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OZET

ATRIYAL FIBRILASYONU OLMAYAN AKUT iSKEMIK INMELI
HASTALARDA CHA2DS:VASc SKORUNUN PROGNOSTIK DEGERININ
INCELENMESI

Amag: Inme, sik goriilen ve oliimciil olan nérolojik bir hastaliktir. Inme diinya
genelinde koroner kalp hastalig1 ve tiim kanserlerin ardindan ti¢iincii siklikta gelen 6liim
nedenidir. Eriskin ¢agda en 6nemli morbidite ve uzun donem dizabilite kaynagidir.
Inmelerin yaklasik olarak %85°i iskemik kaynaklidir. Atrial fibrilasyonu (AF) olan
hastalarda CHA2DS,VASc skoru ile iskemik inme riskini tahmin etmenin disinda inme
siddeti ve prognozuyla da yakindan iliskili oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur.
Ancak, AF olmayan hastalarda CHA2DS,VASc skoru ile iskemik inme riski, inme
siddeti ve hastane i¢i mortalite gibi prognozla iliskisi bilinmemektedir. Biz bu
calismada, AF olmayan akut iskemik inmeli hastalarda CHA2DS>VASc skorunun

prognostik degerini incelenmeyi amagladik.

Yontem: Bu calismaya, Eyliil 2017 ve Subat 2018 tarihleri arasinda hastanemiz acil
servisine akut iskemik inme tanisi ile bagvuran ve AF olmayan 250 hasta dahil edildi.
Hastalarin CHA2DS>VASc skoru, yatisinda ve taburculukta National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS) skoru, stroke siddeti (NIHSS skoruna gore), taburculukta
ve 3.ayda Barthel indeksi (BI) ve modifiye Rankin skalasi (mRS), serebral enfarkt
hacmi (SEH) hesaplandi. Hastalarin 6zge¢misinde tani almig olan hastaliklari ve
kullanmakta olduklar ilaglart sorgulandi. Hastalar hastane i¢i mortalitesi olanlar (27

hasta) ve olmayanlar (223 hasta) olmak tizere 2 gruba ayrildu.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamalar1 69,6 = 12,3 yil, 110 (%44) kadin, 140 (%56)
erkek, 162 (%64,8) hipertansiyon (HT), 80 (%32) diabetes mellitus (DM), 27 (%10,8)
konjestif kalp yetmezligi (KKY), 54 (%21,6) periferik arter hastaligi (PAH) vardi. Yas
ortalamas1 hastane i¢i mortalite olan grupta 75,6 = 11,3 yil iken hastane i¢i mortalite
olmayan grupta 68,8 + 12,2 yildi (p = 0.006). Hastane i¢i mortalite olmayan gruba
kiyasla hastane i¢i mortalite olan grupta HT (p = 0.019), DM (p = 0.001), KKY (p <



0.001), PAH (p = 0.002), CHA2DS,VASc skoru (p < 0.001), NIHSS skoru (p < 0.001),
stroke siddeti (p < 0.001), mRS (p < 0.001) ve SEH (p < 0.001) istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek; LVEF (p = 0.005) ve BI (p < 0.001) ise istatistiksel
olarak anlamli derecede daha disiik idi. Spearman Kkorelasyon analizinde,
CHA:DS>VASc skoru ile NIHSS skoru (r = 0,389; p < 0.001), NIHSS skoruna gore
stroke siddeti (r = 0,417; p < 0.001), mRS (r = 0,362; p < 0.001) ve SEH (r=0,214;p <
0.001) arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir korelasyon, BI (r = -0,371; p <
0.001) arasinda ise istatistiksel olarak anlamli negatif bir korelasyon oldugu gosterildi.
Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde, yas (OR: 1.134; %95 CI: 1.057 — 1.205; p
= 0.001), CHA2DS,VASc skoru (OR: 4.113; %95 CI: 2.065 — 7.659; p < 0.001) ve
NIHSS skorunun (OR: 1.375; %95 CI: 1.078 — 1.755; p = 0.012) akut iskemik stroke
hastalarinda hastane i¢i mortalitenin bagimsiz prediktorleri (Ongordiiriiciileri)
olduklarin1 saptadik. Kaplan - Meier sagkalim analizinde CHA2DS,VASc skoru > 6
olan hastalarda hastane i¢i mortalite istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti

(log rank p < 0.001).

Sonu¢: AF’si olmayan akut iskemik inmeli hastalarda CHA2DSVASc skorunun
hastane i¢i mortalitenin bagimsiz prediktorii (0ngordiiriicii) oldugunu ilk kez gosterdik.
Bu calismamiz, akut iskemik inmeli hastalarda istenmeyen sonuglarin tahmin
edilmesine yardimci olmasinda basit ama giiglii bir arag olarak CHA2DS>VASc skoru
kullanilabilecegini gostermistir. Calismamiz bu alanda bir ilk olup bu konuda daha

genis kapsamli baska caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Akut iskemik inme, CHA2DS,VASc skoru, hastane i¢i mortalite,

prognoz.



ABSTRACT

INVESTIGATION of the PROGNOSTIC VALUE of CHA2DS2VASc SCORE IN
ACUTE ISCHEMIC STROKE PATIENTS WITHOUT ATRIAL
FIBRILLATION

Objective: Stroke is a common and fatal neurological disease. Stroke is the third
leading cause of death after coronary artery disease and all types of cancer worldwide. It
is the most important cause of morbidity and long term disability in the adult age.
Approximately %85 of the stroke is ischemic origin. The recent studies demonstrated
that CHA2DS,VASc score closely related to the severity and prognosis of stroke besides
its predictive role for ischemic stroke risk in patients with atrial fibrillation (AF).
However, the relationship of CHA2DS2VASc score with prognostic parameters such as
ischemic stroke risk, severity of stroke and in-hospital mortality in patients without AF
is unknown. In this study, we aimed to investigate the prognostic value of

CHA:DS,>VASC score in acute ischemic stroke patients without AF.

Methods: Two hundred and fifty patients who admitted to emergency department of
our hospital with the diagnosis of acute ischemic stroke and without AF were enrolled
to the study between September 2017 and February 2018. CHA2DS;VASc score,
admission and discharge NIHSS score, severity of stroke (based on NIHSS), discharge
and 3. month Barthell index (BI) and modified Rankin scale (mRS), cerebral infarct
volume of patients were calculated. Patients were divided into 2 groups according to in-
hospital mortality: those with in-hospital mortality (27 patients) and those without (223

patients).

Results: The mean age of the patients was 69.6 + 12.3 years and there were 110 (44 %)
female and 140 (56 %) male patients. 162 of them had ( 64,8 %) hypertension (HT), 80
of them had (32 %) diabetes mellitus (DM), 27 of them had (10,8 %) heart failure (HF)
and 54 of them had (21,6 %) peripheral artery disease (PAD) history. Mean age was
75,6 = 11,3 years in in-hospital mortality (+) group and 68.8 + 12.2 years in in-hospital
mortality (-) group (p = 0.006). HT (p = 0.019), DM (p = 0.001), HF (p < 0.001), PAD



(p = 0.002), CHA2DS>VASc score (p < 0.001), NIHSS score (p < 0.001), severity of
stroke (p < 0.001), mRS (p < 0.001) and SIV (p < 0.001) were statistically significantly
higher whereas LVEF (p = 0.005) and Bl (p < 0.001) were statistically significantly
lower in-hospital mortality (+) group. There was a statistically significantly positive
correlation of CHA2DS>VASc score with NIHSS score (r = 0.389; p <0.001), severity
of stroke (r = 0,417; p < 0.001), mRS (r = 0,362; p < 0.001) and SIV (r = 0,214; p <
0.001) whereas a statistically significantly negative correlation was found BI (r = -
0,371; p < 0.001). In multivariate logistic regression analysis, we found that age (OR:
1.134; %95 CI: 1.057 — 1.205; p = 0.001), CHA2DS,VASc score (OR: 4.113; %95 CI:
2.065 — 7.659; p < 0.001) and NIHSS score (OR: 1.375; %95 CI: 1.078 — 1.755; p =
0.012) were independent predictors of in-hospital mortality in patients with acute
ischemic stroke. Finally, in Kaplan-Meier survival analysis, in-hospital mortality was
significantly higher in patients with CHA2DS2VASC score > 6 (log rank p <0.001).

Conclusion: We demonstrated for the first time that the CHA2DS>2VVASC score was an
independent predictor of in-hospital mortality in acute ischemic stroke patients without
AF. Our study was the first study that designed for this aim and we showed that the
CHA:2DS>VASc score could be used as a simple but powerful tool to help predict the
adverse outcomes in acute ischemic stroke patients. We need further studies in this area.

Key words: Acute ischemic stroke, CHA2DS,VASc score, in-hospital mortality,

prognosis.
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1. GIRIS VE AMAC

Inme sik goriilen ve 6liimeiil olan nérolojik bir hastaliktir. Inme diinya genelinde
koroner kalp hastalig1 ve tiim kanserlerin ardindan {iglincii siklikta gelen 6liim nedenidir.
Eriskin cagda en 6nemli morbidite ve uzun dénem dizabilite kaynagidir (1). Inmelerin
yaklasik olarak %851 iskemi, %15°1 hemoraji nedeni ile olur (2). Kardiyoembolik inme;
tim iskemik inmelerin i¢inde %15-25’ini olusturan bir alt gruptur ve %4 nonvalviiler
atriyal fibrilasyon (AF) altta yatan nedendir (3-5). Yas inme ile ilgili en onemli risk
faktoriidiir (6,7). Yas ilerlemesiyle birlikte kalp hastaliklarinin goriilme sikliginin arttigi
ve birgok kalp hastaliginin inme riskini arttirdigi bildirilmistir. Bunlarin arasinda en
onemli ve tedavi edilebilir olan1 AF’dir. AF iskemik inme gelisme riskini 3-5 kat oraninda
arttiran, degistirilebilir bir risk faktoridiir (3,5). AF’li hastalarda yapilan ¢aligmalarda
inme risk faktorleri belirlenmis ve oral antikoagiilan tedavinin yararli oldugu
gosterilmistir (8-10). AF’li hastalarda oral antikoagiilan tedaviye baglama karari, inme
risk siniflamalar1 kullanilarak yapilmaktadir ve bunlarin i¢inde yaygin olarak kullanilan
inme Ongordiiriiciilerinden biri CHA:DS;VASc skorlama sistemidir (11). Skorlama
sistemlerinin asil amact AF olan hastalarda iskemik inme riskini tahmin etmemize yardim
etmektir (11,12). CHA2DS2VASc skorunun ayn1 zamanda inme siddeti ve prognozuyla da
yakin iligkili oldugunu gosteren galismalar mevcuttur, ancak daha fazla ¢aligma yapilmasi
gerektigini Oneren karsit gorisler de vardir (13,14). CHA2DS,VASc skorlama sistemi
parametreleri i¢cinde ekokardiyografik bulgular dahil degildir. Ancak sol atriyal genisleme
olmasi ¢aligmalarda inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak da gosterilmistir (15,16).
Ayrica inme sonrast Olciilen hematolojik belirteclerin, inme siddeti ve prognoz

degerlendirmesinde kullanilabilecegi bildirilmistir (17,18).

Biz bu calismamizda AF olmayan akut iskemik inme hastalarinda; inme siddeti ve
prognoz i¢in hangi faktorlerin etkili oldugunu arastirdik. Bu caligmanin amaci; AF
olmayan akut iskemik inme hastalarinda CHA2DS2VASc skorunun inme siddeti ve
prognoz tahmininde kullanilabilirligini belirlemektir. Ayrica hematolojik belirtegler, lipit
profili ve eckokardiyografik bulgularin inme siddeti ve prognoz iizerine etkisini

degerlendirmek amaglanmistir. Bu degerlendirme sonucunda; elde edilecek veriler



sayesinde inme Oncesi ve sonrasi, inme siddeti ve prognoz daha etkin degerlendirilecektir.
Sonugta; prognozun erken tahmin edilmesi sayesinde inme tedavisi ve Onleyici tedavi

daha etkin yapilarak mortalite ve morbiditenin azalmasi saglanabilecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. inme Tanim

Diinya Saglik Orgiitii tanimlamasina gore inme, vaskiiler nedenler disinda goriiniir
bir neden olmaksizin, beyin kan akiminin bozulmasi sonucunda fokal serebral
fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin 24 saatten
daha uzun siirmesi ile karakterize klinik bir sendromdur (19). Patolojik siire¢, damar
duvarindaki herhangi bir lezyon veya permeabilite degisikligi, limenin emboli veya
trombiis ile tikanmasi, damarlarin riiptiirii, kan vizkozitesinde artis, ateroskleroz,

anevrizmal dilatasyon, arterit, gelisimsel malformasyonlar gibi durumlarda gelisir.

2.2. inme Epidemiyolojisi

Inme sadece gelismis iilkelerde degil, tiim diinyada da koroner kalp hastalig1 ve
kanserlerin ardindan {igiincii siklikta gelen 6liim nedenidir. Diinyada 1990 yilinda 4.4
milyon kisinin inme nedeniyle &ldiigii hesaplanmigtir. Inme epidemiyolojisini
incelemede en giivenilir verilerden biri insidans (bir toplumda yil i¢cinde ortaya ¢ikan
yeni inme olgu sayisi1)’ dir. Yas standardizasyonu yapildiktan sonra 55 ve iistii yaglarda
total inme insidansi yillik 4.2-6.5/1000 olarak goriilmektedir. Yasa spesifik inme
insidansinin dekad artig1 ile de progresif bir sekilde arttifi goézlemlenmistir. Yas
gruplarina gore yapilan ¢aligmalarda yillik inme insidansi; 45 yas alt1 kisilerde 0. 1-0.
3/1000 kisi/y1l, 75-84 yas aras1 12-20/1000 kisi/y1l olarak degismektedir. inme insidans1
giivenilir ¢alismalarin yapilabildigi beyaz populasyonlarin ¢ogunda birbirine yakindir
ve ortalama olarak bir yilda, her 1000 kiside 2 yeni inme vakasinin ortaya c¢iktigi
hesaplanmustir. 45-84 yaslar1 arasi bu oran 4/1000’e ¢ikmaktadir. Inme prevelansi
(belirli bir zamanda bir populasyondaki olgularin total sayisi), inmesi olan olgularin
insidansina ve yasayabilen hastalara baghdir. Cografi faktorler prevalansi etkiler.

Ulkemizde, Ege Universitesi’nde yapilan ¢alismada, tiim inmelerin %77 sinin iskemik



inme oldugu tespit edilmistir. Yapilan populasyon tabanli caligmalarda inme
prevalansinin yasla birlikte arttigi goriilmektedir. Erkeklerde inme prevalansi 58.8 -
92.6/1000 kisi olup kadinlarda 32.2 - 61. 2/1000 kisidir (20). Inme mortalitesinde bat1
tilkelerinin ¢ogunda ve Japonya’da son elli yildir siiregelen bir azalma izlenmektedir.
Buna ragmen, yine yillar i¢inde toplumdaki yasli insan oranindaki artisa bagli olarak
inme ve inmeye bagl dliimlerin mutlak sayis1 artmaktadir. Inmenin toplumsal yiikii cok
agirdir. Inmeli hastalarm %20’si erken dénemde, %30’u bir yil iginde &lmekte,
yasayanlarin {icte biri de giinliik islerinde baskalarina muhta¢ olarak yasamlarini
siirdiirebilmektedir. Boylece inme, toplumda ii¢lincii en sik 6liim nedeni olmasinin yani
sira, eriskinlerde ilk sirada gelen maluliyet nedenidir. Norolojik hastaliklar nedeniyle

hastaneye yatan olgularin yarisindan fazlasini inmeli hastalar olusturmaktadir.

