasina yol agar. Beynin beslenmesinde énemli bir yer tutan
Willis poligonu ve leptomeningeal anostomozlar sayesinde serebral parankimin
beslenmesi desteklenir. Bu nedenle, noronlar iskemik kosullar altinda bile belirli bir

siire boyunca islevlerini stirdiirebilir (18).

Noronlar iskemiye belirli bir oranda direnebilse de uzun siiren iskemik bir
siire¢ yasanmasi halinde mitokondriyal hasar, Adenozin Trifosfat (ATP) tilkenmesiyle
ve hiicre 6liimii ile sonuglanan bir dizi olay tetiklenir. Hiicrelerde bulunan membran
iyon pompalari iglevini kaybederek; ndronlar ve glial hiicreler sismesine ve 6demli bir

hale gelmesine yol agar. Ayrica, bu mikro atmosferde artan ekstraseliiler glutamat,



etraftaki N-metil-D-aspartat (NMDA) reseptorlerini uyarir. Uyarilmis olan bu
reseptorler sonrasinda Fosfolipaz A2, Nitrik Oksit Sentaz, Kalpain ve Siklooksijenaz
gibi ¢ok kritik enzimleri aktive eder. Hidrojen Peroksit, siiperoksit anyonu ve hidroksil
radikali gibi reaktif oksijen tiirlerinin {iretilmesi ile de kan-beyin bariyerinde gelisen
harabiyet vazojenik 6demle sonuglanir (19). Sayet kan akimi ciddi sekilde azalir ve
kollaterallerden de yeterli destek saglanmazsa, iskemik c¢ekirdek olarak adlandirilan

bu ndronal bolgede artik geri doniisiimsiiz nekrotik hasar tablosu meydana gelir (20).

Vendz veya arteriyel kanin ani bir sekilde beyin parankimine ekstravaze
olmasina intraserebral hemoraji denir. Kan ekstravazasyonu hem 06zellikle kronik
hipertansiyonu olan bireylerde ani kan basincindaki artisla hem de travmaya bagh

kapiller ile arteriyolerin tahribati sonrasi goriilebilmektedir (21).

Literatiirde yer alan hemorajik inme vakalar {izerinde yapilan incelemelerde;
hemorajik tablolarin yaklasik {icte birinde, ilk {i¢ saat icinde hematomun hacminde
artis olabildigi ve bu artisin {i¢ ile on iki saat siirebildigi goriilmiistiir. Hematomun
etrafinda olugsan 6deminde ilk 24 saat icinde artig gostererek genellikle besinci veya
altinc1 giin en yiiksek seviyesine ulagtigi, hematom ve etrafindaki 6demin neden
oldugu basing, bu bolgede hipoperfiizyonu daha da siddetlendirdigi diisiiniilmektedir.
Eger ekstravazasyon sonrast olusan hematomlar, serebellar bolgelerde yer alirsa bu
bolgede olusturacaklar1 basing ile dordiincii ventrikiiliin tikanarak akut donemde

hidrosefali goriilmesine sebep olabilir (22-24).

2.1.4. inme Simflandirmasi

Inme 2 baslikta altinda smiflandirilmistir. Bunlardan en sik goriileni Iskemik

inmeler olup, inmelerin %60°dan fazlasini olusturdugu tespit edilmistir (15).

Geri kalan Hemorajik Inmeler ise kendi i¢inde intraserebral hemoraji (ISH) ve

subaraknoid kanama (SAK) olarak 2 alt baglikta toplanmaktadir (15).

2.1.4.1. iskemik inme Siniflandirmasi



Iskemik inme i¢in giiniimiizde en yaygin kullanilan yontem TOAST (Trial of
Organization. 10172 in Acute Stroke Treatment) siniflamasidir. Bu siniflandirma

etyoloji esas alinarak yapilmistir ve iskemik inmeyi 5 gruba ayirir (25);
Biiyiik arter aterosklerozu;

Bu tablo iskemik inmelerin %30-43’line sebebiyet veren, aterosklerozun
proksimal intrakranyal veya servikal arterlerde yol agtig1 tablolardir. Bu tablolarda
kortikal, subkortikal yapilarda, serebellar ve pons etrafinda 15-20 mm asabilen

enfarktlar goriilebilmektedir (26).
Kardiyoembolizm;

Iskemik inmelerin nedenleri arasinda 2. sirada yer alir. Iskemik tablolarin %20-
30’u kardiyoembolizmden kaynaklanmaktadir. Kardiyoembolik inmeler ciddi
semptomlarla prezente olabilir. Ozellikle hastalarin biling seviyesinde ani bozulmalar,
hatta bu bozulmalara ek olarak epileptik nobetler izlenebilir. Gegici tek tarafli gorme
kayb1 olan Amaurosis fugax, GIA yasayan veya sistemik emboli &ykiisii olan
hastalarda, farkli arter sulama alanlarinda da kronik enfarkt gozlemlenmesi

kardiyoembolizm olasiligini artirir (25).

Giliniimiizde ekokardiyografik degerlendirmelerin yayginlasmasiyla birlikte,
artik kardiyoembolik durumlarin altinda yatan bir¢ok neden belirlenebilmektedir.
Literatiire bakildiginda; iskemik inme hastalarinin miyokard enfarktiisii, atriyal
fibrilasyon (AF), koroner arter hastaligi, protez kalp kapaklari, patent foramen ovale
ve ¢esitli kardiyak hastalik Oykiileriyle kardiyoembolizme neden oldugu

goriilmistiir (27).
Kiiciik Arter Tikaniklig::

Akut iskemik inmelerin en sik 3. sebebi olup %10-%23"linde goriilmektedir.
Bu etiyopatogonez en sik beyin sapi, korona radiata, internal kapsiil ve bazal
ganglionlarda tespit edilmistir (28). Damarsal tutulum, vazospazm veya
kardiyoembolizm olasilif1 diglandiginda, 20 mm’den kiigiik infarktlarda olas1 bir

neden olarak degerlendirilebilir (29).



Bu tablo icin literatiirde yer alan radyolojik bulgular arasinda; lakiiner
enfarktlar, serebral diizeydeki mikrohemorajiler, Virchow-Robin isimli genislemis
perivaskiiler bosluklar, beyaz cevherdeki leukoaraiozis isimli lezyonlar ve beyin

atrofisi yer almaktadir (30).

Diger Nedenlere Bagli Inmeler:

Iskemik hadiselerin yaklasik %2-%11’sini olusturmaktadir (26). TOAST taki
ilk 1li¢ major nedenle iliskilendirilmeyen akut serebral infarktlarin; santral sinir
sistemindeki vaskiilitlerden (primer ya da sekonder), serebral otozomal dominant
arteriopati subkortikal infarkt ve 16koensefalopati (CADASIL) hastaligindan, serebral
amiloid anjiopati hastaligindan, mitokondrial kaynakli hastaliklardan, travmalardan,
diseksiyon ve koagiilasyon bozukluklarina sebebiyet veren hematolojik hastaliklardan

dolay1 olusabildigi literatiirde goriilmektedir (26).

Nedeni Belirlenemeyen Inme:

Bu grup, geng hastalarda daha yaygindir ve tiim iskemik inmelerin 6nemli bir
kismini olusturur. Yaklasik olarak iskemik vakalarin %25’inde goriilmektedir. Ama
gencglerde bu durum daha da yiiksek oranda olup geng inme vakalarinin yaklasik ticte
birinde kesin neden heniiz belirlenememistir (31).

Goriintlileme alaninda gelismis tekniklere, hematolojik taramalara ve genetik
testlere ragmen hala bazi inme vakalariin nedeni tespit edilememektedir.
Aciklanamayan bu durumlarin sebebi; tetkiklerin zamanlamasindaki hatalar veya
hastalarin tercihlerine bagli olarak eksik kalan tanisal degerlendirmelerden
kaynaklanabilir. Ayrica eger erken donemde degerlendirilmemigse; enfeksiyonlar,
vazospazmlar, emboliye neden olan aritmiler ve hizla diizelebilen gegici hastaliklar
fark edilmeyebilir (32). Bu kategori iki farkli etiyolojik faktoriin tespit edildigi
hastalar1 da kapsadigr i¢in diger inme gruplarina kiyasla daha yiliksek bir sikliga
sahiptir (31).

Literatiirde yapilan bir inceleme, genc¢ bireylerde kriptogenik inme vakalarini
diger inme tiirleriyle karsilastirmistir. Sonuglar, tromboza yatkinlik olusturan
durumlarin ve kronik sistemik hastaliklarin daha yaygin oldugunu ancak kriptogenik
inme hastalarinda damarsal patolojiler ve kalp hastaliklarinin daha az goriildiigiinii

gostermistir (33).



Altta yatan nedenin dogru ve zamaninda belirlenmesi hastalar agisindan kritik
bir onem arz etmekte olup, ikincil korunma ydntemlerinin basarili bir sekilde

uygulanabilmesi agisindan da ayr1 bir 6nem arz etmektedir.

2.1.5. inme ve Risk Faktorleri

Global inme yiikii ile miicadele edebilmek i¢in, inmeyi iyi tanimali, risk
faktorlerinde degistirilebilen etyolojik sebepler tespit edilmeli ve risk olusturan bu
durumlarin degistirilmesi i¢in 6nemli bir ¢aba harcanmalidir. Yapilan arastirmalarla
inme tablolarinin olusumuna yol acan bir¢ok risk faktorii bulunmus ve bunlar 2 ana
gruba ayrilmistir. Degistirilebilen ve degistirilemeyen faktorler olarak iki grupta
toplanan risk faktorleri INTERSTROKE I ve I aragtirmalarina konu olmus ve bu
aragtirmalarin literatiire sunduklar katkilarda goriildiigii tizere; degistirilebilen risk

faktorleri tiim inmelerin %90°1yla iligkili oldugu bildirilmistir (34, 35).

2.1.5.1 Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Tablo 1: Inmelerde Degistirilemez Risk Faktorleri

DEGISTIRILEMEZ RiSK FAKTORLERI
Yas

Iskemik inme Cinsiyet

Irk

Genetik
Yas

Hemorajik inme Cinsiyet

Irk

Genetik

Literatiirde yer alan degistirilemeyen risk faktorleri; yas, cinsiyet, itk ve aile

Oyktisti olarak belirlenmistir (36).



Yas
Genglerle kiyaslandiginda ileri yastaki vakalar daha siktir. Siklig1 yagla
korelasyon gdstermis olup yapilan insidans arastirmalarinda 55 yasindan itibaren her

10 yilda insidans 2’ye katlanmakta oldugu goriilmiistiir (37).

Cinsiyet
fleri yastaki erkeklerin inme gegirme olasihig kadinlara nazaran daha
yiiksekken, gen¢ yas gurubunda kadinlarda, gebelik ve kontraseptif kullanimi gibi

hormonal faktorlerin etkisi nedeniyle inme riski erkeklerdekinden daha fazladir (38).

Irk
Literatiirde yer alan bilgilere gore; Afrika kdkenli Amerikalilar, beyaz irka
kiyasla iki kat daha yiiksek inme riski tasimakta oldugu ve inme kaynakli 6lim

oranlarinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (39).

Genetik
Ailede inme Oykiisiiniin varlig1 bireylerde inme gecirme olasiligini arttirir.
Ayrica ¢ift yamurta ikizlerinde yapilan taramalarda tek yumurta ikizlerine oranla inme

gecirme ihtimalinin 2 kat daha fazla oldugunu gosteren literatiir bilgileri mevcuttur

(40).

2.1.5.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri



Tablo 2: Inmelerde Degistirilebilir Risk Faktorleri
DEGISTIRILEBILIR RiSK FAKTORLERI
Diyabetes Mellitus

Hipertasiyon

Hiperlipidemi
Kardiyak Nedenler
ISKEMIK INME Sigara kullanimi

Diyet
Alkol Tiiketimi

Obezite

Fiziksel Inaktivite

Hipertansiyon

L. Sigara Kullanimi
HEMORAJIK INME

Diyet
Alkol Tiketimi

Diyabetes Mellitus (DM)

Yapilan aragtirmalara gore; Topluma kiyasla Diyabetes Mellitus (DM) tanili
hastalarin inme riski iki kat daha yiiksek olup, 10 yildan sonran bu risk 3 katina
cikmaktadir. Ozellikle tip 1 diyabeti olan geng hastalarm belirgin sekilde artmis inme
riski tasidigr tespit edilmistir (38, 41). Ayrica yapilan arastirmalara gore; diyabet,
inmenin daha erken yaslarda ortaya ¢ikmasina yol agmaktadir ve hastalarin diyabet
stiresi ile inme riski korelasyon gostermektedir. On yildan uzun siiredir diyabeti olan

hastalarda, inme riskinin ii¢ kat daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (42).

