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DERLEME REVIEW
SEREBROVASKULER HASTALIKLARDA PROGNOSTIK FAKTORLERIN
GOZDEN GECIRILMESi: KLINIiK iZLEME AiT FAKTORLER
Taskin DUMAN, Hava Ozlem DEDE
Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, HATAY
OZET

Yiiksek oztrliliik ve 6lim oranlarina sahip olan serebrovaskiiler hastaliklar, klinik néroloji uygulamasinda hekimlerin
ilerleyigine hakim olmay: ve hakkinda kesin bilgilerle 6ngoriide bulunmay1 en ¢ok istedikleri hastaliklar arasindadir. Ancak
bir ¢ok farkli degiskenin ayni zamanda etkili olmast nedeniyle inme prognozunu tahmin edebilmek ¢ogu zaman giigliikler
icermektedir.

Serebrovaskiiler hastalikta prognoz konusunda hekime yol gosterebilecek parametreler hastaya bagli, klinik izlemde
gozlenen degiskenlere bagli, tanisal yonteme ve tedavi yaklasimina bagli olan parametreler olarak siniflandirilabilir. Klinik
izlemde gozlenen degiskenler icinde motor defisit, afazi, anosognozi, hemianopsi, motor defisit, demans, idrar inkontinans,
iskemi sonrast hipoksi, ates yiiksekligi, uyku bozuklugu, semptomlarin diizelme hiz1 ve hareket bozukluklar: varliginn
prognostik degerleri bu derleme kapsaminda incelenmistir

Anahtar Sozciikler: Prognoz, inme, iskemi, klinik izlem, hemianopsi

THE REVIEW OF PROGNOSTIC FACTORS IN CEREBROVASCULAR DISEASES:
FACTORS OF CLINICAL MONITORING

ABSTRACT

Cerebrovascular diseases which has high morbidity and high mortality rates are among the disease that doctors interested in
neurology require to master the most and predict with precise knowledge of it. However, in the cases of stroke, it is hard to
forecast the medical prognosis due to the various parameters that are effective in the disease.

The parameters that can lead the doctors in cerebrovascular disease prognosis can be classified as the parameters that depend
on the patient, the parameters that depend on the observed variables in the clinical monitoring, the parameters that depend
on the diagnostic methodology and the parameters that depend on the treatment modality. The presence of motor deficits,
aphasia, anosognosia, hemianopsi, motor deficit, dementia, urinary incontinance, post ischaemia hypoxia, high fever, sleep
disorder, recovery rate of symptoms, prognostical rates of the presence of movement disorder are the observed variables in

the clinical monitoring and they are investigated in the scope of this review.
Key words: Prognosis, stroke, ischemia, clinical monitoring, hemianopsia

GIRIS

Klinik 6zelliklerilk andanitibarenserebrovaskiiler
hastaligin (SVH) prognozuna dair ipuglar1 igerir.
Klinik izleme ait degiskenler icinde motor defisit
varligy, afazi, anosognozi, hemianopsi, motor defisit,
demans, idrar inkontinansi, iskemi sonrasi hipoksi,
ates yiiksekligi, uyku bozuklugu, semptomlarin
diizelme hizi, hareket bozukluklar1 varliginin
prognostik degerleri bu derlemede incelenmistir.

Noroloji kliniklerinin ytiiksek siklik, mortalite ve
morbiditesi nedeniyle en kritik hastaliklar1 arasinda
bulunan serebrovaskiiler hastaliklar(1) ile ilgili
prognoz belirlemesi, hasta yakinlarinin beklentilerini
sekillendirebilmek ve giivenilir = ctimleler
kurabilmenin yaninda hastanin tedavisine objektif
bakisagistile yonverebilmekigindeSnemtagimaktadir.
Bu hastalik grubunda prognozu belirleyen faktorler:
hastaya ait parametreler, hastanin klinik izleminde
takip edilen degiskenler, hastaligin tani ve tedavi
yontemlerine iliskin parametreler basliklarinda

siiflandirilabilir. Hastaya ait degiskenler iginde
yas, cinsiyet, etnik oOzellikler, egitim diizeyi, aile
oykiisii, sahip olunan risk faktorleri, aile ve sosyal
cevrenin destegi, genetik etkenler ve biyomarkerlar
gibi cok sayida faktor Dbelirlenmis bulunmaktadir.

