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OZET

ACILDE SEREBRAL INME ENDIiKASYONU iLE YOGUN BAKIM YATIS
KARARI VERILEN KRONiK HEMODiYALIZ HASTALARININ DEMOGRAFIK
OZELLIKLERI, NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH STROKE SKALASI
(NIHSS) VE CHARLSON KOMORBIDITE SKORLARININ (CCS) DIGER
HASTALAR ILE KARSILASTIRILMASI

Inme, tiim diinyada 6liim nedenleri iginde dordiincii sirada yer almaktadir. Bununla birlikte
eriskinlerde 6lim ve sakatliga en ¢ok neden olan ndrolojik hastaliktir. Kronik bobrek
yetmezligi (KBY) de serebrovaskiiler hastaliklarin (SVH) mortalite ve morbiditesinde
onemli bir risk olusturur. Ancak KBY ve hemodiyalizin (HD) inme ile iliskisi {izerine

yapilan ¢aligmalar yeterli sayida degildir.

Biz bu calismamizda inme tanisi ile yogun bakima yatirilan ve kronik HD’e giren
hastalarin demografik o6zellikleri, KBY ve HD’nin inme {izerine etkisi, Charlson
Komorbidite Skoru (CCS) ve National Institutes Of Health Stroke Skalasi (NIHSS)
skorunu, diger hasta gruplariyla karsilastirmayi, var ise farkliliklarini ortaya koyabilmeyi
ve bu bilgi 1s1ginda Acil Tip olarak bu inme olgularinda morbidite ve mortaliteyi

azaltabilecek hasta yonetimine katkida bulunabilmeyi amacladik.

Baskent Universitesi Adana Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil Servisine Ocak 2011-
Aralik 2013 tarihleri arasinda bagvuran ve World Health Organization (WHO) kriterlerine
gore inme tanistyla yogun bakimda yatirilarak izlenen, 18 yas ve istii hastalar retrospektif
olarak degerlendirilmistir. Hastalar dort gruba ayrilmistir. Birinci grup kronik HD
hastalari, ikinci grup KBY disinda sadece bir komorbid hastalig1 olanlari, {i¢lincii grup
KBY disinda en az iki komorbid hastaligi olanlar1 ve dordiincii grup ise higbir kronik
hastaligt olmayan hastalar1 temsil etmekte olup, HD hastalar1 diger gruplarla

karsilagtirilmistir.



Calismamizin retrospektif analizlerinde KBY ve HD’nin inme riski ve mortalitesini
artirdig1 tespit edilmis olup literatiirdeki benzer calismalar1 destekler niteliktedir. HD
hastalarinda erkek cinsiyet, 64 yas iistii olmak, hipertansiyon (HT) ve/veya diyabetes
mellitus (DM) Oykiisiiniin varligi, yiiksek CCS (CCS > 4, p=0,000) degerleri, tasikardi
olmayip nabizda goreceli olarak artis olmasi (87/dk, p=0,003), anemi (Hemotokrit:
Htc<%40, p:0,000), diisik HDL kolesterol (HDL-k < 40 mg/dL, p:0,003), yiiksek
trigliserid (TG > 95 mg/dL, p:0,033) ve C-reaktif protein (CRP > 6mg/L, p=0,000)
degerleri artmis inme riski ile iligkili bulunmustur. NIHSS degerleri ise diger gruplara gore
anlaml olarak daha diisiik (ortalama NIHSS=6,5 p:0,009) saptanmistir. HD hastalar1 acile
en kisa siirede bagvuran hasta grubu olmustur (3,5 saat p=0,020). Tiim inmelerde beyin
manyetik rezonans goriintiilemede (BMR) en fazla orta serebral arter (OSA) sulama
alaninda infarkt (n=238 %41,8) tespit edilmistir ancak bu oran en az HD hastalarinda
(n=16, %26,6 p=0,024) goriilmiistiir. Ayrica hemorajik inme siklig1 HD hastalarinda daha
fazla olup (n=16, %26,7; p=0,002), beyin bilgisayarli tomografide (BBT) intrakraniyal
kanama (IKK) en fazla bu hasta grubunda saptanmustir (n=15, %25; p=0,023). HD
hastalarinda inme nedenli mortalite genel popiilasyona gore daha yiiksektir (n=22, %20.4

p=0,009).

HD hastalarinda inme risk faktorlerinin bilinmesi, altta yatan hastaliklarin tedavi edilmesi
ve/veya kontrol altinda tutulmasi, inme semptomlar1 ve hastaneye erken basvuru
konusunda hasta ve hasta yakinlarinin bilinglendirilmesi ve hizli, kararli Acil Tip hasta

yonetimi morbidite ve mortalitenin azalmasina katkida bulunabilir.

Anahtar Kelimeler: Serebral Inme, Kronik Hemodiyaliz, Acil Tip, National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS), Charlson Komorbidite Skoru (CCS)



ABSTRACT

Comparison of the Demographic Characteristics, National Institutes of Health Stroke
Scale (NIHSS) and Charlson Comorbidity Scales (CCS) of Chronic Hemodialysis
Patients with other patients admitted in Intensive Care with indication of Cerebral

Stroke in Emergency Department

Stroke is the fourth reason of death in the worldwide. It is the leading cause of neurologic
mortality and morbidity in adults, however. Chronic renal disease (CRD) is one of the
major risk factor of cerebrovascular disease (CVD). However, there are few studies

assessing the relationship between stroke and CRD / hemodialysis (HD).

In this study, we aimed to compare the demographic characteristics, Charlson Comorbidity
Score (CCS) and National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) of chronic HD
patients who were hospitalized in intensive care as cerebral stroke, with other groups, to
define the differences, if there is, and within enlighten of this information, to contribute the
management of such stroke patients in decrease of the mortality and morbidity rates in

Emergency Department.

Patients who referred to the Baskent University Faculty of Medicine, Adana Training and
Research Center, Emergency Department between January 2011 and December 2013,
diagnosed as stroke by World Health Organization (WHO) criteria, hospitalized in
intensive care unit and age >18 years old, were retrospectively analyzed. Patients were
divided into four groups. The first group was represented CRD patients; the second group
was included the patients had one comorbidity, except CRD; the third group had at least 2-
comorbidities, except CRD; and the fourth group had none of any comorbidity. Patients

with CRD were compared with other groups.

In the retrospective analysis of our study, we found that stroke risk and disease related
mortality were increased in CRD patients consistent with the literature. In HD patients;
being male gender, >64 age, hypertension (HT) and/or diabetes mellitus (DM), higher CCS
score (CCS > 4, p:0,000), relative increase in pulse without tachycardia (87/min, p=0.003),
anemia (Hematocrit: Hct < 40%, p=0.000), decreased HDL cholesterol (HDL-k < 40
mg/dL, p=0,003), increased trigliseride (TG > 95 mg/dL, p=0,033) and higher C-reactif

protein levels (CRP > 6émg/L, p=0,000) were related in increased risk of stroke. NIHSS
vi



values were detected as statistically significantly decreased compared to the other groups
(mean NIHSS= 6,5 p=0,009). HD patients were admitted to the Emergency Department
earlier then the others (3,5 hour p=0,020). Middle cerebral artery (MCA) watersheed
infarcts were the most seen findings in brain magnetic rezonans imaging (MRI) (n=238,
p=%41,8) however, the rate was lowest in HD patients (n=16, %26,6 p=0,024). Also
hemorrhagic stroke was much more frequent in HD patients (n=16, %26,7; p=0,002) and
in brain computerized tomography (BCT) intracranial hemorrhage (ICH) was seen mostly
in this group (n=15, %25; p=0,023). The mortality in HD patients admitted with stroke was
increased than other groups (n=22, %20,4 p=0,009).

In HD patients, awareness of risk factors related to the stroke, management of underlying
disease, education of patients and their relatives about stroke disease symptoms and
immediate intervention, rapid and accurate management of patients in the Emergency

Department may supply decreased morbidity and mortality in stroke patients with HD.

Keywords: Cerebral stroke, Chronic Hemodialysis, Emergency Medicine, National

Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), Charlson Comorbidity Score (CCS),
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1. GIRIS

SVH’lar tiim diinyada ve tllkemizde toplum sagligi i¢in giderek daha fazla Onem
kazanmakta ve bu 6nem beklenen yasam siiresinin ve dolayisiyla yash niifusun artis1 ve
kalict sakatlik, is giicii kayb1 ve bagimliliga neden olmasi ile daha da artmaktadir. SVH’lar

acil servislere bagvuran norolojik hastaliklarin biiylik ¢ogunlugunu olusturmaktadir (1).

Inme, tiim diinyada 6liim nedenleri icinde kalp hastalig1, kanser ve kronik alt solunum yolu
hastaliklarindan sonra dordiincii, iilkemizde ise ikinci sirada yer almaktadir (2-4).
Eriskinlerde 6liim ve sakatliga en ¢cok neden olan ndrolojik hastaliktir (2). Ayrica néroloji
nedenli bagvurularin, hastane yatiglarinin ve saglik harcamalarinin 6nemli bir kismini
olusturur. 2010°da Amerika’da inme i¢in yapilan dogrudan ve dolayli tahmini harcamalar
73,3 milyon dolar olarak hesaplanmis olup bu rakam Avrupa’da 64,1 milyon dolar

civarindadir (5,6).

KBY, SVH morbidite ve mortalitesinde 6énemli bir risk olusturmaktadir. Aterosklerotik
hastaliklarin KBYde arttig1 ve buna bagli olarak inme riskinde artisa yol agmasi nedeniyle

hastaneye yatis oraninin normal topluma gore 5-10 kat fazla oldugu belirtilmistir (7).

HD, KBY hastalar1 i¢in hayat kurtarici bir tedavi yontemi olmakla birlikte halen ¢ogu hasta
icin siirdiiriilmesi zor bir tedavi segenegidir. HD ile artan yasam siiresi, ne yazik ki yasam
kalitesini de ayni oranda arttirmamaktadir. HD siiresi uzadik¢a yasam siiresi ve kalitesi
kisalmaktadir. HD’in akut komplikasyonlar1 tedavi esnasinda ve/veya sonrasinda
gozlemlenirken kronik komplikasyonlar genellikle yillar icerisinde ortaya g¢ikar. Hem
iremi hem de tedavinin kendisi insan viicudundaki tiim sistemleri etkilemektedir. Tiirk
Nefroloji Dernegi 2011 Yili Tiirk Bobrek Kayit Sistemi Raporuna gore bu hasta grubunda
morbidite ve mortalitenin en 6nde gelen nedeni (%54) kardiyovaskiiler komplikasyonlardir
(8).

Bu calismamizda, inme tanisi ile yogun bakima yatirilan kronik HD hastalarinin
demografik 6zellikleri, KBY ve HD’nin inme tizerine etkisi, CCS ve NIHS skorlarini diger
hasta gruplariyla karsilagtirmayi, var ise farkliliklarini ortaya koyabilmeyi ve bu bilgi
1s18inda Acil Tip olarak inme olgularinda morbidite ve mortaliteyi azaltabilecek hasta

yonetimine katkida bulunabilmeyi amagladik.
1



2. GENEL BILGILER

2.1. INME EPIDEMIYOLOJISI

2.1.1. inme Prevelansi

2007-2010 tarihleri arasinda Amerika’da inme Oykiisii olan 20 yas ve iizeri hastalarin
sayist 6,8 milyon olup, bu siire¢ icinde hesaplanan inme prevelanst %2,8 olarak
bildirilmistir. Son c¢alismalarda, 2006 ile 2010 yillar1 arasinda inme prevelansinda
degisiklik olmadigi, kadin ve erkekte esit oranda goriildiigii raporlanmistir. American
Hearth Association (AHA) tarafindan yapilan bir ¢calismaya gore 2030 yilinda Amerika’da
inme hasta sayisinin 3,4 milyon artacagi ongoriilmektedir. Bu da Amerika toplumunun

%4’ demektir (9).

Yasin ilerlemesiyle inme hasta sayisi artis gostermekte olup 60 yasin lizerinde inme
prevelanst bat1 toplumunda 500-600/100000, Asya iilkelerinde ise 900/100000 olarak
bildirilmistir (10).

Ileri yas, siyah 1rk ve diisiik egitim seviyesi olan toplumlarda inme prevelans: daha

yuksektir. (10)

2.1.2. inme Insidansi

Literatiirde pek ¢ok calismada, her yil yaklagik 795.000 insanin yeni ya da tekrarlayan
inme ile hastanelere basvurdugu, bunlarin yaklasik 610.000’inin ilk atak, 185.000 'inin ise
tekrarlayan atak oldugu tespit edilmistir. AHA’dan alinan son verilere gore Amerika’da

yasayan insanlar her 4 saniyede bir inme gegirmektedir (2)

Inme insidansi, gelismis iilkelerde genel toplumda 125-175/100.000 arasinda iken bu oran
Tirkiye’de net olmamakla beraber Akhan ve ark.nin ¢alismasinda 176/100.000 olarak
bildirilmistir (11, 12).

Kadinlarda inme insidansi daha fazla olup, her yil erkek cinsiyete gore 55.000 daha fazla
sayida kadinin yeni inme gecirmekte oldugu, ayrica kadinlarda erkeklere gore erken yas
inme insidansinin daha yiiksek oldugu raporlanmistir (11, 13).

2



AHA 2014 giincel verilerine gore biitlin inmelerin %87’si iskemik inme iken, %13’i

hemorajik inmedir. Subaraknoid kanamalar ise hemorajik inmelerin %3’ tidiir (2).

2.1.3. inme Mortalitesi

Inme, tiim diinyada 6liim nedenleri icinde kalp hastalig1, kanser ve kronik alt solunum yolu
hastaliklarindan sonra dérdiincii siradadir. Inmeye bagli olarak ortalama her 4 dakikada bir
olim gerceklesmektedir. 2010’da inme nedeniyle 6len hasta sayis1 129.476, herhangi bir
hastaliga bagli 6len hastalarin sayis1 ise 217.621 olarak bildirilmistir. 2010°da kabaca SVH
nedeniyle 6liim oran1 %39,1 saptanmistir. Ayrica 2010 verilerine gore inmeden 6liimlerin
%551 hastane disinda gergeklesmistir (2). Ulkemizde ise 2004 Tiirkiye Hastalik Yiikii

caligmasina gore 6liim sayis1 64.780, 6liim orani ise %15 olarak bildirilmistir (3).

Onceki yillara gore inme mortalitesinde azalma oldugu raporlanmis olup, bunun
Kardiyovaskiiler hastaliklara (KVH) yol agan risk faktorlerine karsi farkindaligin artmasi

ve erken 6nlem almakla iliskili oldugu diistiniilmektedir (14).

2002 verilerine gore inme nedenli dliimlerde yas ortalamasi 79,6 olup, erkeklerde daha
erken yaslarda oldugu tespit edilmistir. Inme &liim orami ise kadinlarda, erkeklere gore

daha fazla raporlanmistir (15).

2.1.4. Gegici iskemik Atak (GIA): Prevelans, insidans ve Prognozu
GIA prevelansi tahminlere gére %2,3 bildirilmis olup, bu oranin aslinda daha fazla oldugu
ancak GIA ile uyumlu semptomu olan ¢cogu hastanin bunu belirtmedikleri i¢in daha diisiik

rakamlarda saptandig: diistiniilmektedir (2).

I.Cancelli ve ark.'nin ¢alismasina gore 2007-2009 yillar1 arasinda GIA insidans1 %00,68
olarak raporlanmistir. GIA insidansi yas, cinsiyet ve wrka gore degismekle birlikte,

erkeklerde, siyah irkta ve Meksikalilarda daha yiiksek bulunmustur (16).

Tiim inmelerin yaklasik %15’inde oncesinde bir GIA oykiisii saptanmistir. Yapilan bir
calismaya gore, GIA geciren hastalar takip edilmis ve %5’inde 2 giin igerisinde, %11’inde
ise 90 giin igerisinde inme gelismistir (17). T.G.Clark ve ark.'nin ¢alismasinda GIA geciren
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hastalarda 10 yil icerisinde inme gelisme riskinin %19, bu siire¢ icerisinde inme, miyokard

infarktiisii (MI) ya da vaskiiler nedenli 6liim riskinin ise %43 oldugu bildirilmistir (18).