2.3. Inme Patofizyolojisi

Beyin, kardiyak debinin yaklasik %15-20’sini kullanir. Noronlar ve glial hiicreler,
devamli olarak membran potansiyellerini korumak, transmitter sentezlemek ve
depolamak, aksoplazma iiretmek ve bozulan yapisal kisimlarini yenilemek zorundadir.
Bu nedenle beyin hiicreleri viicuttaki diger organlara gore daha yiiksek miktarda
enerjiye ihtiya¢ duyar (21). Beyin beslenmesinde en 6nemli etken serebral kan akimi
(SKA)’dir. Serebral kan akimini, serebral perfiizyon basinci (SPB) ile serebral vaskiiler
diren¢ (SVD) arasindaki oran belirler (SKA: SPB/SVD) (21). SPB ise ortalama arteryal
basing (OAB)’tan intrakraniyal basing (IKB)’in cikarilmasiyla bulunur (22). Normal
kosullarda SPB sabittir. Fakat kan basinci ve serebral vendz doniisii etkileyen durumlar
SPB’n1 degistirebilir. IKB 1 yiikselmesi SPB’n1 diisiirmektedir. IKB, OAB’a ulasirsa
SKA bu noktada durur (21). Serebral kan akimi, otoregiilasyon olarak adlandirilan bir
mekanizma sayesinde OAB’nin 50-60 mmHg ile 150-160 mmHg arasindaki basing

degisimlerinden cok az etkilenmektedir.

SKA, yavas dalgali uykuda, uyaniklik, cesitli bilissel ve fiziksel aktiviteler
sirasinda, toplamda sabit kalmakla birlikte, dinamik bolgesel degisiklikler
gostermektedir. Beyin i¢in en biyiik enerji kaynagi glukozdur. 100 gr beyin dokusu 1
dakikada 30 mmol (5 gr) glukoz tiiketmektedir. Bu durum yaklasik 125 gr/giin glukoz



kullanildigin1 gosterir. Glukoz beyine kolaylastirilmis transport ile girer. %80’i enerji
tiretmede kullanilirken geri kalan kismi norotransmitter, protein ve lipid sentezinde
kullanilir. Son iirlin olarak laktata metabolize olur. Beyin glukozu oksijenli yoldan
kullanir ve kesintisiz oksijen destegi gerekmektedir (21). SPB’ndaki otoregiilasyon
limitlerinin altindaki diisiisler, SKA’da daha hizli bir diislise yol acar. SPB arttiginda,
serebral otoregiilasyonun kompansatuvar aktivitesi araciligit ile damarlarda
vazokonstriiksiyon olmasi sabit kan akimmin devamliligini saglamaktadir. Olusan
vazokonstriiksiyon SKA m azaltir bu da IKB diismesini saglar. Otoregiilasyonun alt
limitlerinde veya yetmezliginde SPB’nin artmasi pasif vazodilatasyon nedeni ile
serebral kan volumiiniin ve IKB’mn artmas: ile sonuglanir. Beyin damarlar oksijenden
(O2) daha ¢ok karbondioksit (CO2) diizeyindeki degisikliklere hassastir. O2’ nin SKA’
y1 etkiledigi en 6dnemli durum, parsiyel oksijen basincinin (Pa02) 60 mmHg’ nin altina
diismesi halinde SKA’nm hizla artmasidir. CO2 ve buna bagli olarak gelisen asidoz
birlikte etki ederek SKA’y1 arttirmaktadir. Parsiyel karbondioksit basinci (PaCO2)
arttigi zaman beyin omurilik sivisinda asidoz gelisir. PaCO2’deki degisikliklere bagl
olarak SKA’nin degisiklige ugramasi ekstraselliiler sivinin ph degisiklikleri ile
iligkilidir. Hem CO2’nin hem de ortam ph’sinin diismesi serebral dilatasyona ve beyin
perflizyonunun hizla artmasina neden olur (22). Hipotermide, serebral O2 metabolizma
hizi (CMRO2) azalir. Her 1 derecelik diisiis CMRO2 de %6-7’ lik bir azalmaya neden
olur. Yaklasik 20 °C’ lik hipotermide elektroensefalografide tam bir siipresyon
goriiliirken 18 °C’lik bir hipotermide CMRO2 normal degerinin %10’undan daha diisiik
bir diizeye inmektedir. Hipertermi CMRO2’yi arttirir fakat 42°C’den sonra CMRO2
dramatik olarak azalir (21). Beyin yeterli miktarda anlik oksijenlenmis kan destegine
diger organlardan daha fazla ihtiyag duyar. Serebral dolasimin siirekliligi alt beyin
sapindaki merkezlerin kontroliindeki bir dizi baroreseptér ve vazomotor reflekslerle
giivence altina alinir. Hayvan deneylerinde ve muhtemelen insanlarda, kan akiminin 5
dakikadan uzun siire durmasi geri doniistimii olmayan hasara yol acar. Kandan yoksun
beyin dokusunda iskemik nekroz veya infarkt gerceklesir. Iskemik dokunun kaderini
belirleyen en onemli etkenler, iskeminin siddeti ve siiresidir (22). Bir serebral arter
tikandig1 zaman arterin besledigi alanin merkezindeki bolgedeki kan akimi kritik
diizeyin altma diiser ve bu doku hizla nekroza gider. Iskemik cekirdegi cevreleyen

bolgelerde ise kollateral damarlarca saglanan ve perifere dogru artis gosteren kan akimi



bolgeleri mevcuttur. Bu alanin, eger iskemik durum diizeltilmezse birkag saat i¢erisinde
nekroza gitme potansiyeli vardir. Kan akiminin azaldigi ancak kalici hasarin heniiz
olusmadig1 bu beyin bélgesine “penumbra” adi verilir (23). Iskemik ¢ekirdekte, enerji
kesilmesi sonucu iyon pompa sistemleri bozulmusken, penumbrada elektrik aktivite
bozukluguna ragmen membran hemostazi korunmustur. Bu nedenle penumbra hedef
alinan “kurtarilacak doku” dur (23). Bu 5 ilerleyici bozuklugun, 24 saate kadar devam
ettigi ve reperfiizyonla geri dondigi gosterilmistir. Bu da penumbranin dinamik
ozelligini ortaya koyan, bir tedavi yapilmazsa kisa bir siire i¢cinde geri doniigsiiz doku
hasarmin yerlesecegini gostermektedir (24). Beyin hiicreleri eksitoksisite (glutamat),
radikal hasar1 (oksidatif stres, serbest radikaller) ve apoptotik yollarin birlikteligi ile
oliirler. Oksijen ve glukoz eksikligine bagli beyinde ATP olusturulamazsa, enerji
eksikligine bagl iyonik dengeler bozulur. Glutamat salimir ve geri alimi bozulur,
eksitatuvar aminoasitler postsinaptik reseptorlere baglanarak hiicre igine artmis
kalsiyum girisine ve salimimna sebep olur. Ca bagimli sentaz ve proteazlar hiicre ve
dokudaki ana hiicre-iskelet ve enzimatik proteinlerin yikiminda, nitrik oksit ve
peroksinitrit olusumunda rol alir. Oksidatif fosforilasyonun bozulmasi ve reaktif oksijen
radikallerinin salinimi gibi mitokondriyal disfonksiyon sonrast; hiicrelerin protein, lipid
ve niikleik asitleri daha da fazla hasara ugrar. Kaspazlar apoptotik hiicre 6lim
mekanizmalarini tetikler (25). Biitiin bu mekanizmalar sonucunda; dinamik ve hiicreye
0zel yolaklar, iskemik hasarin siire ve siddetine bagli olarak, nekroz ya da apopitoz ya

da her ikisi birlikte hiicre 6liimiine sebep olur (25).

2.4. inme Etiyolojisi Ve Siniflandirmasi

Inme etiyolojisine yonelik ilk siiflandirmalar genellikle lezyonun patolojisine gére
yapilmis ve tiim inmeler iskemik ve hemorajik olmak {izere iki ana gruba ayrilmistir.
Daha sonraki ¢aligmalar ileri ndroradyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal
tetkikleri kullanarak lezyonun patolojisi, lokalizasyonu ve olus mekanizmasini da géz
Onlinde tutmus ve yeni smiflamalar yapilmistir. Buna gore yapilan inme
siiflandirmalarinda, ¢esitli toplumlarda bazi alt gruplar daha sik gézlenmekle beraber

benzer degerler elde edilmistir (4).



Baglica inme alt gruplarinin sikliklart ise sOyledir:
1.Subaraknoid kanama (SAK): %3-10
2.Intraserebral hemoraji: %10-15

3.Iskemik Inme: %60-80°dir.

Serebral enfarktlarda etiyolojiye gore siniflandirma, akut iskeminin tedavisi ve
prognozun yaninda, ikincil koruma agisindan da onemlidir.Buna karsilik, klinik ve
nororadyolojik bulgularin bazi iskemik inme alt gruplarinda benzerlikler gostermesi
nedeniyle, etiyolojik siniflandirma oldukga giictiir.1993 yilinda yaymlanan TOAST
(Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) ¢alismasinda kullanilan siiflandirma
klinik bulgularin yani sira etiyolojiye de yer verdiginden giiniimiizde yaygin olarak

kullanilmaktadir.
Iskemik Inmede TOAST Siniflandirmast (26):
1. Genis arter aterosklerozu
2. Kardiyoembolizm
3. Kiiciik damar okliizyonu
4. Diger belirlenen etiyolojiler
5. Sebebi belirlenemeyenler

1. Genis Arter Aterosklerozu: Tiim iskemik inmelerin %50’sinin genis arter
aterosklerozuna bagli oldugu bilinmektedir. Bu iskemi alt grubu, o6zellikle
ekstrakraniyal damarlarda ve bunlarin bifurkasyon bdlgelerinde, yillar icinde
gelisen aterom plaklarinin stabilizasyonlarinin  bozulmasiyla ortaya ¢ikan
trombozlara bagli olarak gelisir. Ortaya ¢ikan aterotrombotik lezyon, damarin
darlig1 ve tikanmasina yol acar. Hemodinamik mekanizmalarla, daha distal sinir
bolgelerde (watershed area) infarktlara da yol agabilir. Bu mekanizmada
proksimal arterin %70-80 ve fiizerindeki darliklar1 s6z konusudur. Ayrica

aterotrombotik lezyondan kopan trombosit, kolesterol gibi bazi parcalarin



arterden artere emboli mekanizmasi ile distal arterleri tikamasi miimkiindiir.
Genis arter aterosklerozuna bagli inmelerde, 6zge¢miste siklikla 15 dakika ile 1
saat arasinda siiren gegici iskemik ataklar ve intermittan kladikasyo sikayeti
bulunur. Fizik muayenede karotis iifliriimii ve distal nabizlarin alinamamasi
ayirict tan1 agisindan 6nemlidir. Norolojik kayip olarak, ekstremitelerde distal
veya proksimal kuvvet kayiplari ve Ozellikle arterden artere embolizm

vakalarinda fokal kortikal bulgular ortaya ¢ikar (4).

. Kardiyoembolizm: Tim iskemik inmelerin %20’sini olustururlar ve
kardiyoembolizmde arteriyal okliizyonun sebebi kardiyak kokenli embolilerdir.
Emboliye yol agan kalp hastaliklari, yiiksek riskli ve orta riskli olmak tizere alt
gruplara ayrilmistir (Tablo 4.2) (26). Orta riskli hastaliklarda diger inme
nedenleri bulunamazsa, olasi kardiyoembolik inme tanisi konulabilir. Baslica
klinik bulgular, ani gelisen ve bazen biling bozuklugunun eslik ettigi inmelerdir.
Siklikla epileptik ndbetler, baslangigta inme ile birliktelik gosterir. Bazi

vakalarda ise ilerleyen saatlerde norolojik kayipta hizli diizelmeler gozlenir (22).

. Kiiciik Damar OKkliizyonu (Lakiiner infarkt): Genellikle hipertansiyon (HT) ve
diyabetes mellitus (DM) olan yash hastalarda goriiliir ve tiim iskemik inmelerin
%25’ini olusturur. Bu hastalik igin karakteristik bulgularin (saf motor, saf
sensoriyel, sensorimotor inme, dizartri-beceriksiz el sendromu, ataksik
hemiparezi) ve nororadyolojik olarak 1,5 cm’den kiigiik, derin infarktlarin
gozlenmesi tan1 koydurur. Bu vakalarda, kardiyoembolizm veya ayni taraf arterde

%50’den fazla darliga yol agan biiyiikk damar tikanmalar1 bulunmamalidir (4).

. Diger Belirlenen Etiyolojiler: Merkezi Sinir Sisteminin birincil ve ikincil
vaskiilitleri, CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy with
subcortical infarcts and leukoencephalopathy) ve serebral amiloid anjiopati gibi
nadir kiiclik damar hastaliklari, fibromuskiiler displazi, konjenital damar
hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, travma ve diseksiyon ile kan hastaliklar
bu grupta yer alir. Tiim iskemik inmelerin %5’inden azini igerir. Anjiografi,
leptomeningeal biyopsi ve ayrintili hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik

testlerle tan1 konulur (4).



5. Sebebi Belirlenemeyen Etiyolojiler: Ayrintili tetkiklere ragmen nedeni
belirlenemeyen serebral enfarktlarla, yeterli tetkik edilemeyen vakalar bu grupta
yer alir. Ayrica yapilan tetkiklerde birden fazla etiyolojik neden bulunan vakalar

da bu grupta degerlendirilir (4).

2.5. inme Risk Faktorleri

Iskemik beyin damar hastaliklarinda risk faktorleri, son yillarda yapilan ¢ok sayida
uluslararas1 multisentrik ¢aligma sayesinde oldukga iyi belirlenmistir. Modifiye
edilebilir risk faktorleri arasinda; HT, DM, sigara kullanimi, AF, Koroner Arter
Hastaligt (KAH) siklikla karsilastigimiz hastaliklardandir (21). Ozellikle modifiye
edilebilir risk faktorlerinin kontrolii hastaligin profilaksisinde &nemlidir. Iskemik
inmelerde etiyolojik degerlendirmenin yapilabilmesi, rekiirrensin Onlenmesini
saglamaktadir. Ancak yeterli tanisal yontemlere ragmen Onemli Olgiide nedenin
saptanamadig1 disiiniilmektedir. Degistirilemeyen risk faktorlerine sahip hastalar; en
yiiksek riske sahip olmakla birlikte, degistirilebilir risk faktorlerinden korunma ve bu

faktorlerin tedavisinden yarar gorebilirler (4).