Afazi; prognostik degeri tizerine ¢ok sik calisilmis
olan bir klinik bulgudur. Afazinin klinik tabloya eslik
ediyor olmasinin bash basina mortaliteyi arttirdigini
gosteren ¢alismalar(2,3) bulundugu gibi afazi
varliginda da asil belirleyicinin lezyonun boyutlar:
oldugunu vurgulayan calismalar da vardir(4).
Ochfeld ve Newhart 2010 yilinda yayinlanan
calismalarinda(5), Broca tipi akict olmayan afazinin
daha ¢ok akut inmede goriildiigiini, 6 aylik zaman
dilimi i¢inde kronik inme evresine ilerleyen siirecte
duizelebildigini ifade etmislerdir. 1976 yilinda John
C.M. (6) lezyon buyiiklugtinden ve eslik eden klinik
tablolardan bagimsiz olarak afazinin kendisinin
prognostik degerini vurgulayarak akict olmayan
afazinin kotii prognoz lehine oldugunu belirtmistir.
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Akiciafaziden akiciolmayan afazinin olusabildigi;
ancak tersinin pek miimkiin olamadig ifade
edilmektedir(4). Ak tipte afazi ile ilgili olarak,
Wernicke afazisinin, akici olmayan afaziye gore daha
iyi prognoza isaret ettigi belirtilmektedir(4). Global
afazi ve transkortikal afazi dil fonksiyonlarinin
iyilesmesinde kotii prognozu gostermektedir. A. C.
Laska ve ark. ¢alismaya aldiklar1 iskemik SVH’larin
tgte birinde afazi tablosu saptamis ve afazi olan
grupta 18 aylik mortalitenin olmayan gruba gore iki
kat daha yiiksek oldugunu belirtmiglerdir(3). 119
strok hastasinin %24’iinde afazi diizelmis, %43'iinde
kalict olmus, hastalarin %21’i ise kaybedilmistir.
Kardiyak emboliler afazik inmeli hastalarda daha
stk bulunmustur(7). Afazinin varli§i, inmenin
kardiyovaskiiler nedeninin dolayli prognostik
gOstergesi olarak distintilmiistiir(3). Klinik izlemde
dalgali seyir gosteren Broca tipi afazi vaskiiler
patolojiyi ve Broca alanindaki iskemiyi — gdsterir.
Inmeden sonra erken donemde olusan afazilerin daha
cok sag hemisfer lezyonlarinda, kronik donemdeki
afazilerin daha ¢ok sol hemisfer lezyonlarinda
gorildiguni belirtilmistir(8). Sag hemisfer afazileri
daha erken dénemde diizelme egilimindedir. Ilk kez
iskemik inme geciren 289 hastanin %30'unda afazi
goriilmiis, afazinin eslik ettigi grubun afazi olmayan
gruptan daha ileri yasta oldugu saptanmustir(7).
Cinsiyet farkinin afazi olugumuna etkisi
gosterilmese de afazinin erkeklerde %64 oraninda
daha sik goriildiigii, afazi goriilen erkek hastalarin
biiytik ¢ogunlugunun 65 yasin tizerinde oldugu
bildirilmistir(9). Hastaneye bagvuru afazili hastalarda
daha erkendir. Trombolitik tedavi, afazik hastalara
afazisi olmayan hastalardan daha sik uygulanmustur.
Demografik yapisal 6zelliklerin afazi sikligina etkisi
ileilgili olarak, farkli sonuglara varmis bircok calisma
mevcuttur( 6,10-13). Afazi varligi strokta, klinik
tablonun ciddiyetinin bir gostergesi ve prognoz
yoniinden bir uyar belirtisi olarak diistintilebilir.

Hemianopsi; varlig1 strokta prognozu kotii
etkiledigi gosterilmis olan bulgulardandir. Strok
sonrast hayatta kalan hastalarda %8-25 oraninda
hemianopsi goriilmektedir(14). Orta serebral
arter sulama alani iskemisinde goriilen homonim
hemianopsinin, ayni yas grubunda ve benzer
klinik tablolarda mortalite ve morbiditeyi arttiran
bir faktér oldugu gosterilmistir(15).  Gorme
alan1 defektleri ihmal sendromlarinin giddetini
arttirir(16).  Gorsel ihmal sendromlar: da - klinikde
daha cok gecici olarak gozlense bile - genelde
kotii prognozla uyumlu bulunmustur(17). Gorme
alani defektlerinin daha yavas iyilesme ile iligkili
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oldugu gosterilerek rehabilitasyonun etkisinin
ongoriilmesinde de belirleyici bir faktér oldugu
vurgulanmistir(18). Hemiparezi, hemihipoestezi,
hemianopsi (HHH defisiti) varliginin, lezyon
lokalizasyonundan bagimsiz olarak kotii yonde
prognostik Dbelirtici  oldugu gosterilmistir(19).

