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ONSOZz

Tez caligmalarim sirasinda bana destegini esirgemeyen ve 4 yili askin uzmanlik egitimi
hayatimda her zaman varligini1 hissettiren, hekimlige ve hastaya bakis agimin olumlu yonde
degismesinde fazlasi ile etkisi olan, meslegime dair becerilerimin hemen hepsinde dogrudan
ve dolayli yoldan birebir katkis1 olan, tez danigsmanlig: siirecinde de gosterdigi anlayis ile

sahsimi bir kez daha mahgup eden tez danismanim ve kiymetli hocam Prof. Dr. Talip ASiL’e,

Babacanligi yaninda, zaman zaman go0stermemiz gereken Ozveriyi gosteremedigimiz
konularda catik kaslarin1 da gostermekten bizleri mahrum etmeyen ve ne yazik ki bazi sebepler

ile aramizdan ayrilmak zorunda kalan kiymetdar hocamiz Prof. Dr. Abdulkadir KOCER’e,

Klinik becerilerimin gelismesinde ve uzun siiren servis egitimimizde yanimizda olan,

bildiklerini paylasmak konusunda son derece comert olan Dog. Dr. Giilsen Kocaman’a,

Hastaya gosterilen sabir ve emg konusunda egitimime yardimci olan ve sorulan higbir

soruyu gecistirmeyen Dog. Dr. Azize Esra GURSOY a,

Hasta ile ilgilenmek konusunda yer, zaman ve saat ayirt etmeden her zaman hasta odakli
davranmasimi Ornek aldigim ve karotis-vertebral doppler 6grenmemi saglayan Uzm. Dr.

Mehmet Kolukisa’ya,

Basta ismini sayamadigim sevgili hocalarim ve uzmanlarim olmak {izere egitimimde ve 4
seneyi askin Istanbul hayatimda yanimda olan ve destegini esirgemeyen hastane personelinden

hemsiresine kadar herkese tesekkiir ederim.



Giris ve Amacg

Inme, kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanser ile birlikte diinyada en ¢ok 6liime sebep olan ilk
3 etmenden biridir (1, 2. Uzun sureli sakatliklarin ise 6nde gelen sebeplerindendir (3). Alinan
onlemler ve acil midahalelerdeki basarilardan dolayr diinyanin belli bélgelerinde inme
vakalarindaki 6lum oraninda bir azalma gortlmektedir (2. Birlesik Devletlerde her yil.
780.000’i yeni veya tekrarlayan vakalar olmak tizere, 5.800.000 inme vakas1 beklenmektedir
@. Avrupa Ulkeleri arasinda ise 2.700.000 inme vakasi beklenirken (), yillik toplam 6lim
sayis1 1.239.000 olarak beklenmektedir (7). Inmenin insidans: yasa gore degerlendirildiginde
55-64 yas arasinda binde 1.7- 3.6, 64-74 yas arasinda binde 5-9 ve 75 yasin iistiinde binde 14-

19 olarak bulunmustur (s).

Inme gecirmis hastalarda koroner arter darhigi bir ¢ok yontemle degerlendirilebilir.
Elektrokardiyografi, stres ekokardiyografi, miyokart perflizyon sintigrafisi, koroner
anjiyografi, eforlu elektrokardiyogram, bilgisayarli tomografi, elektron beam tomografi
bunlardan bazilaridir. Koroner anjiyografi, koroner arter daralmasinin tanisinda altin standart
olarak degerlendirilse de tanisal degeri Ozellikle distal segmentlerde azalmistir (). Bu
calismanin amaci; Koroner anjiyografiye gore daha az invaziv olan eforlu elektrokardiyogram

islemiyle inme gegiren hastalarda koroner arter daralmasinin degerlendirilmesidir.



Genel Bilgiler

Serebrovaskiiler Hastalhiklar

Serebrovaskiiler Hastaliklar (SVH), iskemi ya da kanama sonucunda, gegici veya kalici

sekilde beynin bir bdlgesinin, kan damarlarin1 da etkileyecek sekilde hasar almasidir (10).

Inme ani gelisen, vaskiiler sebepli, 24 saatten fazla siiren ya da bu siire icinde hastanin
durumunun 6limle sonuglandig: nérolojik bir sendromdur. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) inme
terimini “ani gelisen, 24 saat veya daha uzun siiren, 6lime yol acabilen damarsal kdkenli fokal
veya global serebral fonksiyon bozuklugu ile olusan klinik bulgular olarak tanimlamistir.”
(Travma, enfeksiyon, tiimor gibi nedenlere bagli infarkt veya kanama, subdural hematom,
serebral iskemiye bagli gegici ataklar tanimlama disinda birakilmistir) (11, 12). Olusan fokal

norolojik defisit 24 saat icinde diizeliyorsa, buna transient (gecici) iskemik atak denir (13).

Vaskiiler Anatomi

Beynin perflizyonu karotis ve vertebral arterler tarafindan saglanir. Bu arterlerin orjinleri
ekstrakranyal arter olan, Aorta ve diger biyiik arterlerdir. Bu arterler daha sonra boyun

Uzerinden, kafatas1 bolgesinden intrakranyal olarak beynin perfiizyonunu saglar (Figur 1).

Karotid arter ve kollar1 anterior sirkiilasyonu saglarken vertebrobaziller arterler ise posterior

sirkiilasyonu saglar (14).
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( Figir 1 : Ekstrakranyal Orjinli Arterlerin Intrakranyal Olusu )

Beynin arterleri arasinda bir ¢ok anastamoz ¢esidi vardir. Bunlardan birincisi, servikal
bolgede vertebral arterin ve eksternal karotid arterin yaptigi ekstrakranyal anastamoz, ikincisi
eksternal karotid arter ve oftalmik arter arasinda olan ekstrakranyal-intrakranyal anastamoz,
ucuncisu eksternal karotid arterin meningeal ve etmoidal dallari ile leptomeningeal arterin
dallar1 arasinda esktrakranyal-intrakranyal anastamoz ve ddrduncisu ise Wills poligonu,
kortikal bolgedeki serebral arterler ve serebellumdaki superior,inferior ve posterior serebellar

arterler arasindaki intrakranial anastamozdur.
Serebral Sirkilasyon

Normal serebral sirkiilasyon, beynin farkli bolgelerinde degismekle beraber, her dakika
basina ortalama 50-60ml/100 gr’dir. Iskemik durumlarda, lokal vazodilatasyonla ve kandan
oksijen ve glukoz alimiyla beyin, serebral kan akimin1 saglar. Serebral kan akis1 20ml/100g/dk
altina indiginde bu kompansasyonu saglayan Sinaptik aktivite diiser ve serebral kan akisi

10ml/100g/dk altina diiserse geri doniisii olmayan beyin hasari olusur (15



Transient (Gegici) iskemik Atak (TTA)

Klinik olarak inme ile benzer bulgulara sahip olan gegici iskemik atak, her yil 200.000-
500.000 kisi tarafindan Birlesik Devletler’de deneyim edilmekte (16) ve 300.000-700.000 kisi

klinik semptomlar1 gegici iskemik ataga uymasina ragmen tedavi almamaktadir. (17).

Gegici iskemik atak ve bir gorintileme yontemiyle tespit edilmis beyin enfarktiisii bulgusu

gucli bir inme belirteci olabilicegi i¢in dikkatle kontrol edilmelidir.(13)

Klinik degerlendirmede epizodlarin tekrarlanan epizodlar mi1 yoksa tek epizod mu
oldugunun degerlendirilmesi onemlidir. Tekrarlayan epizodlar olasi bir karotis arter ve
cevresindeki bir ttkanmay1 gosterdigi gibi, epizodun uzun siirmesi klinik bulgu géstermeyen
bir emboliye baglidir. Polisitemia vera, trombositoz, 16semi gibi asir1 vizkositeye sebep olan

hastaliklarda TIA sebebi olabilmektedir. (1g).

Cesitli calismalarda, ateresklerotik hastaliklara bagli TiA’larda 5 yil i¢inde serebral enfarkti
gecirme oran1 % 23 olarak bulunmustur. (1819). Bu hastalarda, 6zellikle karotis artere bagl
hastalig1 olanlarda, 5 y1l i¢inde goriilen miyokard infarktiisii oran1 ise % 21 olmasi sebebiyle

bu grup hastalarda miyokard infarkttsi takibi de 6nemlidir. (18 19).
Klinikte Transient (Gegcici) iskemik Atak

Gegici iskemik ataklar bir¢cok arterdeki patolojiler sebebiyle gerceklesebilir. Medial,
posterior, anterior serebral arterler, oftalmik arter, karotis komunis arter, internal karotid arter
,vertebral, baziler ve serebellar arterler, internal kapsiil,talamus veya beynin sapina uzanan

herhangi bir arter dali TIA’ya sebep olabilmektedir.

Hastalardaki TIA siiresi saniyelerden saatlere kadar uzayabilmekteyken, genelde 2-15 dakika
arasinda siirmektedir. Hastalar birkag atak gegirebilidigi gibi yuzlerce atak da

gecirebilmektedir. Ataklar arasinda herhangi bir klinik bulgu bulunmaz.