2.1.5. Tekrarlayan inme

Pek cok ¢alismaya gore tekrarlayan inme orani yilda ortalama %8-9 arasinda degismekte
olup son yillarda giderek azalmakta oldugu (1960, 1980 ve 2000 yillarinda sirasiyla %8,71,
%?5,41 ve %4,98) raporlanmistir (2, 19).

Tekrarlayan inme riski, en fazla ilk inmeden sonraki erken donemde goriiliir ve genel
toplumdan 15 kat fazladir. J.Burn ve ark.’nin ¢alismasinda bu oran ilk 1 yilda %13 iken,

birinci yildan sonra yillik %4 tiir (20).

Hemorajik inme, iskemik inmeye oranla daha sik tekrarlamaktadir. Risk faktorleri arasinda
HT ilk sirada yer almaktadir (21). Ayrica tekrarlayan inmelerde daha fazla risk faktorii bir

arada olup biiytlik arter ateroskleroz insidansi ilk inmeye gore daha fazladir (22).

2.2. INME TANIMI
WHO’nun tanimina gore inme; ani baslangicli, 24 saatten daha uzun siiren ya da bu siire
icinde Oliimle sonuglanan, vaskiiler kaynakli, fokal ya da global nérolojik bozukluktur.

Inme klinik bir tan1 olup radyolojik bulgulara dayal1 degildir (23).

24 saatten kisa siiren fokal norolojik belirti ve bulgular olarak tanimlanan GIA, subdural
kanama, epidural kanama, zehirlenmeler ve travmaya bagl belirti ve bulgular bu tanimin

disinda kalmaktadir (23).

2.3. INME SINIFLAMASI

Inmenin 2 ana alt grubu vardir. Bunlar:

2.3.1. iskemik inme: Beyni besleyen arterlerin ani ttkanmasina bagl gelisir. Bu tikaniklik
dogrudan beyin damarlarinda meydana gelen tromboz ya da dolasimin herhangi bir
yerinden kopup gelen ve beyin damarini tikayan bir emboli sonucu gelisebilir. Klinik ya da

radyolojik olarak emboli ya da tromboz ayrimi yapmak miimkiin olmayabilir. Etiyolojiye
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gore yapilmis Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) smiflamasina gore
5 alt grubu vardir (24).

* Biiyiik arter aterosklerozuna bagli tromboz ya da emboli

* Kardiyak kaynakli emboli

* Kiiciik damar okliizyonu

* Diger belirlenmis nedenler

* Nedeni blinmeyenler

2.3.2. Hemorajik inme:
* Intraserebral Kanama: Beyin arterlerinden birinin beyin dokusuna kanamasina
bagl gelisir. Gelismekte olan tilkelerde, diyet, fiziksel aktivite, yiiksek kan basinci
(KB) ve tedavisinin yetersizligine ya da genetik faktorlere bagh olarak daha yaygin
goriilmektedir.
* Subaraknoid Kanama: Beyni saran meninkslerden pia mater ve araknoid arasi
bosluga olan arteriyel kanamadir. Tipik olarak ani baslayan siddetli bas agris1 ve

biling bozuklugu ile kendini gosterir (23).

Gegici Iskemik Atak: Akut baslangicli olan vaskiiler kaynakli ve 24 saatten daha kisa
siiren, ani veya yavasca diizelen ndrolojik bozukluktur. Atak sonrasi hi¢gbir ndrolojik defisit
kalmaz. Daha sonra gelisebilecek kalic1 bir inmenin habercisi olmasi nedeniyle ¢ok
onemlidir. GIA’larmn %40°1 bir saatten daha uzun, %901 alt1 saatten kisa siirer. Bir giin
icerisinde birden fazla GIA gelisebilir. Ilk atak sonrasi veya birden fazla GIA gegirilmesi
durumunda inme riski artmaktadir. GIA sonrasindaki 1 ay igerisinde inme gegirme riski

birkag farkli calismaya gore %8 ile %11,5 arasinda degismektedir (25, 26).

2.4. INME BELIRTI VE BULGULARI
Inme belirti ve bulgulari, vaskiiler kaynakli olmalidir. Ayrica asagidaki fokal ya da global
beyin fonksiyon bozukluklarindan en az birini i¢germelidir.

e Tek tarafli ya da koordinasyon eksikligini de iceren ¢ift tarafli motor bozukluk

* Tek tarafli ya da ¢ift tarafli duysal bozukluk

* Afazi, disfazi ya da akici olmayan konugma

*  Hemianopsi (gérme alaninin yarisinin kaybi)
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* Zorlu dik bakis (konjugat deviasyon), bakis paralizisi

* Akut baslangich apraksi (koordineli hareketleri yapabilme yeteneginin kaybi)
* Akut baslangich ataksi

* Akut baslangicli alg1 bozuklugu

Bas donmesi, vertigo, lokalize bas agrisi, her iki gbzde bulanik goérme, diplopi (¢ift gérme),
dizartri (peltek-geveleyerek konusma), konfiizyon dahil kognitif fonksiyon bozukluklari,
suur bulanikligi, disfaji (yutma bozuklugu), ndbet gibi semptomlar da goriilebilir. Ancak
bu belirti ve bulgular inme tanisi icin yeterli degildir. Ayrica siklikla bagka hastaliklar ya
da dehidratasyon, kalp yetmezligi, enfeksiyonlar, demans ya da malniitrisyon gibi

anormalliklere bagli olarak da goriilebilir (23).

Subaraknoid kanama icin genel major semptomlara ek olarak asagidakilerden en az bir
bulgunun olmas1 gerekmektedir:

* Otopsi ya da nekropside saptanmis yeni subaraknoid kanama, anevrizma ya da
arteriyovendz malformasyon (AVM)

* Bilgisayarli tomografi (BT) ya da manyetik rezonans goriintiilemede (MR)
silvian fissiir i¢i, frontal loblar arasi, bazal sisterna ya da serebral ventrikiil i¢i
kanama varlig

* Anjiyografide anevrizma, AVM ya da kanla boyali beyin-omurilik
s1v1s1(>2000/mm3 eritrosit) goriilmesi,

* Nekropsi ya da BT’de goriilmiis kanla boyali beyin-omurilik sivisi

(>2000/mm3 eritrosit) ksantokromik ve intraserebral kanama (23).

HIV/AIDS, tiiberkiiloz, sfiliz, kafai¢i kanserler gibi diger bazi hastaliklarda da benzer
semptomlar goriilebilmekte ve inmeyi taklit edebilmektedir. Ayiric1 tanida bu hastaliklar
g0z Oniinde bulundurulmali yanlis tedavi yaklasimlarindan kac¢imilmalidir. Yanhs tani,
erken miidahale edilmesini de geciktirebilmektedir (23).
Inme ayrica ilk atak, tekrarlayan atak, 6liimciil olmayan ve dliimciil olmak iizere 4 grupta
incelenmektedir.

e llk atak: Daha 6nce hi¢ inme 6ykiisii olmamasidir. GIA Sykiisiiniin olmas: dikkate

alinmaz.



* Takrarlayan atak: 2 alt tipi vardir.

- Gegmiste herhangi bir zamanda ge¢irilmis inme Oykiisii olanlarda goriilen inmedir.

- 28 giin oOncesinde kaydedilmis yeni gecirilmis inme Oykiisii olanlarda goriilen
inmedir. Bir hastada inme gecirdikten sonraki 28 giin i¢cinde ayni karotid veya
vertebral arter sulama alanina bagl akut inme semptomlar1 gelisirse, bu ikinci olay
yeni inme atagi olarak degerlendirilmez. 28 giinden sonra ayni bolgede de olsa yeni
inme olay1 olarak degerlendirilir.

¢ Oliimciil olmayan inme: inme belirtilerinin baslangicindan sonraki 28 giinde
yasam sansi olan inme vakasidir.

¢ Oliimciil inme: Inme semptomlarinin baslangicindan sonraki 28 giin i¢inde 6liim

olan inme vakasidir (23).

2.5. INME RiSK FAKTORLERI

Eriskinlerde 6liim ve sakatliga en ¢ok neden olan noérolojik hastalik olmasi nedeniyle inme
vakalarmin onlenebilmesi i¢in en etkili yaklasim birincil korunmadir. Risk faktorlerinin
belirlenmesi ve kontrol edilmesiyle inme insidansinin azalacagi ortaya konulmustur (2).
KBY ve HD hastalarinda inmeye neden olan risk faktorleri, normal toplumda goriilen inme

risk faktorleri ile benzer olup KBY hastalarinda daha siktir.

Inme goriilme sikhiginda artisa neden olan risk faktdrleri baslica degistirilebilen ve
degistirilemeyen risk faktorleri olarak iki gruba ayrilir (Tablo 1). ‘Yas, cinsiyet, 1k, aile
oykiisii ve genetik degistirilemeyen risk faktorleridir. Degistirilebilen risk faktorleri ise

‘kesinlesmis’ ve ‘kesinlesmemis risk faktorleri® olarak iki grupta degerlendirilir (27, 28).



Tablo 1. Inme Risk Faktorleri

Degistirilemeyen risk faktorleri

* Yas
* Cinsiyet
e Irk

* Aile oykiisii ve genetik

Degistirilebilir risk faktorleri

* Kesinlesmis faktorler

Hipertansiyon

Sigara

Diyabetes Mellitus, hiperinsiilinemi, glikoz intoleransi
Kardiyovaskiiler hastaliklar

Asemptomatik karotis stenozu

Atrial fibrilasyon (AF)

Orak hiicreli anemi (OHA)

Dislipidemi

Obezite

Diyet ve beslenme aligkanligi

Fiziksel inaktivite

YV V.V V V V V V V V VYV V

Postmenapozal hormon tedavisi

Kesinlesmemis faktorler

Metabolik sendrom

Alkol kullanimi
Hiperhomosisteinemi

Ilac kullanim1 ve bagimlilig
Hiperkoagiilabilite

Oral kontraseptif kullanim1 (OKS)
Inflamasyon ve Enfeksiyon
Migren

Yiiksek Lipoprotein (a)

YV V.V V V V V V V V

Uykuda solunum bozukluklar1




2.5.1. Degistirilemeyen risk faktorleri

Yas: Inme ile iliskili en énemli risk faktoriidiir (29, 30). Yas ilerledikge inme riski
artmaktadir. 55 yas sonrasi her 10 yilda inme riski 2 katina ¢ikmaktadir (28). Iiskemik
inme vakalarinin biiylik cogunlugunu 65 yas tizerindeki hastalar olusturmaktadir (31).
Yas ayn1 zamanda inme prognozunu da etkilemektedir. H. Nakayama ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada 54 yas altinda 3 haftalik mortalite oranm1 % 7,4 iken, 85 yasin
iizerinde ise % 39,4 olarak bulunmustur (32).

Cinsiyet: Erkeklerde kadinlara oranla inme daha fazla goriilmektedir. Erkek cinsiyeti
ateroskleroz i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Ayrica ateroskleroz erkeklerde kadinlara
gore 10-15 yil daha erken goriilmektedir. Bu nedenle inme baslangici, kadinlarda
erkeklere gore daha ileri yasta goriilmektedir (28,33). 35-44 yas aras1 ve 85 yas iistii
kadinlarda ise inme insidansi1 erkeklere gore daha yiiksek oranlardadir. Erken yasta
(<42 yas) menapoza giren kadinlarda iskemik inme riski 2 kat artmistir (34). Geng
kadinlarda, ozellikle sigara igcen ya da OKS kullananlarda, aurali migren ile iskemik
inme arasinda iliski oldugu bilinmektedir (35,36). Gebelikte ve dogum sonrasindaki ilk
6 hafta icinde inme riski 2,5 kat artmistir (37). Preeklampsi de iskemik inme i¢in bir

risk faktoriidiir. (38)

Irk: Afrika ve Hispanik kokenli Amerikalilarda, Avrupa kdkenli Amerikalilara gore
inme insidanst ve Olim orani daha yiiksek oranda bulunmaktadir. Toplum tabanl
ateroskleroz risk calismasinda, siyah irkta inme insidanst daha yiiksek oranda
saptanmistir. Bunun nedeni siyah irkta HT, obezite ve DM’nin daha yaygin oranda

goriilmesidir (2,28).

Aile oykiisii ve Genetik: Hem paternal hem maternal inme Oykiisii, kiside inme
riskinin artmasi ile iligkili bulunmustur. Ailede iskemik inme Oykiisii olan bireylerde
iskemik inme riski 3 kat artmustir (39). GIA inme habercisi olup, bir ya da daha fazla
sayida GIA gegiren kisi, aymi yas ve cinsiyetteki bir kisiye gore yaklasik 10 kat artmis
inme riski tagir. Aile 6ykiisiiniin risk faktorii olusunda c¢esitli etkenler rol oynamaktadir.
Bunlar aile bireylerinin benzer yasam tarzlari, beslenme aligkanliklar1 ve baz1 genetik

ozellikler tasimasindan kaynaklaniyor olabilir (28). Monozigot ikizlerde inme riski,
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dizigot ikizlere gore daha ytiksektir. HT, DM, hiperlipidemi (HL) gibi risk faktorleri de

hem genetik hem de ¢evresel faktorleri igermektedir

2.5.2. Degistirilebilir risk faktorleri
* Kesinlesmis faktorler
» Yiiksek Kan Basinci - Hipertansiyon:

HT, inmenin ana risk faktorlerinden biridir (40,41). KB arttik¢a inme riski artmaktadir.
Yiiksek KB, endotel disfonksiyonu ile lipoproteinlere gecirgenligini artirarak ateroskleroz
olusumuna katkida bulunmaktadir (28,42). Ilk inme atagi geciren hastalarin yaklasik
%77’sinde KB>140/90 mmHg o6l¢iilmiistiir. Sistolik KB’ndaki (SKB) her 10 mmHg’lik
artis, inme riskinde beyaz irkta %8, siyah irkta ise %24 artisa yol agmaktadir. Ayrica
bircok c¢alismaya gore diisik KB olan hastalarda, tekrarlayan inme oranlar1 da daha
dusiiktiir (43,44). Diyabetik hastalarda KB<120/80 olan hastalarin yasam boyu inme riski,

hipertansiflere oranla neredeyse yar1 yariyadir (44).

Son ¢alismalara gére hedef SKB'nin 130 altinda tutulmasi, tekrarlayan inme vakalarini
%20 ve IKK ise iigte iki oranda azaltmaktadir (44). KB nin kontrol altina alinmasi, inme

riskinden korunmakla beraber diger hedef organlarin zarar gérmesini de dnlemektedir (45).

» Sigara:
Sigara, inme i¢in degistirilebilir risk faktorleri icinde en 6nemli olanidir. Sigara igicilerinde
inme riski 2-4 kat artmustir (2, 28). CRP gibi inflamatuar markirlarin, diisiik dansiteli
lipoprotein oksidasyonu ve karbonmonoksit artisina neden olarak endotel disfonksiyonuna
yol agar. Buna ek olarak kanda fibrinojen seviyesini ve trombosit aktivasyonunu, sonug
olarak da koagiilasyon egilimini arttirir. Ayrica diger inme risk faktorlerinin de etkisini
artirabilir (47). Pasif sigara iciciligi de doz ile iliskili olarak inme riskini artiran bir

faktoriidiir (2, 48,49).
En etkin korunma yontemi hi¢ sigara icilmemesi ve pasif i¢iciliin en aza indirilmesidir.