Anosognozi, inme tablolarinda prognozu
etkileyen olumsuz bir kriterdir. Iskemik
inme sonrasi anosognozi ve ihmal sendromlu
hastalarin prognozunun karsilastirildig:
calismada otuz hasta ortalama 23 giinliik tedavi
ardindan fonksiyonel bagimsizlik olciiti (FIM)
karsilagtirilarak  degerlendirilmis, anosognozi
varligi kotii prognoz ile ilgili bulunmustur(20).
Inme sonrast 2-3 giindeki anosognozi varhgmin
inmenin siddetiyle iligkili oldugu belirtilmistir(21).

Motor defisit; inme sonrasinda gelistiginde
sadece bolgesel bir beyin hasarinin klinige
yansimast degil(22) ayni zamanda klinik gidisin
de onemli bir gostergesidir. Motor fonksiyonlar
beynin ana islevlerinin yiirtitilmesinin disa
vurumu olma 6zelligindedir. ~ Ozellikle {ist
ekstremite fonksiyonlarinin etkilenmis olmasi

fonksiyonel kapasite azalmasi yaninda kotii
prognozu isaret eder(23). Inme sonucunda
hastalarin %80 kadarinda 1ist ekstremitede

motor defisit olusur ve bu hastalarin ancak ticte
birinde motor defisit tamamen iyilesir ( 24, 25 ).

Erken dénemde olgiilen aktif hareket genisligi,
iyilesme tahmininde yol gostericidir(26). Alti farkl
klinik testle tist ekstremite hareketi degerlendirilerek
1 ve 3 ay sonraki h areket kapasitesi incelendiginde,
sadeceaktifhareketgenisliginindl¢tilmesiyle prognoz
hakkinda 6ngorii sahibi olunabilecegini ortaya
konulmustur. Motor oziirliliigiin iyilesmesinin
hemisferler ve kortikal-subkortikal alanlar ile ilgili
kompenzasyon mekanizmalariyla saglanabildigi
ileri siiriilmektedir. Primer motor alan lezyonu
ardindan bir cok kortikal ve subkortikal alan;
karsi hemisferde hasarli olmayan primer motor
alan, bilateral premotor alan, bilateral suplemental
motor alan, bilateral somatosensoriyel alan,
serebellum, bazal ganglia arasi etkilesim oldugu
belirtilmektedir(27). Motor 6ziirliiliik iyilesmesinde
en hizli ilerleme ilk 30 giinde olmaktadir(27).

Uriner inkontinans; varligi kotii prognoz
lehine degerlendirilir(28,29). Serebrovaskiiler
hastalik olgularinin %40 kadarina ilk geliste tiriner
inkontinans vardir, {ciincii ayda %19, ilk yilin
sonunda %15, ikinci yilin sonunda %10 oranlarina
diiser. Ilk geliste iiriner inkontinas varhg1 iki yillik
izlem sonunda yiiksek mortalite ve mobidite ile
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birlikte olan bir faktdr olarak bulunmustur(30).
Baslangictainkontinansiolmayanhastalarin%35'inde
ilk haftada triner inkontinans gelistigini gésteren
calismalar vardir(30,31). Geng yas, lezyonun lakuner
enfarkt olmasi, fonksiyonel bagimsizlik, kognitif
fonksiyonlar, biling diizeyi, iletisim kurabilme ve
mobilite tiriner inkontinansin diizelmesi ile ilgili
olarak etkili faktorler arasindadir(32,33). Bristol
degerlendirme olgeginde de yas, hemianopsi, {ist
ekstremitede motor defisit, dengesizlik ve {iriner
inkontinans degerlendirilmektedir. Inkontinansi
olmayan ve uyanik durumda olan hastalarda
prognoz %64 iyi olma egilimindedir. Uykuya
meyilli ve inkontinansi olan hastalarda ise iyi
prognoz %0.05 oranindadir. Uyanikligin prognozu
gostermede sensitivitesi %98 iken spesifitesi %20’ dir.
Inkontinansin ise sensitivitesi %95, spesifitesi
%44’dir. Uykuya meyilli olma ve inkontinans
birlikteliginin 6 aylik takipte prognoz gostermede
sensitivitesi %99 spesifitesi %17’ dir(34).