2.5.1. Degistirilemeyen risk faktorleri

a. Yas: Yas ilerledik¢e inme riski artmaktadir. 55 yasindan sonra sonraki her on

yilda bu risk 2 katina ¢ikmaktadir (27).

b. Cinsiyet: Inme genellikle erkeklerde, kadinlara gore daha fazla goriilmektedir.
35-44 yas aras1 ve >85 yasindaki kadinlarda inme insidansi erkeklere gore daha
yiiksek oranlardadir. Gebelik ve oral kontraseptif kullanim1 gen¢ kadinlarda riski
arttirmaktadir (28).

c. Irk: Hastalik tizerine itk ve etnik kokenlerin etkisini ayr1 ayri diisinmek zor
olabilir. Afrika ve Hispanik kokenli Amerikalilarda, Avrupa kokenli
Amerikalilara gére inme insidansi ve Oliim oram1 daha yiiksek oranda

bulunmaktadir. Toplum tabanli ateroskleroz risk ¢aligmasinda zencilerde



beyazlara gore inme insidansi daha yiiksek oranda saptanmistir. Zencilerde HT,
obezite ve diyabetin daha yaygin oranda bulunmasi da olast faktorler
arasindadir. Bazi Asya gruplarinda da inme insidansi hizi yiiksek oranlara

ulagmaktadir. Sonug olarak siyah ve sar1 irkta, beyaz irka gore inme insidansi

daha fazladir (27).

d. Aile oyKkiisii ve genetik: Hem paternal hem maternal inme Oykiisii, kiside inme
riskinin artmasi ile iliskili bulunmustur (27,29). Aile 6ykiisiiniin risk faktori
olusunda c¢esitli etmenler rol oynamaktadir. Bunlar; benzer yasam tarzlari,
beslenme aliskanliklar1 ve bazi herediter dzellikler olabilir (4). Ikiz calismalari
inme riski i¢in ailesel kalitima iliskin gii¢lii veriler tasimaktadir. Monozigot
ikizlerde inme riski dizigot ikizlere gore daha yiiksek olup monozigot ikizlerde
risk 5 kat fazladir (30). Birgok koagiilopati otozomal dominant olarak
kalitilmaktadir. Lupus antikoagiilan1 ve antikardiyolipin antikorlar1 yaklasik
%10 olguda ailesel olabilir. Faktér V Leiden mutasyonu, protein C, protein S ve

diger faktor eksiklikleri ven6z tromboz riskini arttirmaktadir (27,31).

2.5.2. Degistirilebilir risk fakorleri
Kesinlesmis Faktorler

1. Hipertansiyon: HT toplumda prevalans: en yiiksek olan, hem serebral
infarkt hem de intraserebral hemoraji igin en 6nemli risk faktoriidiir (4). Kan
basinct ne kadar yiiksekse, inme riski de o kadar artmaktadir (27). Yas, AF
gibi diger risk faktorleri ile etkilesimi ve kan basincinin diizeyi ile riskin
artmasi nedeniyle, gercek relatif risk degerinin belirlenmesi oldukga giictiir
(4). “The Systolic Hypertension in Europe (Syst-Eur)” ¢alismasinda izole
sistolik hipertansiyonu olan hastalara kalsiyum kanal blokeri ve plasebo
verilmis, aktif tedavi edilen grupta inme riskinde %42 azalma saptanmistir
(27). Antihipertansif tedavilerle yapilan bircok ¢alisma sonunda farkli
antihipertansif kullanilmis olsa da, her birinde inme riskinde azalma

saglandig1 sonucuna varilmistir.
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Sigara: Tim inme risk faktorlerinin incelendigi genis 6lgekli ¢alismalarda
(Framingham, Cardiovaskular Health Study, The Honolulu Heart Study)
sigara i¢iminin iskemik inme i¢in kuvvetli bir risk faktorii oldugu ve tek
basina riski yaklasik 2 kat arttirdig1 ortaya konulmustur (28). Sigara kullanimi
ayn1 zamanda diger inme risk faktorlerinin de etkisini potansiyelize edebilir.
Sigara ve oral kontraseptifler arasinda sinerjistik etki bulunmaktadir ve
birlikte bulunduklarinda iskemik inme riski 7.2’ye ¢ikmaktadir (27). En etkili
koruma yontemi asla sigara icilmemesi ve pasif icicilifin en aza
indirilmesidir. Sigaranin kesilmesi ile inme riskinde hizli bir azalma olmakla

birlikte bu hig sigara igmeyenlerin oranina ulasmamaktadir (28).

Diabetes Mellitus (DM), hiperinsiilinemi, glikoz intoleransi: Tip 2 DM
olan kigilerde ateroskleroza artmis bir duyarlilik, aterojenik risk
faktorlerinde (HT, obezite ve anormal lipid diizeylerinde) artmis prevalans
s6z konusudur (27). Vaka-kontrol ve prospektif epidemiyolojik ¢aligmalar
iskemik inmede DM’nin bagimsiz bir etkisinin oldugunu ve rélatif risk
artisinin 1.8 ile 6 kat arasinda degistigini gostermektedir. Honolulu Heart
calismasi’ nda diyabeti olanlarda olmayanlara gore tromboembolik inme
riskinin 2 kat arttigt bulunmustur (27,32). ACE (anjiyotensin dondistiiriicii
enzim) veya ARB (anjiyotensin reseptor blokorleri)’ler ile siki kan basinct
kontroliiniin diyabetik hastalarda inme riskini azalttig1, glisemi kontroliiniin
mikrovaskiiler komplikasyonlar1 6nledigi belirlenmesine ragmen, siki kan
sekeri kontroliiniin inme riskini azaltmasina iliskin bilgiler yeterli degildir.
[k inmesini gegirmeye egilimli diabetik kisilerde statin tedavisinin riski

azaltmakta oldugu gozlenmistir (25).

Kardiyovaskiiler Hastaliklar: inmeye neden olan kalp hastaliklar1 arasinda
dilate kardiyomyopati, valviiler kalp hastaliklar1 (mitral kapak prolapsusu,
endokardit, prostetik kalp kapaklari), intrakardiyak konjenital defektler
(patent foramen ovale, atrial septal defekt) yer almaktadir (27). Bu hastaliklar
icinde en yliksek risk romatizmal mitral stenoz varliginda goriilmekte ve
yillik emboli riski %2-5 olup AF, varliginda bu risk 17 kat artmaktadir (28).
Geng populasyonda kriptojenik inmelerin  %40’min  kardiyak kokenli

emboliler sonucu olustugu bildirilmistir. Orta yas ve iizerinde en sik sebep
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miyokard enfarktiis (MI)diir. Ileri yasta ise en 6nemli kardiyojenik emboli
riski olan hastalik nonvalviiler AF dir (28). Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(LVEF) ile inme insidans1 arasinda ters iliski bulunmaktadir. EF’deki her %5
lik diisme inme riskini %18 arttirmaktadir (33).

Asemptomatik karotis stenozu: Yapilan ¢aligmalarda %50°nin iizerinde
karotis darliginin 65 yas tizerindeki erkeklerde %7, kadinlarda %35 oraninda
oldugu tespit edilmis olup darlik oranit %75 - 99 arasinda oldugunda bu
oranlar siras1 ile %1.2 ile %1.1’e diismektedir (28).Cesitli calismalarda
%50-99 asemptomatik darlik bulunan kisilerde yillik ipsilateral inme riski
%1-3.4 olarak bulunmustur (4). Yapilan bir ¢calismada semptomatik darligin
ipsilateralindeki asemptomatik karotis arter stenozuna bagli inme riski; %60
- 99 stenozda yilda %3.2 olarak bulunmustur. Alt grup analizinde %60-74
stenozda inme riski yilda %3, %75-94 stenozda %3.7 olup, asemptomatik
darlik %95-99 oldugunda inme riski %2.9’a, total tikaniklikta ise %1.9’a
diismektedir (27). Bir¢ok ¢alisma statinin (HMG-CoA rediiktaz inhibitorii)
yaygin kullanima girmesinden Once yapilmis olup, statinlerin plak
stabilizasyonu yaptig1 ve karotisteki aterosklerotik hastalig1 azalttig1 ortaya
konulmusgtur (28). Genis ¢apli randomize Kkontrollii c¢alismalarda
asemptomatik  karotis arter darligt  bulunanlarin  karotis  arter
endarterektomisinden fayda gordiigli anlasilmistir. Asemptomatik karotis
endarterektomiden sonra yarar yaklasik 2 yil sonra goriilmektedir. Ancak bu
durumda da cerrahi risk ve komplikasyonlar g6z oniinde bulundurulmalidir
(28). Cerrahi disinda kullanilabilecek diger bir yontem de karotis anjioplasti
ve stent uygulamasidir. Yapilan bir c¢aligmada stent uygulamasinin
endarterektomiden daha asagi olmadigr bulunmustur (34). Tedavide bir
kontrendikasyon yoksa aspirin Onerilmektedir. Yiksek derecede
asemptomatik karotis stenozu bulunan hastalarda proflaktik endarterektomi
cerrahi morbidite ve mortalitesinin %3’lin altinda oldugu merkezlerde
secilmis hastalarda yapilmalidir. Hasta se¢iminde komorbid durumlar,
yasam beklentisi, diger faktorler de goz Oniine alinmalidir. Karotis
anjioplasti ve stent uygulamasi endarterektomide cerrahi icin yiiksek risk

tasiyan hastalarda alternatif tedavi olarak planlanabilir (27,34).
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Atrial Fibrilasyon: Yas ilerledikce AF prevalansi artmaktadir ve ortalama
yas 70 olarak kabul edilmektedir. Diger risk faktorleri diizeltildikten sonra
yalmizca AF olan hastalarda inme riski 4 kat artmaktadir (27,35). European
Society of Cardiology (ESC) komisyonunun 2010’da yayinladiklar1 AF
klavuzunda, nonvalviiler AF olan hastalarda bagimsiz inme tahmininde
kullanilmak iizere gelistirilmis CHADS. (C: kalp yetmezligi, H:
hipertansiyon, A: yas, D: diabetes mellitus, S: daha once gegirilmis inme
veya TIA) skorlamasindan bahsedilmektedir (3). Mekanik kapak replasmani
olan hastalarda AF varligima bakilmadan antikoagiilan tedavi
uygulanmalidir. Mitral stenozu olan hastalarda eslik eden paroksismal veya
kalict AF varsa, embolik inmeler i¢in risk yiiksek olup bu hastalara da
antikoagiilan tedavi baslanmalidir (28). Warfarin ile antikoagiilan tedavi
planlaniyorsa hastalarda olusabilecek kanama riski ve hastalarin INR
diizeylerini takip edip edemeyecekleri goz Oniine alinmalidir. Birgok
calismada AF olan hastalarin ancak yarisimin warfarin ile antikoagiile
edildigi gosterilmistir, bu da yaslh populasyonda antikoagiilan tedavinin
yaygin kullanilmadigimi gostermistir (27,28). Warfarinsiz iskemik inme riski
kanama riskinden daha yiiksek ise antikoagiilan tedavi yasli AF hastalarda
yine de Onerilmektedir. Bu da yiiksek riskli AF hastalarda yasin
antikoagiilasyon i¢in kontrendikasyon olmadigini gostermektedir. Yas,
kontrolstiz HT, birlikte aspirin veya nonsteroid antiinflamatuar ilag
kullanimi1 antikoagiilan tedavi esnasinda kanama riskini artirmaktadir.
Ayrica antikoagiilan tedavi sirasinda intraserebral kanama riskinden dolay1

kan basinci kontroliiniin de 6nemi artmaktadir (27).

Orak hiicreli anemi: Otozomal resesif gegisli olan orak hiicreli aneminin
prevalansi diisiik olmakla beraber relatif risk 200-400 diir (4). Anormal gen
iriinii degismis bir hemoglobin B zinciridir. Klinik bulgular ¢esitli olmakla
beraber tipik olarak yasamin erken doneminde ekstremite ve kemiklerde
agrili epizodlar, ciddi hemolitik anemi, organ infarktlari (inme dahil) ile
belirir. Ozellikle homozigot olgularda inme riski yiiksektir ve 20 yas
civarinda inme prevalanst %11 oranindadir. Inme riski en fazla ¢ocukluk

doneminde artmakta olup risk senelik %1 olarak belirtilmektedir, yiiksek
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kan akim hizi olanlarda ise bu risk %10’a kadar g¢ikmaktadir (28).
Cocuklarda yapilan “Stroke Prevention Trial” (STOP) calismasinda sik kan
transfiizyonu yapilanlarda inme riskinin yilda %10’dan %1’e diistiigi
gosterilmistir. Inme riski yiiksek orak hiicreli olgularin taranmasinda

transkranial doppler 6nemli bir yontem olarak kabul edilmektedir (4).

8. Dislipidemi: Erkeklerde yapilan tii¢ prospektif calismada yiiksek total
kolesterol seviyeleri ile (240-270 mg/dl) iskemik inme hizinda artis
gosterilmistir (28). Yapilan bagka bir ¢aligmada total kolesterolde her 1 mmol/L
lik (38.7 mg/dl) artis iskemik inme hizinda %25’ lik bir artisa yol agmustir (36).
Ug prospektif ¢alismada diisik HDL seviyesi ile (<30-35 mg/dl) erkeklerde
iskemik inme riskinde artis saptanmistir. The Eurostroke Project’te diisiik
HDL’si olan erkek hastalarda iskemik inme daha az goriiliirken, kadinlarda bu
oranin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (27). Statinlerin (HMG-CoA rediiktaz
inhibitorii) iskemik inme korumasinda etkisi onaylanmistir ve bir ¢alismada

statinlerin TIAlar1 %25 oraninda azalttig1 bulunmustur

9. Obezite ve viicut yag dagilim: Kisinin kilo durumunun smiflamasi viicut
kitle indeksine (BMI) gore yapilmaktadir (BMI: viicut agirligi(kilo)/[boy
(m)]?). BMI’s1 25-29,9 kg/m2 araliginda ise sisman, BMI>30 kg/m2’nin
ustiinde olanlar ise obez olarak smiflandirilmaktadir. Son ddénemlerde
abdominal obezite kavrami énem kazanmakta olup, bel-kal¢a orani ya da
bel cevresi Ol¢iimii kullanilmaktadir. Erkeklerde bel cevresi >102 cm,
kadinlarda >88 cm’nin iizerinde olmasi abdominal obezite olarak
degerlendirilmektedir. Yapilan prospektif ¢alismalarda artmis kilo ve
abdominal yag dokusunun inme riskinde artisa neden oldugu gosterilmistir
(27,28). Kilo vermenin inme riskini azaltmadaki etkisi Klinik olarak
kanitlanmamis olmakla birlikte, kilo vermenin kan basincini diistirdiigii ve

dolayli olarak inme riskini azalttigi goriilmiistiir (27).

10. Diyet ve beslenme: Diisiik yag, artmig meyve ve sebze tiiketiminin inme
riskini azalttig1 disiiniilmektedir (27). Yapilan prospektif calismalarda
artmis sodyum aliminin inme riskini arttirdigi, yiliksek potasyum alimininsa

azalttig1 goriilmistiir (27). Bu elektrolitlerin kan basinci {izerine etki ederek
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11.

inmeye neden oldugu diisliniilmektedir. Sodyum alimi <2.3g/giin, potasyum

alimi da >4. 7 g/giin olarak onerilmektedir (27).

Fiziksel inaktivite: Fiziksel aktivitenin koruyucu etkisi; kan basincini
diisirmesi, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in diger risk faktorlerinin
kontroliine dayanmaktadir. Diger etkileri plazma fibrinojen ve platelet
aktivitesini azaltmasi, plazma doku plazminojen aktivatorlerinin ve HDL
kolesteroliinii arttirmaktir (27). Yapilan egzersizin orta siddette, haftanin her

giinli >30 dk olacak sekilde yapilmasi uygun goriilmektedir (28).