Sigaranin birakilmasiyla inme riskinde hizli bir azalma olmakta ancak bu hi¢ sigara

igmeyenlerin oranina ulasamamaktadir (28).
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> Diyabetes Mellitus, Hiperinsiilinemi, Glikoz intolerans::
DM ateroskleroza duyarlilig1 artirmaktadir. Buna bagli olarak DM olan bireylerde inme
riski yiiksektir (40, 41). Iskemik inme insidansimi her yasta artirmakta olup bu risk 65 yas
altinda daha belirgindir. DM ile birlikte erken yas, HT, HL ve MI dykiisii olanlarda inme
riski daha fazladir (50).

GIA ya da mindr inme 6ykiisii olan insanlarda, bozulmus glikoz toleransi, kan sekeri (KS)
diizeyi normal olan hastalarla karsilastirildiginda inme riskini ikiye katlamaktadir (51,52).

1997-2006 yillar1 arasinda akut iskemik inme nedenli hastane yatis oran1 %17 oraninda
azalirken, bunun aksine DM olanlarda bu oran %27 artmistir (52). Bununla birlikte
diyabetik hastalarda 6liim riski daha ytiksektir. Diyabetik inme hastalarinin sagkalim orant,
kadinlarda ve erken yaslarda daha diisiiktiir (53). Bu hastalarda KB kontroliiniin inme
riskini azaltti§i, KS kontroliiniin mikrovaskiiler komplikasyonlar1 6nledigi belirlenmesine

ragmen, sik1 KS kontroliiniin inme riskini azalttigina yonelik yeterli bilgi yoktur (28).

» Kardiyovaskiiler Hastaliklar:

Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) olan hastalarda KVH ve aterosklerotik risk
faktorleri yaygin olarak goriilmektedir (54). Iskemik inmelerin %20’si kardiyak embolizme
baglhdir. Genglerde ise nedeni bilinmeyen inmelerin %40’ 1nda potansiyel kardiyak emboli
kaynag1 mevcuttur (28). Genglerde emboliye sebep olan en dnemli kalp hastaliklar1 AF ile
birlikte veya yalmiz goriilen mitral stenozu, infektif endokardit, interseptal anevrizma,
kardiyak tlimorler, mitral regiirjitasyonu, mitral valv prolapsusu, Libman Sacks endokarditi
ve dilate kardiyomiyopatilerdir. Orta yas ve iizerinde ise en sik goriilen neden MI’dir. HD
hastalar1 6zellikle ileri yas, yliksek KB, uzun HD siiresi ve yliksek kalsiyum-fosfat tirtinleri
olusumu nedeniyle kalp kapak kalsifikasyonu agisindan risk altindadir. Bunun da inme
riskini artirdigr diisiiniilmektedir (55). M1, AF gelisimi acisindan bir risk olusturmakta ve
kardiyojenik emboli kaynag1 olabilmektedir.

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) 30’un altinda olan hastalarda kardiyoembolik

inme insidanst ve riski artmaktadir (28, 56, 57). Shaikh ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada
LVEF<%?30 olan hastalarda kardiyoembolik inme orani %82,4 bulunmustur (58).
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» Asemptomatik Karotis Stenozu:
Asemptomatik karotis stenozunun %50’den fazla olmasi inme riskini artirmaktadir. 65 yas
iizeri erkeklerde %7-10, kadinlarda ise %5-7 oraninda saptanmistir. %50-99 arasinda
asemptomatik karotis stenozu saptanan bireylerde yillik inme riski %1 ile %3,4 arasindadir
(28). Bir baska ¢alismada %70-99 olanlarda yillik iskemik inme riski %7,9’dur (28,59, 60).
D.Inzitari ve ark’nin ¢alismasinda %60’ altindaki darliklarda ilk inme riski %8 iken,
%60-99 darliklarda %16,2 bulunmus (61).
Inme riski, stenozun derecesi ile orantili olarak artmaktadir. Eger eslik eden HT, DM veya

KVH varsa riskin daha fazla oldugu goriilmektedir.

» Atrial Fibrilasyon:
AF, inme i¢in giicli bir risk faktoriidiir. Tiim yas gruplarinda inme riskini 5 kat

artirmaktadir (2). Ileri yasta en dnemli kardiyojenik emboli riski tasiyan hastaliktir (28).

Mitral darlik gibi kapak hastaliklarina eslik eden AF varliginda embolik inme riski daha
yiksek olup bu hastalarda yeterli antikoagiilan tedavinin inme riskini %80-90 azalttig1
gosterilmistir (2, 28). Bununla birlikte antikoagiilan tedavinin hemorajik inme riskini

artirdig1 bilinmektedir. Bu komplikasyon 75 yas ve tizerinde 2,5 kat artmaktadir (62).

» Orak Hiicreli Anemi:
OHA olgularinda inme prevelanst %]11°dir O.Frempong OHA’l1 ¢ocuklarda ve yaslilarda
iskemik inme riskinin, genglerde ise hemorajik inme riskinin daha yiiksek oldugu
saptanmistir (63). Bu hastalarda inme acgisindan cinsiyet farki goriilmemistir (64). Yapilan
bir caligmada hemorajik inmelerde 2 haftalik mortalite oran1 %26 iken iskemik olanlarda
oliilm goriilmemistir (63). inme riski olan ¢ocuklarda tarama amagcl transkraniyal doppler

ultrason tetkiki yapilmasi 6nerilmektedir (28).

» Dislipidemi:
Literatiirdeki pek ¢ok c¢alismada, serum kolesterol diizeyleri ile aterosklerotik damar
hastalig1 arasinda giiclii bir iliski oldugu kanitlanmistir (2). Genel olarak bdbrek
fonksiyonunun (BF) bozulmasiyla HL prevelans: artmaktadir. Dislipidemi gelismesine

katkida bulunan pek c¢ok faktor, KBY ile iligkilidir.
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HDL-k <35 mg/dL olmasi ateroskleroz gelismesi i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bircok
caligmada diisik HDL-k diizeyleri tromboembolik inme riskiyle iligkili bulunmustur.
Genellikle HDL-k diistikliigii ile birlikte olan TG yiiksekligi, KVH siklig1 bakimindan bir
risk faktoriidiir. Baz1 prospektif ¢alismalarda sadece total kolesterol (Total-k) ile iskemik
inme arasinda iliski bulunmustur (65, 66) Serum Total kolesterol (Total-k) diizeyi 240-279
mg/dL degerlerinde risk 1,8 iken, 280 mg/dL iizerinde ise 2,6 olarak bulunmustur. Total-k
diizeyinde her 1 mmol/L’lik artis ile iskemik inme riskinde %25 artig goriilmiistiir (67).
Klinik seriler, toplumda genel olarak diisiik LDL-k diizeyinin diismesiyle KVH
mortalitesinde azalma oldugunu gostermistir. VLDL kolesterol (VLDL-k) yiiksekliginde
de inme riski artmaktadir (2). W.P.Castelli’nin calismas1 da kolesterol diizeyleri ile inme

riski arasinda iligki oldugunu desteklemistir (68).

Sonug olarak KBY hastalarinda, dislipidemi ytikii, normal topluma goére daha fazladir. Bu
da KVH morbidite ve mortalitesini artirmaktadir. Son zamanlarda, yasam tarzi
degisiklikleri ve lipid diisiiriicii ajan olan statinlerin kullanilmasiyla iskemik inme riskinin

%32-50 arasinda azaldig1 gosterilmistir (69, 70).

> Obezite:
Obezite KVH riskini artirmaktadir. Bu durum 6zellikle abdominal obezite (Erkeklerde bel
cevresi>102 cm, kadinlarda>88 cm) i¢in gecerlidir (28). Obezitenin, iskemik inme i¢in bir
risk faktorii oldugu klinik caligmalarla gosterilmistir. Obezite ile birlikte HT, HL ve DM
varlig1 inme riskini daha da artirir. Optimal kilonun %30’un iizerinde olmasi ile 35-64 yas

grubu erkeklerde ve 65-94 yas grubu kadinlarda inme riski artmaktadir (47).

> Diyet ve Beslenme Aliskanhg:
Artmis sebze, meyve ve balik ile diisiik yag tiiketimi inme riskini azaltmaktadir (71, 72).
Yiiksek sodyum aliminin inme riskini arttirdigi, yiiksek potasyum aliminin ise artirdigi
gorlilmiis (28). Kabuklu yemis (ceviz, findik vs.) ve zeytin yagindan zengin bir diyet olan

Akdeniz usulii beslenmede inme riskinin daha diisiik oldugu saptanmistir (2).
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> TFiziksel Inaktivite:
Diizenli fiziksel aktivite ile inme riski azalmaktadir. Haftada dort giinden az fiziksel
aktivite yapanlarda inme insidans1 %20 daha fazla bulunmustur (73). Fizik aktivite ile
birlikte diyet aliskanliklarinda degisiklik, kilo verme ve sigarayr birakma gibi olumlu

gelismeler inme sikliginda azalmaya neden olabilir (28).

» Postmenapozal Hormon Tedavisi- Hormon Replasman Tedavisi (HRT):
Postmenapozal hormon tedavisi pek c¢ok randomize c¢alismaya gore inme riskini
artirmaktadir (28). Framingham ¢alismasinda HRT yapilan kadinlarda aterotrombotik inme
riski 2,6 olarak bulunmustur (74 ). KVH’dan birincil korunmada hormon tedavisi roliiniin

arastirildigi bir ¢alisma, inme riskinde artisa yol agmasi nedeniyle yarim birakilmistir (75).

* Kesinlesmemis Faktorler

> Metabolik Sendrom:

Metabolik sendrom, asagidaki kriterlerden 3< olmas1 olarak tanimlanmistir (76):

(1) Abdominal obezite: Viicut kitle indeksi > 30 kg/m? ya da bel ¢evresinin erkeklerde>102
cm, kadinlarda > 88 ¢cm olmasi;

(2) TG diizeyi >150 mg/dl olmasi;

(3) HDL-k diizeyinin erkeklerde < 40mg/dL, kadinlarda < 50mg/dL;

(4) KB > 130/85 mm/Hg;

(5) Aclik KS$’nin > 110mg/dL olmasidir.

Metabolik sendrom, KVH i¢in bir risk faktoriidiir. Metabolik sendroma yol acan
nedenlerin timi iskemik inme ic¢in birer risk faktoriidiir. Bu hasta grubunda egzersiz
yapilmasi, kilo verilmesi, uygun diyet uygulanmasi, glisemik kontroliin saglanmasi ve lipid

diisiiriicli ajanlarin kullanilmas1 inme riskini azaltmaktadir (2, 28).

» Alkol Kullanimu:
Alkol kullanimi, bir¢ok medikal komplikasyona yol actigi gibi inme riskini de

artirmaktadir. Alinan alkoliin miktarina bagl olarak risk orami degismektedir (28, 77).
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Giinde 40 gr, haftada 300 gr’dan fazla alkol tiiketimi 6zellikle kardiyoembolik inme riskini
artirmaktadir. Agir alkol tiikketimi, HT ve hiperkoagiilabiliteye yol acar, TG diizeylerini ve
paroksismal AF’nu artirir ve serebral kan akimimni azaltir. Béylece inme riskini ve buna
bagl dliimleri de artirir. Ara sira veya hafif-orta derecede alkol alimi inme i¢in bir risk
faktorii degildir (78). Bir baska calisma ise 12gr/giin’den az alkol tiikketiminin inme

goreceli riskini 0,83 oranda azalttigini1 gostermistir (79).

> Hiperhomosistinemi:
Hiperhomosistineminin aterosklerotik ve tromboembolik hastaliklar i¢in yaygin, bagimsiz
ve modifiye edilebilir bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (80). Orta derecede yiikselmis
plazma homosistin diizeyi folik asit veya B12 destegi ile diizeltilebilir (80, 81). Vitamin
tedavisi alan hastalarda inme insidanst %0,8 iken, vitamin almayan hastalarda %1.15

olarak belirlenmis (80).

> Ila¢ Kullammi ve Bagimhihg:
Madde kullanimina bagl olarak hem iskemik hem hemorajik inme riski artmaktadir (82).
Bu konuda genis epidemiyolojik caligmalar mevcut degildir, sinirli ¢alismalarda inme
riskinin yaklasik 7 kat arttig1 bildirilmektedir. Amfetamin, kokain ve psikostimulan ilaglar
vaskiilite yol acarak inmeye neden olurlar. Kokain daha ¢ok hemorajiye neden olsa da
iskemiye de yol acarak kognitif bozulma ve beyin atrofisine neden olabilmektedir.
Parenteral uyusturucu kullananlarda ise infektif endokardit riskini artirarak emboliye neden

olmaktadir (28, 82).

» Hiperkoagiilabilite:
Hiperkoagiilabiliteye yol acan durumlar vendz trombozlara yol agmakla birlikte iskemik
inmelere de neden olabilirler. Antifosfolipid antikor sendromu, yiiksek doku plazminojen
faktor (t-pA), fibrin, D-dimer, von Willebrand faktor ve faktér 8c’nin inme riskini artiran

faktorler olduguna dair ¢aligmalar vardir (83).

» Oral Kontraseptif (OKS) Kullanima:
35 yas iizeri kadinlarda inme riskini 5 kat artirmaktadir. OKS’ler, igerdikleri Ostrojen

miktar1 ile trombositler ve koagiilasyon faktorlerini etkileyerek tromboza egilimi artirirlar.
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Bu nedenle 6zellikle 50 mikrogramdan fazla Ostradiol iceren ilaclarin son zamanlarda
kullanilan diisiik 6stradiollii kombine preparatlara oranla riski daha ¢ok artirdigi, ilacin

birakilmasi ile riskin azalacagi belirtilmektedir (28, 84-86).

35 yas ve istii, sigara kullanan, HT, DM, migren ve tromboembolik olay dykiisii olanlarda

inme riski daha yiiksektir (86).

> Inflamasyon ve Enfeksiyon:

Beyin damarlarinin endotel hasari, liimen i¢i tromboz ve inme i¢in risk olusturmaktadir.
Bir akut faz reaktan1 olan CRP seviyesinin inme riskini 2-3 kat artirdigi gosterilmistir (87).
Aspirin ve pravastatinin CRP’y1 diisiirerek inme riskini azalttigina iliskin veriler vardir
(88).

Son yillarda enfeksiyonun ateroskleroza neden olabilecegi olasilig1 ortaya cikmustir.
Chlamydia Trachomatis, Helicobacter Pylori gibi bakterilerin, sitomegaloviriis (CMV) gibi
virtislerin ateroskleroz etyolojisinde rol oynadigina dair seroepidemiyolojik veriler elde
edilmistir (89,90). Bobrek nakli yapilmis SDBY hastalariin  degerlendirildigi bir
caligmada hastalarin %23,5’inde ilk 2 yilda CMV enfeksiyonu saptanmistir. Bu ¢alismada
4 yillik takiplerde biitiin hastalarin %13’iinde inme, GIA, MI vs. gibi ateroembolik olay
goriilmiis ve bunlarin %42,3’liniin CMV enfeksiyonu tespit edilmis hastalar oldugu

raporlanmistir (42).

Aterom plaginin igindeki hiicreler bir enfeksiyon bolgesi olabilir. Ornegin aterosklerotik
lezyonda saptanan makrofajlar, C.Pnomonia ile enfekte olabilir ve aktivasyonlarini
artirarak aterosklerotik intima i¢indeki enflamatuar yollar1 hizlandirir. Bu akut faz cevabi
da fibrinojen veya plasminojen aktivator inhibitor-1 (PAI-1)’1 artirarak aterosklerozun

trombotik komplikasyonlarini ortaya ¢ikarabilir (91, 92).
» Migren:

Aurali migreni olan hastalarda ozellikle gen¢ kadinlarda inme riski daha yliksek

saptanmistir (93, 94).
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» Yiiksek Lipoprotein (a):
Bir lipid-protein kompleksi olup, proaterojenik ve protrombotik ozelliklerinden dolay1

KVH i¢in bir risk faktorii olarak goriilmektedir (95).