TIA sonrasi inme, atak sayis1 ve ataklarin uzunlugundan bagimsiz, her an gerceklesebilir.

Uzamus TIA lar tehlikeli olarak degerlendirilmeli ve 6nlem alinmalidir.
Hemisferik Transient ( Gegici ) Iskemik Ataklar

Bu TIA tipi karotis arterin ya da anterior sirkiilasyonun etkilendigi durumlarda gergeklesir.

Karotis arterde gerceklesen TIA’larda bir hemisfer ya da goz etkilenmektedir. Hastalarda
ipsilateral viziiel bozulmalar veya kontralateral motor-duyusal bozukluklar g6zlenebilir. Bu iki

semptomun birlikte olmasi veya arka arkaya gergeklesmesi nadirdir.

Hemisferik ataktaklarda iskemi olsumu genelde medial serebral arterin distal bolgesinde ve
ya buna bagli bolgelerde gelisir. Bu durumda hastalarda konralateral olarak ellerde ve
ayaklarda uyusma goriiliir. Hastalarda gorulebilecek degisik kombinasyolar ise yiiz ve
dudaklar, dudak ve parmaklar ve sadece parmaklar olabilecegi gibi kollarda irregiiler hareketler

gorilebilmektedir (o).

Okdler tipli ataklarda, hastalarda, gecici monookdler korluk gozlenir. Gormeyi etkileyen
ataklarin biylk bolimi 5-30 saniye iginde gelisir ve hastalar tarafindan gérme alanini
tamamen kapatan agrisiz bir perde seklinde tanimlanir. Bazen ataklar ani gelisen yaygin
bulaniklagmayla goriisii engelleyen parlak bir 1s1k seklinde gelisebilir (18). Ataklar kendiliginden
herhangi bir soruna sebep olmadan sonlanir. Hastalarda posterior serebral arter stenozu
acisindan degerlendirilmesi gereken homonim hemianopsi ve gegici monookuler korlik
ayrimina dikkat edilmesi gerekmektedir. TIA da okiiler ataklarin yer almasi, 6zellikle geng
hastalarda, hemisferik TIA ataklariyla karsilastirilinca prognostik acidan daha umut verici

bulunmustur (1s).



Beyin Sapimin Etkilendigi Transient (Gecici) Iskemik Ataklar

Bu TIA tipi vertebrobaziler arterlerin ya da posterior sirkiilasyonun etkilendigi durumlarda

gerceklesir. Karotisin etkilendigi TIA tipine gore daha nadirdir.

Vertebrobaziler alanin ¢ok genis bir motor-duyu alanina sahip olmasi sebebiyle hastalarin
klinik tablosu ¢ok gesitlilik gosterebilmektedir. Bu klinik semptomlardan bazilari; bifasyal
uyusma, ataksi, vertigo, diplopi, dizartri, vicudun belli kisimlarinda giigsiizlik veya
uyusmalardir. Belirtilen semptomlar beyin sapmin etkilendigi transient (gegici) iskemik
ataklarini1 diisiindiiren bulgular olsa da tek baslarina gergeklestiklerinde direkt olarak iskemik

atak olarak degerlendirilmemelidirler.

Vertebrobaziler arteri etkileyen ataklarda, her ayri bir atakta atak tipleri degiskenlik
gosterebilir. Bir atakta hastanin viicudunun belli bolgelerinde uyusmalar gériirken ayni hastada

bagka bir atakta bu tabloya vertigo da eklenebilmektedir

Transient ( Gecici) Iskemik Atak Sonras1 Inme Risk Degerlendirmesi

TIA sonras1 inme gegirme riski yiiksek olsa da ( %10 ,ilk 7 glinde ), hastalarin ¢ogu (%90)
icin ciddi bir risk yoktur. Bu noktada % 10’luk inme riski tasiyan hastalarin belirlenmesi ¢ok

onemlidir.

Inme Riskini belirlemek icin prognostik puanlama sistemlerini kullanabiliriz. Prognostik
Puanlama igin en yaygin kullanilan California, ABCD ve ABCD: puanlama sistemleridir (1-

27).



Prognostik Skorlama

Puanlama Karakteri California Skoru ABCD Skoru ABCD; Skoru

Yas 2 60 1
Semptom Siiresi > 10-59 dk

Semptom Siiresi = 60 dk

Fokal Zayiflik

Konusma Bozuklugu

N
N NP

Konusma Bozuklugu (Zayiflik Yok)
SKB>140 mm Hg ya da DKP 290 mm Hg
SKB>140 mm Hg ya da DKP 290 mm Hg
Diabetus Mellitus

=Y

Yukaridaki 3 puanlama sistemlerinden en ¢ok kullanilant ABCD “dir. 2 ginlik ,7 gunliik
ve 90 giinliik inme riskini hesaplamaktadir. En yiiksek 8 puan tzerinden hesaplanmaktadir.

Puanlama yikseldikge vaskdler risk de artmaktadir (23).

Inmenin Patofizyolojisi

Inmede rol oynayan iki temel faktor iskemik ve hemorajik olarak iki temel kategoride
degerlendirilebilir. En sik goriilen inme tipi de olan iskemik tipli inmelerde sebep néronlarin
ihtiyac1 olan maddelerin kan sirkiilasyonuyla saglanamamasidir. Iskemik inmede iskemi
glukozun depolanamamasi sonucunda hizli gelisir (28) Inmelerin yiizde 10-15’ini olusturan
travmatik olmayan intrakranyal hemorajilerde kanamanin kaynagi derin venlerdir. Intrakranyal
hemorajiler de inmenin mekanizmasi hemoraji sonucu beyinde olusan zarar ve buna lokalize

bir basin¢ olugsmast sonucunda destriiktif biyokimyasal ajanlarin salinimidir.



Noronal Hasarin Mekanizmasi

Serebral arteriol ve kapillerilerdeki mikrosirkiilasyon hasari, endotel hiicreleri, I6kositler,
trombositler ve diger noronal hiicreler tarafindan salgilanan iskemiyi indikleyen destriktif

vazoaktif enzimlerin salgilanmasiyla olusan mikrotrombiisler sebebiyle gerceklesir (29) .

Molekdler seviyede belirli nérotansmitterlerin, 6zellikle glutamat ve aspartat, hiicre icindeki
aktivasyonun artmasi hipoksik- iskemik noronal hasari biiyiik oOlgiide etkilemektedir.
Eksitotoksisite olarak adlandirilan bu durum hiicrelerdeki enerji deposunun bosalmasiyla
gergeklesir. Normalde sinaptik terminallerde depo edilen glutamat, enerjiye bagimli bir islemle
ekstrasellller ortamdan temizlenir. Ekstrasellller ortamda yikselen glutamat konsantrasyonu,
N-metil 1-D-asapartat (NMDA) ve alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksanol propionat
(AMPA) reseptorleriyle iliskili kalsiyum kanallarinin agilmasina sebep olur. Devamli olusan
membran depolarizasyonu, kalsiyum, sodyum ve klorid iyonlariin infliiksiine sebep olurken

potasyum iyonunun eksfliiksiine sebep olur ( figlr 2) (zo-43).

Intraselluler kalsiyum, proteazlar, lipazlar, endontkleazlar gibi destriktif enzimlerin
aktivasyonunda gorev alir ve hiicre biitiinliigiinii bozan sitokinlerin salinmasina sebep olur (32-

35).

Hiicre hasarina kars1 hizlica bir¢ok enflamatuvar ajan tiretilir. Bunlardan en 6nemlisi Timor
nekroz faktoriidiir. Iskemiden sonra en hizli sekilde, iskemik bélgeye, lokositler transfer
olurlar. Lokositler ayrica serbest radikaller, sitokinler ve nitrat gibi vazoaktif maddeleri de
aktive ederler. Lokositler tarafindan aktive edilen bu vazoaktif maddeler hiicrelerde
vazodilatasyona, vazokonstrilkksiyona, artan hiicre gegirgenligine, endotel hiicre duvarinda

artan l6kosit tutulumuna ve immunoregulasyona sebep olurlar.



Endotel hucreleri, hipoksiye cevap veren ilk hicrelerdir. Endotel hicrelerinin hipoksi
karsisindanki degisimi bir ¢ok sekilde goézlenmektedir. Morfolojik olarak, endotel hiicreleri
siser ve endotelyal hiicrelerin luminal duvarinda mikrovilliler olusur. Bu mikrovilliler, kapiller
damarlarda luminal darlia sebep olurlar ve bunun sonucunda eritrositler, lokositler ve
trombositlerden olusan bir mekanik tikanma ortaya ¢ikar (9. Endotelyal hicreleri
biyokimyasal olarak, endotelyal peptidler, eikosanoidler ve mikrosirkilasyonun vaskler
tonusunun kontroliinde de gorev alan diiz kas gevseticiler gibi birgok vazoaktif ajan1 kontrol
eder. Endotelyal adhezyon molekilunin aktivasyonu, lokositlerin endotelyal duvara
adhezyonunu saglar. Gergeklesen bu olay enflamatuvar olaylar i¢in bir baslangi¢ asamasidir

(30).