12. Postmenopozal hormon tedavisi: Postmenopozal hormon tedavisi ile ilgili

yapilan laboratuvar ve gozlemsel ¢alismalar, kardiyovaskiiler hastaliklardan
korunmada ve inme riskini azaltmada olumlu etkilerinin olabilecegini belirtse
de, randomize ¢aligmalar bu tedavilerin kardiyovaskiiler hastaliklar ve inme
acisindan zararli oldugunu gostermistir (27). ikincil korumada &stradiol ile
yapilan tedavinin tekrarlayan inme ve oliim riskini azaltmadigi, hatta ilk 6
ayda riskin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Women Health Initiative
calismast hormon tedavisinin kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmadaki
roliinii arastirmak icin planlanmis olup ¢alisma siirecinde vaskiiler olaylardaki

artis nedeniyle yarida birakilmistir, inme riskinde artis izlenmistir (27).

2.5.3. Kesinlesmemis faktorler

1. Metabolik sendrom: NCEP (The National Cholesterol Education Program)

tarafindan metabolik sendrom, belirtilen kriterlerin 3 veya daha fazlasinin

olmasi olarak tanimlanmustir (37).

1)

2)
3)
4)

5)

Abdominal obezite: Bel c¢evresinin erkeklerde 102 cm, kadinlarda 88

cm’nin lizerinde olmasi

Trigliserid seviyesinin >150 mg/dl

HDL kolesteroliin erkeklerde <40mg/dl, kadinlar i¢in <50mg/dl
Kan basincinin >130/85 mmHg

Aclik glukozunun >110 mg/dl olmasidir (37).
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Hiperinsiilinemi/insiilin ~ rezistans1  metabolik  sendromun o6nemli bir
gostergesidir. Ac¢lik insiilin seviyesi nondiyabetik kisilerde inme riski ile,
hiperinsiilinemi karotis aterosklerozu ile, yiiksek proinsiilin seviyesi ise
nondiyabetiklerde ilk inme ile iliskili oldugu belirtilmistir (27). Metabolik
sendrom koroner kalp hastaligi, kardiyovaskiiler hastalik (koroner arter
hastalig1 ve inme de dahil) igin muhtemel bir nedendir. Metabolik sendroma
yol acan nedenler iskemik inme ig¢in artmis risk olustururken, metabolik
sendrom tanist olanlarda metabolik sendromun spesifik risk faktorii oldugu net
degildir (27). Metabolik sendromun her bilesenine miidahale edilmesi
gerekirken, yagsam stili degisikligi ve farmakoterapi de onerilmektedir. Egzersiz
yapilmali, kilo verilmeli, uygun diyet kullanilmali, kan basinci ve lipidleri
diisiiren ajanlar kullanilmali, glisemik kontrol saglanmali, mikroalbliminiiri ve

proteiniiri tedavi edilmeli, antiplatelet tedavi planlanmalidir (27).

2. Alkol kullanimi: Alkolun yol ag¢tig1 komplikasyonlar arasinda iskemik inme
de yer almaktadir. Yapilan ¢alismalarda alkol tiiketimi ile inme arasinda “J”
seklinde bir iliski mevcuttur (38). Alkol lipoprotein a’y1 azaltip HDL’yi
arttirarak ve LDL oksidasyonunu inhibe ederek aterosklerozu onler. Alkol
tiketimi platelet agregasyonunda, fibrinojen seviyesinde azalma, doku
plazminojen seviyesinde artisa neden olur. Hafif ya da orta diizeyde alkol alimi
iskemik inme riski i¢in koruyucu olurken, ¢ok fazla tiiketenlerde bu risk
artmaktadir (38). Giinde 5 kadehten fazla alkol tiikketenlerde inme riskinin %69

oraninda arttig1 saptanmustir (28, 38).

2.5.4. Yeni risk faktorleri

Homosistein, inflamasyon belirtegleri olan serum haptoglobulin, komplemanlar (C3
ve C4), fibrinojen, C-reaktif protein (CRP), seruloplazmin ateroskleroz olusumunda
yeni risk faktorleri olarak kabul edilmektedir (28,29).

Inflamasyon: Son yillarda yapilan galismalarda infeksiyona bagh ateroskleroz

gelisebilecegi gorlisii ortaya atilmistir. Bazi bakteri ve viruslerin arteroskleroz
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gelisimine yol agtigina dair sonuglar bildirilmistir (39,40). Infeksiyona karsi gelisen
akut faz yanitiyla, serum fibrinojeni gibi inflamasyon belirtegleri artarak ateroskleroz ve
trombotik olaylar i¢in zemin olusur. Ayrica iskemik inme sonrasi akut donemde akut
faz reaktanlarmin diizeylerinde artis oldugu bilinmektedir (34). Caligmalarda CRP
diizeyinin yiiksek olmasinin kardivaskiiler olay gelisimi i¢in risk oldugu bildirilmistir.
Aspirin ve statin verilerek yapilan tedaviyle, CRP diizeyinde diisiis saglandig1 ve

iskemik inme riskinde de azalma oldugu saptanmistir (28,41).

AKkut faz reaktanlari: Doku hasari veya enfeksiyon gelismesi durumunda, cevap
olarak akut faz yanit1 ile birlikte birgok mekanizma devreye girer. Akut faz belirtecleri
protein yapida ve pozitif veya negatif faz reaktan1 gorevinde olup genellikle karacigerde
iretilir. Bu belirteglerin duyarliliklari, yarilanma omiirleri, molekiil biiyiikliikleri ve
serum diizeyleri birbirinden farklidir. Negatif faz reaktanlarindan bazilari; alblimin,
kortikosteroid baglayic1 protein ve transferrin olarak sayilabilir. Pozitif akut faz
reaktanlarindan bazilar1 ise; serum fibrinojen, CRP, haptoglobulin, amiloid A,
seruloplazmin, hemopeksin, alfa-2 makroglobulin, ferritin, C3 ve C4 olarak sayilabilir
(42). Caligmamizda CRP, fibrinojen ve D-dimer degerlendirildigi i¢in daha ayrintil ele
alimacaktir. Ancak birgok belirte¢ iskemik inme 6ncesi veya sonrasinda risk ve prognoz
tayininde kullanilmaktadir. Yapilan bir ¢alismada CRP ve seruloplazmin seviyelerinin,
iskemik inme geciren olgularda akut donem prognozu tahmin i¢in kullanilabilecegi
belirtilmistir (43). Smith ve ark. tarafindan iskemik inmeli hastalarda yapilan bir
calismada inflamasyon belirteglerinin infarkt boyutu, inme siddeti ve uzun dénem
prognoza olan etkisi degerlendirilmis. Inme sonrasi él¢iilen 18kosit, interlokin-6, CRP,
sedimentasyon ve kortizol seviyelerinin yiiksek olmasinin; infarkt boyutunun genis

olmasi, artmis inme siddeti ve kotii prognozla iliski oldugu saptanmistir (18).

C-reaktif protein (CRP): Protein yapida olan CRP; pentraxin ailesi iyesi,
karacigerde sentezlenen bir inflamasyon belirtecidir. Makrofaj, monosit ve yag
dokusunda mevcuttur. Enfeksiyon veya doku hasar1 sonrasi endotelde inflamatuvar
yanit olusturarak, sitokin salinimina neden olur. Plazma yar1 dmriiniin yaklagik 19 saat
gibi kisa olmasi, dogru ve kolay 6l¢iimiinii saglamasi nedeniyle 6nemlidir (42-44). CRP
normal diizeyi degisken olmakla birlikte 0,3-0,8 mg/dL arasindadir. Ayrica CRP’nin,
damar endotel disfonksiyonuna neden oldugu ve koagiilasyon sistemini etkiledigi

gosterilmistir. CRP, yapilan ¢alismalar sonucunda kardiyovaskiiler olay gelisim riskini
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belirlemek igin kullanilabilmektedir. KAH olan hastalarda CRP diizeyleri 6l¢iimiiniin,
risk ve prognoz degerlendirmesinde faydali oldugu gozlenmistir. Ancak CRP diizeyleri;
enfeksiyon ve doku zedelenmesi gibi bir¢ok olaydan etkilendigi i¢in, kullanim1 kisitli
nonspesifik bir laboratuar bulgusudur (45). Koroner arterlerdeki stabil olmayan
ateromatdz plak sayisinin, CRP diizeyinin artisiyla dogru orantili yiiksek oldugu
bildirilmistir. Ayrica yiiksek CRP diizeyinin koroner olaylarla birlikte, SVH ve periferik
arter hastalig1 i¢in risk ve prognozda dnemli oldugu bildirilmistir (46). Baz1 nedenlerden
CRP diizeyleri etkilendigi i¢in kullanimi genellikle kisitlidir. Bunlar; yas, alkol ve
sigara kullanimi, malignite, enfeksiyon, HT, travma, hormon replasman tedavisi, statin
kullanimi ve kan trigliserid diizeyidir (47,48). Andersen ve ark. (49) tarafindan yapilan
bir calismada AF bulunan hastalarda CRP diizeylerinin daha yiiksek oldugu
goriilmustir. Aviles ve ark. (50) tarafindan yapilan bagka bir c¢aligmada CRP
diizeylerinin yiiksek olmasmin AF gelisme riskini arttirdign belirtilmistir. Iskemik
inmeli hastalarda CRP diizeyi kullanilarak; inme siddetini, prognozu ve mortaliteyi
tahmin etmeyi amagclayan birgok calisma yapilmstir. iskemik inme gegiren 498 olgunun
incelendigi Bergen Inme Calismasi’nda; inme sonrasi ilk 24 saat icinde CRP diizeyleri
Olclilmiis, artmig CRP diizeylerinin, inme siddeti ve uzun donem mortalite ile iligkili
oldugu saptanmistir. Ancak bu ¢aligmada, uzun donemde yeni vaskiiler olay gelisimi ile
yiiksek CRP diizeyleri arasinda iliski bulunmamustir (51). Iskemik inmeli 128 hasta ile
yapilan bagka bir calismada ise; inme sonrasi ilk 24 saatte serum fibrinojen ve CRP
diizeyleri Ol¢iilmiis, artmig CRP diizeylerinin, yeni vaskiiler olay gelisimi ve mortalite
ile iligkili oldugu gdzlenmistir. Ancak artmis serum fibrinojen diizeyinin, yeni vaskiiler
olay gelisimi ve mortalite ile iligkisi saptanmamistir (52). 2001 yilinda yaymlanan
Framingham Caligmasi’nda; yas ortalamasi 69,7 olan 1462 olgu CRP diizeyleri
olgiilerek, yaklasik 14 yil siireyle iskemik inme veya GIA gériilmesi agisindan takibe
alinmis. Iskemik inme veya GIA gelistigi goriilen 196 hastada, yiiksek CRP diizeyleri
ile inme gelisimi arasinda anlamli iligki saptanmistir (53). 2006 yilinda yayinlanan
iskemik inme ve GIA gegiren 199 olgunun dahil edildigi bir ¢alismada, CRP diizeyleri
akut donem (ilk 24 saat), subakut donem (2-5 giin) ve uzun dénemde (3-6 ayda)
Olciilmiis. Akut ve subakut donemdeki artmig CRP diizeylerinin, serum fibrinojen ve
inme siddetini degerlendirmede hesaplanan National Institutes of Health Stroke
(NIHSS) skorlart ile iliskili oldugu saptanmis. Ancak uzun donemde Olgiilen CRP
diizeyleri ile serum fibrinojen ve NIHSS skoru arasinda iliski bulunmamistir (54). GIA
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geciren 167 olgunun incelendigi bir calismada ise; ilk 48 saat icinde CRP diizeyleri
dlciilerek, olgular 3 ay inme gelisimi agisindan takibe alinmis. Olgiilen CRP diizeyleri

ile inme gelisimi arasinda iliski bulunmamustir (55).

Fibrinojen: Koagiilasyon sistemi ve doku onariminda gorevli, normal plazma
diizeyi 200 ile 400 mg/dl arasinda olan, karacigerde iiretilen bir akut faz reaktanidir.
Akut faz yanmiti sonrasi serum fibrinojen diizeyi 5 giin iginde pik yaparak,
inflamasyonun gerilemesiyle beraber normal diizeyine iner (56,57). Serum fibrinojen
seviyeleri degiskenlik gosterebilir. Tiirkiye’de yapilmis Tekharf calismasinda, bati
toplumlarina gore fibrinojen seviyeleri hafif derecede daha yiiksek saptanmistir (57).
1999 yilinda yapilan bir calismada serum fibrinojen diizeyi ile Mi arasindaki iliski
incelenmistir. Bu calismada fibrinojen diizeyleri; 236 mg/dl alt1 olmasi diisiik, 236 ile
277 mg/dl arasi 1liml1, 277 mg/dl iistii olmasi yiiksek riskli olarak tanimlanmistir (58).
Gilinlimiizde fibrinojen diizeyi yiiksek olmasinin, iskemik inme ve kardiyovaskiiler
hastalik riskini arttirdigini bildiren bir¢ok yeni ¢alisma mevcuttur. CRP gibi fibrinojenin
de aterosklerozdaki inflamasyona etkide bulundugu bilinmektedir (59). Tayvan’da
yapilan bir c¢alismada, yaklasitk 10 yil siiren takip sonrasi 3281 olgunun 128’inde
iskemik inme gelistigi goriiliirken, fibrinojen diizeyi yiiksek olan olgularda inme orani
anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir (60). Akut iskemik inmeli olgularla yapilan bir
caligmada, fibrinojen diizeyleri inme sonrasi 3 saat ve 6 saat araliklarla, ilk 5 giin
boyunca Olgiilmiis. 90 giin siiren takip sonrasi elde edilen veriler, fibrinojen
diizeylerinin yiiksek olmasimin koti prognoz ve mortalite ile iligkili oldugunu
gostermistir. Akut iskemik inmeli hastalarda fibrinojen diizeyinin diisiiriilmesinin
potansiyel bir tedavi yontemi olabilecegi belirtilmistir (61). Tanne ve ark. (62)
tarafindan akut iskemik inmeli olgularla yapilan bagka bir calismada, inme sonras1 2. ve
24. saatte Olciilen fibrinojen seviyelerinin yiiksek olarak saptanmasinin, inme sonrasi ilk
3 ayda mortalite ile yakin iligkili oldugu gosterilmistir. Plazma fibrinojen diizeyi, yeni
tanimlanan risk faktorlerinden kabul edilmektedir. Fibrinojen diizeyleri ¢evresel
faktorlerden etkilenebilir. Sigara, hormon replasman tedavisi, egzersiz ve fibrat tedavisi
plazma fibrinojen diizeylerini etkileyen nedenlerdir (57,59). Yapilan bazi ¢aligmalarda
fibrinojen diizeyi yiiksek olmasi, inme i¢in risk faktorii olarak kabul edilmesine ragmen,
karsit goriisler de mevcuttur. Rothwell ve ark. (63) tarafindan yapilan ¢alismada GIA ve
mindr iskemik inme gecirmis olgular, fibrinojen diizeyleri olgiilerek yeni iskemik inme

veya vaskiiler olaylar1 belirlemek i¢in takibe alinmigtir. Fibrinojen diizeyinin yiiksek
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olmasimin, kardiyovaskiiler olay gelisimiyle yakin iliskili oldugu goriiliirken, iskemik

inme ile daha az iligkili oldugu goriilmiistiir.