» Obstriiktif Uyku Apnesi:
Obstriiktif uyku apnesi iskemik inme insidansimi artirmaktadir. Inme sonrasi mortalite ile
de iliskili bulunmustur. Uyku sirasinda ortaya c¢ikan apneik siire¢, gece oksijen

satiirasyonunu diisiiriir ve HT nu artirir (2).
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2.6. KRONIK BOBREK YETMEZLIGIi VE INME

KBY, bobrek hasar1 (genel olarak tespit edilmis albliminiiri, kan lire azotu ve kreatinin
diizeylerinde artis, tiibiiler patolojilere bagh asit-baz ve elektrolit hastaliklar1 ya da bobrek
nakli Oykiisii) ve tahmini glomeriiler filtrasyon hizimin 3 ay ve daha uzun siirede

60mL/dk/1.73 m? degerinin altinda olmasidir (96).

Renal replasman tedavisi (RRT) altindaki SDBY prevalanst milyon niifus basina 819,
insidansi ise 197 olarak hesaplanmistir. Bunlarin icinde HD prevelans: ise milyon niifus
basma 413 olarak hesaplanmistir. KBY, tiim diinyada oldugu gibi tlilkemiz icin de son
derece dnemli bir saglik problemidir ve siklig1 giderek artmaktadir. Ulkemizde RRT goren
hasta sayis1 hizla artmaktadir. 2009 verilerine gore 59443 hastanin renal replasman tedavisi
aldig1 tespit edilmistir. HD (%78,5) en sik kullanilan tedavi yontemi olup, bunu
transplantasyon (%12,4) ve periton diyalizi (%9,1) izlemektedir (97). Yapilan ¢aligmalar
erkek HD hastalarinin ¢ogunlukta oldugunu gostermektedir (97-99). DM, en 6nemli SDBY

nedeni olarak goriilmektedir (97).

KBY, inme mortalite ve morbiditesinde onemli bir risk faktoriidiir. Inme hastalarinda
bobrek yetmezligi tek basina nadir olarak birincil 6liim nedenidir. Ancak hem uzun dénem
hem kisa donemde artmis inme mortalite ve insidansi ile iliskilidir. Bu nedenle inme risk

faktorleri arasindadir (100).

Son zamanlarda SDBY olan hastalarda KVH insidans1 %2,2, prevelans: yaklasik olarak
%40 olup KVH’ya bagli mortalite genel populasyona gore 20 kat fazladir (101-103).

BF bozuklugunun inme hastalarinda daha kotii sonuglarla iligkili oldugu tespit edilmistir.
Bir milyondan fazla inme nedenli hastane yatis1 olan hastalarin degerlendirildigi genis
capli bir ¢alismada hastalarin %6,1’inde komorbidite olarak KBY saptanmis olup bu
hastalarin %9’u hastanede dlmiistiir. KBY ’nin varlig1 inme tipinden bagimsiz olarak inme
oliimleri ile iliskili bulunmustur (104). Sadece iskemik inme ve GIA gecirmis hastalarm
degerlendirildigi bir calismada KBY prevelanst %38 bulunmus. Ancak diyaliz hastalari

calismaya alinmamistir (103).
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BF bozuk olan hastalarda yiiksek KVH prevelansinin asil nedeni artmis aterosklerozdur.
Bununla birlikte eslik eden HT, DM vs gibi diger risk faktorlerinin varligi da bu hastalarda
inme riskini artirmaktadir (105). Karotid arter ultrasonu ile SDBY hastalarinda
asemptomatik aterosklerozun daha ileri asamada oldugu gosterilmistir (106-108).
Ateroskleroz egilimi, dogrudan diyaliz tedavi siireci ile iligkili olmayip KBY nin erken

evrelerinden itibaren baglamaktadir (47).

Oksidatif ve karbonil stres, ateroskleroz gelisiminde rol alan inflamasyona yol agmaktadir.
Ayrica genis goOzlemsel calismalar, hiperhomosisteineminin ateroskleroz gelisiminde
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermistir. KBY hastalarinda hiperhomosisteineminin
tahmini prevelansi, nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte %85-100°diir. KBY
hastalarinda bozulmus kalsiyum metabolizma bozukluklar1 da kalsifikasyona neden olarak

aterosklerozu artirmaktadir (105).

KBY hastalarinda anemi inme i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (109, 110). Ayrica bu
hastalarda liremiye bagli olarak trombosit fonksiyonlar1 bozulabilir, trombosit-damar
duvart etkilesiminin sonucu olarak hemorajik inme riski artabilir (111). Ayrica bu

hastalarda antikoagiilan kullanimi ve/veya HT en 6nemli risk faktorleridir.
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2.7. HEMODIYALIZ VE INME

HD, SDBY hastalar1 i¢in hayat kurtarici bir tedavi yontemidir. Ancak kronik enflamasyon,
hipotansiyon, heparin kullanim1 vs nedenlerle KVH morbidite ve mortalitesinde artiga yol

acmaktadir (112, 113).

Tablo 2. HD hastalarinda KVH i¢in risk faktorleri (114)

1. Klasik faktorler 2. Uremi/HD ile iliskili
faktorler

* Hipertansiyon * Lipoprotein (a)
yiiksekligi

* Hipotansiyon

¢ Hiperhomosisteinemi
* Dislipidemi

¢ Elektrolit diizeyleri

* DM anormalligi

* Sol ventrikiil hipertrofisi * Kronik inflamasyon
* Sigara kullanimi * Hipoalbuminemi

* Sedanter yasam * Voliim yiiklenmesi
* Anemi * Heparine bagh

* Koagiilasyon bozukluklar1 komplikasyonlar

. ALV fistil * Hemoliz

Diyaliz hastalarinda inme prevelansi ve insidansi normal topluma gore daha yiiksektir.
Hemorajik ve iskemik inme yillik insidanst %00.87 ve %00.37°dir (115). Hemorajik inme
insidans1 iskemik inmeye gore daha yiiksektir. K.Iseki ve ark.’nin calismasinda tiim
inmeler i¢in goreceli risk 5,2 iken, iskemik inme i¢in 2, hemorajik inme i¢in 10,7’dir.
Bununla birlikte hemorajik inme genel populasyona gore 10 yil daha erken ortaya
cikmaktadir (116). Bu hastalarda hemorajik inme prognozu kotidir ve %60’a varan
mortalite ve morbidite ile seyreder (105). Bir calismaya gore de hemorajik inmeli

hastalarin tcte ikisinden fazlasi 3 ay icinde Olmistiir (115). 2009’da yaymlanmis
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prospektif bir ¢alismada ise diger calismalarin aksine, HD hastalarinda iskemik inmenin
%76 oranla en sik goriilen inme tipi oldugu belirlenmis (117). Son zamanlarda SDBY
hastalarinda HD tedavisinin erken donemlerinde iskemik inme prevelanst %6,7 olarak

raporlanmis. Bu oran genel populasyona gore 8 kat fazladir (118).

HD hastalarinda son 5 yilda iskemik inme siklig1 artmistir (%70). Ileri yas ve eslik eden
HT, DM, HL, iskemik inme riskini artirmaktadir (119). Tiirk Nefroloji Dernegi 2011 Y1l
Tiurk Bobrek Kayit Sistemi Raporunda HD hastalarinda DM ve HT goriilme oraninin son
yillarda daha fazla oldugu ve zamanla artmakta oldugu tespit edilmistir (8). HD hastalari,
HT agisindan ileri derecede risk tasimaktadir. Inme riski de yiiksek KB ile artmaktadir.
Ancak hem diisiik hem yiiksek KB, artmis inme mortalitesi ile iliskilidir (69). Bununla

birlikte normotansif HD hastalarinda da inme insidans1 yiiksektir (120).
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3. GEREC VE YONTEMLER

KA14/134 no’lu Baskent Universitesi Arastirma Kurulu Etik onay1 29.04.2014 tarihinde

kabul edilerek Uzmanlik tez caligmasi olarak gergeklestirilmistir.

Calismamiz retrospektif olarak gergeklestirilmistir. 4 grup olarak calisilmistir; Birinci
grup serebral inme tanisiyla yogun bakima yatirilan kronik HD hastalari, ikinci grup KBY
disinda sadece bir komorbid hastalig1 olan hastalar, ti¢iincii grup KBY disinda en az iki
komorbid hastalig1 olanlar ve dordiincii grup ise hicbir kronik hastalig1 olmayan hastalar

olarak planlanmaistir.

Kurumumuz Biyoistatistik Uzmani tarafindan her bir grupta en az 60 hasta olacak sekilde
istatistiki 6n planlamas1 yapilmistir. Bagkent Universitesi Adana Uygulama ve Arastirma
Hastanesi Acil servisine 01.01.2011-31.12.2013 tarihleri arasinda bagvuru yapan ve
serebral inme tanistyla yogun bakima yatis1 yapilan hastalarin bilgileri, hasta dosyalarindan

manuel olarak taranmistir.

Calisma oOncesi hasta veri kayit formu olusturulmustur. Hastalarda data arastirmaci
tarafindan yas, cinsiyet, acil basvuru sikayeti, acil fizik baki pozitif bulgulari, NIHSS,
istenen laboratuar tetkikleri ve iglerinde normal olmayan sonuglari, istenen goriintii ve var
ise pozitif radyolojik bulgusu, hastaneye yatis siiresi ve son tanilar1 olacak sekilde dnceden
hazirlanan ¢alisma formunda belirtilmistir. Komorbidite skoru olarak Charlson

Komorbidite Skoru kullanilmistir.

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 17,0 paket programi kullanilmistir. Kategorik
Ol¢iimler say1 ve yiizde olarak, siirekli Ol¢limlerse ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak Ozetlenmistir. Gruplara gore siirekli
Ol¢iimlerin karsilagtinlmasinda dagilimlar kontrol edilmis, parametrik dagilim gosteren
degiskenler i¢cin Tekyonlii Varyans Analizi, parametrik dagilim gostermeyen degiskenlerde
Kruscal Wallis testi kullanilmistir. Gruplar arasindaki ikili karsilagtirmalarda parametrik
dagilim gosteren degiskenler Post-Hoc analizler, parametrik dagilim gdstermeyen
degiskenlerde Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin
karsilagtirilmasinda Ki Kare test ya da Fisher test istatistigi kullanilmistir. Tiim testlerde
istatistiksel onem diizeyi 0.05 olarak alinmustir.
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4. HASTA SECIMIi

Bu c¢alismada Baskent Universitesi Adana Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil Tip
Klinigine 01.01.2011 — 31.12.2013 tarihleri arasinda inme siiphesi ve semptomlar1 ile
bagvuran ve WHO kriterlerine gore inme tanist ile yogun bakimda yatirilarak izlenen

hastalarin verileri retrospektif olarak degerlendirilmistir.

4.1. Calismaya Alinma Olgiitleri

1) WHO kriterlerine gore inme tanist almak

2) Inme tanisiyla yogun bakima yatirilmis olmak

3) 18 yas ve lizeri olmak

4) KBY nedeniyle kronik HD hastas1 olmak, CCS icinde yer alan bir veya en az iki
komorbid hastaligi bulundurmak ya da higbir hastaligi olmamak

5) Inme nedeni olabilecek diger nedenlerden vaskiilit, travma, koagiilopati, epilepsi,
malignensi ve ila¢ kullaniminin olmamasi,

6) Periton diyaliz hastas1 olmamak.

Tiim hastalarin ayrintili anamnezleri ve norolojik baki yapilmis olup demografik bilgileri

dosyalarina kayit edilmistir (EK 3).

4.2. Demografik Veriler

Onceden hazirlanmis olan hasta veri kayit formu kullanilarak her hasta icin yas, cinsiyet,
yasamsal bulgular (ates, nabiz, KB, saturasyon ve solunum sayisi), acile bagvuru sikayeti,
semptomlarin baglangici ile hastaneye bagvuru arasinda gegen siire, hastaneye yatis siiresi,
hastanede oOliim, komorbid hastaliklarin varligi, CCS degerleri ve son tanilari

kaydedilmistir (EK 2).

4.3. Norolojik Degerlendirme
Tim hastalarin hastaneye basvuru anindaki ilk ndrolojik bakilar1 ayrintili olarak
yapilmistir. Inme siddetini saptamada NIHSS kullanilmustir (EK 1). NIHSS < 6 olanlar

hafif derecede inme, NIHSS > 6 olanlar ciddi derecede inme olarak degerlendirilmistir.
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Hastalarin bagvuru sikayetleri biling bozuklugu, ekstremitelerden en az birinde gii¢c kaybi,
nobet, konusma bozuklugu, gérme bozukluklari, ylizde asimetri, yutma giiclii§ii ve bas

agrisi, bag donmesi, bulanti, kusma gibi genel sikayetler olarak gruplandirilmistir

4.4. Laboratuar Tetkikleri

Tam kan sayimi (CBC), protrombin zamani (INR), kan iire azotu (BUN), kreatinin (Kre),
sodyum (Na), potasyum (K), TG, LDL-kolesterol, HDL-k, VLDL-k ve Total-k, KS, AST,
ALT, INR ve CRP diizeyleri degerlendirilmistir.

4.5. Radyolojik Degerlendirme

Hastalarin radyolojik tetkikleri ve pozitif sonuclar1 ile EKG bulgular1 degerlendirilmistir.
Biiytik bir kismina gelislerinde ve/veya takiplerinde BBT, MRG ve/veya diflizyon MRG
yontemleri uygulanmistir. Tiimor, subdural ve epidural kanamalar diglandiktan sonra
lezyonlar iskemik ve hemorajik olmak iizere iki ana grupta toplanmistir. Ayrica hastalarin

biiyiik ¢cogunluguna beyin ve boyun MR anjiyografi (MRA) ¢ekilmistir.

BT bulgular1 [.Soares ve ark.’nin c¢alismasindan faydalanilarak 6 grupta incelenmistir
(121).

* Akut bulgu yok

* Genis kortikal infarkt

* Kiigiik subkortikal infarkt

* Kiictik-orta-sinirda kortikal, genis subkortikal infarkt

* Posterior serebral arter (PSA) kortikal bolge sulama alani (mezensefalon, talamus,

oksipital lob, temporal lob, parietal lob postero-inferior) ya da serebellar infarkt

+ IKK

Hastalarin MR bulgulari, infarkt alanin1 besleyen damarlara gore gruplandirilmistir. Buna
gore OSA, PSA, anterior serebral arter (ASA), posterior inferior serebellar arter (PICA),
baziller arter (BA) ve dallariin tikanmasi sonucu goriilen infarkt ve kanama bulgularinin

hastalara gore dagilimi degerlendirildi.
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Beyin ve boyun MRA’da damarda %50°den fazla darlik olanlar dikkate alindi. OSA, BA,
internal karotis arter (IKA) ve vertebral arterlerde (VA) goriilen darliklar degerlendirildi.
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5. BULGULAR

Yapmis oldugumuz retrospektif calismada, 01.01.2011 - 31.12.2013 tarihleri arasinda
hastanemiz Acil Servisine inme siiphesi ile bagvuran 3532 hasta taranmistir. Bunlarin
icinden 569 (%16) hasta c¢alismaya uygun bulunmus ve degerlendirilmistir. Geri kalan
2963 hasta, malignensi, epilepsi, diger norolojik hastaliklar, travma, metabolik nedenler,
intraserebral enfeksiyon, sepsis, konversiyon, KBY nedeniyle periton diyalizi olmasi, vs.

nedenlerle ¢alismadan ¢ikarilmistir.

Inme tanisiyla yogun bakima yatan toplamda 569 hastanin, %10,5’i (n=60) kronik HD
hastas1 idi. Hastalarin %16,7’sinde (n=95) KBY disinda sadece bir komorbid hastalik,
yaklagik yarisinda (n=297 %52,2) KBY disinda en az iki komorbid hastalik saptanmustir.
Hastalarin %20,6’sinin (n=117) ise bilinen hi¢bir hastalig1 yoktur.