Hucresel Prezervasyon

Iskemi sirasinda aktive olan birgok hiicresel faktor hiicre 6lumiine sebep verirken, bazi
faktorler ise hilcrenin korunmasina, hiicre 6limiinii yavaslatmasina ve hiicre yasaminin
devamina olanak saglar. Glutamat reseptorleri aktivasyonu hiicre stresine bagli olarak
geliserek, hiicre zararin1 azaltabilirge). NMDA reseptor aktivasyonu, ERK ve CREB yolunu
upregule eden Ras-GRF degisim reseptorlerini aktive eder. Farelerle yapilan deneylerde bu
aktivasyona sahip olmayan farelerde daha yiiksek oranda hiicre 6limi goriilmiistiir 44) . Bir
norotransmitter olan adenozin ATP 'nin kirilmast sonucunda hiicre i¢inde birikir. Adenozin

reseptorlerinin aktivasyonu ndrotansmitter salinimini azaltarak hiicre zararini azaltabilir (s).
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Figur 2 : iskemik inmeden sonra glutamatin hiicre 6limiindeki roli

(Stroke Cell Biology : http://pt851.wikidot.com/stroke-cell-bio * dan alinmistir.)

inmenin insidans1

Inme, kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanser ile birlikte diinyada en gok dliime sebep olan ilk 3
etmenden biridir (1, 2. Uzun siireli sakatliklarin ise 6nde gelen sebeplerindendir (3). Alinan
onlemler ve acil miidahalelerdeki bagarilardan dolay:r diinyanin belli bolgelerinde inme

vakalarindaki 6liim oraninda bir azalma gortilmektedir (2).

Inmenin Diinya’daki Insidans:

Diinya’daki inme vakalarinda 1990 — 2010 arasinda bir diisiis olsa da inme sonucu 6liimlerde
artmalar goriilmektedir. Inmenin ciddi sikintilar olusturdugu iilkeler genelde diisiik ve orta

gelirli ulkelerdir ().


http://pt851.wikidot.com/stroke-cell-bio

Diinya Genelinde 2010 Yilindaki inme Vakalarim Degerlendirilmesi

Inmenin insidansi 2010 yilinda 33.000.000 vaka iken bunlardan 16.900.000°1 ilk inmelerini
yasamuslardir. Ilk inme deneyimlerini yasayan hastalarin 5.200.000°1 ise 65 yas iistii hastalardir

@n.

Inme diinya genelinde iskemik kalp hastaliklarindan sonra en ¢ok oliime sebebiyet veren

ikinci hastaliktir.

Birlesik Devlerlerde inme Vakalarmin insidansi

Inme, Birlesik devletlerde, kanser ve kalp hastaliklarindan sonra, en ¢ok éliime sebebiyet
veren 3. etmendir. Ayrica en ¢ok sakatliga sebep veren hastaliktir. 1994 yilinda, Matchar ve
Duncan ¢alismalarinda Birlesik Devletler’de yilda 550.000 yakin inme vakasi oldugunu
bunlardan 150.000 vakanin o6liimle sonuglandigini, 300.000 vakanin ise sakat kaldigini
belirtmistir 4g). Amerikan Kalp Birliginin 1995 ve 1997°de yaptig1 arastirmayla her y11 500.000

daha 6nce inme gegirdigini belirtmistir (a9, 50).

Amerikan Bulasic1 Hastaliklar kurumuna goére inme her yil ortalama 130.000 kisinin 6liimiine
sebep olmaktadir s1,52). Bu Birlesik devlerlerdeki dliimlerin 20°de 1’ini olusturmaktadir (s152).
En son yapilan ¢alismalar gostermistir ki ortalama her 40 saniyede bir kisi inme gecirmektedir.
Gegirilen inmelerin % 87’si iskemik kaynakli, % 10’u intraserebral hemoraji ve % 3’i
subaraknoid hemoraji kaynaklhidir. Framingham kalp ¢alismalari inme insidansinin zaman
icinde azaldigin1 gostermektedir. 1950 — 1997, 1978- 1989 ve 1990-2004 yillar1 arasindanki
caligmalar incelendiginde erkeklerde, 1000 kisi baz alindiginda ilk kez inme gecirmis
hastalarda, yasa oranli inme insidansi 7.6’dan 6.2’ye ve son c¢alismada 5.3’e inmistir.

Kadinlardaki yag orantili inme insidansi 6.2°den 5.8’e ve son ¢alismada 5.1’e inmistir (5354).



Kadinlarim erkeklere gore inme gegirme riski daha yiiksektir. Framingham Kalp Calismasina
gore inme gegirme riski 55 ile 75 yaslarinin arasindaki kadinlar arasinda 5°de 1 iken ( % 20-

%21) erkeklerde bu oran 6’da 1 ( % 14-% 17 )’dir (ss).

Kuzey Manhattan ¢alismasina gore 1993’den 1997 ye kadar olan zamanda yasla orantili,
1000 kiside, ilk kez olusan iskemik inmeler beyaz irkta 0.88’iken siyahi irkta 1.91 ve latin

irkinda ise 1.49 oranindadir (s356).

Patolojik degisikliklerine gore ¢ocukluk donemi inmeleri perinatal ve cocukluk dénemi
seklinde siniflandirilabilir. 1999 yilinda yapilan bir arastirmaya gore gocukluklarda inme
insidans1 ortalama her 100.000 ¢ocuga 6.4 cocuk (yas araligi 1 ile 15 yas arasinda
degismektedir. ) seklinde belirlenmistir (s357). 1997 — 2003 yillar1 arasinda Kuzey Kalifornia
populasyonu iizerinde yapilan aragtirma sonucunda vakalarin yaklasik % 50°si hemorajik inme

tipi seklinde gozlemlenmistir (s357,58,59).
Avrupa’daki Inme insidansi

Avrupa’daki inme insidansi iilkelere gore farkliliklar gostermektedir (Figlr 3). Diinya’da
oldugu gibi Avrupa’da da sakatliklarin en 6nde gelen sebebi inmedir. Avrupa’da 9.600.000
inme sonrasi hayatta kalan ve sakatlikla miicadele eden hastanin oldugu tahmin edilmektedir.
Diinya Saglik Orgiitiiniin tahminlerine gére 2004 yalinda 2.000.000 yeni inme vakasi

gerceklesmistir. (60).
Birlesik Kralliklar’da Inme Insidans:

Birlesik Kralliklar’da her yil 150.000 kisi inme gegirmektedir (1). 40.000 kisi ise inme
sebebiyle her yil hayatim kaybetmektedir (s2). Insidans ve oliim oranlar1 géz oniinde
bulunduruldugunda inme, kanser ve kalp krizinden sonra en ¢cok 6liime sebep olan 3. etmendir

(63).



Inmeden 6liim oranlar incelendiginde erkeklerde % 9 ve kadinlarda % 13 oraninda dliimler
inme sebebiyle gerceklesmektedir (es4). Birlesik Kralliklarda inme, kalici sakatliklara en gok

sebep olan hastaliktir. 300.000 tizerinde vaka inme sonrasi kalict sakatlikla yagsamaktadir (es).
Avrupa Birligindeki Ulkelerdeki inme insidans

Diinya Saghk Orgiitiine gore 2000 yilinda Avrupa Birliginde 1.100.000 inme vakasi

gergeklesti. Bu saymin yil basinda 1.500.000 artis gdstermesi beklenmektedir (e6).

Inmenin Avrupa’daki Insidansi
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( Figiir 3 : Avrupada ki inme insidans1 ve cinsiyete gore inme insidans1 (/100.000 ‘da )
(Woman: Bayan, Man: Erkek, Total Stroke: Tiim Inmeler )
( Atrial fibrillation : Preventing a Stroke Crisis )

( http://www.preventaf-strokecrisis.org/report/chapter2 ¢ dan alinmustir..)



http://www.preventaf-strokecrisis.org/report/chapter2

Inmenin Tipleri
Inme sendromunu 3 ana baslik altinda inceleyebiliriz. Bunlar :

1. Iskemik Inme
2. Hemorajik inme

3. Transient (Gegici Inme)
Iskemik inme

Inme tipleri arasinda en sik goriilenidir. Inme vakalarinin % 87’si iskemik inmelerden

olusmaktadir.

Iskemik inmeler, kan damarlarindaki tikanma sonucunda beyinde yeteri kadar perfiizyon
saglanamamasi sonucunda ortaya ¢ikan bir hastaliktir. Bu tikanikligin sebebi damarlardaki yag

asitlerinin damar duvarinda birikmesidir. Bu birikmeyi iki sekilde gorebiliriz :

e Serebral tromboz

e Serebral embol; Bu durumda olusan ana pihtinin lokasyonu viicudun herhangi bagka
bir boliimiidiir. Olusan ana pihtinin, asil lokasyonundan kopmasiyla kan yoluna girerek
beynin herhangi bir damarini tikamasi sonucunda emboli gelisir. Unutulmamasi

gereken diger bir 6nemli emboli sebebi ise atriyal fibrilasyon’dur (67,68).