Hipertansiyon (HT)

Insanlarda kan basincinin etkisini inceleyen arastirmalarda goriilmiistiir ki;
hemorajik inmeler HT den daha fazla etkilenmektedir. Daha da 6nemlisi kan basinci
yiiksekligi ile inmenin, HT tanis1 olmayan kisilerde bile anlamli bir iligski gosterdigi
ortaya konulmustur (38, 43). Ayrica HT, 6nemli bir grup olan geng erigkin inme

hastalarinin en sik goriilen vaskiiler risk faktorlerinden biridir (44).
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Dislipidemi

Yapilan epidemiyolojik aragtirmalarda lipoproteinlerden diisiik yogunluklu
olanlarin (LDL) iskemik inme ile arasinda 6nemli bir iligski oldugu gosterilmistir. Fakat
trigliserit ile iligkili yapilan arastirmalarda bulunan sonuglar cesitlilik géstermekte
olup birbirleriyle ¢elisen sonuglar bulunmaktadir (45, 46).

Yapilan arastirmalarin ¢ogunda tespit edilmis onemli risklerden birisi de
yiiksek kolesterol seviyeleridir. Statin tedavisi yiiz giildiiriicli sonuglara neden olurken,
vaskiiler hadiselerden koruyucu oldugu ve mortalite oranlarini diistirmede yardimci

oldugu goriilmiistiir (47, 48).

Kalp hastaliklar

Iskemik inme vakalariyla azimsanmayacak derece iliskili oldugu ve vakalarin
%25-35’inde kardiyak hastaliklarin rol aldigi bilinmektedir. Ozellikle basrolde
Atriyal Fibrilasyon (AF) olup iskemik inmelerin %10’nunda tespit edilmektedir. Sol
ventrikiil trombiisii, protez kapak ve diger kapak hastaliklari, patent foromen ovale,

kardiyomiyopatiler emboliye yatkinlik olusturan diger durumlardir (49).

Karotis Stenozu

Tim inmelerin biiylik bir kismi olan %15-18’inde goriilebilmekte olan bu
durumda hastalar semptomatik ve asemptomatik olabilir. Herhangi bir miidahale
uygulanmayan stenozlu ve asemptomatik bireylerde 5 yil i¢inde inme riskinin %4,7
olabildigi, stentleme ve endarterektomi gibi girisimsel islemlerin inme riskini

azaltmaya yardimci olabilecegi gosterilmistir (50, 51).

Sigara

Sigara, inme riskini neredeyse iki katina cikarir ve genel olarak vaskiiler
hastaliklara katkida bulunur (52). Arastirmalar, sigarayr birakmanin bu riski 2 yil
i¢cinde azalttigin1 ve 5 yillik yoksunluktan sonra risk seviyesinin sigara igmeyenlerle

neredeyse esitlendigini gdstermektedir(53).

Alkol tiiketimi
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Onemli tespitlerden biri olarak alkol; inmenin 2 tiiriinde de artisa yol agtigini
gosterilmistir (54, 55).

Alkoliin etkileri g6z Oniinde bulundurulacak olursa hem AF hem
kardiyomiyapati hem de HT patogenezinde rol oynadigi unutulmamalidir (56).

Boylece dolayli etkilerle de inme riskini arttirmis olur.

Diyet ve Obezite

Beslenme tercihinde agirlikli olarak tekli doymamis yag asidi igeren besin
tiikketiminin, serebrovaskiiler hadiselere yol agma olasiliginin daha diisiik oldugu
gosterilmistir (57, 58) .

Baz1 prospektif arastirmalarda potasyum igerikli beslenmede inme riski
azalirken, sodyum icerikli beslenmede risk artmistir. Ayni sekilde viicut agirligi ve
abdominal yag dokusu artisi, inme riskinde artigla dogru orantilidir.

Kilo vermek indirekt olarak tansiyonu diisirmesiyle riski azaltabilirken, kilo

vermenin inme iizerinde direkt etkisi hala belirsizligini korumaktadir (59).

Fiziksel aktivite

Uzun stireli oturmak inme riskini artirdigi gibi fiziksel aktivitenin optimal
degerinden az olmasi risk artisina yol agmaktadir (60) .

Terleten ve kalp hizin1 belirgin sekilde yiikseltebilen aktiviteler dogru siirelerde
yapildiginda metabolik agidan anlamli olup inme riskini azaltabildigi literatiirde yer

alan bilgiler arasindadir (61).

2.2. Tam ve Degerlendirme

2.2.1. Semptomlar

GIA semptomlar: inme semptomlari ile benzerlik gosterebilir. Ortaya ¢ikan
klinik, etkilenen parankimal alana baghdir. Bu bolgenin belirlenmesi ileri tetkik ve
ikincil énlemler igin dnemlidir. GIA semptomlart silik olabilir ama inme 6ncesi ciddi

bir uyar1 olarak degerlendirilmelidir (62).
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Norolojik tablolarda goriilen semptomlar kabaca 2 gruba ayrilmis olup; pozitif
semptomlar ve negatif semptomlar olarak isimlendirilmistir. Negatif semptomlar;
gorme defisitleri, ekstremitelerde goriilen duyu ve kuvvet defisitleri iken pozitif
semptom olarak 151k ¢cakmalari, agri, kas segirmesi sayilabilir. Pozitif semptomlar da
daha ¢ok nébet ve migrenlerde goriilmektedir (63).

GIA ve iskemik inmelerin prezentasyonu genellikle hemorajik inmelerden
farkl1 olarak negatif semptomlar ile kendini gosterir. Hemorajik tablolarin
baslangicinda aniden ortaya ¢ikan bas agrisi, konflizyon, fokal norolojik defisitler ve

nobet goriilebilir (64-66).

2.2.2. Anamnez

Bir hasta ani baslangigli nérolojik semptom tariflemesi halinde, bu hasta GIA
ve inme agisindan hizlica ve ayrintili sekilde degerlendirilmelidir.

Semptomlarin baslangi¢ zamani1 ayr1 bir onem arz etmekte olup tedavi
seciminde kritik rol oynar.

Yas ve demografik 6zellikler, tibbi dykii, travma oykiisii, ilag kullanimi (varsa
diizenli kullanim durumu), inme risk faktorleri, tetikleyici etkenler (6rnegin alkol veya
madde kullanimi, hiperventilasyon, antiepileptik ila¢ alimi1), semptomlarin baslangi¢
zamani, semptomlarin ilerleyici olup olmadigi, agr1 varlig1 ve biling bulaniklig1 gibi

faktorler dikkatlice incelenmelidir.

2.2.3. Fizik Muayene

Inme siiphesi olan bir hastalarin ilk degerlendirmesinde, inmenin mortal bir
tablo olusturabilecegi akilda tutularak, kritik hastalarda oldugu oldugu gibi bu
hastalarda da temel amag hastanin stabil kalmasini saglanmasidir. Bu nedenle hastanin
ABC (Havayolu, Solunum, Dolasim) a¢isindan fizik muayenesi yapilmali ve gerekli

ise ivedilikle uygun miidahaleler yapilmalidir.
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Hastalarin vital bulgulari, elektrokardiyografisi (EKG) goriilmeli devaminda
da hasta monitdrize bir sekilde takip edilmelidir.

Ik degerlendirmede parmak ucundan kan glikozuna da bakilmalidir. Glikoz
degerindeki diistikliik nérolojik semptomlardan sorumlu olabilir.

Akut inme vakalarinda  tansiyonlarinin genellikle yiiksek oldugunu
goriilmustiir (67). Takiplerde kafa i¢i basinci artmis hastalarda ayrica solunum
depresyonuna dikkat edilmeli ve entiibasyon ihtiyac1 dogabilecegi akilda tutulmalidir.

Ortaya ¢ikan klinik tablo noérolojik ya da metabolik bir sebebe bagli olarak
ortaya ¢ikmis olabileceginden dolay1 bu durumun sebebinin aydinlatilmasi i¢in detayli
bir anamnez, iyi bir fizik muayene ve ayrintili bir nérolojik muayene kaginilmazdir.

Literatiirde acil hekimlerinin hastalarda fizik muayene ile iskemik inmeyi

onemli dl¢iide yakalayabildigi yapilan ¢alismalarla gosterilmistir (68).

2.2.4. Laboratuvar Testleri

Hem inme tablolarina yol agabilen nedenleri ortaya gikartmak hem de inme ve
GIA tablolarini tespit etmek igin laboratuvar testleri yapulir.

Laboratuvar testleri olarak; glukoz diizeyi, arter kan gazi, WBC, trombosit,
elektrolitler, PT, APTT, INR, bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon testleri,
toksikoloji paneli, etanol diizeyi, serum beta-hcg diizeyi, ila¢ maruziyeti durumu var
ise ilag diizeyi c¢alisilmalidir. Ayrica sinir sistemini tutan enfeksiyon ve otoimmiin
durumlar da inmeyi taklit edebileceginden dolay1 ilerleyen asamalarda lomber

ponksiyon yapilmasi da gerekebilmektedir.
2.2.5. Goriintiileme Yontemleri

Inme diisiiniilen tiim hastalarda, goriintiileme yontemleri olmazsa olmazdir.
Norogoriintilleme sayesinde; iskemi ve hemoraji ayrimini, reperfiizyon gereken

iskemik alanlar ile nekrotik alanlarin tespit edilmesini, kitle, 6dem ve enfeksiyon gibi
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inmeyi taklit edebilen ayirici tanilarin yapilmasini saglar. Ayn1 zamanda damarlarin

yapisinin da goriintiilenebilir olmasiyla reperfiizyonel tedavi kararlarina yon verir.

2.2.5.1. Bilgisayarli Tomografi (BT)

Beyin BT; giiniimiizde hem kolay ulagilabilir hem de diisiik maliyetli olmas1
onemli bir avantaj saglar. Intrakraniyal hemoraji tespitinde biiyiikk bir rol oynar.
Yapilan caligmalarda kanamalar1 yakalamadaki duyarhilifi  %99,86 olarak tespit
edilmis ve altin standart olarak kabul gormiistiir (69).

Fibrinolitik tedavilerin bazi riskleri bulunmaktadir. Bu tedavinin planlandig
hastalarda kontrendikasyon yaratacak patolojilerin tespit edilmesi gerekir. Bu
durumlarda da beyin BT tercih edilmekte olup hasta acil servise girdikten 25 dakika
icerisinde beyin BT ¢ekilmesi oneren literatiir 6nerileri bulunmaktadir (70).

Beyin BT; hemorajik inmelerde oldugu kadar iskemik inmelerin tanisinda
fayda saglamayabilir. Ciinkii iskemik patolojilerin %61°’1 erken donemde BT’ye
yansimamaktadir. Bu donemde yakalanabilen bulgular; lentiform niikleus sinirlarinin
belirsizlesmesi, sulkuslarda kiintlesme, kortikal hipoateniiasyon, sylvian fissiiriin
siliklesmesi, bazal gangliyonlarda gri beyaz cevher ayriminin siliklesmesi, dens orta

serebral arter goriniimiidiir (71).

2.2.5.2. Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi (BTA)

Kontrast maddenin damar yolundan verilerek ¢ekim yapilmasi islemidir. Bu
islem ile vaskiiler yapilar goriintiilenir. Intrakraniyal hadiselerde okliizyonlar1 ve
kanamalar1 tespit etmeye yarar. Okliizyonlar1 tespit etmedeki duyarliligi ve 6zgilligii
oldukca yiiksektir (70). Bundan dolayr da hastalarin trombektomi tedavisine
uygunlugun degerlendirilmesinde de yarar saglar fakat bu kritik ve faydali roliiniin

yaninda onemli bir dezavantaji ise 6nemli miktarda kontrast madde kullanilmasidir.

2.2.5.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG):
Inme diisiiniilen hastalarda erken tanida kullanilabilen bir goriintiileme

yontemi olup iskemik inmeleri tespit etmede yararlidir. Beyin BT den onemli bir
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avantaj1 radyasyon maruziyetinin olmamasidir. Fakat MRG’nin BT ye oranla maliyeti
yiiksek ve ¢ekim siiresi daha uzun olabilmektedir.

MRG ile c¢ekilen FLAIR(Fluid-Attenuated Inversion Recovery) sekansi,
semptomlarinin ne zaman basladig1 bilinmeyen hastalarda kullanilabilir. Bu hastalar
semptomlarin fark edildigi ilk 4,5 saatlik siiredeyken yapilan degerlendirmede
kullanilir. Bu goriintiilemede sinyal degisimi goriilmemesi halinde hastalar intravendz

tedavi secenegi uygulanabilmektedir (5).

2.2.6. Aymric1 Tam

Inme tamisim koymak her zaman kolay olmayabilir. inmeyi diisiiren
tablolardan, inmeyi taklit eden c¢ok fazla hastalik sorumlu olabilir. Literatiir
incelendiginde inme taklit¢ilerinin sikligi %?20-50 arasinda degiskenlik gostermekte
oldugu goriilmektedir (72-74).

Trombolitik tedavi, iskemik inmelerde hayati 6nem tasir. Tedavi konusundaki
gelismelerden dolayr inmelerde ayirict tanmin 6nemi giderek daha Onemli hale
gelmistir. Ayrica hastalara yanlishkla inme tanist konuldugunda da ciddi
komplikasyonlara yol agabilecek trombolitik tedavi uygulanma riski bulunmaktadir.
Inme siiphesi olan hastalarda yanlis tamlar i¢in 2 farkli terim tammlanmustir.
Bunlardan Inme Taklitgileri (Stroke Mimic) yanlis pozitif inme tanis1 alanlarda ve
Inme Bukalemunu (Stroke Chameleon) yanlis negatif inme tanilarinda
kullanilmaktadir (75).

