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OZET

Giris: Ileri yasta goriilen inmelerden fakli 6zellikler gdsteren geng inmelerde

etkin tan1 ve tedavi yontemlerinin gelistirilmesi 6nem arz etmektedir.

Amag: Bu calismada geng iskemik inme hastalarinin demografik 6zellikleri,
risk faktorleri, inme etiyolojileri, enfarkt lokalizasyonlari, inme siddetlerinin geriye
doniik incelenmesi ve inme etiyolojisi ile inme lokalizasyonu arasindaki iligkinin

gozden gegirilmesi amaglanmaistir.

Materyal ve Metod: Iskemik inme tanis1 almis 18-55 yas aras1 200 hastanin

dosyalar1 geriye doniik incelenmistir.

Bulgular: Hastalarin ortalama inme gegirme yas1 43,4 (£9,5) idi ve erkeklerde
inme gegirme yas1 daha biiyiiktii. Hastalarin %58,5°1 erkekti. En sik risk faktorleri
hiperlipidemi, sigara kullanimi ve hipertansiyondu. Hastalarin %13,5’inde etiyoloji
bulunamazken, en sik belirlenebilen diger nedenlere bagli inme (%35,5) goriildi. En
stk anterior sirkiilasyon (cogunlukla orta serebral arter enfarktlari) ve sag hemisfer
etkilenimi izlendi. Sol hemisfer biiylik arter aterosklerozu grubunda daha sik
etkilenmisti. Anterior ve posterior sistemin birlikte tutulumu ve saf kortikal tutulum
kardiyoemboli; subkortikal alan ve beyin sap1 tutulumu kiigiik arter okliizyonu;
kortikal ve subkortikal alanin birlikte tutulumu ve bilateral enfarkt biiylik arter
aterosklerozu grubunda daha sikti. Etiyolojisi bilinmeyen inme siklikla arka sistemde
idi.

Sonu¢: Inme lokalizasyonu olas1 etiyolojik faktdrii belirlemede klinisyene
yardimct olma potansiyeline sahiptir. Benzer ¢aligmalarin daha ¢ok sayida olgu ile
yapilmas1 etiyolojisi bilinmeyen inme grubunun oraninin azalmasina yardimci

olabilir.

Anahtar Sozciikler: Serebrovaskiiler hastaliklar, iskemik inme, gen¢ inme.



ABSTRACT

Introduction: It is important to develop effective diagnosis and treatment
methods for stroke in young patients which has distinct features from stroke in the

elderly.

Purpose: This study aimed to investigate the demographic characteristics, risk
factors, etiology, localization, stroke severity of young ischemic stroke patients, and

to elucidate the relationship between stroke etiology and localization.

Materials and Methods: We retrospectively evaluated 200 (18-55 years of

age) ischemic stroke patients.

Results: Mean age of patients (which was higher in males) was 43,4 (£9,5)
years. 58,5% of the patients were male. Most common risk factors were
hyperlipidemia, smoking and hypertension. Stroke of other determined etiology
(35,5%) was the most common subtype. Etiology was not determined in 13,5% of
patients. Anterior circulation (mostly middle cerebral artery infarction) and right
hemispheric involvement was the most common. Left hemisphere involvement was
more common in large-artery atherosclerosis group. Co-involvement of the anterior
and posterior circulation and pure cortical infarcts were most frequent in
cardioembolism. Pure subcortical infarcts and brainstem infarcts were most common
in small-vessel occlusion group. Co-involvement of the cortical and subcortical area
and bilateral infarcts were most common in large-artery atherosclerosis group. Stroke

of undetermined etiology mostly involved the posterior circulation.

Conclusion: Stroke localization has the potential to assist the clinician in
determining the possible underlying etiologic factor. Similar studies conducted with
larger sample sizes in young patients can help reduce the percentage of strokes

classified as being of undetermined etiology.