D-dimer: Endojen fibrinolitik sistem tarafindan fibrinin yikim {iriinii olarak, ¢apraz
bagl fibrin tiirevi olan D-dimer olusur. Pratikte koagiilasyon sisteminin aktivitesini
gostermede kullanilan Onemli bir belirtegtir (64). D-dimer diizeyleri fibrinin
yikilmasiyla artar ve yar1 omri 8 saattir. Tromboembolik durumlarda 8 kata kadar artis
gosterebilir, ayrica tromboembolik durumlarin 6ncesinde risk tayininde kullanilabilir
(65,66). D-dimer diizeyleri trombozun yayginligi ile dogru orantili olarak artis gosterir
ve tromboz sonrasi yaklasik 20 giin i¢inde normal seviyesine gelmesi beklenmektedir
(66). Plazma D-dimer diizeyleri AF olan olgularda, sinus ritimli olanlara kiyasla daha
yiiksek saptanmistir. AF olanlarda artmis D-dimer diizeyleri hiperkoagiilabilite ile
iligkilidir. Ancak oral antikoagiilan tedaviyle; fibrin sentezi, trombiis gelisimi ve D-
dimer diizeylerinde azalma oldugu gosterilmistir (66). Antikoagiilan tedavinin diisiik
doz verilmesi (1 mg warfarin) veya aspirin (300 mg) kullaniminin plazma D-dimer
seviyelerini diisiirmedigi gosterilmistir. Ancak etkin dozda warfarin kullanimi olan
olgularda fibrin ve D-dimer seviyelerinde %60 oraninda azalma oldugu goriilmistiir
(66). D-dimer seviyeleri patolojik veya fizyolojik birgok nedenle yiikselebilen
nonspesifik bir belirteg olmasina ragmen, tromboembolik olaylarin dislanmasinda
pratik, giivenli ve diisiik maliyetli bir tetkiktir (64-66). Iskemik inme gegirmis olan
hastalarla yapilan bir caligmada artmis plazma D-dimer diizeylerinin kisa donem koti
prognozla iliskili oldugu goriilmiis ve klinik progresyon i¢in erken donemde gosterge
olarak kullanilabilecegi belirtilmistir (67).

Inmelerin yaklasik olarak %85’i iskemi, %15’i hemoraji nedeni ile olur (20).
Kardiyoembolik inme; tiim iskemik inmelerin i¢inde %15-25’ini olusturan bir alt
gruptur. Yas inme ile ilgili en 6nemli risk faktoriidiir (6,7). Yas ilerlemesiyle birlikte
kalp hastaliklarinin goriilme sikliginin arttigi ve birgok kalp hastaliginin inme riskini
arttirdig: bildirilmistir. Bunlarin arasinda en 6nemli ve tedavi edilebilir olan1 AF’dir. AF
iskemik inme gelisme riskini 3-5 kat oraninda arttiran, degistirilebilir bir risk faktoriidiir
(3,5,8). AF’li hastalarda yapilan ¢alismalarda inme risk faktorleri belirlenmis ve oral

antikoagiilan tedavinin yararli oldugu gosterilmistir (8,9).
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2.5.5. CHA2DS2VASCc skorlamasi ve klinik onemi

AF’1i hastalarda oral antikoagiilan tedaviye baslama karari, inme risk siiflamalari
kullanilarak yapilmaktadir ve bunlarin iginde yaygin olarak kullanilan inme
ongordiiriiciilerinden biri CHADS2 skorlama sistemidir (3.10). Skorlama sistemlerinin
asil amaci AF olan hastalarda iskemik inme riskini tahmin etmemize yardim etmektir
(11,12). CHADS?2 skorunun ayni zamanda inme siddeti ve prognozuyla da yakin iligkili
oldugunu gdsteren ¢alismalar mevcuttur, ancak daha fazla ¢alisma yapilmasi gerektigini
Oneren karsit gorisler de vardir (13,14). Atriyal fibrilasyonlu hastalarda eslik eden
komorbiditelerin varligina gore, tromboemboli riskini belirleme yoniinden tanimlanmius,
cesitli risk semalar1 yaymlanmistir. Bunlardan en basit olani, SPAF arastirmasinda
kullanilan kriterlerden olusturulmus olan CHADS2 skorlama sistemidir. Bu semaya
gore, konjestif kalp yetmezligi (C), hipertansiyon (H), yas >75 (A), diyabet (D)
varligina 1 puan, yakin zamanda gegirilmis inme ve transient iskemik atak (TIA) igin 2
puan verilmektedir (55). Bu semaya gore, CHADS?2 skoru 0 puan: diisiik risk, 1 puan:
orta risk, 2 ve lizeri puan: yiiksek risk olarak tanimlanmistir. Ancak, yaygin kullanilan
bu skorlama sistemi, ESC 2010 ve 2016 AF tedavi kilavuzunda da vurgulandigi iizere,
bircok inme risk faktoriinii icermemektedir ve diger “inme risk degistiricilerinin”
kapsamli bir inme risk degerlendirmesinde géz oniinde bulundurulmas: gerekmektedir
(3,8). CHA2DS>VASc skoru, AF olgularinda tromboemboli riskini belirleme yoniinden
olusturulmus giincel skorlama sistemidir (8). Bu skorlama sistemine gore konjestif kalp
yetmezligi (C), hipertansiyon (H), ileri yas (A), diyabetes mellitus (D), kadin cinsiyet
(S), inme (S) ve vaskiiler hastalik (V) varligmma goére bireysel puanlama olusturulmus
olup, antikoagiilan tedavi gerekliligi belirlenmektedir (3,8). Bu semaya gore; yas>75 ve
yakin zamanda gecirilmis inme veya transient iskemik atak (TIA) igin 2 puan, yas: 65-
74 olmas1 ve diger risk faktorlerinin varligi durumunda 1 puan verilmektedir (Tablo
2.1). Vaskiiler hastalik tanimlamasi spesifik olarak MI, kompleks aort plagi veya
periferik arter hastalig1 varligi olarak belirtilmistir. Ayrica sol ventrikiil islev bozuklugu;
orta ila agir sistolik disfonksiyon (EF< %40) olarak tanimlanmistir. Framingham
caligmasina gore AF ve HT varliginda, serebrovaskiiler olay (SVO) sikliginin 3 kat daha
fazla oldugu saptanmistir (35). Lip ve ark. tarafindan yapilmis ¢alismada;
CHA2DS;VASC skoru arttikga, buna paralel olarak yillik inme riskinin de arttigi
gosterilmistir (68,69) (Sekil 2.1). Bazi valviiler kalp hastaligi tiplerinin varligi
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(romatizmal mitral kapak, mitral kapak tamiri, mekanik veya biyoprotez kapak) hastay1
“valviiler” AF olarak ayirmakta ve inme acisindan yiiksek risk grubunda kategorize
etmektedir (8,69). Bu yiizden, CHA2DS>VASc skoru esasen non-valviiler AF’li hasta
gruplarinda tromboembolik risk degerlendirmesi saglamaktadir. Bu skorlama sistemi
hastalarin tromboembolik olaylar yoniinden hastalar1 diistik, orta ve yiiksek riskli olmak
lizere li¢ gruba ayirmaktadir. CHA;DS;VASCc skoru 0 puan: diisiik risk, 1 puan: orta
risk, 2 ve 1lizeri puan: yiiksek risk olarak tanimlanmistir (70,71). 2015 yilinda
yaymlanan, 12 farkli kohort arastirmasinin meta-analiz sonuglarina gore;
CHA2DS;VASc  skorunun, CHADS2 skoruna gore tromboembolik risk
degerlendirmesinde daha kapsamli ve daha gercekgi bir risk analizi sagladigi ortaya
cikmistir (72). Tromboembolik riske gore antikoagiilan gerekliligi giincel kilavuzlarda
yer almaktadir. ESC 2010 ve 2016 AF tedavi kilavuzunda da; CHA>2DS>VASc skoru 2
ve lzeri olan olgularda, INR araligi 2 ile 3 araliginda tutulacak sekilde vitamin K
antagonisti (VKA) verilmesi gerekliligi vurgulanmistir (3,8). Nonvalviiler AF olan,
uygun hasta gruplarinda; CHA>;DS;VASc skoru 2 ve {lizerinde ise, INR takibini
gerektirmeyen yeni kusak OAK tedavisi 6nerilmektedir (3,8,69). CHA2DS>VASc skoru
1 olan olgularda aspirin veya oral OAK verilebilir ancak 1 puan alan 65 yas alt1
olgularda; yalnizca kadin ve nonvalviiler AF ise, hasta ¢ok diisiik trombembolik risk
profilinde degerlendirilmeli ve hastaya herhangi bir antikoagiilan tedavi verilmemelidir
(70). CHA:DS:VASc skoru 0 olan olgularda herhangi bir antikoagiilan veya

antitrombotik tedavi vermeye gerek yoktur (8,70).

Tablo 2.1: CHA>DS,VASc skorlamasi

Major Risk Foktorleri Skor

Konjestif kalp yetmezligi /
Sol ventrikiil islev bozuklugu

Hipertansiyon

Yas>75

Diabetes mellitus

Inme / TIA / tromboembolizm

Vaskiiler hastalik

Yas 65-74

Kadin cinsiyet

© [P [Pk NN

Maksimum Skor
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(a) Non-valviiler AF'de inme ve tromboembolizm risk faktGrieri

Major risk faktérleri  Klinik agidan dnemli majér olmayan

risk faktorleri

Kalp yetersizligi veya orta ila agir
Inme, GIA vaya sistemik | derecads LV sistolik islev bozuklugu
embolizm dykisi (orn., LV EF < %40)
Yag=75 Hipertansiyon — diabetes mellitus
Kadin cinsiyeti — 6574 aras| yas
Damar hastalig®

(b) CHA2DS2-VASc kisaltmasi ile, puanlama esash skorlama
sistemi olarak ifade edilen risk faktdrii-temelli yaklagim
{Not: Maksimum skor §'dur gink yas 0, 1 veya 2 puan katkida bulunabilir)

Majér risk fakiGrieri Skor
Konjestif kalp yetmezligi’LV islev bozuklugu i
Hipertansiyon i
Yas =75 2
Diabetes mellitus 1
Inme/GlA/tromboembolizm 2
Damar hastahg® i
Yag 6574 i
Cinsiyet kategorisi (yani, kadin cinsiyeti) i
Maksimum skor 9

() CHA,DS -VASc skoruna gére ayarlanmig inme orani
CHA_DS -VASc Hastalar (n =7329) Ayarlanmig inme

skoru orani (%fyl)®

0 1 %0

1 422 %1.3
2 1230 %o2.2
3 1730 %3.2
4 1718 %e4.0
5 1159 %6.7
6 679 %9.8
7 204 %9.6
8 82 %6.7
9 14 %15.2

Sekil 2.1: CHA;DS,VASc skoru ve inme oranlari
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Calisma Popiilasyonu

Bu calismaya, Eyliil 2017 ve Subat 2018 tarihleri arasinda Ankara Atatiirk Egitim
ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne bagvurmus AF’si olmayan 18 yasini doldurmus,
semptom baslangicindan sonra ilk 24 saat i¢inde rutin vendz kan Ornegi alinmus,
arastirmaya katilmay1 kabul etmis ve ilk kez akut iskemik inme gegiren 250 hasta dahil
edildi. Daha 6nce inme Oykiisii olan, hemorajik serebrovaskiiler hastalik tanisi alan,
basvuru sirasinda karaciger, bobrek veya kalp yetmezligi, es zamanl akut koroner
sendromu, malignensi veya sistemik enfeksiyonu olanlar yahut ketotik veya nonketotik
hiperglisemik koma tablosunda olan hastalar ve steroid ya da immiinsiipresif ilag
kullanmakta olanlar, 24 saat icerisinde ndrolojik bulgulari tam olarak diizelmis olan,
semptom baglangicindan basvuruya ve vendz kan o6rnegi alinincaya kadar 24 saatten
fazla zaman geg¢mis olan ve kendi rizasiyla arastirmaya katilmayir kabul etmeyen

hastalar arastirmadan diglandi.

Etik kuruldan izin alinarak ¢alismaya baslandi. Hastalarin tiimiine ilk 24 saat i¢inde
beyin bilgisayarli tomografi (BBT) ve kranyal manyetik rezonans goriintiilleme (MRG)

cektirildi. Gorlintiilemede hemorajik komponenti olanlar ¢calismaya dahil edilmedi.

3.2. Hasta Onaminin Alinmasi, Verilerin Toplanmasi ve Calisilmasi

Her hasta i¢in ¢alisma formu hazirlandi ve tiim hastalarin yas, cinsiyet, komorbid
hastaliklar1 (DM, HT, AF, KAH, KY) kotii aligkanliklar1 (sigara, alkol) sorgulandi.
CHA2DS>VASc skoru hesaplandi. Yatis ve taburculukda NIHSS, taburculukta ve 3.
ayda modifiye Rankin skalasi (mRS), taburculukta ve 3.ayda Barthel indeksi (Bl)
kaydedildi. Hastalardan yatislarinda alinmakta olan rutin vendz kan Orneginden
hemogram, aglik kan sekeri, kreatinin ve lipit profili degerleri ¢alisildi. Hastalarin

hemogram tetkikinden hemoglobin, hematokrit, platelet, mean platelet volume (MPV)



ve beyaz kiire degerleri, biyokimya tetkikinden aglik kan sekeri, kreatinin, total
kolesterol, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL), diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL)
ve trigliserid degerleri kaydedildi. Hastalara Transtorasik Ekokardiyografi ve Karotis
Vertebral Doppler Ultrasonografi yapildi. Ekokardiyografide hastalarin sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonlari (LVEF) kaydedildi. Hastalarin alinan anamnezinde kullanmakta

olduklar ilaglar ayrintili olarak sorgulandi ve kaydedildi.

Calismaya dahil edilen her hastadan onam formu alindi.

3.3. Yeni Lezyonlarin Tespiti ve Lezyon Voliimiiniin Hesaplanmasi

Acil servise basvurmus olan AF olmayan akut iskemik inmeli tiim hastalarin
Ankara Atatilirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Boliimii’'nde ilk 24 saat icinde
BBT ve kranyal MRG’leri ¢ekildi. BBT ¢ekimleri hasta supin pozisyonda, kesitler
orbitomeatal hatta paralel agilanmayla, Smm kalinlikl1 kolimasyon kullanilarak yapildi.
Kranyal MRG ¢ekimleri ise 1,5 T siiper iletken magnet (Philips achieva) MRG
cihazinda 8-16 kanalli standart kafa sargisi ile gergeklestirildi. Cekilen kranyal MRG’de
diffiizyon agirlikli kesitlerden elle ¢izme metoduyla enfarkt hacimleri hesaplandi. Her
bir kesitteki lezyon alanmin gevresi elle ¢izildi. Cizili bdlgenin yiizey alan1 mm?
cinsinden bilgisayara yiikli PACS (Picture Archiving and Communication System
software) tarafindan otomatik olarak hesaplandi. Sonrasinda alanlar toplandi, sonug

kesit kalmligi (5 mm) ile carpildi ve sonrasinda cm®’e gevirmek igin sonucun 1000’e

boliinmesi ile enfarkt hacmi hesaplandi.

3.4. Hastalarin Klinik Degerlendirilmesi

Hastalarin klinik degerlendirilmelerinde, yatisinda ve taburculugunda NIHSS,
taburculukta mRS ve 3.ay kontrollerinde mRS ve Bl kullanildi. Her hastanin
CHA:2DS,>VASc skoru hesaplandi. Boylece CHA2DS>2VASc skoru ile AF olmayan her
hastada yatis ve taburculuk sirasindaki NIHSS skoru ile mRS ve BI puanlar1 arasindaki

iliskiye bakildi. 3.ay kontrollerine her hasta ¢agrildi. 3.ayda mRS ve Bl tekrar
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hesaplandi. Boylece CHA2DS,VASc Skorunun prognostik degeri arastirildi. NIHSS

skorunda 3 puan ve iizerindeki artiglar progresyon (kotiilesme) olarak degerlendirildi.