Inme taklitcileri de kendi iginde 2 gruba ayrilir. Tibbi taklitciler iginde
norolojik hadiseler, elektrolit bozukluklari, travma, aort diseksiyonu yer almakta olup
bu grup digerine nazaran daha sik goriiliir. Biiylik caligmalarin ¢ogunda vakalarin
%50-80’in1 olusturdugu goriilmistir (73, 76). Daha az goriilen tibbi olmayan
taklitcileri; Fonksiyonel taklit¢iler veya konversiyon bozukluklar: olusturur. Her iki
grupta goriilen semptomlarin kendine has 6zellikleri olsa da bu durumlari iskemik
inmeden ayirt etmek bazi anlarda oldukga zor olabilir (77).

Literatiirde nobet, konversiyon bozuklugu, migren ve hipoglisemi tablolarinin

inme ile karisabilen en sik durumlar oldugu goriilmektedir. Yapilan arastirmalarda
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anamnez ve tanisal testlerin genellikle inme taklitgilerini ekarte etmede etkili
olabilecegi gosterilmigtir. Fakat norogoériintilleme ile inmenin tiplendirilmesi
yapilmalidir. Segilen norogoriintileme yontemini kontrendikasyonlarin varligi,
mevcut imkanlar ve hastanin trombolitik tedaviye uygunlugu belirler. Ani baslangicl
ciddi bas agris1 olan hastalarda ilk beyin BT tercih edilebilir. Ciinkii bu bulgularin
genellikle subaraknoid kanamada goriildiigli bilinmektedir. Ama Hemorajik
durumlarda Beyin BT ’nin normal olmasi kanamay1 dislamaz bu yiizden yapilan
degerlendirmelerde klinik siiphenin devam eden hastalarda, bilirubin tespiti i¢in beyin

omurilik s1vis1 analizi onerilmektedir (78).

2.2.7. Tedavi

Once hastanin stabilitesi saglanmali ve tanisal olarak ayrim yapildiktan sonra
etiyolojik duruma gore gerekli ise reperflizyon tedavileri seg¢ilmeli, altta yatan
patolojilere ve risk faktorlerine gore ise ikincil korunma yontemleri uygulanmalidir.
Literatiirde vurgulanan O6nemli Onerilerden biri subaraknoid kanamali hastalarla
ilgilidir. Bu durumun ydnetiminde uzmanlagmis hekimlerin gorev yaptig1 ve noroloji
yogun bakim {initelerine sahip merkezlerde uygulanan tedavinin, hastalarin sagkalim
oranlarini belirgin sekilde artirdigr gériilmiis olup, bu bulgular 15181nda subaraknoid
kanamal1 hastalarin ndroloji yogun bakim {initelerine sevk edilmesi Onerilmektedir
(79-81).

Intraparankimal hemoraji durumunda hastalar, hidrosefali riski ve hematomun
acil cerrahi dekompresyon ihtiyaci agisindan hizli bir sekilde degerlendirilmesi
gerekir.

Hemorajik tablolardaki etyolojik duruma goére cerrahi revaskiilerizasyon
(moya moya vaskiilitinde), embolizasyon (Anteriovendz malformasyonlarda) gibi
teknikler kullanilabilir.

Vaskiiler okliizyonlarin oldugu durumlarda 2 major tedavi yontemi vardir;

a. Intravendz trombolitik tedavi; 1996 yilinda, Amerika Birlesik Devletleri Gida
ve Ilag Dairesi (FDA) ilk kez trombolitik tedavide kullanim amaciyla alteplazi
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onaylamigtir. Yaklasik 30 yildir giivenilir ve etkili bir tedavi sunabilmesi,
iskemik inmede hala primer olarak tercih edilmesinin baglica nedenidir.
Alteplaz, bir doku plazminojen aktivatorii olarak islev goriir ve plazminojeni
plazmine doniistiirerek fibrini parcalar, boylece trombiisii ortadan kaldirir. Bu
islem, vaskiiler yatakta kan akisinin yeniden saglanmasina yardimeci olup

reperfiizyonu destekler (82).

b. Mekanik Trombektomi; Bu yontem biiyiik damar tikaniklarinda tercih edilir.
Trombiisiin damar icinde eritilmesi yerine fiziksel olarak damar disina
cikarilmasi islemidir. Bu tedavi yontemi inmenin baglangicindan itibaren 24.
saate kadar tercih edilebilmektedir (83).

Ayrica tedavide dikkat edilmesi gereken durumlardan biri de iskemik
inmelerde, tansiyon degerleridir. Ciinkii tansiyonlarin optimal degerleri disinda olmasi
kotii sonlanim igin risk faktoridiir.

Trombolitik tedavinin uygulandig1 hastalarda, tedavi dncesinde sistolik <185
mmHg ve diyastolik <110 mmHg degerleri onerilirken, tedavinin tamamlanmasini
takiben ilk 24 saat boyunca tansiyonun 180/105 mmHg’ nin altinda sabitlenmesi
istenir. Trombolitik tedavi uygulanmayan durumlarda ise sistolik basin¢g >220 mmHg
veya diyastolik basing >120 mmHg astiginda miidahale edilmesi 6nerilir. Tansiyonun
cok yiiksek oldugu vakalarda ise 24 saat i¢inde yaklasik %15 oraninda bir diislis
hedeflenmesi gerektigi belirtilmektedir.

2.2.8. Risk skorlama sistemleri

GIA ve inmede erken taninm tedavide kritik bir rol oynadigmi diisiinecek
olursak, yiiksek riskli bireylerin belirlenmesi ayr1 bir nem arz etmektedir. Bu riskli
grubun belirlenebilmesi hastalarin degerlendirilmesinde hem zaman kaybini 6nler hem
de tanisal siireglerin maliyetlerini azaltabilir. Bu dogrultuda kisa vadede inme riskini
tahmin edebilecek klinik gdstergeleri incelemek i¢in bir¢ok aragtirma yapilmistir (84,
85). DM tanisi, yasin 60’dan biiyiik olmasi, konusmada bozulma, ekstremitelerde

giigsiizliik, semptomlarin siiresinin 10 dakikay1 gegmesinin, GIA sonrasindaki 90 giin

icinde inme gecirme ile iligkili oldugu bulunmustur (84).
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Gelistirilen skorlamalarla tanisal dogrulugun artirilmasi ve yiiksek risk
grubundaki hastalarin tedaviye ulasma siirelerinin kisaltilmasi hedeflenmistir (86). Bu
amagcla gelistirilen inme tanima Olg¢eklerinin acil tibbi hizmetlerde gdrevli personel
tarafindan kullanilmasi sayesinde, inme tanisi daha basarili sekilde konulabilmekte ve
hastalarin degerlendirme siireci hizlanarak tedavi yontemlerine daha c¢abuk karar

verilebilmektedir (87).

Literatiirdeki trombolitik tedavi iizerine yapilan ¢ok merkezli randomize
kontrollii calismalarda inceliginde; ilk muayene ile tedavi arasindaki siirenin
kisalmasinin {i¢ ay i¢inde olumlu sonug elde etme olasiligini artirdigini gériilmektedir

(88).

Literatiirde goriildiigli lizere yaygin olarak kullanilan skorlarma sistemleri
arasinda; ABCD, ABCD2, ABCD3, The California, The Canadian GIA skoru ve The

Essen Inme Riski 6lgegi ve inme tanima aract olan ROSIER 6lgegi yer almaktadir

2.2.8.1. ABCD2 Skoru

2007 yilin olusturulan bu skorlamada; yas, tansiyon, klinik bulgular , semptom
stiresi ve diyabet olup olmamasina gore inme riski hesaplanmaktadir (89).

Literatiirde 713 vakanin incelendigi bir calismada, GIA geciren hastalarin
ABCD2 skorlarinin GIA gecirmeyenlere gore daha yiiksek oldugu ayn1 zamanda GIA
gecirenlerin - 90 giinliik takibinde goriilen inme gelisiminin, ABCD2 skorlariyla
korelasyon gosterdigi de tespit edilmistir (89).

Acil servislerde 2.056 katilimeciyr igeren genis bir prospektif kohort
calismasinda elde edilen veriler incelendiginde yiiksek risk grubundaki hastalarda
ABCD?2 skorunun 5’ten yiiksek olarak hesaplandig1 ayrica ABCD2 skorunun 7 giin
icinde inme gegiren hastalarin yaklasik 3 hastada 1’ini tespit edecek kadar duyarliliga

sahip oldugu goriilmiistiir (90).

2.2.8.2. ROSIER olgegi
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Acil servis doktorlarinin inme diisiiniilen hastalarda hizli triyaj yapabilmesini
saglamak ve tanisal dogrulugunu desteklemek adina gelistirilen skorlamalardan biri de
Acil Serviste Inme Tanima (Recognition of Stroke in the Emergency Room -ROSIER)
Olcegidir.

ROSIER 6l¢egi 2005 yilinda Nor ve arkadaslar tarafindan pozitif ve negatif
belirtilere dayali bir puanlama sistemi seklinde gelistirilmistir. Olgekte inme
semptomlari pozitif olarak puanlanir, ndbet ve senkop gibi inmeyi taklit eden nedenler
icin negatif puanlar verilir (91).

Hastane oncesi veya acil servislerde kullanilan inme tanima o6lgeklerinin
karsilastirmali olarak inceleyen calismalarin 2019°da yapilan meta analizinde

ROSIER’in acil servislerde en yiiksek hassasiyete sahip oldugu goriilmistiir (87).

2.3. DSM-V Bedensel Belirti Bozukluklar ve Iliskili Bozukluklar

» Bedensel (Somatik) Belirti Bozuklugu
» Hastalik Kaygisi Bozuklugu

« Déniistirme (Konversiyon) Bozuklugu (islevsel Nérolojik Belirti Bozuklugu)
* Yapay Bozukluk

» Diger Saglik Durumlarini Etkileyen Ruhsal Etkenler

» Tanimlanmis Diger Bir Bedensel Belirti Bozukludu ve iliskili Bozukluk

» Tanimlanmamis Diger Bir Bedensel Belirti Bozuklugu ve iliskili Bozukluk

Sekil 1: DSM-V’te Bedensel belirti bozukluklar1 ve iligkili bozukluklarinin
siniflandirmasi
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2.3.1. Bedensel (Somatik) Belirti Bozuklugu

A. Sikint1 veren ya da glinlik hayatini biiyiik derecede etkileyen bir veya daha fazla bedensel
bir belirti varlig1

B. Asagidakilerden en az biri ile kendini gosteren, bedensel belirtiler ya da bunlara eslik eden
saglikla ilgili kaygilarla iliskili asin diizeyde diisiinceler, duygular ya da davranislar:

e Kisinin belirtilerinin 6nemiyle orantisiz, siireklilik gbsteren diisiinceler.
e Saglikla ya da belirtilerle ilgili, stirekli yliksek diizeyde bir kaygi
e Bu belirtilere ya da saglik kaygilarina asiri zaman ve igsel gii¢ harcanir

C. Herhangi bedensel bir belirti siirekli olarak bulunmasa da, belirti gosteriyor olma durumu
siireklilik gdsterir (alti aydan daha uzun siireli olarak)|

e Varsa belirtiniz:

Agrinin baskin olmasi ile giden (6nceki adi agri bozuklugu): Bu belirleyici, bedensel
belirtilerinde agrinin baskin oldugu kisiler i¢indir.

* Varsa belirtiniz:

Siiregiden: Siiregiden gidis, agn belirtiler, islevsellikte belirgin bir diisme ve uzun siirme
ile (alti aydan daha vzun) belirlidir

e O siradaki agirh@im belirtiniz:
Agir olmayan: B tani 6lciitiinde siralanan belirtilerden yalnizea biri karsilanir.
Orta derecede: B tani dl¢iitiinde siralanan belirtilerden ikisi ya da daha ¢ogu karsilanir.

Agir: B tani 6lciitiinde siralanan belirtilerden ikisi ya da daha ¢ogunun karsilanmasinin
yani sira gogul bedensel vakinmalar (yva da ¢ok agir bir bedensel belirti) vardir.

Sekil 2: DSM-V’te Bedensel (Somatik) Belirti Bozuklugu Tan1 Kriterleri

Bedensel (Somatik) Belirti Bozuklugu; psikiyatrik belirtilerle birlikte ya da
psikiyatrik belirtilerden bagimsiz olarak gelisen, belirli bir organik nedeni bulunmayan
veya saptanan organik nedene gore daha karmasik bulgular sergileyen klinik bir
hastalik olarak kabul gormektedir. Psikososyal stres sonrasi hastalar fiziksel
semptomlar hissedebilir ve sonrasinda fiziksel bir hastaliga sahip olduklar
diisiincelerinden dolay1 tibbi yardim arayigina girebilmektedirler (92).