Iskemik inmelerde bulgular hizla gelisir. Hastalar kisa siirede kotiilesebilir. Iskemik inme

oncesi hastalarda TIA goriilebilir.

Global iskemide, tim beyin etkilenir. Hastalar 4-8 dakika i¢inde geri dontilemez noérolojik

hasar alabilir. Kan akisi ciddi bir sekilde etkilenmistir (Figur 4).



Fokal iskemide, genelde, tim beyini etkilemez. Beynin belli bir miktarda perflizyonunun

saglandig1 kollateral kan akis1 vardir (1s).

Iskemik inmenin Tipleri ve Bu Tiplerin Olusum Sebepleri

1. Global iskemi 2. Fokal Iskemi

e Komplet Multifokal

Kalp krizi Emboli

Aotik okliizyon Serebral kan akisindaki problemler
Sefalik arter oklizyonu Proksimal MCAO

e Inkomplet Fotokimyasal Tromboz

Kanama Reperfuzyon

Intrakranyal Hipertansiyon

Figir 4 : iskemik inmenin Patofizyolojik olusumu ve bu olusuma sebep olan etmenler

VO, damar tikaniklig1 ; CBF, serebral kan akisi ; MCAO, orta serebral arter tikanikligi

(Traystman, Richard J. "Animal models of focal and global cerebral ischemia."ILAR

journal 44.2 (2003): 85-95. ‘dan alinmustir. )



Iskemik Kaynakh Serebrovaskiilar Hastaliklarin Nadir Sebepleri

Iskemik serebrovaskiiler hastaliklarin bircok gdz éniinde olan sebeplerine kars1 daha nadir

gelisen norolojik hastaliklarin da iskemiye sebep olan sonuglar1 vardir. Bu hastaliklar:
1. Fibromuskuler displazi

Idiyopatik gelisen segmental sekilde damarlari etkileyen ateromatdz ve inflamatuar etkiye
sahip olmayan genellikle bayanlarda goriilen bir damar hastalagidir. Nadir goriilmekle birlikte

gelisen arteriyal goriintiileme teknikleri sebebiyle giiniimiizde daha sik goriilmektedir.

Fibromuskdler displazi ilk olarak renal arterde goriilmiisse de zamanla en sik karotis arter

olmak iizere vertebral ve serebral arteri de etkiledigi goriilmiistiir.
2. Mayomayo Hastalig1

Japoncada “sis” anlamina gelen bu hastalik Wills poligonu cevresi ve distalindeki
anostomatik damar ag1 ve her iki internal karotis arterin terminal intrakranyal parcalarinin

segmental darlik ve okliizyonlar ile karakterizedir.
3. Binswanger Hastalig1

Binswanger hastalig1 kii¢iik damarlar tutan bir vaskiler demans tarudir. Hipertansiyon
kaynakli hastalarda ak maddede bozulmalar ve kicuk damarlarda aterosklerotik olusumlarin

ve inmelerin gergeklesmesidir.
4. Ailesel Subkortikal Infarkt

Binswanger hastaligiyla ayni tablo goziikmesine kargin bu hastalarda hipertansiyon yoktur.



Aterotrombotik inme

Serobrovaskiiler hastaliklarin temel etyolojileri kronik hipertansiyon ve aterosklerozdur.
Atrerosklerotik sure¢ viicudun diger boliimlerine gére daha hafif olsa da benzer bir gelisim
sergiler. Aterosklerotik etki damarlarda geng yastan itibaren olussa da klinik etkiler orta ve ileri
yaslarda goriilmeye baglar. Bu etkiyi hizlandiran bazi faktorler vardir. Bunlar hipertansiyon,
diyabet, hiperlipidemi gibi hastaliklardir. Ozellikle yiiksek-dansiteli lipoproteinin diisiik
(HDL) ve diisiik-dansiteli lipoproteinin (LDL) yiiksek oldugu durumlar, serebral arterlerde
aterotrombotik olay gelismesini destekler. Sigara kullanimi ise serebral kan akimimi ve HDL

miktarmni diisiirerek aterotrombotik etki olusturur (18 69).
En sik ateromatdz plaklarin olustugu bolgeler:

e internal karotis arterin baslangici

e Verterbral arterin servikal kismi1

e Medial serebral arter kokl ve bifurkasyon bolgesi

e Proksimal posterior serebral arterlerin mezensafolonu besleyen kesimi.

e Proksimal anterior serebral arterlerin 6ne yoneldikleri ve korpus kollosum (zerinden

dondiigi kisimlar

Ateromatoz plaklarin daha nadir olustugu bolgeler :

e Wills halkasindan sonraki serabral arterlerin ilk major dallanmalari
o Serebellar arterler

e Oftalmik arterler



Aterotrombotik inmenin Klinik Tablosu

Serebral arterlerdeki tutuluma bagli olarak, hastalarin klinik tablolar1 degiskenlik gosterir.
Hastalarin yarisinda minor bulgular ve bir¢ok fokal norolojik disfonksiyon ataklar1 inmeye

onculuk eder (18-70-73).

Medial serebral arter ve karotis arter tutulumlu aterotrombotik inmelerde gecici ataklar,

monookuler kérlik veya hemipleji, konusma ve dil kullanim bozukluklar1 olusabilir.

Vertebrobaziler tutulumlu aterotrombotik inmelerde vertigo, diplopi, uyusma, unilateral

veya bilateral gérme bozukluklari ve dizartri olusabilir.

Aterotrombotik inme ataklarinin siiresi genelde birkac dakika slrse de saatlerce uzayan
ataklar da vardir. Tek bir inme atagi olabilecegi gibi inmeler epizodik sekilde de gergeklesebilir

(18).
Aterotrombotik Inmenin Belirgin Karakteristik Gelisimi

Hastalarin yarinsinda aterotrmbotik inme uyku sirasinda gelisir. Hasta uyanana kadar inme
gecirdiginin farkina varmaz ve uyandiginda ise viicudunun bir bolgesini kontrol edemedigini

farkeder (1g).

Nadir olarak goriilse de aterotrombotik inme yavas bir sekilde de gelisebilir. Belli bir bdlge
tutulumu zamanla yayilarak inme gergeklesebilir. Bu tip vakalarda hekimler
degerlendirmelerini beyin tiimori vb. tanilardan yana yapabildigi i¢in, ayirici tanilara dikkat

edilmesi gerekmektedir (1g).



Bas agris1 genellikle bu tip inmelere eslik etmez. Ama bazi vakalarda kranyal agrilar olusabilir.

Bu bas agrilart:

Karotis arter tikanmalarinda : Bas agris1 unilateral olur.

Baziler arterler tikanmalarinda: Bas agrisi, basin arka kismi ya da hem alin hem
oksipital bolgede olur.

Vertebral arter tikanmalarinda: Bas agris1 ipsilateral olarak kulak arkasinda veya kas

Usttinde olur.

Bas agrilari, aterotrombotik inmelerde, hemorajik kanamalara gore daha hafiftir. Hastalarda

bas agrisinin karakterize bir lokasyonu vardir. Ense sertligi ise goriilmez (1g).

Vaskular bir hastalik bulgusu genelde aterotrombotik inme ile gorulmektedir. Anjina

pektoris oykiisii, elektrokardiogramda gegirilmis bir miyokard infarktiisi yada sol ventrikl

hipertrofisi bulgulari, aorta, iliak ve karotid arterlerde Gfiirim duyma bu bulgulara drnektir (1s)

Aterotrombotik inmelerde Goriintiileme Tetkikleri

Ultrasonografi: Servikal arter degerlendirmelerinde kullanilabilir. Damarlardaki kan
akis1 ve limen durumu gézlenir. Transkranyal doppler kullanilarak internal karotis arter
ve vertebrobaziler arterler limitli olarak kontrol edilebilir.

Manyetik Rezonans ( MRG ) ve Bilgisayarli tomografi ( BT ) : Bu iki uygulama da
medikal olarak uygulanabilse de MRG iskemik inmelerde daha sensitiftir. BT ise
kanama hemen goriintiilenebilmesine ragmen kanama alani daha sonra
goriintilenebilmektedir.

Bilgisayarli tomografik anjiyografi ile tim major arterler gorintilenebilmektedir. Bu

yontem arter diizensizliklerini ve aterosklerotik tikanmalar1 gériintiilemede kullanilir

(18).



Aterotrombotik Inmede Seyir ve Prognoz

Aterotrombotik inmelerde hastanin klinik seyri tam olarak bilinememektedir. Hastalarin
durumu gegici veya kalici sekilde aniden kotiilesebilir. Baziller arterdeki bir tikanma da
baslarda bas donmesi ve disfaji gozlenirken aniden hastanin durumu komayla

sonuclanabilmektedir.