Keywords: Cerebrovascular diseases, ischemic stroke, stroke in young.
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1. GIRIS ve AMAC

Inme; travmatik olmayan nedenlerle ortaya ¢ikan, vaskiiler nedenler disinda
saptanabilir bir sebep olmaksizin ani gelisen fokal ya da global serebral fonksiyon
kaybina ait belirti ve bulgularla seyreden, 24 saatten uzun siiren ya da 24 saatten kisa
siirede 6liime neden olan klinik durumdur!. Tan1 ve tedavi olanaklarindaki yasanan
gelismelere ragmen tiim diinyada 6liime neden olan hastaliklar arasinda iskemik kalp
hastaliklarindan sonra ikinci sirada, oOziirlillige yol agan hastaliklar arasinda ise

ligiincii sirada yer almaktadir?.

Geng inme, c¢esitli caligmalara gore degiskenlik gostererek 40-55 yas
oncesinde goriilen inme olgular1 olarak tammlanmaktadir®®. Inme gen¢ hastalarda
yasli hastalara oranla daha az siklikta goriilmektedir. Geng¢ inme olgular1 tiim

inmelerin %5-20’sini olusturmaktadir®.

Tiim inme olgularmin %80-85’i iskemik inme olgularidir®. Geng hastalarda da
benzer sekilde en sik inme alt tipini iskemik inme grubu olusturmaktadir. 1980-2009
yillart arasinda yaymlanmis, 45 yas alt1 toplam 3589 inme hastasinin incelendigi 29
calismanin verilerine gore iskemik inme oram1 %21 ile %77,9 arasinda
degismektedir’. Tiim iskemik inmelerin %6-11’ini gen¢ iskemik inme olgularinin
olusturdugu bildirilmistir®®. Ulkemizde ise tiim iskemik inme hastalarmimn %13,2’sini
0-44 yas araligindaki hastalarin olusturdugu, 44 yas altindaki populasyonda iskemik

inme prevelansinin %0,9 ile %4,1 arasinda degistigi bildirilmistir!®!,

Biiyiik damar aterosklerozu ve atriyal fibrilasyon (AF) gibi yash hastalarda sik
goriilen etiyolojik faktdrler genclerde daha az siklikta goriilmekte, nadir goriilen
genetik ve herediter inme nedenleri glindeme gelmektedir. Goriintiileme, hematolojik
ve genetik tetkik yontemlerindeki tiim gelismelere ragmen hastalarin 6nemli bir

cogunlugunda (%16-40) inme etiyolojisi belirlenememektedir>*?,

Yash ve geng¢ populasyonda goriilen degistirilebilir risk faktdrleri benzerdir
ancak risk faktorlerinin prevelansi farklilik gostermektedir. Yasli populasyonda en sik
gorilen risk faktorleri hipertansiyon (HT), kalp hastaliklar1 ve diabetes mellitus (DM)

iken geng populasyonda hiperlipidemi, sigara kullanimi ve HT dir®.



Gen¢ inme hastalarinda yapilan c¢alismalarda enfarktlarin %87’ye varan
oranlarda anterior sirkiilasyonda goriildiigii ve daha c¢ok hemisferin sol yarimina
lokalize oldugu, inme lokalizasyonunda cinsiyete gore farkliik gozlenmedigi
bildirilmistir31°,

Yagh hastalara oranla daha az goriilmesine ve inme siddetinin daha hafif
olmasina ragmen, yasamlarinin aktif donemlerinde gelisen inmeye ikincil 6ziirliiligiin
geng birey, aile ve toplum iizerindeki etkisi daha agir olmaktadir'®. Geng hastalarda
goriilen inmenin etiyolojik profilinin ve inmeye eslik eden risk faktorlerinin yash
popiilasyondan farkli oldugu goéz oniinde bulundurulmali ve bu yas grubunda etkin

koruyucu ve sagaltici tedavi olanaklarinin gelistirilmesi i¢in farkli bir yaklagim ortaya

konulmalidir.