Calismamizdaki hastalarin, 329°u erkek (%57,8) ve 240’1 kadin (%42,2) hasta olup biitiin
gruplarda ve inme tiplerinde erkek hastalarin ¢ogunlukta oldugu goézlenmistir.
Hastalarimizin yas ortalamasi1 64,75+£13,29 olup, komorbid hastalig1i olmayan bireylerde
inmenin diger gruplardan farkli olarak daha erken yasta (55,50+15,07 p=0,000) gortldiigi
dikkatimizi ¢cekmistir. Ayrica iskemik ve hemorajik inme arasinda yas farki goriilmemistir

(p=0,533). (Tablo 3)

Toplamda 116 hasta (%20,4) hastanede yatis1 sirasinda dlmiistiir. Oliim orami en yiiksek
HD hastalarimizda olup, diger gruplara gore oldukca yiiksek bir oranda oldugu
gdzlenmistir (n=22; %36,7; p=0,003). Olen hastalarin yas ortalamas1 67,43+12,23 iken
taburcu olan hastalarin yas ortalamasi 64,07+13,48 olup istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,015). Ayrica biitiin gruplarda erkeklerde Oliim oranmmin daha fazla

oldugu dikkati ¢ekmistir.
Hastalarimizin  NIHSS  skorlar1  Tablo 3’te  belirtildigi  gibidir.  Gruplarimizi
karsilagtirdigimizda HD hastalarinin ortalama NIHSS degerinin en diisiik oldugu tespit

edilmistir (NIHSS=6,5 p=0,009). (Tablo 3)
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Tablo 3. Inmede gruplarin demografik dzellikleri ve NIHSS degerlerinin gruplara gore

dagilimi
Toplam HD Tek komorbid |>2 Komorbid |Komorbid yok |P

Hasta sayis1 | 569 (%100) 60 (%10,5) 95 (16,7) 297 (%52,2) 117 (%20,6)

o
glljk/g( n,%) |329 (57,8%) 31 (%51,7) 59 (%62,1) 162 (%54,5) 77 (%65,8) 0,111
Kadin (n,%) | 240 (%42,2) 29 (%48,3) 36 (%37,9) 135 (%45,5) 40 (%34,2)
Yas (n,%) 64,75(%£13,29) | 63,97 (£13,4) | 66,34 (+13,3) 68,05 (£10,5) | 55,50 (15,07) |0,000
Olen hasta 116 (%20,4) 22 (%36,7) 16 (%16,8) 62 (%20,9) 16 (%13,7) 0,003
sayist (n,%)
NIHSS 8,00 6,50 9,00 8,00 7,00 0,009

Grup 1(HD): Serebral inme gegiren kronik HD hastalari,

Grup 2 (Tek komorbid): Serebral inme geciren KBY disinda sadece bir komorbid hastalig1 olan hastalar,

Grup 3 (>2 Komorbid): Serebral inme geciren KBY disinda >2 komorbid hastalig1 olanlar,
Grup 4 (Komorbid yok): Serebral inme gegiren higbir kronik hastalig1 olmayan hastalar.

Hastalarimizda en sik goriilen inme tipi %79,6 oraniyla iskemik inmedir. Hemorajik inme

oran1 %12 ve GIA orani ise %8,4’tiir. Ayrica hemorajik inmelerin % 1,81 SAK, %10,2’si

ise parankim i¢i kanamadir. Iskemik inme biitiin gruplarda en ¢ok tespit edilen inme tipi

olup gruplar arasinda en az oranda HD hastalarinda tespit edildigi dikkati cekmistir (n=37;

%61,7; p=0,002). Hemorajik inme en fazla HD hastalarinda tespit edilmistir (n=16; %26,7;

p=0,002) ve gruplar arasinda istatistiksel fark vardir. GIA da en ¢ok HD hastalarinda

izlenmis olup istatistiksel fark saptanmamstir (n=7; %11,7; p=0,123) (Tablo 4).
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Tablo 4. Inme tiplerinin gruplara gére dagilimi

Toplam HD Tek komorbid |>2 Komorbid |Komorbid yok
INME TiPi P
(n,%) (n,%) (n,%) (n,%) (n,%)
Iskemik inme 453 (%79,6) | 37 (%61,7) 78 (%82,1) 239 (%80,5) 99 (%84,6) 0,002
Hemorajik inme | 68 (%12,0) | 16 (%26,7) 8 (%8.4) 30 (%10,1) 14 (%12,0) 0,002
GiA 48 (%8,4) 7 (%11,7) 9 (%9,5) 28 (%9,4) 4 (%3.4) 0,123
Toplam 569 (%100) 60 (%100) 95 (%100) 297 (%100) 117 (%100)

Hastalarimizda semptomlarin baglangici ile acile basvuru arasinda gegen siire ortalama 5
saat olup gruplar arasinda istatistiksel olarak fark saptanmistir. Kayitlarimiza gore
hastaneye en erken basvuranlarin HD hastalar1 oldugu goézlenmistir (3,5 saat; p=0,020).
Hastanedeki toplam yatis siiresi ise ortalama 7 giin olup gruplar arasinda toplam yatig
siiresi agisindan fark saptanmamistir (p=0,118). Yogun bakim ve servisteki yatis siireleri
ayr1 ayr1 degerlendirildiginde ise diger gruplara gore HD hastalarinin daha kisa siireli

yatmis oldugu dikkatimizi ¢ekmistir (sirasiyla p=0,028; p=0,003). (Tablo 5)

Tablo 5. Semptomlarin baslangici ile acile bagvuru arasinda gegen siire ve hastanede kalig
stirelerinin gruplara gére dagilimi

Toplam |HD Tek komorbid |>2 Komorbid [Komorbid yok
Medyan [Medyan Medyan Medyan Medyan p
Bagvuru 5,00 3,50 4,00 7,00 4,25 0.020
Siiresi (Saat) R
Yatis siiresi
(Giin) 7 (1-58) 6 (1-45) 7 (1-53) 7 (1-55) 7 (1-58) 0,118
Yogun bakim
siiresi (Giin) 4 (1-58) 3(1-33) 4 (1-50) 5 (1-55) 4 (1-58) 0,028
Ser(vc';sﬁs;‘)res' 1(0-22) | 0(0-13) 2 (0-17) 1 (0-17) 3(0-22) 0,003

Hastalarin yasamsal bulgularinin (ates, nabiz, KB, satiirasyon ve solunum sayisi) ortalama

degerleri tablo 6’da goriildiigli gibi biitiin gruplarda normal araliklar arasinda Slgiilmiistiir.
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Biitiin gruplarda hastaneye basvuru anindaki KB ortalamasi 140/90 mmHg altindadir ve
gruplar arasinda fark yoktur (p=0,779). HD hastalarinda nabiz ortalama degeri diger
gruplarda oldugu gibi normal simirlarda olup goreceli olarak artis oldugu tespit edilmistir

(87/dk; p=0,003) (Tablo 6).

Tablo 6. Yasamsal bulgularin gruplara gére dagilimi

Yasamsal bulgularin gruplara gére dagilimi (Ortalama)

o Nabiz SKB DKB Saturasyon | Solunum Sayisi
Grup Ates CO 1 gk | (mmHg) (mmHg) (%) (/dk)
HD 36,14 87,90 138,17 80,83 94,15 19,25
Tek komorbid | 3621 81,44 132,74 79,68 95,31 19,46
>2 Komorbid 36,27 84,45 134,84 80,34 94,01 20,36
Komorbid yok | 36,20 79,12 129,57 78,21 94,97 20,02
Toplam 36,23 83,22 133,75 79,84 94,44 20,02
p 0,338 0,003 0,177 0,779 0,000 0,318

Acile en sik basvuru sikayeti hastalarin yaklasik yarisinda olan (%50,8; p=0,003)
ekstremitelerde giicsiizliiktiir. HD hastalar1 en fazla biling bulaniklig: sikayeti ile hastaneye

basvurmus olup gruplar arasinda istatistiksel olarak fark saptanmistir (%36,7; p=0,003).

Inme hastalarinda komorbid hastaliklarin ve risk faktdrlerinin dagilimina baktigimizda en
sik goriilen komorbidite HT (%59,9), ikinci sirada KKY (%46,9), ligiincii sirada ise
DM’dir (%45,1). DM’nin, HD hastalarinda diger gruplardan farkli olarak ikinci siklikta
(%56,7) oldugu dikkatimizi ¢ekmistir. Tiim hastalarin %28,6’sinda ise SVH 0Oykiisii

mevcuttur (Tablo 7).
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Tablo 7. Inme hastalarinda gruplara gére komorbid hastaliklarin dagilimi

Toplam HD Tek komorbid >2 Komorbid
Komorbid hastahik (0,%) (0,%) (n,%) (n,%) P

HT 341 (%59,9) | 47 (%78.3) 65 (%68.4) 228 (%76.8) 0,000
KKY 267 (%46,9) | 29 (%48.,4) 36 (%37.,9) 202 (%68) 0.000
DM 257 (%45,1) | 34 (%56,7) 27 (%28,5) 195 (%65,7) 0.000
SVH-GIA-Hemipleji 163 (%28,6) 9 (%15) 15 (%15,8) 139 (%46,8) 0.000
MI 19 (%3,3) 1 (%1,7) 2 (%2, 16 (%5.,4) 0.031
Orta-Agir Bobrek

Hastah@ 75 (%13,2) 60 (%100) 1 (%1,1) 14 (%4,7) 0.000
Kronik Akciger Hastalig 74 (%13) 9 (%15) 3 (%3,2) 62 (%20,9) 0.000
PAH 42 (%7.4) 4 (%6,7) 3(%3,2) 35 (%11,8) 0.000
Kronik Hepatit- Hafif KC

Hastahd 6 (%1,1) 1 (%1,7) 0 (%0) 5(%1,7) 0.308
Orta-Agir KC Hastahg 3 (%0,6) 2 (%3,3) 0 (%0) 1 (%0,3) 0.006
HL 68 (%12) 5 (%8,3) 10 (%10,5) 52 (%17.,5) 0.000

(4.grup hicbir komorbid hastaligi olmayan grup oldugu i¢in bu tabloda yer almamaktadir.)

Gruplar arasinda CCS ortalamalar1 Tablo 8a’da goriildiigii gibi istatistiksel olarak anlamli
olup sonuglarimiza gére HD hastalariin CCS ortalamas1 4,28 ile en ylksektir
(p=0,000)(Tablo 8a). Ayrica dlen hastalarin CCS ortalamalar1 taburcu olanlara gére daha
yliksek olup, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (CCS=2,47; p=0,039) (Tablo 8b).

Hastalarin %65,4’tinde CCS’nin 2 ve {izeri oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 8.1. CCS gruplara gore dagilimi

Toplam HD Tek komorbid >2 Komorbid
CCS p
(n,%) (n,%) (n,%) (n,%)
1 81 (%14,2) 0 (%0,0) 80 (%84,2) 0 (%0,0)
2 161 (%28,3) 6 (%10,0) 14 (%14,7) 141 (%47,5)
3 102 (%17,9) 12 (%20,0) 0 (%0,0) 90 (%30,3)
4 57 (%10,0) 17 (%28,3) 0 (%0,0) 40 (13,5)
5 28 (%4.9) 14 (%23,3) 0 (%0,0) 14 (%4,7)
6 15 (%2,6) 7 (%11,7) 1 (%1,1) 7 (%2,4)
7 5 (%0,9) 3 (%5,0) 0 (%0,0) 2 (%0,7)
8 2 (%0,4) 1 (%1,7) 0 (%0,0) 1 (%0,3)
9 1 (%0,2) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%0,3)
10 1 (%0,2) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%0,3)
CCS 2,17 4,28 1,20 2,91 0,000
Ortalama

4.grup higbir komorbid hastalig1 olmadigi i¢in bu tabloda degerlendirilmemistir.

Tablo 8.2. Olen ve taburcu olan hastalarda CCS ortalamasi

Olen Hastalar

Taburcu olan hastalar

CCS Ortalama

2,47

2,10

0,039

Hastalarimizin %8,4’linde AF Gykiisii olup en fazla >2 Komorbidi olan hasta grubunda
oldugu tespit edilmistir (%13,5; p=0,000). EKG bulgular1 degerlendirildiginde ise biitiin
hastalarin %15,3’tinde AF oldugu goézlenmistir. Bu oran yine >2 Komorbidi olan hasta
grubunda en yiiksektir ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmistir (p=0,037). HD
hastalarinda AF oOykiisii %3,3 iken EKG’de %7,3, dordiincii grupta ise EKG’de %6

oraninda AF bulgusu saptanmistir. (Tablo 9).
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Tablo 9. AF 6ykiisii ve EKG’de AF bulgusunun gruplara gore dagilimi

Toplam HD Tek komorbid | >2 Komorbid
(n,%) (n,%) (n,%) (n,%) F
AF oykiisii | 48 (%8.,4) | 2 (%3,3) 6 (%6,3 40 (%13,5) 0.000

4.grup higbir komorbid hastalig1 olmadigi i¢in tablonun bu satirinda degerlendirilmemistir.

Toplam HD Tek komorbid |>2 Komorbid | Komorbid yok
° Y
O %) | %) (n.%) (0.%)
EKG'de AF
85 (%15,3) | 4(%7,3) 17 (%18,1) 57 (%19,5) 7 (%6) 0.037
bulgusu

Laboratuvar bulgular1 Tablo 10°da detayli olarak verilmis olup, hastalarimizin hte, KS, BF
testleri (p=0,000), HDL-k, TG ve CRP diizeyleri agisindan gruplar arasinda anlamli
farkliliklar oldugu gozlenmistir. HD hastalarirmizda Htc (%37; p=0,000) ve HDL-k
(32,5mg/dL; p=0,003) daha diisiik, TG (139 mg/dL; p=0,033) ve CRP (16mg/L; p=0,000)
daha yiiksek oldugu dikkatimizi ¢cekmistir. KS diizeyleri ise >2 komorbidi olan hastalarda
en yiiksektir (157 mg/dL; p=0,000). Total-k, LDL-k ve VLDL-k diizeyleri agisindan

gruplar arasinda fark saptanmamaistir (Tablo 10).
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Tablo 10. Laboratuvar bulgularinin gruplara gére dagilimi

Toplam |HD Tek komorbid |>2 Komorbid [Komorbid yok
Laboratuvar P
tetkikleri Medyan |Medyan Medyan Medyan Medyan

HTC (%) 40,0 37 41,0 40,0 42,0 0,000
Beyaz Kkiire (x10%/uL) 9,915 9,270 9,930 9,870 10,200 0,376
Trombosit (x10%/pL) 2525 232,5 252,0 257,0 247,0 0,144
KS (mg/dL) 136,0 140,0 125,5 157,0 116,0 0,000
BUN (mg/dL) 18,0 43,5 17,0 19,0 15,0 0,000
Kreatinin (mg/dL) 0,9 52 0,8 0,9 0,7 0,000
Sodyum (mmol/L) 138,0 137,0 138,0 138,0 139,0 0,000
Potasyum (mmol/L) 4,1 4,8 4,0 4,1 4,0 0,000
AST (U/L) 19,0 16,0 19,0 20,0 20,0 0,081
ALT (U/L) 16,0 12,0 17,5 16,0 17,0 0,057
INR 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 0,105
Total-k (mg/dL) 170,0 167,5 178,0 168,0 171,0 0,363
HDL-k (mg/dL) 36,0 32,5 37,0 35,0 37,0 0,003
LDL-k (mg/dL) 107,0 100,0 110,0 104,0 113,0 0,065
VLDL-k (mg/dL) 23,0 26,0 21,0 23,5 23,0 0,129
TG (mg/dL) 118,0 139,0 106,0 119,0 112,0 0,033
CRP (mg/L) 10,0 16,0 8,0 11,0 5,0 0,000

BBT, hastalarin %10,4’line ¢ekilmemistir. Acilde ilk ¢ekilen BBT bulgularina bakildiginda

hastalarin %44,9’unda sonuglarm normal oldugu, %11,1’inde IKK ve %33,8’inde iskemik

infarkt oldugu tespit edilmistir. IKK, en ¢ok HD hastalarinda tespit edilmis olup diger

hasta gruplarina gore istatistiksel olarak fark vardir (%25; p=0,023). BT bulgularina gore