Inmenin mortalite oran1 zamanla artmaktadir. Minesota'da yapilan bir arastirmada iskemik
inme gecirmis hastalarda 5 giinliik sagkalim % 94 iken, bir aylik sag kalim %84 olarak
belirlenmistir (74). Bagka bir ¢calisma da ise 3 yillik sag kalim oran1 % 54 iken 7 yillik sagkalim

orani % 40°dir (1),

Bagka bir ¢alismada ise ilk ay moralite oran1 %19 iken ilk yilin sonundaki mortalite orani
%23 olarak gdzlenmistir. Inme sonras1 hayatta kalan hastalarin % 65°1 bagimsiz yasama

kapasitesine sahip olarak goriilmiistiir (1s).

Birgok c¢alismada kalp hastaliklarindan 6liim, inme sonrasi en sik neden olarak gozlenirken,

yutma giicliigiine bagli pndmoni olusumu da siklikla belirtilmistir (1s).

Serebral trombozun biiyiikligii ve lokasyonu prognoza etki etden faktorlerdendir. Medial
serebral arter alaninda olusan blyuk capli trombozlarda herniyasyon ¢abuk gelisir ve hasta
birkac gin icinde dlebilir. Bu durumu gorintileme yontemleriyle fark edilerek belli 6nlemler

almak mimkandr (1s).

Derin komalara sebep olan baziler arter trombozlari, beyin sapina yayilarak erken

mortaliteye sebep olabilir (1s).

Inme tipi farketmeksizin koma veya stupor durumuna bagli olarak hastalarin sag kalim orant,
hava yolu a¢ikliginin saglanmasi, beyindeki 6demin kontrolii, elektrolit dengesinin saglanmasi

gibi faktorlere baghdir (1g).



Embolik infarkt

Inmenin en sik karsilasilan sebebi olan emboliler genelde kalpten kopan bir trombiis

kaynakli gelisir. Bu ylizden embolik kaynakli inmelere kardiyoembolik infarkt da denir.

Emboliler genelde intrakranyal bir damarin bifurkasyo kesiminde gelismekle birlikte damar
Iimeninin daraldig: herhangi bir noktada da gelisebilir. Infarktin gériiniimii soluk, kirmiz1 ya

da bunlarin karigimi bir goriintii seklinde olabilir.

Hemarojik inmeler ¢ogunlukla embolizmi isaret eder. Beynin herhangi bir lokasyonunu tutsa
da genel olarak medial serebral arteri tutmaktadir. Serebral hemisferler esit etkilenirken, blylk

embolik pihtilar karotis arteri tikayabilmektedir.

Embolik materyallar liimeni tikayabilicegi gibi parcaalanarak kiiciik damarlart da
etkileyebilirler. Par¢alanmis embolilerde dikkatli bir incelemeyle bile embolinin son lokasyonu

bulunamayabilir.

Embolik infarkt ge¢irmis hastalarda kalp hastaliklar1 diisiintilmeli ve dikkatli bir sekilde
hastalar incelenmelidir. Tanimlanmis en sik embolik infarkta sebep olan kardiyolojik durum
atrial fibrilasyondur. Framingam Kalp Calismas1 da gdstermistir ki atrial fibrilasyona sahip
hastalarda inme siklig1 6 kat daha fazladir. Romatizmal kalp hastaliklari da inme riskini arttiran

kalp hastaliklarindandir.

Diger emboli kaynaklar1 ise karotis ya da vertebral arterler iizerinde gelisen pihtilarin
koparak intrakranyal damar dallarina ulagsmasidir. Ayrica ¢ikan aortadaki aterom plaklari da

son zamanlarda sik goriilmeye baglanmigtir.

Paradoksal emboli kalbin sag ve sol taraflar1 arasinda anormal bir komiinikasyon olmasiyla
ortaya ¢ikar. Viicudun herhangi bir yerinde olusan emboli direk olarak serebral kan akimina

karigir. Pulmonar hipertansiyon bu durumu kolaylastiran etmenlerdendir.



Serebral Embolizm Nedenleri

1.Kalp Kaynakli

e Atrial fibrilasyon ve diger aritmiler (Romatizmal, aterosklerotik, konjenital, ya da
sifilitik kalp hastaliklar1 )

e Mural trombus ile birlikte miyokard infarkttsu

e Akut ve subakut bakteriyel endokardit

e Mitral stenoz, Miyokardit

e Kardiyak cerrahi komplikasyonlar1

e Kapakgik protezleri

e Bakteriyel olmayan trombotik endokardiyal vejetasyonlar

e Mitral kapak prolapsusu

e Miksoma

e Konjenital kalp hastaliklariyla beraber paradoksal embolizm
2.Kalp Dis1 Kaynakli

e Aorta ve karotis arter aterosklerozu

e Karotis ve vertebrobaziler arter diseksiyonlar
e Pulmoner ven trombozu

e Boyun ve toraks cerrahi komplikasyonlari

e Sagdan sola kardiyak sant varlig1
3.1diopatik Emboli Gelisimi

(Adams RD, Victor M, Ropper HA. Principles of Neurology,'Cerebrovascular Diseases'. 9th

ed. USA: Mc Grawhill, New York,2011" den yararlanilarak yazilmistir.)



Embolik inmelerde Klinik Gelisim

Embolik inmelerde klinik tablo ¢ok hizli ve ani sekilde gelisir. Inmenin gerceklesmesi
saniyeler icinde olur. Genel olarak embolik inme ger¢eklesmeden herhangi onciil bir inme

epizodu gerceklesmez.

Embolik inmelerde gelisen klinik semptomlar embolinin bulundugu lokasyona gore
degiskenlik gosterir. Diger bolgelere oranla, emboli medial serebral arterin dallarindan gegerek
motor ve duyusal afazi, monopleji ya da dizartrinin eslik ettigi brakiyofasial gicsuizlik tablosu
olusturabilirler. Anterior serebral arter tutulumunda bacakta giigsiizliik, posterior serebral arter

tutulumunda ise hemianopi goraldr.

Embolik inmelerin vertebrobaziler tutulumunda ise ani baslangicli koma veya total pareziye

sebep olabilir.

Emboliler sadece gecici ciddi norolojik defisitlere de sebep olabilirler. Emboli

pargalandiginda semptomlarda azalma gosterir.

Aritmilerde ve miyokard infarktlsti de kendini genelde embolik inme ile gosterir. Yapilmasi

gereken paraklinik islemler:

e Ekg

e Ekokardiyografi

e Holter monitérizasyonu

e Aort arkusunun ultrasonografi ile incelenmesi

e Transozefageal ekokardiyografi

e BT veya MRG ( hemorajik inme gelisimine kars1 )

e Beyin Omurilik Sivis1 ( BOS ) ( endokardit kaynakli embolik inmelerde )



Inme Sonrasi Hastalari Nérolojik Durumu

Inme gegirmis hastalarin hayatta kalmasiyla hastalarda ciddi bir sakatlik durumu gelisir. Inme
sonras1 eger hasta hayatta kalmissa bir miktar diizelme gorulur. Ozellikle lakiiner inmelerde
hastalar tam iyilesme gosterebilir. Fakat bu iyilesme aylarca multidisipliner bir tedavi sonrasi
olur. Kii¢iik inmelerde iyilesme giinler iginde baslar ve bir haftaya yakin bir siirede iyilesme

gerceklesebilir (18).

Agir defisitli hastalarda uzun suren medikal tedavi ve fizik tedavi sonrasinda hasta hala

konusamaz, anlayamaz ve ekstremitelerini kullanamaz durumda kalabilir (1g).

Eger klinik diizelme 2 hafta i¢inde baglamamissa motor ve dil islevlerinde diizelme igin
prognoz pozitif yonli degildir. Bazi fonksiyonlar zamanla diizelirken bazi fonksiyonlarin
diizelme olasiligi zamanla diiser. Kontrolsiiz 0fke, diisiik farkindalik, konfiizyon vb.
semptomlar zamanla kaybolmaktadir. Lateral mediiller enfraktli hastalardaki yutma gii¢ligii 4-
8 hafta siirebilmektedir. Yiiriime, afazi, dizatri gibi semptomlar bir yila kadar uzasa da 6 ay1

gecen semptomlarin kalici olabilecegi diisiintiilmelidir (1g).

Inme gecirmis hastalarda genellikle kaslar ilk giinlerde gevsektir. Tendon reflekslerinde
azalma goriilebilmektedir. Inme sonrasi spastisitise gelisir. Ust ekstrimitelerde fleksor-
adduktor bir postiir gelisirken alt ekstremitelerde ekstansor bir postiir gelisir. Spasitelerin erken
donemde gelismesi ve yakalama refleksinin gelisimi gelecekteki kas kullanimi i¢in pozitif bir

prognostik deger olarak diistiniilebilir (1g).

Lentikller nlkleusu ve ya talamusu tutan bir inme durumunda internal kapsul zarar
gbérmiigse hemikoreatetoz, hemitremor veya hemiataksi gortlebilir. Hastalarda nadiren sfinkter

bozuklugu kalmakla birlikte rektum ve mesane fonksiyonlar1 geri doner (1g).