Bu hastalarda goriilen semptomlarin ¢ok ¢esitli olmasi ve bu hastalar siklikla
psikiyatri disindaki branglara bagvurdugu icin degerlendirmeleri zorlagmakta ve tani
almalar1 her zaman miimkiin olmayabilmektedir. Bu nedenle toplumdaki kesin
yaygmhigr bilinmemekle birlikte yaklasik %15-20 oraninda  goriildiigii
diistiniilmektedir (93, 94).
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2.3.2 Hipokondriyazis ve Hastalik Kaygis1 Bozuklugu

A. Agir bir hastaligi oldugunu ya da olacagini diistintip durma
B. Bedensel belirti yoktur ya da varsa agir degildir. Baska bir hastalik durumu varsa ya da bir
hastalik durumu ¢ikma olasihigi yiiksekse (6rnegin giiglii bir aile 6ykiisii varsa), bu konuda
diisiiniip durma agikea asir bir diizeydedir ya da orantisizdir.
C. Saglikla ilgili yiiksek diizeyde bir kayg1 vardir ve kisi, kisisel saglik durumuyla ilgili olarak
kolaylikla korkuya kapilir.
D. Kisinin saglikh ilgili davramslarinda asiriliklar gériliir (6rnegi hastalik bulgulan igin
viicudunu sik sik tarar) ya da uygunsuz bir kaginma i¢indedir (6rnegin doktora gitmekten ve
hastanelerden kaginir).
E. Hastalikla ugrasip durma siiresi en az alt1 aydir, ancak korkulan 6zgiil hastalik bu siire i¢inde
degisebilir.
F. Hastalikla ilgili diisiiniip durma, bedensel belirti bozuklugu, panik bozuklugu, yaygmn kaygi
bozuklugu, bedensel alg1 bozuklugu, takinti bozuklugu ya da sanrili bozukluk, bedensel tiir gibi
baska bir ruhsal hastalikla daha iyi agiklanamaz.
e Varsa belirtiniz:
o Bakimdan kagan tiir; saglik bakimina seyrek olarak basvurulur.
o Bakim arayan tiir; sik sik doktora gitme ya da saglik taramalar1 ve girisimleri
yaptirmayi kapsar.

Sekil 3: DSM-V Hastalik Kaygis1 Bozuklugu tani kriterleri

Hipokondriyazis, halk dilinde ‘Hastalik Hastalig1” olarak kabul gérmektedir.
Bu tablo tibbi bir sebep olmadigi halde, fiziksel belirtilerin yanlis yorumlanmasi
sonucu ciddi bir hastalik olabilecegine dair yasanan anksiyete ve ugras ile seyir
gosteren bir hastalik durumudur (95). Yayginlig literatiirde 6nemli 6l¢iide degisiklik
gostermekte olup, yetiskinlerde %2,1 ile %13,1 arasinda tahmin edilmektedir (96, 97).

Saglik ile ilgili yasanan anksiyetenin hafiften siddetliye uzanan spekturumun
en siddetli ucunda Hastalik Kaygis1 Bozuklugu yer almaktadir (98).

Saglik anksiyetesinin DSM-5 smiflamasinda hangi baslik altinda yer alacagi
uzun siire tartisilmistir. Bazi arastirmacilar, bu durumu “Somatik Belirti ve Iliskili
Bozukluklar” kategorisi yerine “Kaygi Bozukluklar1” i¢erisinde siniflandirmanin daha
uygun oldugunu savunmustur (99, 100). Ayrica baz1 arastirmacilar da
Hipokondriyazisin depresyonun bir alt tipi oldugunu ileri siirerken (101), bazilar1 daha
cok kaygiyla iliskilendirmistir (102). Yapilan aragtirmalar Anksiyete Bozukluklarinin
Hipokondriyazise sik¢a eslik ettigini ve Hipokondriyazis kriterleri kullanildiginda,
eslik eden depresif ya da Somatoform Bozukluklara kiyasla (103) Kaygi
Bozukluklariin daha sik goriildiiglinii ortaya koymustur (104, 105) .
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calismanin Tasarim ve Hasta secimi

Bu arastirma Diizce tiniversitesi Tip Fakiiltesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
tarafindan onay alinarak prospektif gozlemsel bir calisma olarak dizayn edilmistir.
Diizce Universitesi Arastirma Ve Uygulama Merkezi Acil Tip Anabilim Dali’na
01/03/2024 ile 01/02/2025 tarihleri arasinda basvuran hastalar iginden hikayesinde
son 24 saat i¢cinde senkop, presenkop, konviilsiyon dykiilerinden en az birini tarifleyen
ya da uykuya meyil, amnezi, biling bulanikligi, bas agrisi, bas donmesi, yiiriime
bozuklugu, gérme kaybi, afazi, kusma, ylizde uyusma, ellerde titreme, iist yada alt
ekstremitede gii¢ kaybi, uyusma, karincalanma, kasilma sikayetlerinden en az 1 tane
olan ve 18 yag {istii hastalar secilmistir. Hastalarin primer hekimlerince klinik
degerlendirilmesi tamamlandiktan sonra ¢alismaya katilmay1 kabul eden hastalar dahil

edilmistir.

Literatiirdeki  Oneriler dogrultusunda Beyin BT ile degerlendirme
gerekebilecegi i¢in son 24 saat icinde major ya da minor kafa travmasi oykiisii olmasi
(105), hastanin kliniginde calismamizdaki 6lgeklerdeki sorulara cevap veremeyecek
derecede afazi tablosu olmasi, kaygi diizeyi yiiksek olmasi beklendigi i¢in daha
onceden kanser tanisi almis olmasi (106), hem inmeyi taklit etme ihtimalinden hem de
literatiirde yer alan meta-analiz sonucglarina gore epilepsi hastalarinda anksiyete
bozukluklarinin yiliksek oranda goriilmesinden dolay1 oncesinde epilepsi tanist almis
olmasi (107), 18 yas altinda olmasi dislama kriterleri olarak belirlenmis olup ve bu

kriterlerden en az birine sahip olan hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir.

3.2. Olgekler ve Skorlamalar

3.2.1. ABCD2 Risk Skorlama Olcegi
GIA tamli hastalarin sevk edildigi birinci basamak merkezlerde kullanilmasi
icin gelistirilmistir. 2007 yilin olusturulan bu skorlamada yas, tansiyon, klinik

bulgular, semptom siiresi ve diyabet olup olmamasina gore hesaplama yapilmaktadir

(89).
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Bu skorlama ile GIA tanis1 konulan hastalarin ikinci, yedinci ve doksaninci

giinde inme riski degerlendirilir. ABCD2 skoru 0-3 araliginda olanlar diisiik riskli, 4-

5 puan olanlar orta riskli, 6-7 puan olanlar yiiksek riskli olarak siniflandirilir (86).

ABCD?2 Skorunun olusturuldugu calismada, hastalarin %21°1 yiiksek riskli
(skor 6-7) iki giinl i¢indeki inme riski %8.1, %45°1 orta riskli (skor 4-5) iki giin

icindeki inme riski %4.1 ve %34’1 diisiik riskli (skor 0-3) olup iki giinlik inme

gecirme riski %1.0 olarak hesaplanmistir (89).

Tablo 3: ABCD2 Risk Skorlama Olgegi

ABCD2 Risk Skorlama Ol¢egi

Puan

Yas > 60

Kan Basinc1 >2140/90mmHg

Klinik Ozellikler
Tek tarafh giigsiizliik

Kuvvet kayb1 olmadan konugma bozuklugu

Semptomlarin Siiresi
> 60dk
10-59 dk

Mevcut Diyabetes Mellitus

3.2.2. ROSIER olc¢egi

2005 yilinda Nor ve arkadaglari acil servis doktorlarinin inme diisiindiigu

hastalarin triyajim hizlandirmak ve tanilarinda 6zgiilliigii arttirabilmek adma Acil

Serviste Inme Tanima (Recognition of Stroke in the Emergency Room -ROSIER)

Olcegini gelistirmistir (91).

ROSIER pozitif ve negatif belirtilere dayali bir puanlama sistemine sahiptir.

Olgekte inme semptomlari pozitif olarak puanlanir, ndbet ve senkop gibi inmeyi taklit

eden nedenler i¢cin negatif puanlar verilir.
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Tablo 4: ROSIER Ol¢egi

Pozitif Belirtiler (Her biri +1 puan): Negatif Belirtiler (Her biri -1 puan):

1. Yiiz asimetrisi 1. Nobet

2. Kol gii¢stizliigi 2. Senkop

3. Bacak gili¢siizliigi

4. Konusma bozuklugu (dizartri veya

afazi)

5. Gorme kaybi

Toplam puan araligr -2 ile +5 arasindadir. Toplam puan <0 ise inme olas1 degildir,

ancak tamamen dislanmaz (91).

Skor <0:

e Inme olasih@ diisiiktiir ancak tamamen dislanamaz; eger siiphe devam
ediyorsa noroloji uzmani ile goriisiilmelidir.

e Alternatif tamilar diisliniilmeli ve hastanin degerlendirmesi sirasinda
semptomlar gelisebilecegi veya yeniden degerlendirme gerektirebilecegi igin

izleme devam ettirilmelidir

Skor > 0:

 Inme olasiligim diisiindiiriir ve acil ileri degerlendirme gerektirir.
 Inme ekibi veya néroloji uzmani ile koordinasyon saglanmalidir.
e Norogoriintileme (6rnegin, BTA) yapilmalidir ve eger goriintiilemede gerekli bir

durum var ise trombolitik tedavi diistiniilmelidir.

3.2.3. Bradford Bedensel Belirti Envanteri(BBBE-44)
Mumford ve arkadaslari tarafindan gelistirilmis bir kendini degerlendirme

Olcegidir (108). Bu o6l¢egin Tiirkge uyarlamasinin gegerlik ve gilivenirlik ¢alismasi
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Kose ve arkadaslart tarafindan yapilmigtir (109). 44 farkli somatik semptomu
sorgulayan bu 6l¢ek, depresyon ve anksiyete hastalarinin hem bedensel sikayetlerini
daha iyi anlamak hem de arastirmaya yardimci olmak i¢in gelistirilmis ve pek ¢ok
calismada kullanilmistir. Bu Olgekte son bir ay igerisindeki somatik yakinmalar
sorgulanip ‘yok, gegcen ay 15 glinden daha az var, gegen ay 15 giinden daha ¢ok var’
(swrastyla 0, 1 veya 2 puan) seklinde sorulmaktadir. Bu degerlendirme sonunda 40’1n
iistiindeki puanlamalar yiiksek, 26-40 orta, 0-25 ise diisiik olarak yorumlanmaktadir

(108).

3.2.4. Whiteley indeksi-7

Pilowsky tarafindan saglik anksiyetesini degerlendirmek i¢in gelistirilen 14
dikotomik (Evet/Hayir) maddeden olusan 6l¢ek (122) daha sonra Fink ve arkadaglar
tarafindan irdelenerek daha iyi psikometrik ozellikler gdsteren 7 maddeli WI-7
gelistirilmistir (110). WI-7‘nin Tiirkce gegerlik ve giivenirlik calismasi Giile¢ ve
arkadaslar1 tarafindan yapilmistir (111).

Tablo 5: Whiteley indeksi-7

Whiteley Indeksi-7

Asagidaki sorulart kendinize gore "evet" ya da "hayw" olacak sekilde

cevaplandiriniz Evet | Hayir

1. Viicudunuzda yanlis giden bir seyler oldugunu diistiniiyor musunuz?

2. Sagliginiz hakkinda sik endiselenir misiniz?

3. Doktor size endiselenecek bir sey olmadigini soylediginde ona inanmakta

giicliik ¢ceker misiniz?

4. Ciddi bir hastaliginiz olma ihtimali sizi sik sik kaygilandirir mi1?

5. Pek ¢ok farkli agr1 ve sizidan yakinir misimiz?

6. Televizyon, gazete veya bir yakininiz tarafindan bir hastaliktan s6z

edildiginde siz de o hastalia yakalanacaginiz kaygisini duyar misiniz?

7. Cok farkli hastalik belirtilerinin sizi rahatsiz ettigini diisliniir miisiiniiz?
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3.3. Veri toplanmasi

Oncelikle bu hastalar primer hekimleri tarafindan degerlendirilmis takibinde
monitdrizasyon ve gereginde de stabilizasyonlar1 yapilmistir. Sonrasinda calisma ile
ilgili ve ROSIER, ABCD2, WI-7, BBBE-44 6l¢eginin kullanim amaci ile ilgili s6zli
bilgilendirme yapildiktan sonra hasta veya yakinlar1 tarafindan onam verilen hastalara
ait demografik veriler ve muayene bulgulari, hesaplanan ROSIER, ABCD2, WI7,
BBBE-44 o6l¢ekleri veri toplama formuna kaydedilmistir. Calismamizda hastalarin bu
Olcekleri degerlendirilmeden Once hastalara bilgilendirme yapilarak yazili onam
alimmstir ve ¢alisma verileri 6nceden olusturulan veri kayit formuna kaydedilmistir.