Bu ¢alismada Ocak 2000-Mart 2019 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi-
Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali Beyin Damar
Hastaliklar1 Bilim Dali’nda yatarak ve ayaktan takip edilmis 18-55 yas aras1 200 geng
inme hastasinin demografik 6zellikleri, risk faktorleri, inme etiyolojileri, enfarkt
lokalizasyonlar1 ile inme siddetlerinin retrospektif olarak incelenmesi ve inme
etiyolojisi ile inme lokalizasyonu arasindaki iliskinin gbdzden gecirilmesi
amaglanmistir. Calismanin daha once yapilan caligsma sayisinin az olmasi nedeniyle
tilkemizdeki gen¢ inme hastalarinin profilinin incelenmesine; daha dnce geng inme
hastalarinda etiyoloji ile lokalizasyon arasindaki iligkiyi inceleyen ¢alisma sayisinin

az olmasi nedeniyle de literatiire katkida bulunacagi disiiniilmiistiir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Geng Yetiskinlerde Iskemik Inme

Insidanst (belirli bir zaman diliminde bir populasyonda ortaya ¢ikan yeni inme
olgularinin sayisi) yasla birlikte artis gosteren inme, geng yetiskinlerde daha az
siklikta goriiliir ve temel olarak yasli populasyonun hastalii olarak kabul edilir®’.
“Geng inme” taniminin hangi yas siirina gore yapilacagi konusunda kesin bir bilgi
yoktur. Koruyucu ve tedavi edici tip alanindaki gelismelere bagli olarak yasam
stiresinin uzamasi ile birlikte kimi ¢alismalarda daha 6nce 40 olarak kabul edilen tist
yas smirinin 55’¢ kadar c¢iktigi izlenmektedir®®. Bu yas grubunda inmenin sik
goriilmemesi acil servise basvuran gen¢ hastalarda O6zellikle posterior sistem

enfarktlariin yanlis ve gec tan1 almasina neden olmaktadir®®,

Tiim inme olgularmin %80-85’ini iskemik inme olgular olusturmaktadir®.
Iskemik inme olgularmin ise %70’i 65 yasin iizerindedir'®. Geng hastalarda da inme
alt gruplarinim biyiik cogunlugunu iskemik inme olusturmaktadir. Genglerde iskemik
inme orami ¢alismalara gore %21 ile %77,9 arasinda degiskenlik gdosterirken;
intraserebral kanama orani1 %3,7 ile %38,5; subaraknoid kanama oranm1 %9,6 ile %55.4
arasinda degiskenlik gostermektedir’. Ulkemizde tiim iskemik inme hastalarinin

%13,2’sinin 0-44 yas araliginda oldugu bildirilmistir’®!,

Genglerde yash populasyonla karsilastirildiginda inme siddetinin daha hafif,
uzun vadeli prognozun daha iyi oldugu goriilmiistiir. Inme sonrasi gen¢ hastalarin
biiyiikk ¢ogunlugu giinlik yasam aktivitelerinde bagimsiz olmakta ancak neredeyse
yarist aktif ¢alisma yasamina donememektedir. Uretim ¢aginda olmalar1 nedeniyle bu
yas grubunda goriilen inmenin birey, aile ve toplum {izerindeki sosyal ve ekonomik
yiikiiniin daha agir oldugu asikardir’®?’, Bu nedenle geng eriskinlerde inmeyi onleyici
tedbirlerin, uygun tani ve tedavi yontemlerinin gelistirilmesine katkida bulunacak

caligmalarin yapilmasi biiylik 6nem arz etmektedir.