Inme de Biyolojik Gostergeler

e Serum kolesterol ve trigliserit seviyeleri: inme gegirmis bircok hastada serum
kolesterol ve trigliserit seviyeleri yiiksektir. Baz1 hastalarda bu seviyelerin normal
oldugu gozlenebildigi icin tan1 noktasinda bu degerler ayricit bir gosterge olarak
kullanilamamaktadir (1g).

e C-reaktif protein ve sedimentasyon hizi: Bu markerlarda yukselmeler goriilmemektedir

(18).

Inmenin Akut Degerlendirilmesinde Kullanilan Testler

;_

Biitiin Hastalar icin Secilmis Hastalar igin
Elektrokardiyogram Toraks X-ray

Troponin Karaciger Fonksiyon Testleri
Tam Kan Sayimi Arter Kan Gazi

Elektrolitler BOS analizi

Glucoz Seviyesi Lipid Profili

INR-PT-aPTT Toksikoloji Taramasi

Renal Fonksiyon Testleri B-hCG

Gorintileme Yontemleri (CT-MRG) | Elektroensefalogram

(PT, protrombin zamani; INR, international normalized ratio; aPTT, active parsiyel

tromboplastin zamani; B-hCG, beta-human koryonik gonadotropin )

(Saenger, Amy K ve ark. calismas1 kullanilarak yeniden sekillendirilmistir.) (75, 76).

e Lumbar ponksiyon, inme ge¢irmis hastalarda nadir olarak uygulanan bir islemdir.

Inmede, hastalarin kanlar1 beyin omuriilik sivisina ( BOS ) gegmez (1s).



Teshis sirasinda ayirici tani olarak da degerlendirilen, inme benzeri klinik tablo gosteren Klinik

durumlar vardir. Bunlar:

Hastanin Nobet Gegirmesi
e Hipoglisemik Durumlar

e Asiri Ilag Kullanimi

e Hiponatremi

e Migren

e Beyin TUmori

Subdural Hamatomlar (75 76)
Bu klinik tablolar dikkatli bir sekilde degerlendirilip inme tanis1 konmalidir.
Inmeli Hastalarda Biyobelirteclerin Gerekliligi ve Onemi

Inmenin birgok risk faktorii ve buna bagli olarak inme gergeklesirken bize, inmenin olasi
pozitif tanisin1 verebilecek birgok biyolojik belirteg vardir. Ozellikle goriintiileme tekniklerinin
yeterli olmadig1 vakalarda biyobelirteglerin varligi taninin konmasinda kolaylik saglamada
onemli rol oynar. inmenin biyolojik belirteglerindeki sensitivite ve spesifite eksikligi bu
belirte¢lerin tam anlamiyla giivenilir olmadigini da ortaya koyar. Yukarida da belirtildigi gibi
bir ¢ok klinik tablo inmeyi taklit edebilmektedir. Biyobelirtecler yararli olabilicegi gibi su ana
kadar kesin tanmnin konmasinda tek baslarina bir deger sahibi degillerdir. Inmenin teshisi
konusunda bu belirtegler arasinda bazi umut verici sonuglar goriilmektedir. Bu biyolojik
belirteclerin tanisal olarak kullanilabilirligi ve uygulama maliyetleri vb. 6nemli konular hala

tartistlmatadir (75 76).



Inmenin Tamsi ve Prediksiyonu icin Olas1 Biyobelirtecler

Fosfolipaz A2 ile baglantili lipoprotein

Fosfalipaz A2 ile baglantili lipoprotein (Lp-PLA2) okside olmus fosfolipidleri hidrolize
ederek okside yag asitlerini ve proinflamatuar lizofosfatidilkolini salan bir 50-kDa’luk

kalsiyum-bagimsiz serin lipazdir (7577).

Lp-PLA 2, disik dansiteli lipoproteine baglanarak kan akiminda sirkiile olur.
Glikolizasyonun yayginligina bagli olarak Lp-PLA 2 yiiksek dansiteli lipoprotine baglanabilir.
Bu sayede antiaterojenik oldugu diisiiniilmektedir. Amerikan gida ve ilag dairesi koroner kalp
hastaliklart ve inmede uzun donemli prognostik faktér olarak Lp-PLA2 kullanimini
onaylamistir. Lp-PLA2 bir¢ok klinik ¢aligmada iskemik inmenin bagimsiz prediktori ve

kardiyovaskiiler riskin bagimsiz inflamatuar belirteci olarak ortaya ¢ikmistir (74).
N-metil-D-Aspartik asid (NMDA) Reseptor Peptidleri ve Antikorlar

N-metil-D-Aspartik asid glutamate transmitterlerine baglanir ve diger tiim hiicreler iizerinde
heterojendir. NMDA 'nin alt tiplerinde NR2B peptidlerinin fragmantasyonunun serebral iskemi
veya norotoksisiteyle birlikte gelistigi tahmin edilmektedir. NMDA reseptor antikorlarinin

uretimi iskemik olay sonrasi immun sistem ile olmaktadir (7).



AMACLAR

Bu c¢alismanin amaci inme geciren hastalarda koroner anjiyografiye gore daha az invaziv
olan eforlu elektrokardiyogram islemiyle koroner arter daralmasinin dizeyinin

degerlendirilmesi ve biyomarkerlar ile iligskisinin ortaya konmasidir.

Inme gegirmis hastalarda koroner arter darlign birgok yontemle degerlendirilebilir.
Elektrokardiyografi, stres ekokardiyografi, miyokart perflizyon sintigrafisi, koronar
anjiyografi, eforlu elektrokardiyogram, bilgisayarli tomografi, elektron beam tomografi
bunlardan bazilaridir. Koroner anjiyografi, koroner arter daralmasinin tanisinda altin standart
olarak degerlendirilse de tanisal degeri 6zellikle distal segmentlerde azalmistir. Bu ¢aligmada
amagclanan ise son derece invaziv olan koroner anjiografi yontemi yerine inme gegiren
hastalarda kardiyak etkilenme diizeyinin eforlu elektrokardiyogram yardimu ile belirlenip risk

faktorleri ile iliskisinin degerlendirilmesidir.

METOD VE MATERYALLER

Bu ¢aligma hastalarin biyokimyasal kan degerleri ( HDL. LDL, HBALC, CRP ( C reaktif
protein) Sedimentasyon orani), yas, cinsiyet,. bt ve mr anjiografi kullanilarak belirlenen carotis
veya vertebral arter darlig1 goz 6niinde bulundurularak yapilmistir. Caligmaya 121 hastayla
baslanmistir. Bu hastalardan 21°1 eforlu elektrokardiyogram islemini gerceklestirememesi
gerekgesi ile ¢alismadan g¢ikarilmistir. Bu galisma 2014-2015 yillart arasinda Bezm-i Alem
Universite Hastanesin Noroloji Servisi’nde inme tamisi ile yatisi gergeklesen hastalar ile

gerceklestirilmistir.



Biyokimyasal Kan degerleri

1. HDL ( Yiiksek Yogunluklu Yag Asitleri )

Hastalarin HDL oranlar1 hastanenin verdigi oranlar dahilinde kontrol edilmis olup sonuglar
normal veya disiik seklinde kaydedilmistir. HDL normal oranlar1 35-70 mg/dL seklinde
gosterilmis olup bu degerlerin altinda olan hastalar HDL seviyeleri diisiik diye belirtilmislerdir.

Bu faktor ndro-kardiyak igerik agisindan degerlendirilmistir.

2. LDL ( Diisiik Yogunluklu Yag Asitleri )

Hastalarin LDL oranlar1 hastanenin verdigi oranlar dahilinde kontrol edilmis olup sonuglar
normal veya yiiksek seklinde kaydedilmistir. LDL normal seviyesi < 130 mg/dL seklinde
gosterilmis olup bu degerin iistiinde olan LDL seviyeleri yiiksektir olarak kaydedilmistir. Bu

faktor noro-kardiyak igerik agisindan degerlendirilmistir.

3. HBA1C

Hastalarin HBAIC oranlar1 hastanenin verdigi oranlar dahilinde kontrol edilmis olup
sonuglar normal ve ya yiiksek seklinde kaydedilmistir. HA1C normal seviyesi <5.5 mg/dL
seklinde gosterilmis olup bu degerin iistiinde olan HBAIC seviyeleri yiiksek olarak

kaydedilmistir. Bu faktor ndro-kardiyak icerik acisindan degerlendirilmistir.

4. CRP ( C Reaktif Protein )

Hastalarin CRR degerleri oranlar1 hastanenin verdigi oranlar dahilinde kontrol edilmis olup
sonuclar normal veya yiliksek seklinde kaydedilmistir. CRP normal seviyesi <1 seklinde
gosterilmis olup bu degerin istiinde olan CRP seviyeleri yiiksek olarak kaydedilmistir. Bu

faktor noro-kardiyak igerik agisindan degerlendirilmistir.