Demografik veriler olarak hastanin basvuru sekli, yasi, cinsiyeti, ek
hastaliklar1, psikiyatrik tan1 ve ilag kullanimi, bagvuru semptomu, klinik bulgular
olarak ise ROSIER ,ABCD2 , WI-7 , BBBE-44 6l¢egi bulgulari belirlenmistir.

Hastalarin hem acil servis hekimlerince hem de konsiilte edildigi takdirde
noroloji hekimlerince degerlendirilmesi tamamlandiktan sonra klinik sonlanimlari
servis yatisi, yogun bakim yatisi ve taburculuk olarak 3 grupta degerlendirildi. Klinik
sonlanimlarinda tan1 alan hastalar nérovaskiiler patolojik tani alan ve almayan olarak
2 gruba ayrildi. Norovaskiiler patoloji tani grubu; GIA, iskemik inme, hemorajik inme
olarak belirlendi.

Hastalara ait BT/MRG bulgulari, klinik son tanilar1 ve klinik sonlanimlari
hastalarin veri formlarina dahil edildi. Elde edilen bilgilerine ilaveten bu hastalar acil
servise basvurularindan sonraki ikinci, yedinci, doksaninci giinlerde telefon ile
aranarak inme geg¢irip gecirmedigi hakkinda bilgi edinilmis ve bunlar veri formuna
islenmistir. Calisma siiresince hastalarin tibbi degerlendirmesi ve tedavisine herhangi

bir miidahalede bulunulmamastir.

3.4. Istatistiksel Analiz
Aragtirma veriler SPSS 25 programi kullanilarak analiz edilmistir. Tanimlayici

istatistikler; kategorik degiskenler say1 ve yiizde, stirekli degiskenler medyan ve IQR
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olarak verilmistir. Bagimsiz gruplarda kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda Ki-
Kare testi kullanilmistir. Bagimsiz iki grubun normal dagilima uymayan siirekli
degiskenlerinin karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanilmistir. Univaryat
analizde norovaskiiler hastalik gelisimi agisindan istatistiksel anlamli olan degiskenler
ile istatistiksel anlaml1 olmayip p<0.2 olan ancak klinik anlamli olabilecek degiskenler
kullanilarak lojistik regresyon analizi yapildi ve 4 semptomun dahil edildigi bir model
ve 3 skorlama sisteminin dahil edildigi ikinci bir model olusturulmasina karar verildi.
Hiyerarsik blok yontemi ile modele dahil edilen degiskenlerin her birinin modele
katkilar1 Akaike Information Criterion (AIC), Baseian Information Criterion (BIC) ve
Nagelkerke R2 ile degerlendirildi ve tiim degiskenlerin model fitligine anlaml1 katki
sundugu goriildi. Multikolinarite agisindan tiim degiskenler korelasyon analizler, VIF
ve tolerans degerleri ile degerlendirildi ancak yiiksek korelasyon gdsteren herhangi bir
degisken yoktu. Rezidii ve Cook’s distance degerleri kontrol edildi. Rezidii degerleri
>3 olan az sayida vaka olsa da hi¢birinde Cook’s distance >1 olmadigi i¢in herhangi
bir vaka veri setinden ¢ikarilmadi. Modelin genel fitligi omnibiis testi ile teyit edildi

(p<0.01). Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak ifade edilmistir.
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4. BULGULAR

Arastirmaya serebrovaskiiler olay ve GIA’da goriilebilen semptomlarla acil
servise bagvuran 115 hasta dahil edildi. Hastalarin %13.9’u (n=16) iskemik
serebrovaskiiler olay, %13.0’1 (n=15) GIA, %1.7’si (n=2) hemorajik serebrovaskiiler
olay tanist alirken %7.8’1 (n=9) diger nedenler ve %65.3’li (n=73) serebrovaskiiler
acidan dogal olarak tanimlandi. Hastalarin %28.7°si (n=33) norovaskiiler hastalik

tanis1 alirken %71,3’1i norovaskiiler dis1 tan1 aldi (Tablo 6).

Tablo 6: Calismaya dahil edilen hastalarin acil serviste aldiklar1 tanilar

Tam % (n)
Iskemik Serebrovaskiiler Olay (Var) 13.9 (16)
Gecici Iskemik Atak (Var) 13.0 (15)
Hemorajik Serebrovaskiiler Olay (Var) 1.7 (2)
Diger 7.8 (9)
Dogal 63.5 (73)

Hastalarda en sik goriilen komorbiteler Hipertansiyon (%53.9), Diyabetes
Mellitus (%31.3), kardiyak aritmi (%20), kalp yetmezligi (%19), stroke (%18) ve
psikiyatrik hastalik (%17) idi (Tablo 7).

Tablo 7: Calismaya dahil edilen hastalarin komorbit hastaliklar

Hastahk % (n)

Hipertansiyon (Var) 53.9 (62)
Diyabetes Mellitus (Var) 31.3(36)
Kardiyak Aritmi (Var) 17.4 (20)
Kalp Yetmezligi (Var) 16.5 (19)
Stroke (Var) 15.7 (18)
Psikiyatrik Hastalhik (Var) 14.8 (17)
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Acile bagvuran 115 hastanin yas medyani 65 idi ve %53.9°u (n=62) kadindi.
Hastalarin %81.7°si (n=94) hastaneye ambulans ile bagvurmustu. Sistolik arteriyel
basinglart medyan 138 mmHg, diastolik arteriyel basinglari medyan 81 mmHg,
nabizlar medyan 86 bpm, atesleri medyan 36.4 °C, oksijen satiirasyonlar1 medyan

%096 ve kan glikozlar1 medyan 121 mg/dL idi.

Norovaskiiler hastalik tanis1 alanlarin yasi (68) almayanlarin yasina (63) gore
anlaml sekilde yiiksekti (p=0.010). Norovaskiiler hastalik tanisi alanlarin iginde
kadinlarin orani (%39.4) tant almayanlarin i¢indeki kadin oranina (%59.8) gore
anlamli sekilde diistiktii (p=0.048). Norovaskiiler hastalik tanisi alanlarin sistolik
arteriyel basinci (144) tan1 almayanlarin sistolik arteriyel basincina (134) gére anlamli
sekilde yiiksekti (p=0.012). Norovaskiiler hastalik tanisi alanlarin kan glikozu (141)
tan1 almayanlarin kan glikozuna (115) gore anlamli sekilde yiiksekti (p=0.019).
Norovaskiiler hastalik tanisi alan hastalar ile almayan hastalarin arasinda bagvuru
sekilleri (p=0.989), diastolik arteriyel basinglar1 (p=0.057), nabizlar1 (p=0.887),
atesleri (p=0.105) ve oksijen satiirasyonlar1 (p=0.983) agisindan anlamli farklilik
yoktu (Tablo 8).

Tablo 8: Demografik veriler ve vital bulgularin nérovaskiiler hastalik tanisi alan ve

almayan gruplar arasinda karsilastirilmasi

Norovaskiiler Norovaskiiler
Tiim Hastalar Hastahk Hastalhik Tams1
Parametre p
(n=115) Tams1 Alanlar Almayanlar
(n=33) (n=82)

Yas (Yil) 65 (49-73) 68 (63-78) 63 (41-70) 0.010
Cinsiyet (Kadin) |53.9 (62) 394 (13) 59.8 (49) 0.048
Basvuru Sekli

81.7 (94) 81.8 (27) 81.7 (67) 0.989
(Ambulans)
Sistolik Arteriyel

138 (115-158) 144 (127-170) | 134 (109-153) 0.012
Basin¢ (mmhg)
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Diastolik
Arteriyel Basing¢ |81 (70-90) 83 (74-102) 80 (70-88) 0.057
(mmhg)
Nabiz (bpm) 86 (72-99) 89 (71-98) 85 (72-99) 0.887
Ates (°C) 36.4 (36.2-37.0) |36.3 (36.1-36.5) |36.4 (36.2-37.0) 0.105
Oksijen

96 (95-98) 96 (95-98) 96 (94-98) 0.983
Saturasyonu (%)
Kan Glikozu

121 (100-165) 141 (115-195) | 115 (100-151) 0.019
(mg/dL)

Siirekli veriler median (iqr), kategorik veriler %(n) olarak verilmistir. Istatistiksel

anlamlilik p<0.05 olarak ifade edilmistir

Hastalarin  %16.5’inde (n=19) senkop, %10.4’tinde (n=12) presenkop,
%0.9’unda (n=1) letarji, %1.7’sinde (n=2) konfiizyon, %?2.6’sinda (n=3) amnezi,
%1.7’sinde (n=2) konviilsiyon, %1.7’sinde (n=2) bas agrisi, %33.9°’unda (n=39) bas
donmesi, %]1.7’sinde (n=2) yiirliylis bozuklugu, %6.1’inde (n=7) goérme kaybu,
%15.7’sinde (n=18) afazi, %?2.6’sinda (n=3) kusma, %38.7’sinde (n=10) yiizde
parestezi, %0.9’unda (n=1) ¢arpinti, %1.7’sinde (n=2) tremor, %11.3’linde (n=13) {ist
ekstremitede parestezi, %1.7’sinde (n=2) alt ekstremitede parestezi, %4.3’iinde (n=5)
iist ekstremitede pleji, %8.7’sinde (n=10) alt ekstremitede pleji ve %0.9’unda (n=1)

kramp semptomlar1 vard.

Norovaskiiler hastalik tanisi alan hastalarin i¢inde presenkop semptomu
olanlarin orani (%0) tan1 almayan hastalarin i¢indeki presenkop semptomu olanlarin
oranindan (%14.6) anlamli sekilde diisiiktii (p=0.013). Norovaskiiler hastalik tanisi
alan hastalarin i¢inde bas donmesi semptomu olanlarin orani (%15.2) tan1 almayan
hastalarin icindeki bas donmesi semptomu olanlarin oranindan (%41.5) anlamh
sekilde disiiktii (p=0.007). Norovaskiiler hastalik tanis1 alan hastalarin i¢inde afazi
semptomu olanlarin orani (%42.4) tan1 almayan hastalarin i¢indeki afazi semptomu
olanlarin oranindan (%4.9) anlamli sekilde yiiksekti (p=<0.001). Norovaskiiler
hastalik tanisi alan hastalarin i¢inde iist ekstremitede parestezi semptomu olanlarin

orani (%24.2), tan1 almayan hastalarin i¢indeki iist ekstremitede parestezi semptomu
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olanlarin oranindan (%6.1) anlamli sekilde yiiksekti (p=0.009). Norovaskiiler hastalik
tanis1 alan hastalarin i¢inde iist ekstremitede pleji semptomu olanlarin orani (%12.1),
tan1 almayan hastalarin igindeki iist ekstremitede pleji semptomu olanlarin oranindan
(%1.2) anlamli sekilde yiiksekti (p=0.023). Norovaskiiler hastalik tanis1 alan hastalarin
icinde alt ekstremitede pleji semptomu olanlarin oranit (%?24.2), tan1 almayan
hastalarin i¢indeki alt ekstremitede pleji semptomu olanlarin oranindan (%2.4) anlaml

sekilde yiiksekti (p=0.001).

Norovaskiiler hastalik tanisi alan hastalar ile almayan hastalarin arasinda
senkop (p=0.173), letarji (p=0.287), konfiizyon (p=0.493), amnezi (p=0.359),
konviilsiyon (p=0.507), bas agris1 (p=0.507), yiiriiylis bozuklugu (p=0.507), gdrme
kayb1 (p=0.679), kusma (p=0.359), yiizde parestezi (p=0.589), carpint1 (p=0.713),
tremor (p=0.507), alt ekstremitede parestezi (p=0.493) ve kramp (p=0.713)
semptomlari agisindan farklilik yoktu (Tablo 9).

Tablo 9: Basvuru semptomlarinin ndrovaskiiler hastalik tanist alan ve almayan
gruplar arasinda karsilastirilmasi

Norovaskiiler | Norovaskiiler
Tiim
Hastahk Hastahik Tanis1
Parametre Hastalar p
Tams1 Alanlar | Almayanlar
(n=115)
(n=33) (n=82)
Senkop (Var) 16.5(19) 9.1 (3) 19.5 (16) 0.173
Presenkop (Var) 10.4 (12) (0.0 (0) 14.6 (12) 0.013
Letarji (Var) 0.9 (1) 3.0(1) 0.0 (0) 0.287
Konfiizyon (Var) 1.7 (2) 3.0(1) 1.2 (1) 0.493
Amnezi (Var) 2.6 (3) 0.0 (0) 3.73) 0.359
Konvulsiyon (Var) 1.7 (2) 0.0 (0) 2.4 (2) 0.507
Bas Agris1 (Var) 1.7 (2) 0.0 (0) 2.4 (2) 0.507
Bas Donmesi (Var) [33.9(39) |15.2(5) 41.5 (34) 0.007
Yiiriiyiis Bozuklugu
1.7 (2) 0.0 (0) 2.4 (2) 0.507
(Var)
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Gorme Kaybi (Var) |6.1 (7) 6.1 (2) 6.1 (5) 0.679
Afazi (Var) 157 (18) |42.4 (14) 49 4) <0.001
Kusma (Var) 2.6 (3) 0.0 (0) 3.73) 0.359
Yiizde Parestezi

8.7 (10) 9.1 (3) 8.5(7) 0.589
(Var)
Carpinti (Var) 09 (1) 0.0 (0) 1.2 (1) 0.713
Tremor (Var) 1.7 (2) 0.0 (0) 2.4 (2) 0.507
Ust Ekstremitede

11.3 (13) [24.2(8) 6.1 (5 0.009
Parestezi (Var)
Alt Ekstremitede

1.7 (2) 3.0(1) 1.2 (1) 0.493
Parestezi (Var)
Ust Ekstremitede

4.3 (5) 12.1 (4) 1.2 (1) 0.023
Pleji (Var)
Alt Ekstremitede

8.7 (10) 24.2 (8) 2.4 (2) 0.001
Pleji (Var)
Kramp (var) 09 (1) 0.0 (0) 1.2 (1) 0.713

Kategorik veriler %(n) olarak verilmistir. Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak ifade

edilmistir.