HD hastalarinda iskemik ve hemorajik inme goriilme oran1 benzer olup iskemik inme orani

%26,6’dir. Genis kortikal infarkt diger hasta gruplarindan farkli olarak >2 komorbid

hastalig1 olan hasta grubunda daha yiiksek oranda goriilmiistiir (%8,8; p=0,002) (Tablo 11).
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Tablo 11. BT bulgularinin gruplara gére dagilimi

Toplam HD Tek komorbid |>2 Komorbid |Komorbid yok
Beyin BT bulgulart |, o) (n,%) (n,%) (n,%) (n,%) P
BT ¢ekilmemis 60 (%10,4) | 3 (%5,0) 12 (%12,6) 28 (%9,1) 17 (%14,7) 0,115
Akut bulgu yok 255 (%44,9)| 26 (%433) | 47 (%49.5) | 130 (u438) | 52 (%448) |0,353
Genis kortikal infarkt | 38 (%6,7) | 2 (%3.3) 4 (%4,2) 26 (%8.8) 6 (%5,2) 0,002
Kii¢iik subkortikal 0383
13 (%2,3) | 1(%1,7) 1 (%]1,1) 11(%3.7) 0 (%0,0) )
infarkt ’
Kii¢iik-orta-sinirda
kortikal, genis 62 (%10,9) | 5 (%8.3) 12(%12,6) | 35(%11,8) 10 (%8,6) |0,683
subkortikal infarkt
PSA kortikal bolge
sulama alani- 78 (%13.7) | 8(%13.3) | 12(%12.6) | 41 (%I138) | 17(%147) |0462
Serebellar infarkt
KK 63 (%11,1) | 15 (%25,0) 7 (%7.,4) 27(%9.1) 14(%12,1) 0,023
Toplam hasta sayisi 569 60 95 298 116

PSA kortikal bélge sulama alani: mezensefalon, talamus, oksipital lob, temporal lob, parietal lob postero-
inferior

Calismamizda hastalarin %12,1’ine BMR tetkiki ¢cekilmemis olup bu oran HD hastalarinda
en fazladir (%23,3 p=0,003). BMR ¢ekilmis hastalarin %11,6’sinda, gruplar arasinda ise en
¢ok HD hastalarida sonuglarm normal oldugu (%20 p=0,019), hastalarin %4,9’unda IKK,
%71,3’linde iskemik inme tespit edildigi, iskemik inmeler i¢inde en ¢ok goriilen bulgunun
%41,8 oranla OSA iskemik infarkti oldugu raporlanmistir. OSA infarkti da en az HD
hastalarinda goriilmiistiir ve gruplar arasinda istatistiksel olarak fark vardir (%26,6
p=0,024). Ayrica HD hastalarinda ASA, PICA ve BA infarkt1 hi¢ goriillmemistir. PICA
infarktt en ¢ok tek komorbidi olan hasta grubunda tespit edilmis olup (%5,3 p=0,007),
IKK’ya en az oranda tek komorbid hastalig1 olanlarda rastlanmistir ve gruplar arasinda fark

saptanmistir (%0,3 p=0,004) (Tablo 12).
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Tablo 12. MR Bulgulariin gruplara gére dagilimi

Beyin MR Toplam HD Tek komorbid |>2 Komorbid |[Komorbid yok o
bulgulart ), o/ (n,%) (n,%) (n,%) (n,%)
Cekilmemis | 69 (%12.1) | 14(%23.3) | 4 (%42 | 369121y | 15(%128) 0003
Normal 66 (%116) |12(%20.0) | 9495 | 38(%128) | 7(%60) [0.019
OSA infarkti | 238 (%41,8) | 16 (%26,6) | 44 (%46.3) | 147 (%d9.5) | 57 (%48.8) (0024
PSA infarkti | 137 (%24,1) | 14(%233) | 28(%29.5) | 70(423.6) | 25(%214) [0709
ASAinfarkti | 27 (%47) | 0(%0,0) | 5(%53) 17 (%5.7) 5(%4,3) |0314
PICA infarkti | 3 (%0,5) | 0(%0,0) 5 (%5.,3) 2 (%0,7) 1(%09) [0,007
BA infarkt 1%0.2) | 0(%0,0) 0 (%0,0) 1 (%03) 0(%0,0) |1,000
IKK, SAK 28 (%4,9) 4 (%6,7) 7 (%7,4) 1(%0,3) 7 (%6,0)  |0.004
Toplam (n) 569 60 95 297 117

Toplamda 263 hastaya beyin ve karotis MRA tetkiki yapilmis olup hastalarin %90,1’inde
beyin MRA, %68,1’inde karotis MRA sonuglarinin normal ya da damarlarda <%50 darlik
oldugu tespit edilmistir. Hastalarin %8’inde, OSA okliizyonu >%350 olup gruplar arasinda
istatistiksel fark saptanmamistir (p=0,734) (Tablo 13).
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Tablo 13. Beyin MRA bulgularinin gruplara gore dagilimi

Toplam HD Tek komorbid | >2 Komorbid | Komorbid yok
Beyin MRA P
bulgular1 | n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
0,630
Normal 237 (%90,1) | 13 (%92,9) | 49 (%87,5) 128 (%92,1) 47 (%87,0)
OSA stenozu 0734
>%50 21 (%8,0) 1(%7,1) 5(%8.9) 9 (%6,5) 6 (%11,1) !
BA stenozu 0724
>%50 5(%1,9) 0 (%0,0) 2 (%3,6) 2(%1,4) 1(%1,9) !
Toplam 263 (%100) | 263 (%100) 56 (%100) 139 (%100) 54 (%100)

Karotis MRA sonuglarina baktigimizda hastalarin cogunda IKA okliizyonu >%50 tespit

edilmistir (%18,6) ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir

(p=0,254) (Tablo 14).

Tablo 14. Boyun MRA bulgularinin gruplara gore dagilimi

Boyun MRA | Toplam HD Tek komorbid | >2 Komorbid | Komorbid yok

(n,%) n (%) n (%) n (%) n (%) P

bulgular:
Normal 179 (%68,1) | 10 (%71,4) 42 (%75,0) 85 (%61,2) 42 (%77,8) 0,202
0,398

VA stenozu 35(%13,3) 3 (%21,4) 5 (%8.,9) 22 (%15,8) 5 (%9,3)
>%350
IKA stenozu 49 (%18,6) 1 (%7,1) 9 (%16,1) 32 (%23,0) 7 (%13,0) 0,254
>%350

263 (%100) | 14 (%100) 56 (%100) 139 (%100) 54 (%100)

Toplam
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6. TARTISMA

Bu ¢alismada KBY ve HD’nin inme iizerine olan etkisi ile HD hastalarinin diger komorbid

hastaliklar1 olan ve hi¢cbir komorbid hastalig1 olmayan gruplarla farklar: tartisilmistir.

Calismamizda ti¢ yillik siire icerisinde inme tanisiyla yogun bakima yatirilan hastalarin
%10,5’inin kronik HD hastasi oldugu tespit edilmistir. inme nedeniyle hastane yatisi
yapilan hastalarin degerlendirildigi genis ¢apli bir ¢calismada KBY hastalar1 ¢galismamizin
analiz sonuglarina gore daha diisiik oranda (%6) saptanmistir (104). Bizim ¢alismamizda
bu oranin daha yiliksek olmasi, hastanemiz biinyesinde referans merkez olarak
gosterilebilecek bir diyaliz merkezinin bulunmasi ve HD hasta sayimizin diger

hastanelerdekine oranla daha fazla olmasi ile iliski olabilir.

Hastalarimizin yaklasik yarisinda (%52,2) KBY disinda en az iki komorbid hastalik
bulunmakta olup bu oran komorbid hastalik sayis1 ile inme riski arasinda dogru oranti
oldugunu diisiindiirmektedir. Ancak bu sonucun aksine calismamizdaki hicbir hastaligi
olmayan bireylerde inme oran1 (%20,6), sadece bir komorbid hastalig1 olan bireylere gore
(%16,7) daha yiiksek bulunmustur. Pek c¢ok c¢alismaya gére HT, DM gibi komorbid
hastaliklarin inme riskini artirdigi ve komorbid hastalik sayisinin artmasiyla bu oranin daha

da yiikseldigi bilinmektedir (2, 122).

Hastalarimizda en fazla goriilen inme tipi iskemik inme (%79,6) olup bunu sirasiyla
hemorajik inme (%12) ve GIA (%8,4) takip etmistir. Biitiin gruplarda iskemik inme tipi en
yliksek oranda goriilmekle birlikte, HD hastalarimizda diger gruplardan farkli olarak
iskemik inme oraninin daha diisiik (%61,7) oldugu dikkat cekicidir. Pek c¢ok yayinda
iskemik inme insidansinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (2). J.Mattana ve ark.’nin
caligmasinda iskemik inme oranlart %92,3 ve hemorajik inme oranlart %7,5 olarak
saptanmistir (123). H.Wang ve ark.’larinin ¢alismasinda da benzer sonuclar elde edilmistir

(41). Yapmis oldugumuz ¢alismanin sonuglar1 bahsi gecen ¢aligmalar ile benzerdir (125).

Calismamizda hemorajik inme tipi en cok HD hastalarinda (%26,7) tespit edilmis olup
diger gruplardan carpici bir oranda daha fazla goriildiigii dikkat ¢ekicidir. K.Onoyama ve
ark.’in yaptig1 calismada HD hastalarinda hemorajik inme insidansinin, hem iskemik
inmeye gore hem genel populasyona gore 4 kat daha fazla oldugu tespit edilmistir. Bu

caligmaya gore HD hastalarinda hemorajik inme oram1 %73 olarak raporlanmistir (124).
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Calisma grubumuzda HD hastalarinda iskemik inme daha fazla goriilse de hemorajik
inmenin en ¢ok bu hasta grubunda goriilmesi literatiirii ve Onayama’nin g¢alismasini
destekler niteliktedir. HD esnasinda, haftada 2 ya da 3 defa 4-5 saat siireyle, antikoagiilan
etkisi yaklasik 6 saat siliren yliksek doz heparin verilmektedir. Heparinin kanamaya yol
acma riski, HD hastalarinda hemorajik inme insidansinin daha yiiksek olmasim

aciklayabilir.

Pek cok calismaya gore erkek cinsiyet inme i¢in Onemli ve degistirilemez bir risk
faktoriidiir. Inme tanis1 alan hastalarin degerlendirildigi bir ¢alismada erkek/kadin orani
yaklagik 2/1 olarak bulunmustur (125). H.-Wang, B.Ovbiagele ‘in ¢aligmalar1 da inmenin
erkeklerde daha sik goriildiigiinii desteklemistir (41,104). Bizim calismamizda da literatiirii
destekler ve biitiin gruplarda erkek hasta sayisinin daha fazla oldugu (%57,8 erkek, %42,2
kadin) dikkat cekmektedir. Farkli olarak J. Mattana ve ark.’nin inme gegiren KBY hastalari
ile BF normal olan hastalar1 karsilastirdiklar1 ¢alismada, erkek/kadin orani her iki grupta da

%50 olarak bildirilmistir (123).

Ileri yasin inme igin énemli bir risk faktdrii oldugu bilinmekte olup (41, 124) toplumdaki
inme riski 65 yas iistiinde daha ytiksektir. En ytiksek riskli grubu ise 75 yas iistii hastalar
olusturmaktadir (44). Pek ¢ok calismada inme tanisi alan hastalarin yas ortalamasi 70 ile
75 arasinda degismektedir (104, 125). Inme geciren KBY hastalarinin, normal BF olan
hastalarla karsilastirildig1 bir calismada KBY hastalarinin daha geng¢ (ortalama yas= 65,3;
70,5) oldugu raporlanmistir (123). Hemorajik inme gegiren hastalarin ayri bir grup olarak
ele alindig1 bir calismada ise KBYli hastalarda yasin, BF normal olanlara gore daha ileri

oldugu saptanmistir (126).

Literatiirde inme ge¢iren HD hastalar1 i¢in ortalama yasin 60 civarinda oldugu
bildirilmektedir (127). Yapmis oldugumuz c¢alismada da ortalama yas 64,7 olarak
saptanmis olup literatiir ile uyumludur. Komorbid hastaligi olmayan bireylerde diger
gruplara gore daha geng yaslarda (55,50+£15,07) inme izlenmis olmasi dikkat ¢ekici olup,
komorbid hastalig1 olanlarda daha ileri yaslarda ortaya ¢ikmaktadir. Bu sonug, komorbid
hastalig1 olanlarda risk faktorlerine yonelik uygulanan tedavilerin, inme baslangicini
geciktirdigini diisiindiirmektedir. Komorbid hastaligi olmayanlar genetik dahil birgok
yonden ayrica ileri c¢alismalarla arastirilmalidir. Kesin neden ya da aktive eden

bilinmemekle beraber, bilinmeyen, heniiz tan1 almamis ya da yeni ortaya ¢ikmis HT, HL,
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AF gibi risk faktorlerinin etkisi de olabilir. Yas, ayrica inme sonrast 6liim igin giiclii bir
uzun donem belirteci olarak degerlendirilebilmektedir. RS. McWalter ve ark.’nin
caligmasinda 85 yas iistii inme gegiren hastalarda 6liimiin, 60 yas altindaki gruba gore 8 kat
fazla gergeklestigi raporlanmistir (100). Yasin ilerlemesi ile kronik hastalik yiikii artar bu
da ileri yasta inme nedenli 6liim riskini artirmaktadir. Calismamizda da bu bulgulari
destekler nitelikte 6len hastalarda ortalama yas daha ileri olup yasin ilerlemesi ile inmenin
daha oliimciil seyrettigi tespit edilmistir. Inme tipine gdre yasm karsilastirildigi bir
caliygmada HD hastalarinda hemorajik ve iskemik inme yas ortalamalari arasinda fark

saptanmamis olup calismamizdaki sonuglar da bu bulgular1 desteklemektedir (124).

Inme mortalite ve morbiditesi yiiksek bir hastalik olup KBY hastalarinda bu risk daha da
artmistir. K.Iseki ve ark.’nin g¢aligmasina gore inmenin yillik mortalite oram %0,12
saptanmistir (40). Appelros ve ark.’nin yaptig1 calismada inme Oliim orani hastaneye
basvuru sonrasindaki ilk 1 ay i¢inde % 18,3, 1 yi1l sonunda ise %33 olmak {izere erken
donemde 6liim oranlarinin daha yiiksek oldugu bildirilmis ve erkek-kadin cinsiyet arasinda
anlamli bir fark bulunamamistir (128). Baska c¢alismalarda da bu bulgular1 destekler
nitelikte ilk 30 giin i¢inde 6liim oran1 % 15-30 arasinda bildirilmistir (129-131).

HD hastalarinda mortalite oraninin diger hasta gruplarina goére 4-5 kat daha fazla oldugu
bilinmektedir (41). HD hastalarinda inme sonrasi 6liim oranina iligkin birbiri ile geliskili
veriler bulunmaktadir. Ornegin literatiirdeki bazi ¢alismalarda bu oran %8-9 olarak
bildirilmisken, J.Mattana ve ark.’1 bu oran1 %23 olarak rapor etmistir (104, 123, 125, 127).
Bizim ¢alismamizda ise biitiin hastalarin %20,4’{i hastane yatis1 esnasinda dlmiistiir. Olen
hastalarin alt grup analizlerinde en yiiksek 6liim oran1t HD hastalarinda (%36,7) izlenmis
olup diger gruplardan oldukga yiiksektir. K.Iseki ve ark.’nin ¢alismasinda HD hastalarinda
genel populasyona gore 30 giinliik 6lim oraninin %46,6 olmak iizere daha da yiiksek
oldugu bildirilmistir (40). Benzer sekilde B.Ovbiagele ve ark.’nin ¢alismasinda KBY 'nin,
mortalite odds oraninin %63 daha fazla oldugu ve inme tipleri arasinda hemorajik olanlarin
hastane mortalitesi tizerinde etkili oldugu bulunmustur (104). Yine ayni ¢alismada KBY ile
mortalite arasindaki iliski incelendiginde daha gen¢ yaslarda ve kadinlarda daha yiiksek
oranda bulundugu bildirilmistir (104). Yapmis oldugumuz calismada ise tersine 6liim orant

ileri yasta daha ytiksek saptanmistir ancak cinsiyetler arasinda fark yoktur.
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K.Onoyama ve ark.’nin c¢alismasinda hemorajik inme geciren HD hastalarinin ortalama
yasam siiresi 72 saat olup %46’sinin semptom baslangicindan sonraki ilk 24 saat i¢inde
oldiigii, iskemik inmede ise ortalama yasam siiresi 18 giin olup %13’ liniin ilk 24 saatte

oldiigii gozlenmistir. Buna gore hemorajik inmede daha erken 6liim goriilmektedir (124).