5. Sedimentasyon Orani

Hastalarin sedimentasyon oranlar1 hastanenin verdigi oranlar dahilinde kontrol edilmis olup
sonuclar normal veya yiiksek seklinde kaydedilmistir. Sedimenyasyon normal seviyesi <30
mg/dL seklinde gosterilmis olup bu degerin istiinde olan sedimentasyon seviyeleri yuksek

olarak kaydedilmistir. Bu faktor néro-kardiyak icerik agisindan degerlendirilmistir.

Karotis ve/veya Vertebral Arter Darhg:

Hastalarin karotis ve/veya vertebral arter darlik degerleri hastanede incelenen teknikler
dahilinde kontrol edilmis olup sonuglar normal veya darlik mevcut seklinde kaydedilmistir. Bu

faktor noro-kardiyak igerik agisindan degerlendirilmistir.

Yas Gruplan

Hastalar, yas grublarina gore katagorilendirilerek kaydedilmistir. Birinci grup 30-40 yas
hastalar icin, ikinci grup 40-50 yas hastalar i¢in, ti¢iincli grup 50-60 yas arasi hastalar igin ve
dordunct grup ise 60 ve iistii hastalar igin kullanilmigtir. Calisma planlanirken 80 yas tistii ve
18 yas alt1 hastalarin alinmamasi planlanmistir. Alinan hastalar dahilinde 30 yas alt1 ve 75 yas

iistli hasta tespit edilmemistir.

Cinsiyet

Hastalarin cinsiyetleri erkek ve kadin diye iki grupta degenlendirilmis ve kaydedilmistir.

Eforlu Ekg

Bezm-i Alem Vakif Universitesi hastanesinin Kardiyoloji Anabilim Dali’nda 121 hastaya
eforlu ekg islemin uygulanmig ve islem sonucunda 21 hastada Eforlu ekg islemine uygun
bulunmamustir. Sonuglar pozitif veya negatif olacak sekilde degerlendirilmistir. Eforlu ekg ve
diger kardiyolojik markerlar pearson korrelasyolariyla degerlendirilmis ve sonuglar p degeri

gozoniinde bulundurularak yazilmstir.



BULGULAR

1. Cinsiyet

Cinsiyete gore katagorilestirilen sonuglarda ¢alismaya alinan hastalarin %78’i erkek iken

kadin hasta sayis1 oran1 %22 olarak tespit edilmistir.

CINSIYET
Frequency Percent Valid Percent Cumulative
Percent
ERKEK 78 78.0 78.0 78.0
Valid BAYAN 22 22.0 22.0 100.0
Total 100 100.0 100.0
CINSIYET
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2. Yas Gruplan

Hastalar, yas grublarina gore katagorilendirilerek kaydedilmistir. % 58 hasta 60 ve iistii bir
yasta, % 22 hasta 50- 60 yas arasinda, % 13 hasta 40-50 yas arasinda, % 7 hasta 30- 40 yas

arasinda bulunmustur. Hastalik yogun olarak 60 ve tistli yaslarda gorilmiistiir.

YAS
Frequency Percent Valid Percent Cumulative
Percent
30-40 7 7.0 7.0 7.0
40-50 13 13.0 13.0 20.0
Valid  50-60 22 22.0 22.0 42.0
60-70 58 58.0 58.0 100.0
Total 100 100.0 100.0
Histogram
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3. HDL

HDL hastalarin % 51 inde diisiik bulunurken % 49 unda normal bulunmustur.

HDL
Frequency Percent Valid Percent Cumulative
Percent
NORMAL 49 49.0 49.0 49.0
Valid DUSUK 51 51.0 51.0 100.0
Total 100 100.0 100.0
HDL
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4. LDL

LDL hastalarin % 59’unda normal bulunmusken % 41’inde yiiksek bulunmustur.

LDL
Frequency Percent Valid Percent Cumulative
Percent
NORMAL 59 59.0 59.0 59.0
Valid YUKSEK 41 41.0 41.0 100.0
Total 100 100.0 100.0

LDL
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5. HBAI1C

HbA1C hastalarin % 36’sinda normal % 64’iinde yiiksek olarak bulunmustur.

HBA1C
Frequency | Percent | Valid Percent Cumulative
Percent
NORMAL 36 36.0 36.0 36.0
Valid >5.7 64 64.0 64.0 100.0
Total 100 100.0 100.0

HEATC
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6. CRP ( C Reaktif Protein)

Hastalarin % 56’sinda CRP normal bulunmusken % 44’unde yiiksek bulunmustur.

CRP
Frequency Percent Valid Percent Cumulative
Percent
NORMAL 56 56.0 56.0 56.0
Valid >0.5 44 44.0 44.0 100.0
Total 100 100.0 100.0
CRP

W MORMAL
|RENES




7. Sedimentasyon Orani

Hastalarin % 58’inde sedimentasyon orani normalken yiizde 42’sinde bu oran ylikselmis olarak

tespit edilmistir.

SEDIM
Frequency Percent Valid Percent Cumulative
Percent
NORMAL 58 58.0 58.0 58.0
Valid >20 42 42.0 42.0 100.0
Total 100 100.0 100.0

SEDIMENTASYOMN
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8. Karotis ve/ve ya Vertebral Arter Darhg

Hastalarin % 51 inde karotis ve/veya vertebral arter darlig1 saplanmisken % 49’unda herhangi

bir daralma tespit edilmemistir.

CAROTIS VE VERTEBRAL ARTER DARLIGI

Frequency Percent Valid Percent Cumulative
Percent
NORMAL 49 49.0 49.0 49.0
Valid DARALMIS 51 51.0 51.0 100.0
Total 100 100.0 100.0

ARTERIYELDARLIK
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9. Eforlu Ekg

(Calismaya alinanan 121 hastanin 21 tanesi eforlu ekg islemini gerceklestiremedi. Eforlu ekg

islemini basariyla bitiren hastalarin 26’siin eforlu ekg islemi iskemi acisindan anlamli olarak

tespit edilmistir.
EFORLU EKG
Frequency Percent | Valid Percent Cumulative
Percent

postive 26 26.0 26.0 26.0
Valid  negative 74 74.0 74.0 100.0

Total 100 100.0 100.0

EFORLUEKG
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KORELASYONLAR

1. Eforlu Ekg ile LDL iligkisi

100 hastayla yapilan ¢calismada LDL ile Eforlu Ekg anlamli sekilde iliskili bulunmamistir
(p > 0.05)

Correlations

LDL EFORLUEKG
Pearson Correlation 1 .031
LDL Sig. (2-tailed) 763
N 100 100
Pearson Correlation .031 1
EFORLUEKG  Sig. (2-tailed) 763
N 100 100

2. HBAIC ve Eforlu Ekg Karsilastirilmasi

100 hastayla yapilan calismada HBA1C ile Eforlu Ekg anlamli sekilde iligkili bulunmamistir
(p >0.05)

Correlations

EFORLUEKG HA1C
Pearson Correlation 1 -.017
EFORLUEKG  Sig. (2-tailed) 866
N 100 100
Pearson Correlation -.017 1
HA1C Sig. (2-tailed) .866
N 100 100




3. HDL ve Eforlu Ekg Karsilagtirmasi

100 hastayla yapilan ¢alismada HDL ile Eforlu Ekg anlamli sekilde iligkili bulunmamastir.
(p > 0.05)

Correlations

EFORLUEKG HDL
Pearson Correlation 1 .057
EFORLUEKG  Sig. (2-tailed) 570
N 100 100
Pearson Correlation .057 1
HDL Sig. (2-tailed) 570
N 100 100

4. CRP ve Eforlu Ekg Karsilastirilmasi

100 hastayla yapilan ¢calismada CRP ile Eforlu Ekg anlamli sekilde iligkili bulunmamustir.
(p >0.05)

Correlations

EFORLUEKG CRP
Pearson Correlation 1 112
EFORLUEKG  Sig. (2-tailed) 267
N 100 100
Pearson Correlation 112 1
CRP Sig. (2-tailed) 267
N 100 100




5. Sedimentasyon Orani ve Eforlu Ekg Karsilastirilmasi

100 hastayla yapilan ¢calismada Sedimentasyon orani ile Eforlu Ekg anlamli sekilde iliskili
bulunmamustir.

(p > 0.05)
Correlations
EFORLUEKG SEDIM
Pearson Correlation 1 181
EFORLUEKG  Sig. (2-tailed) 071
N 100 100
Pearson Correlation 181 1
SEDIM Sig. (2-tailed) 071
N 100 100




6. Karotis ve/veya Vertebral Arter Darlig1 ve Eforlu Ekg Karsilagtirilmasi

100 hastadan 51 carotis ve/veya vertebral arter tikaniklig1 belirlenmis hastalarin eforlu ekg ile
karsilastirilmasi lineer olarak pozitif bulunmustur. Bu agidan efrolu ekg ve carotis darlig
arasinda anlaml iliski tespit edilmistir. (p < 0.05)

Correlations

R2 Linear = 1

cartotispos ekg
Pearson Correlation 1 1.000"
C/V ARTER Sig. (2-tailed) .000
N 51 51
Pearson Correlation 1.000™ 1
E.EKG _ _
Sig. (2-tailed) .000
N 51 51
**_Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
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TARTISMA

Inme, kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanser ile birlikte diinyada en ¢ok 6liime sebep olan ilk
3 etmenden biridir. Uzun siireli sakatliklarin ise 6nde gelen sebeplerindendir. Alinan 6nlemler
ve acil miidahalelerdeki basarilardan dolay1 diinyanin belli bolgelerinde inme vakalarindaki
6liim oraninda bir azalma goriilmektedir. Inmenin insidans1 yasa gére degerlendirildiginde 55-
64 yas arasinda binde 1.7- 3.6, 64-74 yas arasinda binde 5-9 ve 75 yasin iistiinde binde 14-19

olarak bulunmustur.