Demans; uzun donemde kotii prognozla ilgili
bulunmustur(35) ve artmug mortaliteyle de iligkili
oldugu ifade edilmektedir(36). Kiigiik damar
hastaliginin neden oldugu inmelerde %36-67,
lakuner enfarkt tablolarinda %55 dolayinda demans
gelistigi belirtilmektedir(37). Akut iskemik inme
gecirmig hastalarn 12 yil siiresince izlendigi
calismada %48.2’sinde yiirtitiicii fonksiyon kaybi,
%59.9'unda bellek yikimi, %28.9 dil fonksiyonlar
ile ilgili kayiplar, %55.2 viziiospasyal yetenek kayb1
bulunmus ve %30.5'inde mini mental test puam
25'in altinda oldugu goézlenmis. Tim bu fonksiyon
kayiplariyla ilgili olarak demans &zelligi tasimayan
kognitif yikimin da kétii prognozla iliskili oldugu
gosterilmistir(38). Demansin eglik ettigi inme
tablosunda yillik mortalite %19.8 iken demasin eglik
etmedigi inmede %6.9 bulunmustur(35). Demans
gelisen strok hastalarinda mortaliteyi arttiran
diger parametreler erkek cinsiyet, kotii egitim
diizeyi ve ileri yas olarak siralanmaktadir(36).
[leri yastaki hastalarda mortalitenin 3 yillik takipte
2/3 oranmna kadar yiikseldigi gozlenmistir ve bu
oran beklenenden 4 kat fazladir(39). Oliimlerin
yaklagik 1/3tintin demansin komplikasyonlarindan,
1/3tintin ise serebrovaskiiler hastalik nedeniyle
oldugu belirtilmektedir(39). Strokla zamansal iligkisi
olmayan demans varliginin poststrok demans
kadar morteliteye etkili olmadig1 gozlenmistir(40).
Rekiirren stroklarin demans riskini arttirdigi gibi
demansin da rekiirren strok riskini arttirdig: ifade
edilmektedir (41). 244 hastanin 56 aylik izleminde
%29.5'i mortaliteyle sonlanmis,  %18.9’unda
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rekiirren strok izlenmistir(42). Rekiirren strokun
ve -pnomoni dahil olmak {tizere- enfeksiy6z
hastaliklarin  her birinin &liimlerin  yaklagik
Y'tnden sorumlu oldugu belirtilmigtir(42). Strok
sonrast demans gelisen hastalarda yeni stroklarin
onlenmesinde demansin iyi yoOnetilmesinin ve
sekonder korumanin 6nemi vurgulanmaktadir(43).

Uyku bozuklugu, inme prognozunda olumsuz
bir faktérdiir. Bunun, uyku bozuklugunun nefes
alma diizenini ve oksijenizasyonu etkilemesi ile
ilgili olabilecegi dtistintilmektedir. Oksimetre
olgtimleriyle diisiik Barthel indeksi puam orantil
bulunmustur. Diisiik oksijenizasyon ol¢timii 1
yillik mortaliteyle iliskilidir. Uyku hastaliklarindan
oksijenizasyonu en c¢ok etkileyen ve en sik
goriilen uyku apne sendromu inme prognozunu
etkileyen bagimsiz bir faktér olabilir(44).

Hizla diizelen 1liml1 semptomlar; Nedeltchev
ve arkadaslarmin 2007 yilindaki calismasinda iyi
prognoz gostergesi olarak vurgulanmaktadir(45).
Calismaya aldiklar1 168 hastada kotii prognoz
ya da Olimle sonuglanma oranmi %?23.5 olarak
bulmuslardir. I1k 6 saatte diizelme egiliminde olan ve
olumlu klinik seyirli inme hastast olarak diistintilen
bu hasta grubunda dahi %23.5 olarak belirlenen
kotii prognoz, bu hastalarda da ciddi klinik takibin
uygulanmas: gerektigini diistindtirmektedir(45).