Hastalardan %47’sinin (n=54) ABCD2 skoru orta-yiiksek grupta, %51.3 linlin
(n=59) Rosier skoru yiiksek grupta, %39.1°1 (n=45) BBBE4 skoru orta-yiiksek grupta
ve %33’ (n=38) Wi7 skoru orta-yiiksek gruptaydi.

GIA tanis1 alan hastalarm i¢cinde ABCD2 skoru orta-yiiksek olanlarm orani
(%93,3), tan1 almayan hastalarin i¢indeki bu orandan (%31,5) anlamli sekilde daha
yiiksekti (p<0,001).GIA tanisi alan hastalarin iginde ROSIER skoru yiiksek olanlarm
orant (%80), tan1 almayan hastalardaki orandan (%42,5) anlamli sekilde ytiksekti
(p=0,008).GIA tanis1 alan hastalarin i¢inde BBBE4 skoru orta-yiiksek olanlarin orani
%33,3, tan1 almayan hastalardaki oran ise %42,5°ti; aralarinda anlamli bir fark
saptanmadi (p=0,361).GIA tanisi alan hastalarin i¢inde Wi7 skoru orta-yiiksek
olanlarin oran1 %46,7, tan1 almayan hastalardaki oran ise %37,0°t1; aralarinda
anlamli bir fark yoktu (p=0,337)(Tablo 10)
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Tablo 10: GIA tanis1 alan ve herhangi bir tan1 almayan hastalarin ¢alismada
kullanilan skorlama sistemleri agisindan karsilastiriimasi.

Parametre Dogal (n=73) GIA (n=15) p
ABCD? 31,5 (23) 93,3 (14) <0,001
(Orta-Yiksek)

Rosier 42,5 (31) 80 (12) 0,008
(Yiiksek)

BBBE4 42,5 (31) 33,3 (5) 0,361
(Orta-Yiksek)

Wi7 37,0 (27) 46,7 (7) 0,337
(Orta-Yiiksek)

Veriler %(n) olarak ifade edilmistir. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 ile ifade
edilmistir.

Norovaskiiler hastalik tanis1 alan hastalarin icinde ABCD?2 skoru orta-yiiksek
olanlarin orani (%87.9) tan1 almayan hastalarin igindeki ABCD2 skoru orta-ytiksek
olanlarin oranindan (%30.5) anlamli sekilde yiiksekti (p=<0.001). Norovaskiiler
hastalik tanisi alan hastalarin igcinde ROSIER skoru yiiksek olanlarin orani (%78.8)
tan1 almayan hastalarin igindeki ROSIER skoru yiiksek olanlarin oranindan (%40.2)
anlaml sekilde yiiksekti (p=<0.001). Norovaskiiler hastalik tanisi alan hastalarin
icinde BBBE4 skoru orta-yiiksek olanlarin orant %30.3, tan1 almayan hastalarin
icindeki BBBE4 skoru orta-yiiksek olanlarin orani ise %42.7 idi ve aralarinda anlaml
bir fark yoktu (p=0.154). Norovaskiiler hastalik tanisi alan hastalarin icinde W17 skoru
orta-yliksek olanlarin orani %30.3, tan1 almayan hastalarin i¢indeki Wi7 skoru orta-
yiiksek olanlarin orani ise %34.1 idi ve aralarinda anlaml bir fark yoktu (p=0.692)
(Tablo 11).
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Tablo 11: Cesitli skorlamalarin nérovaskiiler hastalik tanis1 alan ve almayan gruplar
arasinda karsilastirilmasi.

Tim Norovaskiiler Norovaskiiler
Skorlama | Hastalar(n=1 | Hastalik Tams1 | Hastalik Tamsi p
15) Alanlar(n=33) | Almayanlar(n=82)

ABCD2 47.0 (54) 87.9 (29) 30.5 (25) <0.001
(Orta-Yiksek)

ROSIER 51.3(59) 78.8 (26) 40.2 (33) <0.001
(Yiiksek)

BBBE4 39.1 (45) 30.3 (10) 42.7 (35) 0.154
(Orta-Ytiksek)

Wi7 33.0 (38) 30.3 (10) 34.1 (28) 0.692
(Orta-Yiksek)

Kategorik veriler %(n) olarak verilmistir. Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak ifade

edilmistir.

Semptomlar ve skorlama sistemleri ile yapilan ¢ok degiskenli analizler
sonucunda anlamli risk faktorii oldugu tespit edilen degiskenler kullanilarak 5
degiskenin dahil edildigi lojistik regresyon analizi yapildi. Afazi bulgusu olan
hastalarda afazi olmayan hastalara gore norovaskiiler hastalik goriilme ihtimali 18.3
kat (%95 Cl 4.0-83.5) fazlaydi. Ust ekstremitede parestezi olan hastalarda olmayan
hastalara gore norovaskiiler hastalik goriilme ihtimali 5.4 kat (%95 CI 1.1-27.6)
fazlaydi. Alt ekstremitede pleji olan hastalarda olmayan hastalara gore norovaskiiler
hastalik goriilme ihtimali 11.5 kat (%95 CI 1.6-81.2) fazlaydi. ABCD2 skorlamasi
orta-yliksek olan hastalarda olmayan hastalara gore norovaskiiler hastalik goriilme
ihtimali 14.7 kat (%95Cl 3.5-61.3) fazlaydi. BBB4 skorlamasi orta-yliksek olan
hastalarda olmayanlara gére nérovaskiiler hastalik goriilme ithtimali 0.25 kat (%95 Cl1

0.07-0.95) azdi1 (Tablo 12).
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Tablo 12: Hasta semptomlarinin ve skorlama sistemlerinin nérovaskiiler hastalik
tanis1 agisindan lojistik regresyon analizi sonuglari

%95

Degiskenler | Estimate(b)| Wald (z) p degeri Odds ratio CI

0.011-
Intercept -3.21 -4.95 <0.001 0.041

0.144

4.012-
Afazi 291 3.75 <0.001 18.302

83.478
Ust

1.051-
Ekstremitede 1.68 2.02 0.043 5.384

27.593
Parestezi
Alt

1.623-
Ekstremitede 2.44 2.44 0.014 11.477

81.169
Pleji
ABCD:2 (Orta- 3.524-

2.69 3.69 <0.001 14.696
Yiiksek) 61.284
BBBE4 (Orta- 0.065-
-1.39 -2.03 0.042 0.249

Yiiksek) 0.952

Lojistik regresyon modeli formiiliine gore (P =

+x7%

) bulunan P degeri O ile

1 arasinda deger almakta, 0.5 altinda deger aliyorsa negatif, esit veya iistiinde deger

aliyorsa pozitif kabul edilmektedir. Buna gore elde edilen regresyon modelinin (kesme

degeri 0.5) tanisal performansina bakildiginda AUC=0.916 oldugu sensitivite ve

spesifisitesinin de sirastyla %66.7 ve %95.1 oldugu goriildii. Dogrulugu %87 olan

modelin norovaskiiler hastalik gelisimi acisindan istatistiksel anlamli katkis1 oldugu

ve tanisal test performansinin iyi oldugu degerlendirildi (Sekil 5).
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Sekil 4: Semptomlar ve skorlama sistemleri ile olusturulan modelin nérovaskiiler

hastalik gelisimi ile karsilastirilmasi.



5. TARTISMA

GIA igin ilk tan1 kriterleri 1970 yilinda yayinlanmis olup , ydnetimi ve tanimi

zamanla kokten degisen , sik goriilen bir nérolojik acil durumdur (112).

Son donemde yapilan aragtirmalar sonucunda tromboliz veya trombektomi
endike olmadig1 durumlarda, GIA ile mindr inme arasinda ayrim yapmanin 6nemli
olmadig1 6ne siiriilmektedir. Ciinkii her iki durumun benzer patofizyolojik alt yapiya
sahip olup , tanisal siireclerin Onerilen tetkikler ve her iki tabloya sahip hastalarin

yonetimindeki yaklagimlarda aynidir (113).

Terminoloji bir yana GIA veya mindr inme gegiren hastalarda en biiyiik tehlike
inme riskidir. Bu hastalarin inme agisindan en yiiksek riskli donem ilk 24 saattir (114).
Bu nedenle; gerekli tetkikler ivedilikle yapilmali ve iskemik olaylarin inme
taklitcilerinden ayirt edilip risk altindaki hastalarda inme Onleyici tedaviler hizla

baslatilmalidir (115, 116).

Ciddi morbiditelere ve oOnemli o6l¢iide de mortaliteye yol acabilen
hastaliklardan biri olan inme, erken tani almasi ve etkin tedavilerin hizli sekilde
uygulanmast toplum saghigi agisindan Onemli oldugu (117) g6z Oniinde
bulundurularak inme riskini éngérmede pek cok farkli yontemler gelistirilmistir.
ROSIER ve ABCD2 skorlamalari bu amagla kullanilan yontemlerdendir. ABCD2
skorunun etkinligini belirlemek adina yapilan ¢alismalarda ¢ok farkli sonuglar elde
edilmistir. Bu skorlamanin yararli oldugunu gosteren ¢alismalar mevcut (118-121)
oldugu gibi acil servislerde yapilmis 2.056 kisiyi iceren prospektif bir kohort
caligmasinda zayif bir performans gosterdigi goriilmiis (90) ayrica 16.070 kisiyi iceren
33 calismanin meta-analiz calismasinda; ABCD2 skorunun kilavuzlarda giivenle
onerilebilmesi i¢in daha fazla degerlendirme ve dogrulamaya ihtiya¢c duydugunu
sonucuna varilmistir (122). ROSIER skorlamasi i¢in de giivenilir oldugunu gosteren
caligmalar oldugu (91, 123) gibi yetersiz oldugunu gosteren ve skorlamanin

gelistirilmesi gerektigini 6neren ¢alismalar da mevcuttur (124) .

Inme tanisinda ¢ok asamali ve hizli bir degerlendirme gerektigi i¢in hem
hastalarin degerlendirmesinde gereksiz tetkik ve tahlillerin 6niine gecerek olusacak

masraflar1 engellemek hem de ihtiyact olan hastalarin tedaviye ulagsma siirelerini
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kisaltabilmek i¢in tanisal siireclerini hizlandirabilecek yeni yontemler gerekmektedir.
Inme klinigiyle acil servise bagvuran hastalarda inme taklitcilerini tamsal agidan
dislamada kullanilacak yeni skorlamalarin 6zellikle acil servis hekimlerinin islerini
biiyiik 6l¢iide kolaylastiracagini diisiindiik. Calismamizda inme ve GIA diisiindiiren
semptomlarla acil servise bagvuran hastalarin degerlendirmesinde ABCD2 ve
ROSIER olgekleriyle beraber, hastalarin somatizasyonunu degerlendirmek igin
kullanilan BBBE-44 ve saglik anksiyetesini degerlendirmede kullanilan WI-7
Olceklerini uyguladik. Ve elde edilen sonucglarin inmeyi dislamadaki roliinii gérmeyi

planladik.

Literatiirde yer alan arastirmalarda inme taklitcilerini; Ulusal Saglik Enstitiisii
Inme Programi'nda 10 yillik bir kohort ¢alismasinda inme siiphesi olan 8178 hastanin
%30'unda (125), Okano ve arkadaslarinin olas1 trombolitik tedavisi i¢in segilen 1691
hastanin  %8,8 kadarinda (125), Neves ve arkadaslarinin inme siliphesiyle
degerlendirdigi 950 hastanin %55’inde (126), McClelland ve arkadaslarinin inme
sliphesi ile takibi yapilan ¢aligmanin sonuglarini 6zetleyen meta-analizde 687 hastanin
%?26'sinda (73) , Sorensen ve arkadaglarini ise 592 hastanin %19’unda (127) goriilmiis
olmast inme taklitcilerinin ne denli yaygin oldugunu destek niteliktedir. Yapilan
calismalarda goriildiigli lizere inme taklit¢ilerinin oram1 degiskenlik gérmekte olup
bizim ¢alismamizda inme siiphesiyle takip ettigimiz 115 hastanin %28.7’si (n=33)
inme tanis1 alirken %71,3’1 nérovaskiiler disi tan1 alarak inmeyi taklit ettigi goriildii.
Literatiirde yer alan bu degiskenlikler, inmenin ¢ok farkli klinik prezantasyonlara
sahip olmasi1 ve hala inme riskini 6ngérmede hem net sekilde belirlenmis kriterlerin
bulunmamasindan hem diinya genelinde kabul edilen kabul goéren ortak bir dlgegin

kullanmayisindan kaynaklaniyor olabilecegi diisiintilmiistiir.