3.5. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler SPSS 20.0 (Statistical Package for Windows, Chicago,
[llinois) programi ile yapildi. Veriler Kolmogorov- Smirnov testi kullanilarak normal
dagilim agisindan test edildi. Sayisal degiskenlerden normal dagilim sergileyenler
(parametrik) ortalamatstandart sapma olarak, normal dagilim sergilemeyenler (non-
parametrik) ise ortanca (medyan) deger olarak (beraberinde interquartile range/
ceyrekler arasi aralik ile) ve kategorik degiskenler yiizde olarak belirtildi. Sayisal
degiskenler igin Student-t testi veya Mann-Whitney U-testi, kategorik degiskenlerin
analizi icin ki-kare testi kullanildi. Farkli gruplar arasinda ortalama degerler Kruskal-
Wallis testi ile karsilastirildi. CHA2DS>VASc skoru ile NIHSS skoru, NIHSS skoruna
gore stroke siddeti, BI, mRS ve serebral enfarkt hacmi (SEH) arasindaki iliskiyi

gostermek i¢cin Spearman korelasyon analizi yapildi.

Akut iskemik stroke hastalarinda hastane i¢i mortalitenin bagimsiz prediktorlerinin
(6ngordiirticiileri) degerlendirilmesi i¢in tek deg8iskenli (univariable) ve ¢ok degiskenli
(multivariable) lojistik regresyon analizi yapildi. Tek degiskenli (univariable) lojistik
regresyon analizinde anlamli olarak tespit edilen (p < 0.10) yas, CHA2DS>VASc skoru,
NIHSS skoru, Bl, mRS, serebral enfarkt hacmi, LVEF, hemoglobin, MPV, kreatinin ve
HDL—kolesterol parametreleri igin ¢ok degiskenli (multivariable) lojistik regresyon
(Backward Stepwise Likelihood Ratio) analizi yapildi. CHA2DS,VASC (<6 ile >6)
gruplart ic¢in hastaneye yatis sirasinda sagkalim egrileri Kaplan-Meier yontemi
kullanilarak analiz edildi ve istatistiksel degerlendirme log-rank testi kullanilarak

yapildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Klinik Ozellikleri

Calismamiza yaslar1 38-96 arasinda ve yas ortalamalar1 69,6 £ 12,3 yil olan, 110
(%44) kadin, 140 (%56) erkek, 162 (%64,8) HT, 80 (%32) DM, 27 (%10,8) KKY, 54
(%21,6) periferik arter hastaligi dykiisii olan toplam 250 akut iskemik inme tanili hasta
alind1 (Tablo 4.1). Hastalar hastane i¢i mortalitesi olanlar (27 hasta) ve olmayanlar (223

hasta) olmak iizere 2 gruba ayrildi (Sekil 4.1).

Hastane igi Mortalite

Mok
Evar

Sekil 4.1: Caligmaya alinan hastalarin hastane i¢i mortalite orani

Tablo 4.1: Hastalarin temel demografik ve klinik 6zellikleri

Parametreler

Hasta sayis1 250
Yas (y1l) 69,6 + 123
Cinsiyet

Erkek 140 (%56)

Kadmn 110 (%44)




Tablo 4.1 Devam: Hastalarin temel demografik ve klinik 6zellikleri

Parametreler

Hipertansiyon 162 (%64,8)
Diabetes mellitus 80 (%32)
Konjestif kalp yetmezligi 27 (%10,8)
Periferik arter hastaligi 54 (%21,6)
LVEF (%) ® 55 (50 - 60)
CHA;DS,;VASc skoru ? 5(4-6)
NIHSS skoru? 5(3-9)
NIHSS skoruna gore stroke siddeti 2

Hafif (1 - 4) 124 (%49,6)
Orta (5 - 15) 91 (%36,4)
Yiiksek (> 15) 35 (%14,0)
Barthel indeksi ® 85 (50 - 90)
Modifiye Rankin Skalasi 3(2-4)
Serebral enfarkt hacmi (cm?®) @ 0,208 (0,068 — 0,872)
Hastane i¢i mortalite 27 (%10,8)

CHA:DS>VASc: Konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon, yas >75 yas, diabetes mellitus, gegirilmis
stroke, vaskiiler hastalik, 65-74 yas arasi, kadin cinsiyet, LVEF: Left (sol) ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu,
NIHSS: National Institues of Health Stroke Scale,  Medyan (interquartile range).

Hastane i¢i mortalitesi olan ve olmayanlar gruplar; yas, cinsiyet, LVEF, HT, DM,
KKY, periferik arter hastaligi (PAH), aldiklart medikal tedavi, CHA2DS>VASc skoru,
NIHSS skoru, stroke siddeti (NIHSS skoruna goére), Bl, mRS ve SEH gibi temel
demografik ve klinik 6zellikler agisindan karsilastirild: (Sekil 4.2-4.7). Yas ortalamasi
hastane i¢i mortalite olan grupta 75,6 + 11,3 yil iken hastane i¢i mortalite olmayan
grupta 68,8 + 12,2 yild1 (p = 0.006). Kadin/erkek orani ise gruplar arasinda benzerdi (p
= 0.384). Hastane i¢i mortalite olmayan gruba kiyasla hastane i¢i mortalite olan grupta
HT (p = 0.019), DM (p = 0.001), KKY (p < 0.001), PAH (p = 0.002), CHA2DS>VASCc
skoru (p < 0.001) (Sekil 4.2), NIHSS skoru (p < 0.001) (Sekil 4.3), stroke siddeti (p <
0.001) (Sekil 4.4), mRS (p < 0.001) (Sekil 4.5) ve SEH (p < 0.001) (Sekil 4.6)
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek; LVEF (p = 0.005) ve Bl (p < 0.001)
(Sekil 4.7) ise istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiiktii (Tablo 4.1). Hastalarin
kullandiklar1 ilaglar renin anjiyotensin sistemi blokeri, diiiretik, kalsiyum kanal blokeri,
beta bloker, statin, antiagregan (aspirin veya klopidogrel), oral antidiabetik ve insiilin
oranlari ise iki grubta benzerdi (p > 0.05), (Tablo 4.1).
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CHAZ2DS2VASc Skoru

Hastane ici Mortalite: Yok

CHA2DS2VASc Skoru

Hastane ici Mortalite: Var

Sekil 4.2: Calisma gruplarinin CHA2DS>VASc skoru
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National Institues Of Healt Stroke Scale (NIHSS) Skoru

Hastane ici Mortalite: Yok

National Institues Of Healt Stroke Scale (NIHSS) Skoru

Hastane i¢i Mortalite: Var
Hs

Hs
On

Sekil 4.3: Calisma gruplarinin NIHSS skoru
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Stroke Siddeti (NIHSS skoruna gére)
Hastane i¢i Mortalite: Yok

W Hafif
M orta
O cidei

Stroke Siddeti (NIHSS skoruna gére )

Hastane i¢i Mortalite: Var

M orta
[ Ciddi

Sekil 4.4: Calisma gruplarinin stroke siddeti (NIHSS skoruna gore)



Modifiye Rankin Skalasi

Hastane ici Mortalite: Yok

Modifiye Rankin Skalasi

Hastane i¢i Mortalite: Var

Sekil 4.5: Calisma gruplarinin modifiye Rankin Skalasi
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2,59

2,0

Serebral Enfarkt Hacmi {(cm3)
)

57

I !
Yok war
Hastane igi Mortalite

Sekil 4.6: Hastane i¢i mortalite olan ve olmayan gruplarin serebral enfarkt

voliimlerinin karsilastirilmasi (p<0.001)
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Barthel indeksi

Hastane ici Mortalite: Yok

Barthel indeksi

Hastane igi Mortalite: Var

Sekil 4.7: Calisma gruplarinin Barthel indeksi

Mo

O1o
Wis
Ozo
H2s
O30
Oas
H40
Was
Oso
Oss
Weo
Oes
E7o
[
|_ED
Oas
Os=0
Has
O1oo

Mo

1o
Wis
Cao
[ BED]
Oso
Oeo
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Tablo 4.2: Hasta gruplarinin temel demografik ve klinik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Parametreler Hastane ici Mortalite (-) Hastane ici Mortalite (+) | P degeri
Hasta sayisi 223 27

Yas (y1) 68,8+ 12,2 75,6113 0.006
Cinsiyet 0.384
Erkek 127 (%57) 13 (%48,1)

Kadin 96 (%43,0) 14 (%51,9)

Hipertansiyon 139 (%62,3) 23 (%85,2) 0.019
Diabetes mellitus 64 (%28,7) 16 (%59,3) 0.001
Konjestif kalp yetmezligi 18 (%8,1) 9 (%33,3) <0.001
Periferik arter hastaligi 42 (%18,8) 12 (%44,4) 0.002
LVEF (%) @ 55 (50 - 60) 50 (45 - 55) 0.005
CHA;DS,VASc skoru @ 5(4-6) 7(6-8) <0.001
NIHSS skoru? 43-7) 21 (17-25) <0.001
NIHSS skoruna gore stroke siddeti 2 <0.001
Hafif (1 -4) 124 (%55,6) 0

Orta (5 - 15) 86 (%38,6) 6 (%22,2)

Yiiksek (> 15) 13 (%5,8) 21 (%77,8)

Barthel indeksi? 85 (70 - 90) 10 (5-15) <0.001
Modifiye Rankin skalasi 2 2(2-3) 6(4-6) <0.001
Serebral enfarkt hacmi (cm®) @ 0,182 (0,057 — 0,780) 0,868 (0,355 — 3,015) <0.001
Kullanilan ilaclar

RAS blokeri 100 (%44,8) 12 (%44,4) 0,969
Diiiretik 56 (%25,1) 7 (%25,9) 0,927
Kalsiyum kanal blokeri 78 (%35,0) 10 (%37,0) 0,832
Beta bloker 47 (%21,1) 8 (%29,6) 0,311
Statin 88 (%39,5) 10 (%37,0) 0,807
Antiagregan 61 (%27,4) 6 (%22,2) 0,570
Oral Antidiyabetik flaglar 47 (%21,1) 7 (%25,9) 0,563
Insiilin 34 (%15,2) 4 (%14,8) 0,953

ort+SD: Ortalama =+ standart sapma, CHA>2DS>VASc: Konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon, yas >75
yas, diabetes mellitus, gecirilmis stroke, vaskiiler hastalik, 65-74 yas arasi, kadin cinsiyet, LVEF: Left
(sol) ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, NIHSS: National Institues of Health Stroke Scale, RAS: Renin
anjiyotensin sistemi.

2 Medyan (interquartile range).

Hastane i¢i mortalite olmayan gruba kiyasla hastane i¢i mortalite olan grupta

platelet, MPV, beyaz kiire, AKS (ag¢lik kan sekeri), ve kreatinin degerleri daha yiiksek;
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hemoglobin, hematokrit ve HDL-kolestrerol degerleri ise daha diisiiktii (Tablo 4.2).
Ancak HDL-kolesterol degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyken (41 [34
— B1] ile 35 [28 — 45], p = 0.047) diger parametreler arasindaki fark istatistiksel
anlamliga ulasmadi (p > 0.05), (Tablo 4.3).

Tablo 4.3: Hasta gruplarinin laboratuvar degerlerinin karsilastiriimasi

Parametreler Mortalite (-) Mortalite (+) P degeri
Hemoglobin, g/dL 13,1+£1,8 124+2.1 0,087
Hematokrit, % 39,8+ 4,8 382+ 6,8 0,128
Platelet, 10°/mm?3 246 + 70 261 +£83 0,318
Mean platelet volume, fL 10,8+ 1.0 112+1,3 0,093
Beyaz kiire, 10*/mm? 9,0+29 9,8+33 0,174
Aclik kan sekeri, mg/dL ? 119 (96 -164) 137 (93-170) 0,460
Kreatinin, mg/dL 0,90+ 0,17 1,02+ 0,24 0,073
Total kolesterol, mg/dL ? 187 (149 - 221) 167 (144 - 214) 0,225
HDL-kolesterol, mg/dL 41 (34 - 51) 35 (28 - 45) 0,047
LDL-kolesterol, mg/dL @ 113 (86 - 141) 108 (84 - 139) 0,615
Trigliserid, mg/dL 130 (84 - 198) 125 (95 - 163) 0,861

ort+SD: Ortalama =+ standart sapma, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein.
2Medyan (interquartile range/ ¢eyreklerarasi aralik).

Spearman korelasyon analizinde, CHA2DS,VASc skoru ile NIHSS skoru (r
0,389; p < 0.001), NIHSS skoruna gore stroke siddeti (r = 0,417; p < 0.001), mRS (r
0,362; p < 0.001) ve SEH (r = 0,214; p < 0.001) arasinda istatistiksel olarak anlamli
pozitif bir korelasyon, Bl (r =-0,371; p < 0.001) arasinda ise istatistiksel olarak anlamli

negatif bir korelasyon oldugu gosterildi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4: CHA:DS2VASc skoru ve stroke ile iliskili potansiyel degiskenler arasindaki

korelasyon analizi.

Degiskenler r p
NIHSS skoru 0,389 < 0.001
Stroke siddeti (NIHSS skoruna gore) 0,417 <0.001
Barthel indeksi -0,371 <0.001
Modifiye Rankin skalasi 0,362 < 0.001
Serebral enfarkt hacmi 0,214 0.001

NIHSS: National Institues of Healt Stroke Scale, r: Korelasyon katsayist.

36




Akut iskemik inme hastalarinda hastane i¢i mortalitenin bagimsiz prediktorlerinin
(6ngordiirtiiciileri) degerlendirilmesi igin tek degiskenli (univariable) ve ¢ok degiskenli
(multivariable) lojistik regresyon analizi yapildi. Tek degiskenli (univariable) lojistik
regresyon analizinde anlamli olarak tespit edilen yas, CHA2DS>VASc skoru, NIHSS
skoru, Bl, mRS, SEH, LVEF, hemoglobin, MPV, kreatinin ve HDL—kolesterol
paremetreleri i¢in ¢ok degiskenli (multivariable) lojistik regresyon (Backward Stepwise
Likelihood Ratio) analizi yapildi. Bu analiz sonucunda yas (OR: 1.134; %95 CI: 1.057 —
1.205; p = 0.001), CHA2DS,VASc skoru (OR: 4.113; %95 CI: 2.065 — 7.659; p <
0.001) ve NIHSS skorunun (OR: 1.375; %95 CI: 1.078 — 1.755; p = 0.012) akut iskemik
stroke hastalarinda hastane i¢i mortalitenin bagimsiz prediktorleri (6ngordiiriiciileri)

olduklarini saptadik (Tablo 4.5).

Tablo 4.5: Akut iskemik stroke hastalarinda hastane i¢i mortalitenin bagimsiz
prediktorlerinin degerlendirilmesi icin tek degiskenli (univariable) ve cok
degiskenli (multivariable) lojistik regresyon analizi.