Ates yiiksekligi; kotii prognozla iligkili olarak
bildirilmistir(46). Calismalarda genellikle 37.5°C'nin
tizeri yiiksek ates olarak kabul edilmektedir. Ates
genellikle inme sonrasi ilk 4-6 saatte ytikselmeye
baglamaktadir. Interleukin 6 ve CRP degerinin de
es zamanl yiikselmesi beyin dokusunda iskemi
alaninda olusan inflamasyona ikincil ates yiikselmesi
oldugu dogrultusunda dtistindiirmektedir. 10.
ile 12. saatlerde ates yiiksekligi kotii prognozu
isaret eder(47). Ote yandan ilk bagvuru anindaki
ates yiiksekliginin prognozla dogrudan iliskisi
gosterilememistir(48). Ates yiiksekliginin izlendigi
iskemik ve hemorajik inme vakalarinda 30. ve
90. giin takiplerinde mortalite, normal viicut 1sis1
olan vakalara gore daha yiiksek bulunmustur(49).
Azzimondi ve ark. 183 hastanin %43’tinde ilk 7
giinde, ortalama 37.9 °C diizeyinde ateg yiiksekligi
bildirmislerdir(50).1lk giindesadece%17,ikincigiinde
%49 ates ytiksekligi saptanmistir. Bu calismada biling
bulanikligr en etkin kétii prognostik faktér olmakla
birlikte ates ytiksekligi de bagimsiz bir kétii prognoz
kriteri olarak gozlenmistir. Hipotermi, ndroprotektif
amagh uygulanan etkin tedavi yontemlerinden bir
olarak degerlendirilmektedir(51) ve tedavi amach
kullamilan hipoterminin genis orta serebral arter

Ttiirk Serebrovaskiiler Hastaliklar Dergisi 2010 16:3; 59-65



Duman ve ark.

infarktinda mortaliteyi %80’den %44’e diistirebildigi
bildirilmistir. Uyanik hastada viicut 1s1s1 35.5 °C'ye
kadar diisiirebilir. Onemli risk tekrar yiikselen viicut
isisinin rebound olarak intrakranial basing artisina
neden olmasidir. Bunu 6nlemek i¢in viicut 1s1s1nin 3-6
saatte yayilan siirecte normal seviyeye yiikseltilmesi
onerilmektedir(52). Tedavi amagli hipotermiye ne
kadar devam edilecegi aydinlatilmamis bir konu
olmakla birlikte 4.saatte baglayip 60. saate kadar
stirdiirtilmesi fikrini savunan ¢alismalar vardir(47).

Hipoksi; inme sonrasi klinik izlemde, prognoz
agisindan olumsuz etkiye sahiptir. Arteryel kan gazi
Ol¢timiinde oksijen saturasyonunun < %90 olmast
hipoksi olarak kabul edilmektedir. Orta serebral arter
iskemisi gibi penubra alani genis olan lezyonlarda,
hipoksi varsa 6zel maske ile yiiksek basinch
oksijen tedavisi uygulamasimnin 6demi, penubray:
ve inflamasyonu olumlu yonde etkileyerek iyi
prognoza katki saglayacag: ileri stirtilmiistiir(47).

EKG degisiklikleri; QT uzamasi, ST
depresyonu, T negatifliginin inme tablosuna
eslik etmesi kotii prognoz lehine yorumlanir(53).
Inme sonrasinda 6zellikle ST elevasyonunun
gozlenmesinin, akut dénemde erken
mortaliteyi isaret ettigi vurgulanmistir(54,55).

EEG tetkikinde gozlenen yavaslamis beta
aktivitesinin ve polimorfik delta dalgalarinin
inme hastalarinda kétii prognozu gosterdigi ifade
edilmektedir ve yavaslama derecesinin de prognozla
baglantili oldugu gosterilmistir(56-58). Inmenin
siddetiyle nobet gecirme riski artmaktadir(59). 1197
akut inme vakasinin %4.2’si ilk on dért giinde nobet
gecirmistir. Inmenin ciddiyetinin SSS (Stroke Severity
Score) puanlamasina gore her 10 puan artisinda nobet
gecirme relatif riski 1.65 artmaktadir. Nobet gecirme
hastanede 6liim oraniyla iligkili bulunmamig ancak
beklenmedik sekilde, hayatta kalan vakalarda nobet
gecirme iyi prognozla iligkili bulunmustur. Bu veri
inme sonrast nébet gegiren hastalarda penumbra
alaninin genis olmastile agiklanmaya galigilmistir(59).