79 caligmanin incelendigi 147.779 hastay1 igeren meta analiz ¢aligmasinda
inme taklitgisi hastalarda yas ortalamasi (61,7) iken inme tanisi alanlarin yas
ortalamast (69,6) oldugu goriilmiis (73) olup bizim elde ettigimiz sonuglarda
(norovaskiiler hastalik tanis1 alanlarda: 63 inme taklit¢ilerinde: 68) benzerlik
gostermektedir. Ayrica ayn1 meta analiz ¢alismasinda inme taklit¢isi hastalarin daha
biiylik ¢cogunlugunun (%53) kadin olmasi ¢aligmamizdaki degerle de (%59) benzer

oranlardadir. Literatiirde yer alan diger calismalarda da benzer sekilde inme
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taklitcilerinin kadinlarda daha yiiksek oranda goriildiigiinii destekler niteliktedir (125,
128, 129) .

Calismamizda ki nérovaskiiler hastalik tanis1 alanlarin sistolik arteriyel basinci
(144 mmhg ) tan1 almayanlarin sistolik arteriyel basincina (134mmhg) goére anlamli
sekilde yiiksek goriilmiis olup, yapilan ¢aligmalarda, inme tanisi alan hastalarin, acil
servise bagvuru aninda hipertansif bulgulara sahip oldugunu belirten caligsmalarla

uyumluluk gostermektedir (130, 131).

Inmeyi taklit eden tablolarda literatiirde bildirilen semptomlar; bas donmesi
(vertigo) ve sersemlik hissi, biling seviyesinde degisiklik, parestezi ve uyusukluk, tek
tarafli kas gli¢siizliigli (monopleji), konugsma bozuklugu, uzuv ataksisi (koordinasyon
bozuklugu), bas agris1 ve goérme bozukluklari olup (77), bizim c¢alismamizda
hastalarin benzer sikayetlerle klinigimize basvurdugu goriildii, ayrica inme
taklitcilerinde; bas donmesi , konusma bozuklugu yakinmalariyla basvuran kisilerin

sayist anlamli olarak yiiksek bulundu(Tablo 9).

Sik goriilen semptomlardan biri olan afazi, literatiirde inmeyle iligkili en
o6nemli semptomlardan biri olarak kabul gormiistiir (132). Genel popiilasyonda ise her
yiiz bin kisiden 33-52’sinde inmeye bagli afazi gelistigi goriilmekte olup (133, 134)
yapilan arastirmalarda da inme hastalarinin %20’sinden fazlasinda afazi gelisirken,
%10-18’inde kalici iletisim hasart meydana geldigi bildirildigi yaymalar literatiirde
yer almaktadir (135). Bizim ¢alismamizda da inme tanisi alan bireylerin %42.4’linde,
inme taklit¢ilerinin %4.9’unda tespit edilmis olup, afazi inme tanisinda onemli bir

belirleyici olarak goriilmektedir.

Literatiirde inme geciren bireylerin %87’sinde {ist ekstremite parezisi
gorildiigli ve inme sonrasi 6. ayda hastalarin yaklasik %60’1nda iist ekstremitenin
etkili kullanim1 hala kisith oldugu tespit edildigi bilgisi yer almaktadir (136). Hatta
inme hastalarmin yaklasik dortte {igiinde kol ve ellerinin motor kontroliinde kalici
defisitler goriildiigii bildirilmistir (137). Calismamizda yer alan hastalarda bu verilerle
uyumlu olup inme tanis1 alip ‘iist ekstremitede parestezi’ semptomu olanlarin orani
(%24.2) , tam almayan hastalarin i¢indeki ‘list ekstremitede parestezi’ semptomu
olanlarin oranindan (%6.1) anlaml sekilde yiiksek oldugu (p=0.009) ayrica inme

tanis1 alan hastalarin i¢inde ‘list ekstremitede pleji’ semptomu olanlarin orani (%12.1)
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tan1 almayan hastalarin icinde ‘iist ekstremitede pleji’ semptomu olanlarin oranindan
(%1.2) anlaml sekilde yiiksek oldugu goriildii (p=0.023). Ayrica inme hastalarinda;
alt ekstremite hareketlerinin bozuldugu, motor kuvvet kaybi, alt ekstremitede duyu
kayiplar1 gibi sorunlarin goriildiigii bilgisi literatiirde yer almakta olup (138)
calismamizda ndrovaskiiler hastalik tanisi alan hastalarin i¢inde “alt ekstremitede pleji’
semptomu olanlarin orani (%24.2) tan1 almayan hastalarin i¢indeki ‘alt ekstremitede
pleji’ semptomu olanlarin oranindan (%2.4) anlamh sekilde yiiksek oldugunu tespit

ettik(p=0.001).

Calismamizda norovaskiiler hastalik tanisi alan hastalarin i¢inde ROSIER
skoru yliksek olanlarin oram1 anlamli sekilde yiiksek olsa da literatiirde yer alan
calismalarda da ROSIER skorunun inme ile inme taklitlerini ayirt etmede etkili

olmadig1 gosterilmistir (124, 139).

Calismamizda orta-yliksek ABCD2 skoru olan hastalarda olmayan hastalara
gore norovaskiiler hastalik goriilme ihtimali 14.7 kat (%95C1 3.5-61.3) fazla goriilmiis,
norovaskiiler hastalik acgisindan anlamli bir belirleyici olarak bulunmustur (OR =
14.696, p < 0.001). Nicolas ve arkadaslari 613 kisilik arastirmada, bizim
calismamizdaki sonuglara benzer olarak, inme hastalarmm hem GIA hem de taklitci
hastalara kiyasla 6nemli 6l¢tide daha yiiksek ABCD2 skorlar1 oldugunu (140) bulmus
olsa da , Wardlaw ve arkadaslarinin yapmis oldugu 13,766 kisiyi kapsayan 79 ¢alisma
lizerinde yaptig1 incelemede , GIA taklitgilerinin %35-41"i ve gercek GIA vakalarinin
%66’sinin  ABCD?2 skoru >4 olarak saptamislar ve sonu¢ olarak ABCD2 skorunun
tek basma kullanildiginda hem gereksiz yiiksek riskli vaka tanimlamalarina (yanlis
pozitifler) hem de baz1 yiiksek riskli vakalarin gézden kagmasina (yanlis negatifler)
neden olabildigi ve GIA ile GIA taklitgilerini ayirt etmekte giivenilir olmadi§1 kanisina
varmiglardir (86). Bu verilerle ABCD2 skorunun gelistirilmeye ihtiyact oldugu

distiniilmistiir .

2004 yilinda Aker ve arkadaslar1 acil ambulans hizmetlerine yapilan
basvurularin degerlendirmis, bu donemde yapilan 9015 basvurunun %12.13 {iniin
psikiyatrik hastaliklardan kaynaklandigi bilgisini literatiire dahil etmistir. En sik
basvuru sikayeti %48.1 oraninda senkop (bayilma) oldugu goriilmiis ve her iki

cinsiyette de en sik konulan taninin %62.6 oraninda Konversiyon Bozuklugu oldugu
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bildirilmigtir. Ayrica bu oran kadin hastalarda %74’e¢ kadar yiikselmistir
(141).Literatiirde paylasilan arastirmalarda bu bulgular1 destekler sekilde
Hipokondriyazisin Anksiyete Bozukluklar1 ile yiiksek oranda birliktelik gosterdigi
goriilmesi (104, 105), Anksiyete Bozukluklarinin hiponkondriyak tablolari

kotiilestirdigi ve hastalarin acil basvurularina yol agtig1 diisiiniilmiistir.

Bizim ¢alismamizda da WI-7 ile saglik anksiyeteleri degerlendirilmis, Inme ve
inme taklitcilerinin yaklasik 3’te 1’inde WI-7 skoru-orta yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Norovaskiiler hastalik tanisi alan hastalarin i¢inde WI-7 skoru orta-ytiksek olanlarin
orani (%30.3), tan1 almayan hastalarin i¢indeki WI-7 skoru orta-yiiksek olanlarin orani
ise (%34.1) olarak daha yliksek olarak goriilmiis olsa da istatistiksel olarak aralarinda
anlaml bir fark olmadigini gordiik. Saglik anksiyetesinin yiiksek olmasi acil servise
basvurularina yol agtig1 gibi inme tablolarinda ki semptomlarin yarattigi etki de saglik

anksiyetesine yol agabiliyor olmasi bu benzerligi dogurmus olabilir.

Diger yandan literatiirde Bedensel (Somatik) Belirti Bozuklugu, acil servislere
basvuran hastalarda hem sik¢a karsilasildigin1 hem de her yas gurubunda goriildiigiinii
gosteren c¢aligmalar mevcut olsa da (142-144) acil servise bagvurular arasinda
somatizasyonun yayginligina iliskin literatiir olduk¢a sinirlidir. Fonksiyonel Somatik
Semptomlar (FSS), Somatoform Bozukluk veya Tibben Ac¢iklanamayan Semptomlar
gibi cesitli sekillerde literatiirde yer alan bu hastalik grubu (145) tespit edilebildigi
kadariyla acil servise sik basvuran hastalar arasinda oranlarinin %13.4 (146) ile %28

(147) arasinda degistigini gdstermektedir.

Somatizasyon hakkinda bu klinik bilgiler ve veriler géz 6niinde bulundurularak
tasarladigimiz calismamizda, Ongordiigiimiiz sekilde inme taklitgisi hastalarda
BBBE-44 skoru orta-yiiksek olanlarin orani (%42,7) , inme tanis1 alanlardaki BBBE-
44 skoru orta-yiiksek olanlarin (%30,3) gore daha yiiksek olarak sonuglanmis olsa da
yaptigimiz istatiksel analiz sonucunda aralarinda anlamli bir fark tespit
edilememistir(p=0.154). Literatiir incelemeleri géz oniinde bulundurdugumuzda inme
taklit¢ilerinde BBBE-44 puanlarim yiiksekligini anlamli olarak beklerdik ama BBBE-
44 olgeginin, hem soru sayisinin fazla olmasi hem de hastalarin mevcut klinik
durumlar1 nedeniyle sorulara beklendigi gibi etkili bir sekilde yanit verememis

olabilecekleri diistiniilmiistiir.
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(afazi, alt ekstremitede pleji) ve skorlama sistemlerinin (ABCD2, ROSIER, BBBE44)

inme tanisi agisindan lojistik regresyon analizi yaptik ve olusturdugumuz modelde:
BBBE44 (Orta-Yiiksek) (b =-1.39, p =0.042) (Tablo 12)

e OR = 0.249 (0.065 - 0.952) — BBBE44 skoru orta-yiiksek olan bireylerde

norovaskiiler hastalik goriilme ihtimali 0.25 kat azalmaktadir.

e Negatif katsayr (-1.39), bu skorlama sisteminin inme ile ters yonli iliski

gosterebilecegini diistindliirmektedir.
e p=0.042, istatistiksel olarak anlamli, ancak etkisi siiphelidir.

Modelimizin tanisal performansi;

Egri Altindaki Alan (AUC) degeri 0.916

Duyarlilik (Sensitivite): %66.7

Ozgiilliik (Spesifisite): %95.1

Genel Dogruluk: %87

seklinde sonuclanmistir. Duyarliligin  %66.7 olmasi, modelin nérovaskiiler
hastalik tanis1 konan hastalarin tigte ikisini dogru sekilde belirleyebildigini
gosterirken, %95.1 6zgiillilk, modelin norovaskiiler hastalig1 olmayan bireyleri biiytik
oranda dogru sekilde disladigin1 géstermektedir. %87 dogruluk orani, modelin genel

olarak basaril1 bir performans sergiledigini desteklemektedir.

Modelin 6zellikle yiiksek 6zgiilliige sahip olarak yanlis pozitif tan1 oraninin
diisiik olmasi inme taklitcilerini ayirt etme acisindan klinik kullanimda umut

vadetmistir.

Elde ettigimiz tiim bu verilere bakildiginda; inmeyi 6ngérmede kullanilmak
lizere daha giivenilir yeni dlceklere ihtiya¢ duyulmaktadir. Inme ve inme taklitgileri
arasinda ayrim yapmada kullanilmak {izere gelistirilecek olan Olceklerde
somatizasyona dair yapilacak sorgulamalarin yer almasi, tanisal degerlendirmedeki

Ozgiilliigii arttirabilecegi diisiintilmiistiir.
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CALISMANIN KISITLILIKLARI VE ONERILER

Arastirmanin yalnizca tek bir acil serviste ve belirli bir zaman dilimi i¢inde
gergeklestirilmesi, calismanin kapsamin1 ve orneklem biylkligiini sinirlamistir.
Gelecekte daha fazla merkezde ve daha uzun siireli yiiriitiilecek ¢alismalarin, konuyla
ilgili daha kapsamli ve ayrintili veriler saglayacagi dngoriilmektedir.