Hastalarimizda semptomlarin baglangici ile acile basvuru arasinda gecen siire ortalama 5
saat olup gruplar arasinda bu siire agisindan anlamli bir fark gézlenmistir. Sonuglarimiza
gore bu siire HD hastalarinda diger gruplara gore daha kisa olup HD hastalar1 semptom
baslangicindan sonraki ilk 3,5 saat i¢inde acile bagvurmuslardir. Bu durumun, KBY’li
hastalarda semptomlarin diyaliz esnasinda hastanede bulunduklarinda ortaya ¢ikabilmesi
ve kurum i¢ diizeni olarak acil servise daha kolay ulagsma ve ulastirilabilmesinin etkisi
oldugunu diistinmekteyiz. Ayrica bu hasta grubunda inme ile iligkili semptomlara yonelik
farkindaligin daha fazla olmasi olasilig: ile agiklanabilir. AK. Boehme ve ark.’nin akut
iskemik inme tanisi alan hastalar1 degerlendirdikleri bir ¢alismada hastalarin sadece

%49’unun ilk 3 saatte hastaneye basvurdugu tespit edilmistir (132).

Literatiirde KBY” 1i hastalarin hastane yatis siiresinin, BF normal olan hastalara gére daha
uzun oldugu bildirilmektedir (123, 127). Bunun nedeni siklikla eslik eden kompleks tibbi
problemlerin olmasi, bunlarin tetkik ve tedavi siirecinin zaman almasi olabilir. Ayrica bu
hastalarda pndmoni, sepsis, solunum yetmezligi vs. komplikasyonlarin daha sik goriilmesi
hastanede tedavi ve yatis siirecini uzatmaktadir. B.Ovbiagele ve ark’min yapmis oldugu
calismada hastaneye yatis siiresi KBY grubunda ortalama 3,9 giin ve diger grupta 2,7 giin
olarak bildirilmistir (104). Buna karsin bazi ¢alismalarda ise KBY’li hastalarin ortalama
hastane yatis siiresi ortalama 29,8 giin olup B.Obvigale ve ark.’nin ¢alismasina gore 7 kat
daha fazla ve kendi kontrol grubuna gore 2 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (123, 127).
Bizim c¢alismamizdaki hastalarin hastanedeki toplam yatis siiresi ortalama 7 giin olup
gruplar arasinda fark bulunmamistir. Ancak yogun bakim ve servis yatis siireleri ayr1 ayri
degerlendirildiginde gruplar arasinda HD hastalar1 hem yogun bakim hem serviste genel
olarak daha kisa siire takip edilmistir. Bu durum J.Mattana ve ark.’nin caligmasi ile ters
diismektedir (123). Bu farkin nedeni HD hastalarimizda daha kisa siirede ve daha fazla

oranda 6liim goriilmesi ile iligkili olabilir.

HT inme riskini artiran bir faktoér olup basvuru aninda yiiksek KB’nin inme gelismesinde

predispozan bir faktor olabilecegi diisiiniilmektedir (44). S.Jung ve ark.’nin ¢alismasinda
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inme gegiren HD hastalarinda basvuru esnasinda SKB ve diastolik KB, diger gruba gore
daha yiiksek (KB:169/98 mmHg) bulumustur (127). Yine bu ¢alismay1 destekler sekilde
bir bagka ¢alismada ortalama SKB 160 mmHg, ortalama DKB 87 mmHg ol¢iilmiistiir
(123). Ortalama arteryel basingtaki (OAB) her 10 mmHg’lik artisin, inme riskinde %11
artis ile iligkili oldugunu bildiren yayinlar bulunmakta olup bu iliski HD hastalarinda da
benzer sekildedir (133). Hastalarimizin basvuru anindaki yasamsal bulgulari
degerlendirildiginde biitiin gruplarda ortalama degerler normal olup basvuru anindaki KB
degerleri biitiin gruplarda 140/90 mmHg altindadir (ortalama KB=133/79 mmHg). Bu
sonu¢ diger calismalarin aksine, basvuru anindaki KB degerleri ile inme riski arasinda
dogrudan bir iliski olmadigini diistindiirmektedir. HD hastalarinda nabiz ortalamas1 normal
sinirlarda olup diger gruplarla karsilastirildiginda goreceli olarak daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir. HD hastalarinda kronik anemi ve hipotansiyon varligimin dakika kalp hizim

artirdig1 diistiniilmiistiir.

Calismamizda tim gruplardaki hastalarin en sik acile basvuru sikayeti (%50,8)
ekstremitelerin en az birinde giicsiizliik olup bu sonu¢ I.Soares ve ark.’nin ¢alismasi ile
uyumlu bulunmustur ve buna gore hastalarin %64,3’iinde en az iki ekstremitede paralizi
saptanmistir (121). Baska bir ¢alismada en sik norolojik bulgu olarak motor giicsiizliik

(%64) gozlenmistir (127).

NIHSS, inme semptom ve bulgularin1 ve inme siddetini belirlemede kullanilan bir
skorlamadir. PEJ. Caballero ve ark. yaptiklar1 ¢alismada hastalarin hastaneye bagvuru
anindaki ortalama NIHSS degerini 8,23 olarak saptamislardir (125). Yine diger benzer
calismalarda da inme hastalarinin ortalama NIHSS degeri >6 hesaplanmistir (121, 132).
Yalnizca HD hastalarinin degerlendirildigi bir calismada ise bu grup i¢in inme gegirenlerde
bagvuru anindaki ortalama NIHSS degeri 5,33 olarak bildirilmistir (127). M.Ulker ve
ark.’nin iilkemizde yaptig1 calismada, baslangic NIHSS degerinin erken dénem prognozu
belirlemede ¢ok degerli oldugu, prognozun NIHSS<6 olan hastalarin yaklasik %90’1nda
ikinci hafta sonrasinda, NIHSS>16 olanlara gore ¢ok daha iyi oldugu bildirilmistir (134).
Yapmis oldugumuz calismada da basvuru NIHSS degeri ortalama 8 olup diger caligmalar
ile uyumludur. Gruplar arasinda HD hastalarinin NIHSS degerinin S.jung ve arkadaslarinin

caligmasini destekler sekilde anlamli derecede daha diisiik (ortalama=6,5) oldugu dikkat
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cekmektedir. Bu 6zellik bir¢ok nedene bagli olabilecegi gibi hastalarin atlanma riskini de
ylukseltebilir.

Pek cok calismada inme risk faktorleri agisindan en sik karsilasilan komorbiditenin HT
oldugu bildirilmistir (40, 41, 58, 121, 135). Hastalarimizda da literatiiri destekler sekilde
%59.,9 oranla HT en sik eslik eden komorbid hastalik olup KKY ikinci siklikta (%46,9),
DM ise tigiincii siklikta (%45,1) gorilmiistir. HD grubumuzda HT goriilme orani en fazla
(%78,3) iken, diger gruplardan farkli olarak DM nin ikinci siklikta (%56,7), KKY ’nin ise
tclincii  siklikta (%48,4) oldugu dikkatimizi ¢ekmistir. B.Ovbiagele ve ark.’nin
calismasinda hem HD hastalarinda, hem diger grupta en ¢ok goriilen komorbiditenin HT,
ikinci siklikta ise komplikasyonsuz DM oldugu raporlanmistir (104). Bu sonuglar bizim
HD hasta grubumuzla uyumludur. Ancak HD hastas1 olmayan diger hasta gruplarimizda
ikinci en sik tespit edilen komorbidite B.Ovbiagele’nin c¢alismasindan farkli olarak
KKY’dir. Literatiirde inme tanis1 almig HD hastalarinda HT sikliginin %92’lere vardigini
bildiren yayinlar da bulunmaktadir (127).

Hastalarrmizin 6zge¢misinde %28,6’inde gegirilmis SVO veya GIA &ykiisii saptanmustir.
Bu oranin >2 komorbid hastalifi olan gruptaki hastalarda en yiiksek seviyede (%46,8)
oldugu belirlenmistir. Gozlemlerimize gore komorbidite sayisi arttikg¢a tekrarlayan inme
riski artmaktadir. Yapilan c¢alismalar da bunu destekler sekilde inme hastalarinin %15-

22’sinde dnceden inme ya da GIA 8ykiisii oldugu saptanmustir (58, 121).

AF inme i¢in basli basma bir risk faktorii olup hastalarimizin %8,4’tinde AF Oykiisi
oldugu ve gruplar i¢inde en yliksek oranin %13,5 ile {li¢lincli grupta oldugu goriilmiistiir.
Ancak EKG bulgular1 degerlendirildiginde biitiin hastalarin %15,3’linde AF oldugu tespit
edilmistir. Bu oran yine >2 komorbid hastalig1 olan grupta en yiiksek orandadir (%19,5).
HD hastalarinda AF 6ykiisti %3,3 iken ayn1 grupta EKG’de %7,3 hastada AF saptanmustir.
Komorbid hastalig1 olmayan grupta ise EKG’de %6 oraninda yeni AF oldugu gozlenmistir.
Bu sonuca gore hastalarin %6,9’unda yeni AF gelismistir. AF’nin komorbid hastalig
olmayanlarda da tespit edilmesi, inme riskini artirdigi yoniindeki verileri destekler

niteliktedir.

Pek ¢ok calismaya gore CCS, inme hastalarinda taburculuk sonrasi kotii prognostik belirteg

olup bu degerdeki her 1 puanlik artis taburculukta %15 daha kétii prognoz, 1 yillik 6liim
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oranlarinda %29 ve 30 giinliikk mortalitede ise %60 artis ile iliskili bulunmustur (121, 125,
136, 137). Ayrica hemorajik inmede ve KBY hastalarinda CCS degerinin normal
populasyona gore daha yiiksek oldugu goézlenmistir (104, 137). Calismamizda tiim
hastalarin CCS ortalamasi1 2,17 olup, HD hastalarinin CCS ortalamasinin diger gruplardan
belirgin olarak yiiksek (CCS=4,28) oldugu tespit edilmistir. Ayrica taburcu olan hastalar
ile karsilastirildiginda 6len hastalarin CCS ortalamasinin belirgin olarak daha yiiksek
(CCS=2,4) oldugu dikkatimizi ¢ekmistir. Bu sonu¢larimiz yiiksek CCS degeri ile mortalite

arasinda iliski oldugunu desteklemektedir.

Literatiirde aneminin inme i¢in koruyucu etkisi oldugunu destekleyen caligmalar
bulunmakla birlikte, S.L.Seliger ve ark.’nin c¢alismasinda ¢ok diisiik hemoglobin
diizeylerinin (Hb<9g/dL), inme riskinde %22 artisla iliskili oldugu bildirilmistir (41, 133,
138). B.Ovbiagele ve ark. da aneminin inme riskini artirdigini raporlamislardir (135).
Calismamizda HD hastalarinda Htc degerlerinin, diger gruplarla karsilastirildiginda daha
disiik (Htc=37) oldugu tespit edilmis olup S.L.Soliger ve ark.'nin sonuclarini destekler
niteliktedir (133). Bu sonuglarimiza dayanarak HD hastalarinda aneminin derinligi ile inme
riski arasinda iliski oldugu ve KBY'li hastalarda kronik anemi ve HD sirasindaki
hipotansiyonun, serebral arterlerin oksijen tagima kapasitesinin diismesine, beynin yetersiz
perfiizyonun ve anemi ortaminda hipotansiyondaki kompansatuar siireclerin

aktivasyonunun inme riskini arttirdig1 diistiniilmiistiir.

Yiiksek kolesterol diizeyleri, aterosklerotik damar hastaliklarinin gelismesinde en 6nemli
risk faktoriidiir (68, 129, 139). Literatiirde pek ¢ok ¢alismada diisiik HDL-k ve yliksek TG
diizeyleri ile tromboembolik inme riski arasinda iliski bulunmus olmakla birlikte bazi
prospektif calismalarda sadece Total-k ile iskemik inme arasinda iliski oldugu bildirilmistir
(2, 65). Calismamizda da literatiirdeki bu caligmalarla benzer sekilde HD hastalarinda
diger gruplardan farkli olarak diisiik HDL-k ve yiiksek TG diizeyleri tespit edilmis olup bu
hastalarda inme mortalitesinin daha yiiksek olmasi ile iliskili olabilecegi diistiniilmiistiir.
S.Jung ve ark.'nin calismasinda inme ge¢iren HD hastalarinin Total-k ve LDL-k degerleri,
inme gecirmeyen HD hastalariyla karsilastirilmis ve daha diisiik oldugu tespit edilmistir

(127). Calismamizda LDL-k ile inme arasinda iliski bulunmamustir. S.L.Soliger ve ark.'nin
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caligmasinda da bazal kolesterol diizeyi ile inme insidansi arasinda iliski bulunmamistir

(133).

DM inme i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (2, 40, 41). Calismamizda HD hastalarinin KS
degerleri yiiksek olciilmiis olup KBY'ye eslik eden DM varliginda inme riskinin daha
yiksek oldugu tespit edilmistir. Ayrica literatiirdeki calismalarla benzer sekilde bir akut faz
reaktant olan CRP seviyesinin HD hastalarimizda diger gruplardan farkli olarak daha

yiksek oldugu tespit edilmistir (87).

Isabel Soares ve ark. tarafindan yapilan calismada biitlin hastalara BBT c¢ekilmis
%23,5’inde infarkt gosterilememistir (121). Calismamizda hastalarin %10-12 sine BBT ya
da BMR c¢ekilmemis, MR c¢ekilmeyen hastalarin biliyiikk cogunlugunun da HD hastalar1
oldugu dikkatimizi ¢ekmistir. Bunun nedenleri baska hastanelerden sevk edilen hastalarda
dis merkezde bu tetkiklerin yapilmis olmasi, BT de IKK saptanan hastalara genellikle MR
gerekliliginin goriilmemesi ya da MR ¢ekilmesine zaman kalmadan hastalarin erken
donemde Olmiis olmasiyla iliskili olabilir. Ayrica IKK’nin en ¢ok HD hastalarinda
goriilmesi de bu hasta grubunda MR tetkikinin en az oranda uygulanmis olmasin
aciklayabilir niteliktedir. BBT c¢ekilmis olan hastalarin  %44,9'unda, MR c¢ekilen
hastalarimizin ise %11,6’sinda normal bulgular goriilmiis olup MR sonucu normal olan
hastalarin biiyiik cogunlugunun HD hastalar1 oldugu dikkatimizi ¢ekmistir Ayrica BT de
hastalarimizin %11,1’inde IKK ve %33,6’sinda iskemik infarkt tespit edilmistir. HD
hastalarinda BT de iskemi (%26,6) ve hemorajinin (%25) goriilme orani birbirine yakin
bulunmus olup diger gruplarla karsilastirildiginda IKK en fazla HD hastalarinda tespit
edilmistir (%25). Genis kortikal infarkt, >2 komorbidi olan hastalarda diger gruplardan
daha fazla gorilmiistiir. MR'da hastalarin yaklasik yarisinda (%52,1) iskemik infarkt,
%4,9’unda IKK olup infarktin en ¢ok (%40,8) OSA sulama alaninda oldugu tespit
edilmistir. MR’da saptanan OSA enfarkti da diger gruplarda hastalarin yaklasik yarisinda
raporlanmis iken, HD hastalarinda %26,6 oranla diger gruplardan farkli olarak daha az
goriildiigi dikkatimizi ¢ekmistir. BBT ve BMR sonuglarimizi karsilastirdigimizda MR'da
hastalarn  %4,9’unda IKK bulgusu gériiliirken, BT'de hastalarin %11,1’inde tespit
edilmistir. MR’da IKK'nin BT'ye gére daha diisiik oranda goriilmesi, BT de IKK saptanan

hastalara MR c¢ekilmemesine baglidir. Bu sonuglar, BT'nin iskemik infarkti tespit etmede
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ozellikle erken dénemde yetersiz kaldigimi, IKK'y1 ise daha yiiksek oranda tespit ettigini,

MR'n ise iskemik inmenin erken doneminde daha giivenilir oldugunu diisiindiirm{istiir.