Hareket bozukluklar;; inme tanisiyla
takip edilen hastalarn %1.6’sinda, 0-6 ay icinde
gelisir(60). Hareket bozukluklar: i¢inde kore ve
koreateatoz tama yakin iyilesirken, distonili
hastalarda hemiparezinin daha siddetli oldugu
ve distoninin 1srarli oldugu goézlenmistir(56).

Hastaya ait klinik izlemsel verilerin
degerlendirilmesi bir ¢ok degiskenin ayni anda
etkili oldugu ve klinik olarak oldukca farkl
seyirler gosterebilen inme siirecinde, fonksiyonel
prognoza ait O6nemli ip uclar1 verebilmektedir.
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Calisma

Belirlenen Kétii Prognostik Faktorler

Bentur 2009 (61)

616 akut inmeli hasta, (>75 yas)

Inme 6ncesi bagimli fonksiyonel kapasite
degerlendirilmis.

Sonug: Mortaliteyi en ¢ok azaltan faktorler
yas ve inme ncesi fonksiyonel kapasite.

5 yillik sag kalim %49.2 bulunmus.

Inme sonras1 6liim riski kumulatif olarak ilk
7 giinde %16.6, 3 ay sonra %25.5, 3-6 ayda
%27.7, 6-12 ayda %30.4, 1-5 yilda %50.8
bulunmus.

Kiyohara 2003 (62)

1621 hasta 26 y1l izlem.

Cins, 65 yas<, beslenme yetersizligi
Sonug: ilk inmeden sonraki 10 yilda 6liim
orani %89.2.

En yiiksek mortalite ilk yilda.

flk 30 giinde serebral hemorajide &liim
%63.3, subaraknoid kanamada %58.6,
iskemik inmede %9 olarak saptanmus.
Yasa bagli prognozda 65 yasindan kiigiik
hastalarmn erken dénem mortalitesi daha
yiiksek bulunmus ancak izlemlerde uzun
donem mortalitede ileri yas daha kotii
prognoz ile iligkili.

Mark 1. 1960 (63)

285 hasta

Gegirilmis inme 6ykiisii, EKG
anormallikleri, hemorajik inme incelenmis
Sonug: Kétii prognoz gostergeleri: ileri yas,
gecmis serebrovaskiiler olay, anormal EKG,
SVH tipi, sigara olarak belirlenmistir.

Ay S. 2009 (64)

108 Hasta

Yas, lezyon tipi, idrar gaita inkontinans,
dizartri, bilissel fonksiyonlar incelenmis
Sonug: Fonksiyonel diizelme yas ile negatif,
hemorajik inme gegirmis olmakla pozitif
korelasyon gostermis.

Idrar gayta inkontinansi, dizartri, biligsel
fonksiyon bozuklugu oziirliiliigii arttirarak
fonksiyonel diizelme beklentisini azaltir.

Hsun Li 2008 (66)

101 iskemik strok hastasi,

GCS<9.6, NIHSS> 22.5, kardiyovaskdiler risk,
yas >73, bagvuruda gecikme incelenmis
Sonug: {leri yas, doktora bagvurunun
gecikmesi, inmenin ciddiyeti, birden fazla
kardivaskiiler risk faktorii varligi hastanedeki
Oltim oranini arttirmaktadir. Bagvuru
sirasinda biling bozuklugu olmamas, sehirde
yastyor olmak, hastaneye hizli ve kolay
ulagim hayati koruyucu prognostik
belirleyenlerdir.

ESO executive
organization 2008
(67)

Bagvuruda gecikme, sosyokiiltiirel
diizey dustikliigi, tedavide gecikme,
beslenme yetersizligi, uzman olmayan
merkezlerde tedavi




Kaste (68)
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243 Hasta

izlenen klinigin 6zelliklerini incelemis.
Sonug: Noroloji boliimiince takip edilen
hastalarin hastanede kalis siiresi genel
dahiliye béliimiine gore daha kisa (24 giin -
40 giin).