Afazi semptomu olan hastalarin bir kisminin, epilepsi ve kanser tanisi
olanlarin ¢alismaya dahil edilmemesi 6nemli bir hasta grubunu disarda birakmustir.
Literatiirden hareketle afazik hastalarin derecelendirilerek dahil edilebildigi ve yine
literatiir incelenerek epilepsi ve kanser hastalarindan uygun olabilecek olanlara karar
verilerek  dahil edilebilecegi ¢aligmalarin, inme ve inme taklit¢ilerinin
karsilastirilmasinda daha farkli perspektiflere yol agan sonuglar elde edilmesinde rol
oynayacag1 ongoriilmektedir.

Inme risklerini degerlendirmede ¢ok fazla olgek gelistirilmis olsa da
calismamizda, calisma sartlarinin imkanlar1 dahilinde sadece ABCD2 ve ROSIER
Olcekleri kullanilabilmistir. Bu alanda gelistirilen diger oOlceklerin bu minvalde
yapilacak ¢aligmalarda kullanilmasiyla hem bu konu {izerine kiyaslamali sonuglarin
elde edilmesini saglayabilecegi hem de daha fazla Glgegin kullanimiyla bizim
calismamizdakinden daha anlamli sonuglara ulasilabilecegi ongoriilmektedir.

Yine psikiyatrik semptomlarin incelenebilmesi i¢in sadece BBBE-44 ve WI7
kullanimi1 bu konuyu degerlendirmede ¢ok kisitli sonuglar elde edilmesini saglamistir.
Ayrica bu olgeklerin cevaplandirilmasinin goniilliillik esasina dayali olmasi da
degerlendirilebilecek hasta sayisinin azligina yol agmaktadir. Bu minvalde yapilacak
olan arastirmalarda BBBE-44 yerine daha az soru igeren dlgeklerin ve WI-7 yerine
saglik anksiyetesine irdelemede hem daha etkin hem de goniilliiliik esas1 gerekmeyen
Olceklerin kullanimiyla inme ve inme taklit¢ilerinin ayriminda basarili sonuglar elde

edilebilecegi ongoriilmektedir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda inme taklit¢isi hasta grubunun; kadin cinsiyette ve daha geng
yasta ve daha sik goriildiigii en sik bas donmesi sikayeti ile bagvurdugu tespit
edildi.

Inmeyi &ngoren skorlamalarin hem hastalar1 yakalayamadigi, hem de
hastalarin ~ yanlis inme tanis1 almasina yol acarak kaynaklarin yanlis
kullanimina yol agtig1 goriildi.

Inme ve inme taklitgilerinde saglik anksiyetesini degerlendirmede
kullandigimiz WI-7 gibi baska ol¢eklerle de arastirmalar yapilmasi bu konu
lizerine yeni bakis acilar1 katabilecegini ayrica BBBE-44 gibi somatizasyonu
irdeleyen fakat daha kisa oOlgeklerin kullanimi bu konudaki iliskilerin
aydinlatilmasinda daha efektif faydalar saglayabilecegini diisiindiirmektedir.
Yaptigimiz regresyon analizlerindeki sonuglarda; inmeyi taklit eden
patolojileri tarayan skorlamalar ile inmeyi ongoren skorlamalarin birlikte
kullaniminin tanisal performansta giivenilir sonuglar elde edilebilecegini

gordiik.

Hekimlerin ve acil saglik hizmetleri ¢alisanlarinin kullanabilecegi, tedavi

gereken hastalarin tedaviye ulagma siiresini kisaltmada énemli bir rol tistlenecek,

tanisal performansinda 6zgilliigii ve duyarliligi daha yiiksek yeni skorlamalarin

gelistirilmesi  gerekmektedir. Ve bu skorlamalarin gelistirilmesi i¢in farkl

psikiyatrik dlgeklerle daha genis hasta gruplari lizerinde ¢ok merkezli ve prospektif

caligmalarin yapilmasi gerekmektedir.
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EK-1 Sosyodemogrofik Veri Formu

Sosyvodemogrofik Veri Formu

Acil servise basvurusunda gecgici iskemik atak diisiinilen hastalarin Rosier, ABCD2 skorlan ile Whiteley indeksi

{WI-7) ve Bradford Bedensel Belirti Envanteri {BBBE-24) sonuclanimin degerlendirilmesi

isim soYisim: TC KiMLIK NO: Cep tel:

BASVURU SEKLi: AYAKTAN / AMBULANS (KENDI / SEVK]

YAS: CiNSIYET: E/K MESLE:

MEDENi DURUM: BEKAR / EVLI / DUL

EGITIM DURUMU: ILKOKUL / LISE / LISAN / YUKSEK LISANS / DOKTORA

BASVURL VITALLERI TA: NABIZ: ATES : SPO2: KANSEKERI:

BASVURU SEMPTOMLARI

BILINEN HASTALIKLAR :

ILAC KULLANIMI: DUZENLI / DOZENSIZ

PSIKIYATRIK TEDUAVT [ILAC) £ YUK VAR 2] tururu reressresesernsemsasesssemssssan sessssss s mmmssss casmes s s sansas essas s 4mmes s 4ms b 4 et b 28 e em i et s
PSIKIYATRIK iLAC KULLANIMI: DUZENL / DUZENSIZ ILAC KULLANIMI [MEZAMAMIHR) & woveimsmsrasserins sessssansmsans siases siase
PSIKIYATRIK TEDAVI (psikoTeEraRi) : YOK / VAR

AILEDE PSIKOPATOLOJK TANI : YOK / VAR cooemereeseeresassessmanes [KIM].......

BT BULGUSU : MRG BULGUSU :

ABCDZ: ROSIER: Wi7: BBBE-44:

NOROLOJ KONSULTASYONU : YOK / VAR

KLINIK KARAR : TERK / TABURCU / YATIS-SERVIiSt...
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EK-2 Sosyodemogrofik Veri Formu

Sosyvodemogrofik Veri Formu

Acil servise basvurusunda gecgici iskemik atak diisiinilen hastalarin Rosier, ABCD2 skorlan ile Whiteley indeksi

{WI-7) ve Bradford Bedensel Belirti Envanteri {BBBE-24) sonuclanimin degerlendirilmesi

isim soYisim: TC KiMLIK NO: Cep tel:

BASVURU SEKLi: AYAKTAN / AMBULANS (KENDI / SEVK]

YAS: CiNSIYET: E/K MESLE:

MEDENi DURUM: BEKAR / EVLI / DUL

EGITIM DURUMU: ILKOKUL / LISE / LISAN / YUKSEK LISANS / DOKTORA

BASVURL VITALLERI TA: NABIZ: ATES : SPO2: KANSEKERI:

BASVURU SEMPTOMLARI

BILINEN HASTALIKLAR :

ILAC KULLANIMI: DUZENLI / DOZENSIZ

PSIKIYATRIK TEDUAVT [ILAC) £ YUK VAR 2] tururu reressresesernsemsasesssemssssan sessssss s mmmssss casmes s s sansas essas s 4mmes s 4ms b 4 et b 28 e em i et s
PSIKIYATRIK iLAC KULLANIMI: DUZENL / DUZENSIZ ILAC KULLANIMI [MEZAMAMIHR) & woveimsmsrasserins sessssansmsans siases siase
PSIKIYATRIK TEDAVI (psikoTeEraRi) : YOK / VAR

AILEDE PSIKOPATOLOJK TANI : YOK / VAR cooemereeseeresassessmanes [KIM].......

BT BULGUSU : MRG BULGUSU :

ABCDZ: ROSIER: Wi7: BBBE-44:

NOROLOJ KONSULTASYONU : YOK / VAR

KLINIK KARAR : TERK / TABURCU / YATIS-SERVIiSt...
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EK-3 Whiteley indeksi (WI-7)
WI-7

Asapidaki sorulan kendinize gire “evet” ya da “hayr” olacak sekilde cevaplandinmz.

Evet

Hayir

1. | Viicuduruzda yanhs giden bir geyler oldugunu diigiiniiyor musunuz?

2. | Saghginiz hakkinda stk endiselenir misiniz?

3. | Doktor size endigelenceek bir scv olmadigim sivlediginde ona manmakta gliclak ¢eker
misiniz?

4. | Ciddi bir hastalifiniz olma ihtimali sizi sik sik kaymlandinr m’

5. | Pek gok farkh agn ve sizdan yakinur misimz?

6. | Televizyon, gazete veya bir yakinimiz tarafindan bir hastaliktan soz edildiginde siz de o
hastalifa yakalanacafiniz kaygisim duyar msiniz?

7. | Cok farkl hastalik belirtilerinin sizi rahatsz ettifini dilginiir milsiiniiz?
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EK-4 Bradford Bedensel Belirti Envanteri

Bradford Bedensel Belirt: Envanteri

Son bir 3y ginde herhang bir bedense! delirtinizin olup oimadipon Sgrenmek istiyoruz Litfen agagdak tim

sorsiar ign en uygun segenegl iFaretieyin. Burads yalnzca son ber aydaki belirtilerinizi 8grenmek stiyoruz,
daha dnce ya da gegmigte varolanian degi Tim sorulan yantlamaya calg ok 8 idir. Yard:
ve katens g igtenlikle tegekkin ederiz.

OLCESiN GECERLI OLABILMES! iCiN TUM MADDELERIN DOLDURULMASINA G2EN GOSTERINIZ

Son bir 3y boyunca... Yok Gegen 3y Gegen 3y

dahs AZvar  daha QOX var

18 Bedeninizde sicakik hissettifinis oldy mu?

1 Siddetli bag agniarne oldu mu? O O O
z,::o:o:r'pmpammmwm 0 O O
3. Boynunuz ve omzunuzda 32n veya gerginiik hissettini: mi? O O O
4. Cildinizde yanma ya da kagnt: hissi oldu mu? O = O
5. Katani, dgardan smsko bir jekilde bastmiyormeg gbi e [] O O
shigma hizs olcs mu?

6. Gogsinisde ya da kalinizde 1300 h iz mi® O O O
7. Apmmiada ya da agatsnds kurishok fissi ok s 2 O O O
8 Géalarinain Sainde kararma ya da sislenme oldu mu? O O O
9 Midenizde yanms hi w2 O O O
10 Gofu raman enerj ekshigi (rayht) asetipoz seume? [ O O
11 Bagirunts meakith ya da yanes hissi oldu mu? O O a
12 Gofu kez teriediniz ol mu? O O O
SO0 Do o Rl S o gl O O a
14 Karmmeds s yo da rebatasbhton musdarip ooz mi? [ a a
15. Bogazinada boguims hiss oidu mu? O O O
“pmmn e 0 OO
17. Badeninsin her yerinde 2 hissettin mi? O O O

O O O

O O O

19 Carpintilannen (kalp garpintisi) farkuna vardimz mu?



20. Géslerinizde agn ya da yanma hissettiniz mi?

21 Hapmsahk yagadimz mi?

22 Tireme ve sarsints hissettinis mi?

23, D3hs sk idrars gt oidu mu?

24 Belinzden sorununuz oidu mu?

25. Karninizda yighiniik ya da kabarma hiss: oldu mu?

26. Baginazda agwriik hissi oldu mu?

27 Galgmadgina zamaniards bile yorguniuk hissettiniz mi?
28. Bacakiannizda agn hissettipiniz oldu my?

29 Micenizde rahatsali [bulant) hizserziniz mi®

30. Kafarunn iginde sanki patiayacabomigg bir b
higsine kapsieima mi?

31 Dinlenirken bile solunum ghciiEindz oldu mu?

32 Bedeninizin her yerinde karncal (ignel
hissettiniz mi?

33 Kabehktan rahatss oldunc: mu?

34 Her zamankinden dahs sik barsakianna bogaltmak
{tuvalete gitmek) istedifiniz oidu mu?

35. Avuglannads gok terieme oldu mu?

36. Bogazinada sanki bir yumeu varmsg gibi yutma
gU¢I0E0 yagadiniz mi?

37.83;¢8 | ya &3 sersemi hissi oldu my?

38. Agonada 30 bir tat hissi oldu mu?
39 Tim bedeninizde agwrik hissi oldu mu?

Mlhvymyamhmieﬂum?

41 Kulaklarizda ya da kafanan iginde bir ugulty gittiniz mi®
42 Kalbinizde zay#lik ya ¢a batma hizsi oldu mu?
43 Agn gaz ya da gegirme hissi oldu mu?

44 Bllerinizde ya €2 ayakianmada sogulduk hissettinz mi?

O000 OO0 OO0 OO ODOoOoOoOOoooooao

o000

0000 0000 OO0 OODO0DO0OO0ODOooOooooao

oooag

0000 OO0 O0OD0 OO0 DOoOoOooOoDooOooooa

o v = |
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