Univariable Multivariable
Degiskenler OR (%95 CI) p OR (%95 CI) p
Yas 1.051 (1.013 — 1.090) 0.008 1.134 (1.057 — 1.205) 0.001
CHA;DS;-VASc skoru 2.815 (1.907 — 4.157) <0.001 | 4.113(2.065-7.659) | <0.001
NIHSS skoru 1.384 (1.259 — 1.521) <0.001 | 1.375(1.078 —1.755) 0.012
Barthel indeksi 0.925 (0.902 — 0.949) <0.001 | 0.963(0.924 —1.004) 0.076
Modifiye Rankin skalasi 1.266 (1.063 — 2.335) <0.001
Serebral enfarkt hacmi 1.219 (1.063 — 1.398) 0.004
LVEF 0.938 (0.894 — 0.984) 0.008
Hemoglobin 0.832 (0.674 — 1.028) 0.088
Mean platelet volume 1.368 (0.947 — 1.976) 0.095
Kreatinin 1.230 (0.886 — 2.781) 0.076
HDL - kolesterol 0.970 (0.938 — 1.003) 0.077

CHA2DS;VASCc: Konjestif kalp yetmezligi, hipertansiyon, yas >75 yas, diabetes mellitus, gegirilmis
stroke, vaskiiler hastalik, 65-74 yas arasi, kadin cinsiyet, CI: Confidence interval (giiven araligr), HDL:
Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LVEF: Left (sol) ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonu; OR: Odds ratio.

CHA2DS,VASc skoru < 6 ile > 6 olarak yapilan 2 grupta hastane ig¢i mortalite
Kaplan-Meier sagkalim egrileri yontemi kullanilarak analiz edildi ve istatistiksel

degerlendirme log-rank testi kullanilarak yapildi. Son olarak, Sekil 4.7'de gosterildigi
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gibi CHA2DS2VASc skoru > 6 olan hastalarda hastane i¢i mortalite istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksekti (log rank p < 0.001) (Sekil 4.7).

Hastane i¢i Mortalite (Kaplan - Meier)

1,09 L — - :
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Sekil 4.8: CHA:DS;VASc skoru (< 6 ve > 6) ile tabakalanmis hastane i¢i mortaliteyi

gosteren Kaplan-Meier sagkalim analizi
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5. TARTISMA VE SONUC

Inme, vaskiiler nedenlere bagli beyin kan akimimin bozulmasiyla olusan klinik bir
sendromdur. inme nedenli &liim oranlar1 azalmakla birlikte, halen ¢ok nemli bir saglik
sorunudur. Akut iskemik inmede yeni tedavi yontemlerine ragmen, giiniimiizde en etkili
yaklagim birincil korunmadir (73,74). SVH, 6lim ve oziirlillik gelisiminde baslica
sebeplerden oldugundan bireysel ve sosyoekonomik kayiplara neden olur. Bu yiizden
inmeye zemin hazirlayan risklerin belirlenip, daha etkin tedavi yapilmasi onemlidir
(75). Siklig1, mortalite ve morbiditesi nedeniyle en 6nemli nérolojik hastaliklardan biri
oldugundan, prognozun belirlenmesi inme yonetiminde dnemlidir. Prognoza; hastaya ait
faktorler, klinik ozellikler ve tanisal yontemlerle elde edilen veriler incelenerek karar
verilir (76). Kolominsky ve ark. (77) TOAST siniflamasina gore etiyolojik grubun
belirlenmesinin prognozda 6ngodrii sagladigini bildirmislerdir. Kardiyoembolik inme,
tim iskemik inmelerin %17-30’undan sorumludur. Bazi bilgiler bunun %50’sinden
fazlasinin AF nedeniyle oldugu yoniindedir (78). AF 65 yas sonrasi populasyonun %3-
5’ini etkiler. Nonvalviiler AF artmis inme riskiyle iligkilidir ve nonvalvuler AF ye bagh
inme gegiren hastalar diger mekanizmalarla olusmus inme hastalarina gore daha fazla
sekelle diizelir ve O6lim de bu hastalarda daha yiiksektir. AF’li hastalarda oral
antikoagiilan tedavi inmeyi Onlemede altin standarttir. CHADS2 skorlamasi riskli
hastalarda oral antikoagiilan kullanmaya uygun olanlarin secilmesinde sik
kullanilmaktadir (3,8). Risk faktorii temelli bir yaklasim olan CHA>DS>VASc
skorlamasi da onerilen ve giivenilir diger bir risk siniflamasidir (12,79). AF nedenli
inmede; inme siddeti ve prognoza hangi faktorlerin etkili oldugunu bildiren farklh
gortisler vardir (69, 79). Bizim ¢alismaya bilinen ve/veya dokiimente AF’si olmayan
akut iskemik inmeli hastalar alindi ve tiim hastalarin CHA2DS2VASC skorlamasini
hesapladik. Ayrica, hematolojik biyobelirtecler ve LVEF parametrelerinin inme siddeti

ve erken donem prognoza etkisi degerlendirildi.

Yas inme i¢in &nemli bir risk faktoriidiir. Inme gegirenlerin yaklasik %70’inin 65

yas iizerinde oldugu bildirilmistir (80). Iskemik inmelerde ortalama yas 60+12 iken



hemorajik inmelerde ise ortalama yas 59+12°dir (20). Yoneda ve arkadaslar
caligmalarinda iskemik inme tanis1 koyduklar1 913 hastada, yas ortalamasimi 70+11
olarak bulmuslardir (81). Reganan ve arkadaslar1 ¢alismalarinda ise ortalama yasi
iskemik inme igin 65,3+8,2 olarak bildirmislerdir. (82) Bizim g¢alismamizdaki 250
hastanin ortalama yast 69,6 = 12,3 yildi. Hastane i¢i mortalite olmayan gruba kiyasla
hastane i¢i mortalite olan grupta ortalama yas anlaml olarak daha yiiksekti. Ustelik tek
degiskenli (univariable) ve ¢ok degiskenli (multivariable) lojistik regresyon analizinde
yasin akut iskemik inmeli hastalarda hastane i¢i mortalitenin bagimsiz prediktorii

(6ngordiiriicii) oldugunu gosterdik.

Akut inme sirasinda gelisen hipergliseminin inme siddeti ile iligkisini inceleyen
calismalar mevcuttur ve bu calismalar benzer sonuglar vermistir. Christensen ve Boysen
1998-2000 yillar1 arasinda akut inmenin baslangicindan 12 saat igerisinde basvuran
diabet anamnezi olmayan 445 hastay1 retrospektif olarak incelemisler ve ilk 12 saatte iki
kez tekrarlanan kan glukoz olglimleri ile bu hastalarda kan glukozundaki degisimleri
inceleyerek, bu degisimlerin inme siddetine ve prognoza etkisi olup olmadigini
arastirmiglardir (83). Sonugta siddetli inme gegiren hastalarda kan glukoz artiginin daha
fazla oldugunu bulmuslardir. Kiers ve arkadaslarinin ¢alismasinda gegici hiperglisemik
ve diyabetik hastalarin nérolojik indeks ile Slgiilen inme siddetleri, normoglisemik
hastalara gore belirgin olarak kotii bulunmustur (84). Aralarinda biiyiik klinik serilerin
de bulundugu bir¢ok calismada, basvuru esnasindaki hipergliseminin, iskemik inmede
kotii prognoz igin risk faktorii oldugu gosterilmistir (85,86). Bizim calismamizda da
aclik kan sekeri diizeyleri hastane i¢i mortalite olan grupta daha yiiksekti ancak
istatistiksel anlamliliga ulagsmadi. Ancak, hastane i¢i mortalite olmayan gruba kiyasla

hastane i¢i mortalite olan grupta diyabetes mellitus orani anlamli olarak daha yiiksekti.

Hipertansiyon, hem iskemik inme hem de intrakraniyal kanama icin major bir risk
faktoriidiir. Kan basinci ve inme riski arasinda siirekli, kademeli ve tutarli bir iliski
vardir. Kan basinci arttikga, hipertansif aralikta olmasa bile, inme riski de artar.
Hipertansiyon endotel disfonksiyonuna neden olarak aterosklerozu arttirir, ayrica
idiopatik AF igin de bir risk faktériidiir (87). Iskemik ve hemorajik inmeyi énlemenin
en etkili stratejisi hipertansiyon tedavisidir (88). Liu ve ark. yapmis olduklar1 Asya-

Pasifik ilkelerini igeren bir c¢alismada inmeye yol acan risk faktorlerinden
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hipertansiyonun en onemli degistirilebilen risk faktorii oldugu bildirilmistir. Etkin kan
basinct kontrolii ile inme insidansinda Onemli oOlgiide azalma saglanabilecegini

vurgulamiglardir (89).

HT’nin etkili bir sekilde tedavi edilmeye baslanmasiyla es zamanli olarak 1950°1i
yillardan beri inme siklignda 6nemli bir azalma mevcuttur. Amerikan kalp birligine
gore son on yilda inme mortalitesi yaklasik %12 oraninda azalmistir (74). Bizim
calismamizda da hastane i¢i mortalite olmayan gruba kiyasla hastane i¢i mortalite olan

grupta hipertansiyon oran: anlamli olarak daha yiiksekti.

Inflamatuvar yanit, inme ve iskemiyi takip eden sekonder hasarda énemli bir rol
alir. Lokositlerin akut inmede sekonder doku hasarina katkida bulundugu bilinmektedir.
Bir¢ok yayinda inme sonrasi 16kosit birikiminin iskemik doku hasarini ilerlettigi
gosterilmistir (82). Lokositlerin yaninda plateletlerin de aterosklerotik zeminde gelisen
akut koroner sendromlar ve inme patogenezinde rol aldigi bilinmektedir ve MPV
platelet fonksiyonunun iyi bir gostergesi olarak kabul edilmektedir (90). Plateletler
aterosklerotik plagin erozyonu veya riiptiirtinden sonra trombiis olusumuna sagladiklari
katk: ile iskemik inme patofizyolojisinde kilit rol alirlar. MPV olarak dSlciilen platelet
hacmi platelet aktivasyonunun ve fonksiyonunun iyi bir gostergesidir. Iri plateletler
daha dens graniiller igerirler, kii¢iik plateletlere gére metabolik olarak daha aktiftirler ve
yiiksek trombotik potansiyel tasirlar (91). Onceki calismalarda artmis MPV, M1, kronik
vaskiiler hastaliklar, DM, hiperkolesterolemi arasindaki iliski ortaya konmustur (92,93).
Inme risk faktorleri, smiflamasi, sonlanmimi ile MPV arasindaki iliski ilgili bircok
calismada gosterilmistir (90). Ancak, Arikanoglu ve ark. yaptiklar1 ¢alismada MPV
degerleri ve TOAST gruplar1 arasinda anlamli fark olmadigini belirtmislerdir (94).
Bizim ¢alismamizda da MPV diizeyleri hastane i¢i mortalite olan grupta daha yiiksekti

ancak istatistiksel anlamliliga ulagsmadi.

CHA:DS>VASC [konjestif kalp yetersizligi, hipertansiyon, yas >75 (iki kat),
diyabet, inme (iki kat), damar hastaligi, 65-74 aras1 yas ve cinsiyet kategorisi (kadin)]
(Sekil 2.1). Bu sema 2 puanin inme veya GIA dykiisii veya yas >75 icin verildigi ve 1’er
puanin 65-74 arast yas, hipertansiyon Oykiisii, diyabet, yakin zamanda gecirilen
kardiyak yetersizlik, damar hastaligt (MI, kompleks aort plagi ve gee¢mis
revaskiilarizasyon, PAH’a bagli ampiitasyon veya anjiyografik PAH bulgusu da dahil
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olmak tizere PAH) ve kadmn cinsiyeti igin verildigi bir puanlama sistemine
dayanmaktadir (Tablo 2.1). CHA2DS;VASc skoru, AF hastalarinda antikoagiilasyon
uygulanip uygulanmayacagina dair karar etkileyebilecek ilave inme riski faktorlerini
degerlendirereck CHADS2 semasini genisletmektedir (3,8). Bunun 6tesinde, yakin
zamanlt ¢alismalar CHA2DS;VASC skorunun, AF varligindan bagimsiz olarak stabil
KAH ve akut koroner sendromda (AKS) olumsuz klinik sonuglari 6ngorebildigini
gostermistir (95,96). Orvin ve ark. tiglincii basamak bir tip merkezinde 2004 — 2014
yillar1 arasinda perkiitan koroner girisim (PKG) yapilan 12.785 ardisik hastanin
CHA>DS>VASCc skorunu hesaplayarak ortalama 6.5 yil takip etmislerdir (95). Genel
olarak, 1 ve 5 yillik izlemde CHA:DS;VASc skoru 1 puan olan hastalar ile
karsilastirildiginda CHA2;DS;VASc skoru 5 olan hastalarda, PKG sonrasi mortalite
orani 10 kat daha yiiksek bulunmus. CHA;DS;VASc skoru, tiim nedenlere bagl
mortalite ve 6liimciil olmayan MI anlamli bir sekilde 6ngordiigiini belirtmigler. Sonug
olarak, Orvin ve ark. yaptiklari bu g¢alisma ile CHA2DS>VASc skorunun PKG
uygulanan hastalarda uzun dénem klinik sonuglari 6ngérmek icin basit ve etkili bir arag
oldugunu kanitlamiglardir (95). Ayni1 sekilde, Kurtul ve ark. koroner anjiyografi yapilan
toplam 2222 ACS hastalarint SYNTAX skoruna gore (SS) diigiik (SS < 22) (1445
hasta); orta (SS: 23-32) (556 hasta); yiiksek (SS > 33) (221 hasta) 3 gruba ayirarak
incelemisler (96). SS yiiksek olan grupta CHA2DS>VASC skoru da daha yiiksek olarak
bulunmus. Cok degiskenli regresyon analizinde, CHA2DS>2VASCc skorunun yiiksek SS
ve hastane i¢i mortalitenin bagimsiz bir 6ngordiiriictisii oldugu gosterilmistir (96).
Yilmaz ve ark. ise koroner anjiyografi yapilip basarili sekilde ciplak metal stent
implante edilen toplam 700 hastayr calismalarma almislar (97). Islemden once
hastalarin CHA2DS;VASc skoru hesaplanmis ve instent restenoz (ISR) ile iliskisinin
olup olmadig: arastirilmis. Takiplerinde kontrol koroner anjiografi (KAG) yapilan 700
hastadan 265’inde ISR gelistigi (ISR + grup) ve 425’inde ISR gelismedigi (ISR - grup)
tespit edilmis. ISR (-) grup ile kiyaslandiginda ISR (+) grupta ortalama CHA>DS>VASCc
skoru anlamli sekilde daha yiikksek bulunmus. Cok degiskenli lojistik regresyon
analizine gore DM, hiperlipidemi, sigara, implante edilen stent uzunlugu ile
CHA2DS2VASCc skoru ISR'nin bagimsiz dngdrdiiriiciileri oldugu saptanmis (97). Yakin
zamanl bagka bir calismada ise acil PKG uygulanan AKS hastalarinda CHA2DS;VASc
skoru ile kontrastla indiiklenen nefropati (KIN) arasindaki iliski arastirilmistir (98).
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Calismaya toplam 1408 AKS hastasi alinmis. CHA2DS>VASc skoru > 4 olan gruptaki
hastalarda, CHA;DS,VASc < 3 olanlarla karsilastirildiginda, KIN sikligi daha yiiksek
saptanmustir. Cok degiskenli logistik regresyon analizinde, CHA>DS;VASCc skoru > 4
olmas1 KiN'in bagimsiz bir dngordiiriiciisii oldugu saptanmustir. Sonug olarak, acil PKG
uygulanan AKS hastalarinda KiN’i éngérmek igin yeni, basit ve giivenilir bir arag
olarak CHA>DS>,VASc skoru kullanilabilecegi belirtilmistir (98). Bizim ¢alismamizda
hastane i¢i mortalite olmayan gruba kiyasla hastane i¢i mortalite olan grupta
CHA:DS;VASc skoru anlamli olarak daha yiiksekti. Bununla birlikte, Spearman
korelasyon analizinde, CHA>,DS>VASc skoru ile NIHSS skoru, NIHSS skoruna gore
stroke siddeti, mRS ve SEH arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir korelasyon,
Bl arasinda ise istatistiksel olarak anlamli negatif bir korelasyon oldugu gosterildi. Akut
iskemik stroke hastalarinda hastane i¢i mortalitenin bagimsiz prediktdrlerinin
(ongordiiriiciileri) degerlendirilmesi i¢in tek degiskenli (univariable) ve ¢ok degiskenli
(multivariable) lojistik regresyon analizi yapildi. Bu analizler sonucunda yas ve NIHSS
skoru ile birlikte CHA2DS2VASc skorunun akut iskemik inmeli hastalarda hastane i¢i

mortalitenin bagimsiz prediktorii (6ngordiiriicii) oldugunu saptadik.