2.2. Epidemiyoloji

Toplum temelli calismalarda gen¢ hastalarda goriilen iskemik ve hemorajik
inme insidansi birarada verildigi i¢in iskemik inme insidanst ¢ogunlukla hastane
kayitlar1 incelenerek arastirilmigtir. 45 yasin altindaki hastalar icin yillik inme
(iskemik ve hemorajik) insidansi 7-15/100000 kisi olarak agiklanmustir?. Iskemik
inme insidansi erken ¢alismalarda muhtemelen kraniyal bilgisayarli tomografi (BT) ve
manyetik rezonans goriintiileme (MRG) gibi goriintiileme araglarinin kullaniminin az
olmasi nedeniyle yasanan tanit koyma giicliiklerine bagl olarak 3-5/100000 kisi/y1l
olarak agiklanmistir?®?, Daha yakin tarihlerde yapilmis calismalarda bu rakam artis
gostermis, Batt Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri’nde 5,8-11,4/100000 oldugu
bildirilmistir’>?*. 35 yasin altinda yillik inme insidans1 0-9/100000, 35-44 vyas
araliginda  22-45/100000 olarak aciklanmistir?, Ulkemizde 44 yas altindaki
populasyonda iskemik inme prevelansinin (belirli bir zamanda bir popiilasyondaki

olgularin toplam sayis1) %0,9 ile %4,1 arasinda degistigi bildirilmistir’®*,

Geng inme erkeklerde kadinlara oranla daha sik goriilmektedir ancak dogum
ve oral kontraseptif (OKS) kullaniminin risk faktorii olarak sik goériilmesi nedeniyle

35 yas altinda kadinlarda daha fazla goriiliir®®.

Gelismekte olan iilkelerde insidans artmaktadir. Ornegin Libya’da 45 yasin
altinda inme insidans1 47/100000 olarak raporlanmistir. Yiiksek oranlar Japonlarda
(35-44 yas arahiginda 70/100000) ve Ispanyollarda da (22-44 yas araliginda
26/100000) bildirilmistir. 2011 yilinda yaymlanan bir ¢calismada Amerika’da siyah
irkta insidans1 96/100000, beyaz irkta 19/100000 olarak agiklanmistir?. Bu farkliliga
cografi, biyolojik farkliliklarin yanmisira sosyo-ekonomik durumun da katkida

bulundugu diistiniilmektedir.

2.3. Etiyoloji

Heterojen bir hastalik olan inmenin etiyolojisini saptamak, risk faktorlerini
belirleyip kontrol altina almak, tedavi kararmi vermek, inme siddetini,
komplikasyonlar1 ve prognozu én gérmek icin son derece dnemlidir. Iskemik inmenin
en 6nemli nedenleri biiyiik arter aterosklerozu (%21), kardiyoembolizm (%26) ve

kiiciik damar hastahgidir (%21)8. Diseksiyonlar, vaskiilitler, koagiilopatiler ve



hematolojik bozukluklar daha az siklikta goriilen nedenleri olusturur. Ancak bu durum
geng hastalarda farklilik gostermekte ve nadir goriilen inme nedenleri ile daha sik
karsilagilmaktadir. iInme olasiliginin geng hastalarda yasl hastalara oranla daha diisiik
olmasi1 tanida multipl skleroz, postiktal norolojik defisit, neoplaziler, ensefalit, uzamis
migren aurasi, psikosomatik hastaliklar gibi inmeyi taklit edebilecek hastaliklarin
dislanmasin1 da gerekli kilar. Nadir inme nedenlerinin daha sik oldugu bu yas
grubunda gerek inme tanist konulmasi gerekse inme tanisiin digslanmasi igin
yapilacak tetkiklerin sayis1 da artmaktadir. Ote yandan gériintiileme, hematolojik ve
genetik tetkik yoOntemlerindeki tiim gelismelere ragmen hastalarin 6nemli bir

cogunlugunda (%16-40) inme etiyolojisi belirlenememektedir>1?,
Iskemik inme Alt Gruplarimin Siniflandirilmasi

Iskemik inmeyi siniflandirmak iizere en ¢ok kullanilan smiflama sistemleri;
Stroke Data Bank, Lausanne Stroke Registry, Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment (TOAST), Stop Stroke Study TOAST (SSS-TOAST), A-S-C-O
(Atherosclerosis—Small vessel disease-Cardiac-Other cause) ve Oxfordshire
Community Stroke Project (OCSP) olarak siralanabilir. ilk besi siiflandirmayi inme

etiyolojisine gore yaparken, sonuncusu anatomik lokalizasyona gére yapmaktadir?®-3L,

Bunlardan TOAST siniflamasi klinik ¢aligmalarda inme etiyolojisini
kategorize etmek icin en genis kullanim alani bulan siiflama sistemi olagelmistir.