Hai Feng Zhu
2009(69)

2461 Hasta

Noroloji servisinde tedavi gérmenin
farkliliklar1 degerlendirilmis

Sonug: Ortalama kalis stiresi, néroloji
kliniginde 15 giin, genel dahiliye kliniginde
19 giindiir. Yedi giiniin tizerinde takip
gerekliligi noroloji kliniginde takip edilen
hastalarin %44.4'tinde, genel klinikte takip
edilenlerin %53.8'inde gorilmiistiir. Ozel
inme merkezlerinde takip edilen hastalarmn
yedi giinden fazla klinikte kalma oran1 %30
azalmigtir. Ozel inme kliniginde izlem
sayesinde hastanedeki 6liim oram %4.5
azalmistir.

Henon H. 1995 (70)

152 Hasta

Bagvuru sirasindaki biling durumu, GOS <5,
gecirilmis inme Sykiisti, agir motor defisit
incelenmis

Sonug: 8 giinliik mortalitenin biling
durumuna, 3 aylik mortalite ya da
fonksiyonel bagimhilik durumunun bagvuru
sirasindaki klinik 6ziirliiliik derecesine,
gecirilmis inme Gykiisiine, yasa bagimli
oldugu goriilmiistiir.

Appelros P. 2000(71)

377 Hasta

Yas, cinsiyet, bilin¢ durumu, sigara igme,
demans, hipertansiyon, iskemik kalp
hastaligy, atriyal fibrilasyon, diyabetes
mellitus, gegici Iskemik atak, periferal
ateroskleroz ve inmenin siddeti prognozu
etkileyen faktorler olarak incelenmis
Sonug: Demans, yas, AF, inmenin ciddiyeti
ilk yildaki mortaliteyle baglantili
bulunmustur.

Bagimli yasam, yas, inmenin siddeti, kalp
hastalig ile ilintilidir.

fleri yas ve demans varhig1 tekrarlayan
inmenin habercisi oldugunu vurgular.

Reeves J.2008(72)

mRS>4, yas >80, AF, gecirilmis inme

Kwakkel (73)

101 Hasta

Ust ve alt ekstremite motor iyilesme,
vizyospasiyal dikkat, yiiriiytis, beceri,
gtinliik yasam aktiviteleri degerlendirilmis
Sonug: Ust ekstremite motor giiciinde yaklagik
%25, alt ekstremitede %33 iyilesme olmustur.
Vizyospasiyal degerlendirme % 16
diizelmistir. Zamanin diizelmeye ve
prognoza etkisi %16-42 oraninda bulunmus.

Kwakkel 1996(65)

142 calisma derlenmis.

Bagvusu sirasindaki 6ziirliliik, idrar
inkontinansi, ileri motor parezi, kapali biling,
tekrarlayan inme, ataksi, sosyal destekten
yoksun olmak

63

Sonug: Prognostik faktorler; yas, inme
oncesi fonksiyonel kapasite, lezyon
lokalizasyonu, lezyonun genisligi, hemisfer
lateralizasyonu, idrar inkontinans varligi,
afazi, hemianopsi, tekrarlayan inmeler,
bagvuru sirasindaki biling durumu,
paralizinin siddeti, denge bozuklugu,
sosyoekonomik diizey, kan sekeri diizeyi,
kan basinci degeri olarak belirtilmis.

Hastaliga ait faktorler:

Bakheit 2007(2)
Lasca 2001(3)
Brust 1976(6)

QOchfeld 2010 (5)

Afazi

Armin F 1976(15) ~ Hemianopsi

Felipe Frengi 2006(22) Motor defisit, tist extremite

Lindgren 2007(23)

Gialanella 2005(20) Anosognozi

Milson 2004(28),
Gladman 1992(29),
Patel 2001(30),
Counsell 2003(34)

Uriner inkontinans

Tatemiki 1994(35) Demans

Bassetti 2005(44)  Uyku bozuklugu

Wong 2008(47)
Boysen 2001(48)
Turj 2008(49)
Azzimondi 1995(50)
Kollmar 2007(42)

Hipertermi

Wong 2008(47) Hipoksi

B.Fure 2006(53)
Dogan A 2004 (54) EKG degisiklikleri
Fujisima1976 (55)

Kenneth 2004(56)
Cuspineda 2003(58)

EEG degisiklikleri
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