Sonug olarak, AF’si olmayan akut iskemik inmeli hastalarda CHA>DS>VASc
skorunun hastane i¢i mortalitenin bagimsiz prediktorii (6ngordiirticii) oldugunu ilk kez
gosterdik. Bu ¢alismamiz, akut iskemik inmeli hastalarda istenmeyen sonuglarin tahmin
edilmesine yardimci olmasinda basit ama gii¢lii bir ara¢ olarak CHA>2DS>VASc skoru
kullanilabilecegini gostermistir. Calismamiz bu alanda bir ilk olup bu konuda daha

genis kapsamli bagka caligmalara ihtiyag vardir.
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1. NIHSS

la- Biling Diizeyi

1b- Biling Diizeyi Sorulari
(Kag yasindasin?)

(Hangi ayday1z?)

1c- Biling¢ Diizeyi Emirleri
(Gozlerini a¢ kapa)
(Saglam eli a¢ kapa)

2- Bakis

3- Gorme Alani

4- Fasiyal Paralizi
(Biling kapali ise agrili
uyarana mimik yaniti)

5- Motor (Kollar)
Oturarak 90°, yatarak 45°
(10 sn. havada tutulur)

6- Motor (Bacaklar)
Yatarak 30° de (5 sn)

7- Ekstremitede Ataksi

0= Normal

EKLER

0= Alert

1= Hafif uyariya cevap veriyor

2= Agrili uyarana cevap veriyor

3= Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

0= iki soruya dogru cevap

1= Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, disatri,

dilimizi bilmiyor)
2= Iki soruya da yanlis cevap

0= Ikisini de yapryor
1= Birisini yapiyor
2= Higbirisini yapamiyor

0= Normal
1= Parsiyel bakis parezisi, bir ya da iki gézde
anormal bakis 2= Zorunlu bakis, total parezi

0= Viziiel kayip yok

1= Parsiyel hemianopi

2= Komplet hemianopi

3= Bilateral hemianopi veya korliik

0= Yok

1= Hafif paralizi, asimetrik giilimseme
2= Alt ylizde parsiyel paralizi

3= Yiiziin st ve altinda tam paralizi

1= Tutuyor ama tam degil
2= Graviteye direnemiyor
3= Minimal hareket var
4= Hic hareket yok

0= Yok (ya da hemiplejik)

1= Ust veya alt ekstremitede var

2= Hem iist hem alt ekstremitede var
X=degerlendirilemiyor.
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8- Duyu 0= Normal
1= Hafif-orta siddette kayip ama hasta dokunusu
hissediyor
2= Tam kayip hasta dokunusu bile algilamiyor

9- Konusma 0= Normal
1= Hafif — orta siddette afazi (anlasilir degil)
2= Ciddi afazi (hig bilgi alis verisi yok)
3= Tamamen sessiz veya komada

10- Dizartri 0= Yok
1= Hafif-orta siddette dizartri
2= Anlasilmaz artikiilasyon veya sessiz

11- inkar (Neglect) 0= Yok

1= Parsiyel neglect
2= Total neglect

Toplam Puan :
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1a. Suur diizeyi: Endotrakeal tiip, dil sorunu veya orotrakeal travma / bandaj nedeniyle
degerlendirmeye engel olan bir durum varliginda hekim bir sikki se¢melidir. 3 puan,
hastanin agrili uyarana refleks postiir yaniti disinda hicbir yaniti olmamasi halinde
verilir.

1b. Suur diizeyi sorulari: Hastaya hangi ayda oldugumuz ve yasi sorulur. Cevap dogru
olmalidir, yakin cevaplar kabul edilmez. Afazik ve stupordaki hastalara 2 puan verilir.
endotrakeal tiip nedeniyle konusamayan, orotrakeal travmasi olan, herhangi bir nedene
bagl ciddi dizartrisi olan, dil sorunu olan ya da afaziye sekonder olmayan herhangi bir
problemi olan hastalara 1 puan verilir. Sadece ilk bastaki cevap degerlendirmeye alinir
ve degerlendirmeyi yapan tarafindan sozel veya sozel olmayan herhangi bir ipucu
verilemez.

1c. Suur diizeyi komutlari: Hastaya gozlerini agip kapamasi ve daha sonra parezik
olmayan elini sikip gevsetmesi sOylenir. Eller kullanilamiyorsa bir basamakli bagka bir
komut verilir. Asikar bir tesebbiiste bulunup gligsiizliige bagli  hareket
tamamlanamiyorsa zaman verilir. Eger hasta komuta uymuyorsa, hastaya hareketlerle
gosterilmeli ve ona gore puan verilmelidir. Travmasi, amputasyonu veya diger fiziksel
engeli olan hastalara uygun bir basamakli komutlar verilmelidir. Sadece ilk tesebbiis
skorlanir.

2. En iyi goz hareketi: Sadece horizontal goz hareketleri test edilir. Istemli veya
refleksif (okiilosefalik) g6z hareketleri skorlanacaktir; ancak kalorik test
yapilmayacaktir. Hastada istemli veya refleks aktivite ile diizeltilebilen konjiige goz
deviasyonu varsa 1 puan verilecektir. Hastada izole periferik sinir hasar (III., IV. veya
VL. Sinir hasar1) varsa puani 1 olacaktir. G6z hareketleri tiim afazik hastalarda test
edilebilir. Okiiler travmasi, bandaji, Onceden korliigli veya gorme keskinligi veya
alamiyla ilgili bozuklugu olan hastalar refleksif géz hareketleri ile degerlendirilmeli ve
secim hekim tarafindan yapilmalidir. Goz temasi saglamak ve ardindan hastanin
etrafinda saga sola dogru hareket etmek genellikle parsiyel bakis kisitliliginin olup
olmadigini netlestirecektir.

3. Gorsel: Gorme alanlan (iist ve alt kadranlar) konfrontasyon ile test edilir. Hastalar
hareket eden parmak yoniine dogru bakiyorlarsa skor normal olarak degerlendirilebilir.
Tek tarafli korlik veya eniikleasyon varsa diger gozdeki gorme alanlari test edilir.
Kuadranopsiyi igeren belirgin bir asimetri halinde 1 puan verin. Eger hastada herhangi
bir nedene bagl korlikk varsa 3 puan verin. Bu noktada eszamanli ikili stimiilasyon
uygulanir. Eger sonme fenomeni varsa hasta 1 puan alir ve sonuglar 11 numarali
boliimiin yanitinda kullanilir.

4. Fasiyal Paralizi: Hastaya sozel veya hareketlerle anlatarak dislerini gostermesi veya
kaslarimi kaldirmas1 ve gozlerini kapatmasi istenir. Anlamayan veya yanit1 zayif olan
hastalarda agrili uyaranla nazolabial simetriye bakilir. Eger fasiyel travma / bandaj,
orotrakeal tiip, bant, veya diger fiziksel bariyerler yiizii kapatiyorsa miimkiin oldugu
Olciide bunlar uzaklastirilmalidir.

5. Motor Kol: Kol uygun pozisyona getirilir. Oturur pozisyonda avug igleri yere
bakacak sekilde 90 derecede veya supin pozisyonda 45 derecede tutulur. Kol 10
saniyeden Once diiserse skorlanir. Afazik hastada ses yiikseltilerek veya hareketle
gosterilerek kolunu kaldirmasi saglanir, agrili uyaran kullanilmaz. Parezik olmayan
taraftan baslanarak her iki kol da test edilir. Omuz seviyesinde amputasyon veya eklem
flizyonu durumunda “Degerlendirilemeyen” (X) olarak kayit edilir ve neden agikca
belirtilir.

6. Motor Bacak: Bacak uygun pozisyona getirilir. Her zaman supin pozisyonda yerden
30 derece kaldirilarak degerlendirilir. 5 saniyeden once diisme olursa skorlanir. Afazik
hastada ses yiikseltilerek veya hareketle gosterilerek bacagin kaldirmasi saglanir, agrili
uyaran kullanilmaz. Parezik olmayan taraftan baslanarak her iki bacak da test edilir.
Kalca seviyesinde amputasyon veya eklem fiizyonu durumunda “Degerlendirilemeyen”
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(X) olarak kayit edilir ve neden agikca belirtilir.

7. Ekstremite Ataksisi: Bu maddede unilateral serebellar lezyona ait bir bulgu elde
edilmesi amaglanir. Gozler acik sekilde degerlendirme yapin. Gorsel defekt durumunda
degerlendirmenin saglam gorme alaninda yapildigina emin olun. Parmak-burun ve diz-
topuk testini her iki tarafta da uygulaym ve ataksinin pareziye ikincil olmadigim
diisiindiigliniiz durumlarda skorlaym. Ataksi, sdylenenleri anlayamayan veya paralitik
hastada yok olarak degerlendirilir. Sadece ampiitasyon ve eklem fiizyonu durumunda
skor “degerlendirilemeyen” olarak kaydedilir ve neden agikga belirtilir. Korliik
durumunda hastanin kolu ekstansiyona getirilir ve burnuna dokunmas: istenerek
degerlendirme yapilir.

8. Duyu: igne ile duyu veya yiiziinii burusturma yaniti degerlendirilir veya afazik veya
gbrmeyen hastaya agrili uyarana c¢ekme yaniti degerlendirilir. Sadece inme ile
iligkilendirilen duyusal kayip anormal olarak degerlendirilir ve degerlendiren hekimin
hemisensoriel kaybin tam olarak degerlendirmesi amaciyla gerektigi kadar bolgeyi
degerlendirmesi gerekir. 2 puan “ciddi veya total duyusal kayip” sadece ciddi veya total
duyu kaybi olmasi durumunda verilir. Stupordaki ve afazik hastalar 1 veya 0 puan
alacaklar. Beyinsap1 inmesi olan ve bilateral duyu kaybi olan hastalara 2 puan verilir.
Hasta yanit vermiyorsa ve kuadriplejik ise 2 puan verilir. Komadaki hastalar (la
kismindan 3 alan hastalar) direk bu basamakta 2 puan alirlar.

9. Dil: Anlama ile ilgili biiyik Ol¢iide bilgi bundan sonraki basamaklarda elde
edilecektir. Bu basamakta hastadan resimde neler gordiigiinii anlatmasi, objelerin
isimlendirilmesi ve yazili climleleri okumasi istenir. Anlama 6nceki basamaklardaki
komutlara bu basamaktaki yanitlara gore degerlendirilir. Gorme kaybi bu testlerin
yapilmasini engelliyorsa hastadan elindeki objeleri tarif etmesi, sdylenenleri tekrarlamasi
ve konusmasi istenir. Entiibe hastadan yazi yazmasi istenir. Komadaki hasta (1a:3) bu
basamaktan direk 3 puan alir. Stuporda olan veya kooperasyonu kisitli olan hastanin
puanini degerlendiren hekim secer ancak 3 puan sadece hastada mutizm varsa veya
higbir tek basamakli komutu uygulamiyorsa verilir.

10. Dizartri: Hastanin normal oldugu diistiniilityorsa hastanin okumasi veya kelime
tekrar1 goriilerek yeterli miktarda konusma elde edilmelidir. Hastada ciddi afazi varsa
spontan konugmada artikiilasyonun durumuna bakilarak degerlendirme yapilir. Eger
hastra entiibe veya konusmaya engel diger fiziksel bariyerler varsa degerlendiren hekim
tarafindan “Degerlendirilemeyen” (X) olarak kayit edilir ve neden agik¢a belirtilir.
Hastaya ne icin degerlendirildigi soylenmemelidir.

11. Sonme ve ihmal: Onceki degerlendirmeler sirasinda ihmalin belirlenmesi igin
gerekli bilgi elde edilmis olabilir. Eger hastada eszamanli ikili stimiilasyonun
degerlendirmesine engel ciddi gorme kaybi varsa ve deri yanitlar1 normalse skor
normaldir. Hastada afazi varsa ve her iki tarafta duyu kaybi var gibi goriiniiyorsa skor
normaldir. Viiziiel spasyal ihmal ve veya anozognozi varligir da anormalligin géstergesi
olarak  degerlendirilebilir.  Burada  anormallik  varsa puan  verildiginden
“Degerlendirilemeyen” secenegi bu basamakta yoktur.
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2. MODIFIYE RANKIN SKALASI

SKOR | BULGULAR
0 Hi¢ semptom yok
Belirgin defisit yok, semptomlara ragman hasta giinliik aktivitelerini ve
! gorevlerini yerine getirebiliyor.
Hafif defisit; gegcmiste yaptigi biitiin aktivitelerini yapamiyor ama
: yardim olmaksizin kendi islerini yapabiliyor.
Orta derecede defisit; kismen yardima ihtiyaci var; ama kendi basina
’ yardimsiz yiiriiyebiliyor.
4 Agir defisit; yardimsiz yiiriiyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini
karsilayamiyor.
Cok agir defisit; yataga bagimli, enkontinan ve siirekli hemsire
° bakimina ve dikkatine muhtag.
6 Oliim
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3. BARTHEL iNDEKSI

Degerlendirme Skor
Tam Bagh 0
1. Beslenme Yardim Gereksinimi var 5)
Bagimsiz 10
2. Vikanma Yardimsiz yapamiyor 0
Yardimsiz yapiyor B
Yardim Gerekiyor 0
3. Ev isi Yiiziinii yikiyor, sagini tartyor, dislerini 5)
fircaliyor
Tam bagiml 0
4. Giyinme Yardimla kismen yapiyor 5
Bagimsiz ayakkabisini, kemerini bagliyor 10
Sik kagiriyor 0
5. Gaita kontrolii Ender kgglrlyor, lavman veya supozotuvar 5
gerekebiliyor 10
Kagirmiyor, lavman gerekirse kullaniyor
Enkontinan veya sonda gerekiyor 0
6. idrar kontrolii Ender olarak kagiriyor 5
Kagirmiyor 10
Yataga bagiml 0
7 Tuvalet transferi Denge_, tuvalet kagidi, elbiseleri i¢in yardim 5)
gerekli 10
Tuvalete yardimsiz gidebiliyor
Tamamen yataga bagimli 0
8. Tekerlekli Oturabiliyor ancak ¢ok yardim gerekiyor 5
sandalye Az yardim ve izlem gerekiyor 10
Bagimsiz her hareketi yapabiliyor 15
Tekerlekli sandalyeyi kendisi siiremiyor 0
Yiriiyemiyor, tekerlekli sandalyeyle 50 metre 5
9. Ambulasyon gidemiyor
50 metre yardimla gidiyor 10
50 metre yardimsiz gidebiliyor 15
. Merdiven Tirmanamiyor 0
10. Merdiven :
Tirmanma Yafdlm gerekiyor 5
Bagimsiz 10
100
Toplam skor (maksimum)
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