BF bozuklugu aterosklerotik risk faktorlerinden bagimsiz olarak karotis intima ve media
kalinhiginda artis ile iligkilidir. Orta ve ileri evre bobrek yetmezliginde kemik ve elektrolit
metabolizmasinda bozulmaya bagli olarak vaskiiler kalsifikasyon artmistir (140). HD,
ozellikle karotis stenozu olanlarda OSA kan akim hizin1 ¢ok diisiirmekte ve beyin
perflizyonunu bozmaktadir (138). Calismamizda hastalarimizin yaklasik yarisina (%40,6)
beyin-boyun MRA ¢ekilmis olup beyin MRA’larin %90,1'inde boyun MRA’larin
%68,1’inde normal veya damarlarda <%50 stenoz raporlanmistir. Hastalarimizin %8'inde
OSA stenozu >%>50 raporlanmistir ancak gruplar arasinda fark saptanmamistir. Boyun
MRA raporlarina baktigimizda hastalarin ¢ogunda (%18,6) IKA stenozu >%50 oldugu

goriilmiistiir ve gruplar arasinda fark saptanmamastir.
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7. SONUCLAR

II.

I11.

IV.

VL

VIL

VIIL.

IX.

XI.

Calismaya acil servise inme siiphesi ile bagvuran ve WHO kriterlerine gére inme
tanis1 alan ve yogun bakima yatis karar1 verilen 18 yas {istili, yas ortalamasi 64,75
+13,29 olan, 329°u erkek (%57,8) ve 240’1 kadin (%42,2) olmak {izere toplam 569

hasta alinmistir.

Hastalarin  %10,5’1 kronik HD hastasi, %16,7’sinde KBY disinda sadece bir
komorbid hastalik, %52,2°sinde KBY disinda en az iki komorbid hastalik olup
%20,6’s1n1n ise bilinen higbir hastalig1 yoktur.

Biitiin gruplarda erkek hastalar ¢ogunluktadir ve gruplar arasinda fark

saptanmamustir (%57,8 p=0,111).

Hastalarin yas ortalamasi 64,75 +13,29 olup komorbid hastalig1 olmayanlarda inme

daha erken yasta saptanmistir (55,5+£15,07; p=0,000),

Hastalarin 116°s1 (%20,4) hastanede yatis1 esnasinda 6lmiis olup gruplar arasinda

en fazla 6liim HD hastalar1 arasinda gozlenmistir (%36,7 p=0,000).

Olen hastalarin yas ortalamas1 67,43+12,23, taburcu olan hastalarin yas ortalamasi
ise 64,07+13,48 olup ileri yasin inme mortalitesinde artisla iligkili oldugu
saptanmistir (p=0,015).

Hastalarin ortalama NIHSS degeri 8’dir. NIHSS skoru en diisiik HD hastalarinda
hesaplanmistir (NIHSS:6,5 p=0,009).

Iskemik inme biitiin gruplarda en ¢ok (%79,6) goriilen inme tipi olup HD
hastalarinda en az orandadir (%61,7; p=0,002).

Hemorajik inme en fazla HD hastalarinda tespit edilmistir (%26,7 p=0,002).

Semptomlarin baglangici ile acile bagvuru arasinda gegen siire ortalama 5 saattir ve

HD hastalar1 hastaneye en erken bagvuran grup olmustur (3,5 saat; p=0,020).

Toplam yatis stiresi agisindan gruplar arasinda fark yoktur ve ortalama 7 giindiir
(p=0,118). Yogun bakim ve servis yatis siireleri ayr1 ayr1 degerlendirildiginde HD

hastalarinda en kisadir (sirasiyla p=0,028; p=0,003).
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XII.

XIII.

XIV.

XV.

XVL

XVIL

XVIIL

XIX.

Biitiin hasta gruplarinda ates, nabiz, KB, saturasyon ve solunum sayis1 ortalamalari
normal araliklarda olup HD hastalar1 diger gruplara kiyasla gorece artig

saptanmistir (88/dk; p=0,003).

Hastalarin acile en sik bagvuru sikayeti en az 1 ekstremitede giigsiizliiktiir (%50,8).
HD hastalariin diger gruplardan farkli olarak daha cok biling bulanikligi ile
basvurdugu tespit edilmistir (%36,7 p=0,003).

En sik goriilen komorbidite (%59,9) HT, ikinci sirada (%46,9) KKY, iigiincii sirada
ise (%45,1) DM oldugu goriilmiistiir. HD hastalarinda DM ikinci siradadir (%56,7).

Hastalarin CCS ortalama degeri 2,17 olup HD hastalarinda CCS ortalamasinin en
yiiksek oldugu tespit edilmistir (4,28 p=0,000). Olen hastalarin CCS ortalamas1 da
taburcu olanlara gore daha yiiksek hesaplanmistir (2,47 p=0,000).

Hastalarin %8,4’tinde AF oykiisii, EKG’de ise %15, olup en fazla >2 komorbid
hastalig1 olan grupta AF Oykiisli oldugu tespit edilmistir (%13,5; p=0,000). EKG
bulgular1 degerlendirildiginde ise biitiin hastalarin  %15,3’inde AF oldugu
gozlenmistir. Bu oran yine 3.grupta en yiiksektir ve gruplar arasinda anlamli fark

saptanmistir (p=0,037).

HD hastalarimizda Htc (Htc=%37; p0,000) ve HDL-k disik (32,5 mg/dL;
p=0,003), TG (139 mg/dL; p=0,033) ve CRP (16 mg/L; p=0,000) ytiksektir.

Acilde ilk cekilen BBT sonuclarinda 255 (%44,9) hastada akut patolojik bulgu
saptanmamustir. Hastalarin %11,1’inde IKK ve %33,8’inde iskemik infarkt tespit
edilmistir. IKK, en ¢cok HD hastalarinda (%25) tespit edilmis olup diger hasta
gruplaria gore istatistiksel olarak fark vardir (p=0,023). Genis kortikal infarkt >2
komorbid hastali§i olan hasta grubunda belirgin olarak daha yiiksek oranda

gorilmiistiir (%8,8; p=0,002).

Hastalarin %12,1’ine BMR tetkiki uygulanmamis olup bu oran HD hastalarinda en
fazladir (%23,3 p=0,003). BMR ¢ekilmis hastalarin %11,6’sinda, gruplar arasinda
ise en ¢ok HD hastalarinda sonuglarin normal oldugu (%20 p=0,19), biitiin
hastalarn %4,9’unda IKK, %71,3’iinde iskemik inme tespit edildigi, iskemik
inmeler i¢inde en ¢ok goriilen bulgunun %41,8 oranla OSA iskemik infarkti oldugu

47



XX.

raporlanmistir. OSA infarkti da en az HD hastalarinda gorilmiistiir ve gruplar
arasinda istatistiksel olarak fark vardir (%26,6 p=0,024). PICA infarkti: en ¢ok tek
komorbidi olan hasta grubunda tespit edilmis olup (%5,3 p=0,007), IKK en az
oranda >2 komorbid hastalig1 olanlarda goriilmiistiir ve gruplar arasinda fark

saptanmistir (%0,3 p=0,004).

Beyin ve karotis MRA tetkiki yapilan hastalarin %90,1’inde beyin MRA,
%68,1’inde karotis MRA normal ya da damarlarda <%50 darlik saptanmistir.
Hastalarin %8’inde OSA okliizyonu, %18,6 IKA okliizyonu >%50 tespit edilmis
olup gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmamistir (p=0,734; p=0,254).
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8. ONERILER

HD hastalarinda erkek cinsiyet, 64 yas iistii olmak, HT / DM o6ykiisiliniin varligi, yiiksek
CCS degerleri, nabizda goreceli olarak artis olmasi, anemi, diisiik HDL-k, yiiksek TG ve
CRP degerleri artmis inme riski ile iliskili bulunmustur. Bu hastalarda NIHSS degerleri ise
daha diisiik olup acile basvuru siiresi daha kisadir. Hemorajik inme sikligi HD hastalarinda

daha fazladir ve inme nedenli mortalite genel popiilasyona gore daha yiiksektir.

Calismamizin retrospektif analizleri, KBY ve HD’nin inme riskini ve mortalitesini

artirdiini ortaya koymus olup literatiirdeki benzer ¢alismalar1 destekler niteliktedir.

Inme olgularinin &nlenmesinde en énemli nokta birincil korunmadir. KBY ve HD’nin
neden oldugu ve inmenin diger genel risk faktorlerinin bilinmesi ve en aza indirgenmesi,
mevcut hastaliklarin tedavi edilmesi ve/veya kontrol altinda tutulmasi, inme semptomlari
ve hastaneye erken basvuru konusunda 6zellikle HD hasta ve yakinlar1 basta olmak iizere
toplumsal bilin¢lendirme ve farkindaligin artirilmasi ve giincel acil hasta yonetiminin

yapilanmasi, inme riskini ve hastali§a bagli 6liim ve sakatliklarin azalmasini saglayacaktir.
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10. EKLER

EK 1. National Institutes of Health Stroke Skalas1 (NIHSS)

Bilin¢ Diizeyi

0 = Uyanik, tepkiler canli

1 = Uykulu, minér stimiilasyonla uyandirilabilir, yanit ya da tepki verebilir
2 = Yalnizca refleks motor veya otonom etkilere tepki verir veya tamamen tepkisizdir
Biling¢ Diizeyi Sorgusu: Hastaya hangi ayda oldugumuz ve yasi sorulur

0 = Her ikisi de dogru

1 = Biri dogru

2 = Her ikisi de yanlis ya da yanit veremiyor

Bilin¢ Diizeyi Komutlari: Hastadan gozleri ve eli kapamasi istenir

0 = Her ikisi de dogru

1 = Biri dogru

2 = Her ikisi de yanlis ya da yanit veremiyor

En Iyi Dil: Standart resimleri adlandirir

0 = Normal

1 = Hafif ile orta derece arasinda adlandirma hatalari, kelime bulma hatalar1 veya parafazi.

Sozlii veya ifadelerle anlatimda bozukluk

2 = Sessiz veya global afazik

En Iyi Gérme: Es zamanl parmak hareketi ile her iki alanda gormeyi test edin
0 = Normal

1 = Asimetri
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2 = Tam hemianopi

3 = Kortikal korliik

En Iyi Sabit Bakis: Ekstraokiiler goz hareketleri

0 = Normal

1 = Parsiyel bakis paralizisi

2 = Zorlu deviyasyon, total bakis paralizisi

Dizartri:

0 = Normal

1 = Kelimelerin hafif ile orta derece arasinda karistirilmasi, anlasilabilir.
2 = Ciddi anlasilmaz artikiilasyon

En Iyi Motor Kol: Hasta kolunu disa dogru 90 derece gerginlikte tutar.
0 = Kolu 90 derecede 10 saniye tutuyor.

1 = Kolu 90 derecede 10 saniyeden az tutuyor.

2 = Kolu 90 derecede tutamiyor, yer ¢ekimini yenmekte zorlaniyor

3 = Kol diisiiyor, yer ¢ekimini yenemiyor.

4 = Hig bir hareket yok, tam pleji mevcut.

En Iyi Motor Bacak: Hasta bacagmi 30 derecede 5 saniye kaldirir.

0 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniye tutulur.

1 = Bacak 30 derece pozisyonunda 5 saniyenin altinda tutuluyor.

2 = Bacak 30 derece pozisyonunda tutulamiyor, yer ¢ekimini yenmekte zorlaniyor.
3 = Bacak yer ¢ekimini yenemiyor.

4 = Hig bir hareket yok.

67



Ekstremite Ataksisi: Parmak-burun ve topuk-incik kemigi testi
0=Yok

1 = Bir ekstremitede var

2 = Iki ekstremitede var

Fasiyal Paralizi

0 = Normal
1 = Minimal
2 = Parsiyel
3 =Tam
Duyusal

0 = Duyu kayb1 yok

1 = Orta derecede duyu kayb1 var

2 = Ciddi veya tam duyu kayb1 var

ihmal

0=Yok

1 = Gorsel, isitsel, dokunsal sondiirme fenomeni

2 = Siddetli ile total duyu kayb1 arasinda, dokunuldugunun farkinda degil
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EK 2. Charlson Komorbidite Skoru (CCS)
1 puan:
* Miyokard Infarktiisii
* Konjestif Kalp Yetmezligi
* Periferik Arter Hastalig1 (6cm<aort anevrizmasi dahil)
 Serebrovaskiiler Hastalik (Hafif sekel ya da sekelsiz) - GIA
* Demans
* Kronik Akciger Hastalig
* Bag Doku Hastalig1
* Peptik Ulser
* Kronik Hepatit- Hafif Karaciger Hastalig1 (Pulmoner Hipertansiyon olmaksizin)
¢ Komplikasyonsuz DM (Diyet kontrollii DM haric)
2 puan:
*  Hemipleji
* Bobrek .hastalig1 (Orta-agir diizeyde)
* DM-+End organ yetmezligi

* Metastaz olmaksizin Timor (Tani konduktan sonraki ilk 5 yil iginde olmak

kosuluyla)
* Losemi (Akut- kronik)
* Lenfoma
3 puan:

* Kronik Karaciger Hastalig1 (Orta- agir)
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6 puan:
* Metastatik Solid Timor

e AIDS
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EK 3. Hasta Veri Kayit Formu

Dosya No

Ad1 Soyadi

Cinsiyet

Ates | Nabiz

KB

Solunum Sayis1

Saturasyon

Acil Bagvuru
Tarihi

Toplam Yatis
Siiresi

Yogun Bakim
Yatis Siiresi

Servis Yatis Siiresi

Olim Tarihi

Acil Sikayet

Fizik Baki

NIHSS

Semptom
baslangici-Acile
bagvuru arasindaki
sure

KBY

HD

Periton Diyalizi
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MI

KKY

Hemipleji

PAH. (6cm < aort anevrizmasi dahil)

Bobrek Hastaligi (Orta-
Agir)

SVO (hafif sekel ya da sekelsiz)- GIA

DM-+End Organ
Yetmezligi

Demans

Tiumor-Metastaz Yok
(Tanidan 5 Y1l >)

Kronik Akciger Hastaligi

Losemi Akut-Kronik

Lenfoma

Bag Doku Hastalig1 Kronik Karaciger
Hastalig1 (Orta-Agir)
Peptik Ulser Metastatik Solid Tm

Kronik Hepatit-Hafif Karaciger
Hastaligi (PHT olmaksizin)

AIDS (Tek basina HIV
pozitifligi olmamalr)

DM Komplikasyonsuz (Diyet kontrollii
DM harig)

CCS

HT HL AF
LABORATUVAR
Htc ALT
WBC AST
PLT INR
KS Total-k
BUN HDL-k
Kre LDL-k
Na VLDL-k
K TG
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BEYIN BT

BEYIN MR

BEYIN MRA

BOYUN MRA

EKG RITMI

SON TANI
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