Inme risk faktorleri yas, aile hikayesi, 1rk, gegirilmis hastalik hikayesi (inme), yiiksek kan
basinci seviyesi, diyabet, karotis arter hastaligi, atrial fibrilasyon, obezite seklinde siralanabilir.
Calismada hastalarin yasi, cinsiyeti, HDL, LDL, HBA1C, CRP, Sedementasyon Orani,

Karotis/Verbterral Arter Darlig1 ve bunlarin Eforlu Ekg ile karsilagtirilmasi yapildi.

Calismaya alinan hastalardan % 58 hasta 60 ve iistii bir yasta % 22 hasta 50- 60 yas arasinda
% 13 hasta 40-50 yas arasinda % 7 hasta 30- 40 yas arasinda bulunmustur. Hastalik yogun
olarak 60 yas ve istii hastalarda goriilmiistiir. Rastgele alinan hasta 6rneklerinde bulunan bu

bulgular inme i¢in ileri yasin risk faktorii oldugunu destekler niteliktedir.

HDL seviyesi ve inme hastalig1 degerlendirildiginde HDL seviyesinin bagimsiz bir risk
faktorii oldugu bulumustur. Tek basina inmede guclu bir belirleyici olmasa da inmenin ciddi
diger risk faktorlerinin olusumunda rol oynadigi i¢in 6nemli bir faktordiirzs). HDL seviyesi
calismada hastalarin % 51° inde diisiik bulunurken % 49’unda normal bulunmustur. HDL
seviyesi koroner kalp hastaliklarinda belirleyici bir faktér olmasina ragmen ¢alismada eforlu

ekg sonucuyla ile anlamli iligki tespit edilmemistir.



Inmenin gelisiminde cinsiyete gore degisik patofizyolojik olaylar mevcuttur. Bunlarmn
sebebi Ostrojen, progesterone ve testerosteronun cinsiyete gore viicutta atroskleroz olusumu,
vaskiiler reaktivasyon vb bir ¢ok degisik etkilerinin bulunmasidir. Ciddi inme orani kadinlarda
daha yiiksek olmasina ragmen risk faktorleri bu konuda belirleyici unsur olmaktadir. Tip 2
diyabetli erkeklerde inme gegirme riski kadinlardan fazlayken, metabolik sendromlu kadin
hastalarda inme riski erkeklerden daha fazladir (79.80). Calismada inme geg¢irmis hastalarda
cinsiyete gore katagorilestirilen sonuglarda ¢aligmaya alinan hastalarin %78’1 erkek iken kadin
hasta sayis1 oran1 %22 olarak tespit edilmistir. Calismada eforlu ekg sonuglariyla cinsiyet tiirii
arasinda anlamli bir iligkisi saplanamadi.

LDL seviyesi hastalarda aterosklerotik olaylarla baglantili oldugundan inme ile bagimsiz
risk faktoru seklinde bir iligkisi vardir. Diisiik LDL seviyelerinin yeni inme gecirmede yada
hastaligin diisiik tekrarlama oraninda olumlu sonuglar verdigi goriilmektedir (g1). Bazi
caligmalarda kolesterol seviyesinin diistiriilmesi ile hemorojik inme riskini totalde diisiirmesine
ragmen gegcirilen inme tiiriiniin hemorojik olma oranmi arttirdigi yoninde sonuclar ortaya
koymusturgz). Calismamizda LDL hastalarin % 59’unda normal bulunmusken % 41’inde
yliksek bulunmustur. LDL seviyesiyle eforlu ekg sonuglari arasinda anlamli bir iligki
bulunmamastir.

CRP hala koroner kalp hastaliklar1 ve inme konusunda arastirilan bir marker olmasina
ragmen, bu hastaliklarin gelismesinde rol oyandigi bilinmektedir. 1980-1982 yillar1 arasinda
inme gegirmemis 591 erkek ve 872 kadin hastayla yapilan ¢alisgmada CRP oran1 yiiksek erkek
hastalarda inme gecirme riski kadin hastalara gore iki kat daha fazla bulunmustur (gg).
Calismamizda hastalarin % 56’sinda CRP normal bulunmusken % 44’tinde yuksek

bulunmustur. Eforlu ekg ile CPR seviyeleri arasinda anlamli bir iligki bulunmamustir.



Hastalardaki HBA1C oranmi diyabetle iliskili oldugundan ve tanimin bu yol ile konulmasi
sebebiyle bu belirtecin normal sinirlarin {istiinde olmasini, belirlenmis yada yeni tespit diyabet
hastaligr olarak degerlendirebiliriz. Diyabet inme gelisimini destekleyen bagimsiz bir
faktorddr. Diyabetin inme riskini arttirma durumu, daha ¢ok inmeye dogrudan risk faktorii
olan yiiksek kan basincinin gelisiminde bir risk faktorii olusundan kaynaklanmaktadir.
Calismalarda diger risk faktorleri elendiginde diyabet hastaliginin direkt olarak inmede ciddi
bir risk olusturmadigi bulunmustur g4). Bu ¢alismada HBA1C, hastalarin % 36’sinda normal
% 64’linde yliksek olarak bulunmustur. HBA1C seviyesinin eforlu ekg sonuglari ile anlamli

bir iligkisinin olmadig1 sonucuna varilmistir.

Karotis ve/veya vertebral arter darligi, inme hastaliginin en 6nemli risk faktorlerinden
birisidir. Inme riski dzellikle semptomatik hastalarda artmaktadir g5, Inme riskini azaltmak
adma hastalara endaterektomi veya stent uygulamasi yaplilabilir. Karotis ve/veya vertebral
arter darlig1 ile Eforlu ekg arasinda lineer bir baglant1 vardir (p < 0.01). Calismamizda karotis
ve/veya vertebral arter darlig1 gosteren hastalar, darlik mevcut olmayan hastalara gore anlamli
bir sekilde eforlu ekg’de pozitif efor testi sonucu vermistir. Bu ¢alisma, inme gegiren hastalarda
ozellikle biiyiik arter aterotrombozu yoniinde anlamli darlik tespit edilen hastalarin ileri
kardiyak inceleme agisindan eforlu ekg’nin uygulanmasi gerekliligini destekler yoniinde
sonuglar vermistir. Ancak hasta sayisinin gorece az olmasi bu konuda genis hasta sayilari ile

yeni ¢aligsmalar yapilmasi gerekliligini ortaya koymustur.



SONUC

Mindr stroke geciren hastalarin eforlu ekg ile iligkisinin incelendigi bu ¢alismada ¢alismaya
alinan hastalarin %78’i erkek iken kadin hasta say1s1 oran1 %22 olarak tespit edilmistir. Inme
orani erkeklerde daha dominant bulunmustur. % 58 hasta 60 ve istii bir yasta, % 22 hasta 50-
60 yas arasinda, % 13 hasta 40-50 yas arasinda % 7 hasta 30- 40 yas arasinda bulunmustur.
Hastalik yogun olarak 60 ve iistii yaglarda goriilmiistiir. HDL hastalarin % 51 inde diisiik
bulunurken % 49 unda normal bulunmustur. HDL seviyesi koroner kalp hastaliklarinda
belirleyici bir faktor olmasina ragmen galismada eforlu ekg sonucuyla ile anlamli iligki tespit
edilmemistir. LDL hastalarin % 59’unda normal bulunmusken % 41’inde yiiksek bulunmustur.
LDL seviyesiyle eforlu ekg sonuglari arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir. Hastalarin %
56’sinda CRP normal bulunmugken % 44’unde yiliksek bulunmustur. Eforlu ekg ile CPR
seviyeleri arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir. HBA1C, hastalarin % 36’sinda normal %
64’iinde yiiksek olarak bulunmustur. HBA1C seviyesinin eforlu ekg sonuclar ile anlamli bir
iligkisinin olmadig1 sonucuna varilmistir. 21 hastanin eforlu ekg sonuglar1 pozitif ¢ikmaistir.
Toplamda 51 carotis ve/veya vertebral arter tikaniklig1 belirlenmis hastanin eforlu ekg ile
karsilastirilmast lineer olarak pozitif bulunmustur. Bu agidan efrolu ekg ve carotis darligi

arasinda anlamli iligki tespit edilmistir. (p <0.05)
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