Hastalar bu siniflamaya gore 5 ana gruba ayrilmaktadir:
a. Biiytik arter aterosklerozu
b. Kardiyoembolizm
c. Kiigiik arter okliizyonu
d. Belirlenebilen diger nedenlere bagli inme
e. Etiyolojisi bilinmeyen inme?®

Geng inme hastalarinda yapilan ¢alismalar incelendiginde bu gruplarin
oraninin biiyiik degiskenlik gosterdigi gorilir. Bu durum orneklem sayisindaki
farkliliklar; gen¢ inme kriterlerindeki farkliliklar (iist yas smirindaki belirsizlik);
genetik, cevresel ve sosyoekonomik degisiklikler; tan1 ve tedavi protokollerinin

merkezlere ve yillara gore degisiklik gostermesinden kaynaklantyor olabilir.



a) Biiyiik Arter Aterosklerozu

Daha ¢ok ekstrakranyal damarlarda olmak iizere beyni besleyen damarlarda
non-inflamatuvar dejeneratif damar hastaligi olan ateroskleroz sonucu gelisen aterom
plaklarinin riiptiirii ve ardindan trombozu ya da plaktan kopan pargalarin arterden

artere embolizm yolu ile distal arterleri ttkamasi sonucu gelisir.

Ateroskleroz igin risk faktorleri arteriyel HT, hiperlipidemi, DM, sigara
kullanimi, obezite, alkol tiiketimi, radyasyondur ve genel populasyonla benzerdir®.
Karotid arter distali ve internal karotid arter (ICA) orijini en sik tutulan bolgelerdir.
Boyundan oskiiltasyonla {ifiirlim duyulabilir. Hastalarin %10’unda inme Oncesinde
gecici iskemik atak (GIA) dykiisii bulunur?. Iskemi alan1 kortikal, subkortikal, beyin
sap1 ya da serebellum yerlesimli olabilir. Siniflandirmaya gore lezyonun biiyiik arter
aterosklerozuna baglh gelistigini sdyleyebilmek i¢in lezyon boyutunun 1,5 cm’den
bliyiik olmasi ve semptomdan sorumlu damarda kontrastli manyetik rezonans
anjiyografi (MRA), bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA), doppler ultrasonografi
(USG) veya dijital substraksiyon anjiyografi (DSA) ile gosterilmis %50’den fazla
stenoz veya okliizyon olmasi, ayrica kardiyak embolizm kaynaginin bulunmamasi
gerekir. Hastalarda yapilmis karotis-vertebral arter doppler USG’si veya serebral
anjiyografi incelemesinde raporlanan minimal degisiklikler ile ateroskleroza bagli
inme tanist konulamaz. Ateroskleroz genc hastalarda yash hastalara gore daha az
goriilir. Gen¢ inme hastalarinda TOAST inme siniflamasina gore yapilan

calismalarda biiyiik arter aterosklerozu goriilme orani %6-21 olarak bildirilmistir®>34,
b) Kardiyoembolizm

Bu grupta kalpten kaynaklanan patolojilerin gosterilebildigi hastaliklar neden
olarak yer almaktadir. Klinik olarak ileri yas grubunda AF ve koroner arter hastaligi
(KAH) en sik faktorler olarak saptanirken gen¢ hastalarda patent foramen ovale
(PFO), prostetik kapak ve romatizmal kapak hastaligi, mitral valv prolapsusu (MVP),
atriyal septal anevrizma (ASA) gibi faktorler daha sik saptanir. Geng inme
hastalarinda kardiyoembolik inme oraninin %10 ile %34 arasinda oldugu
bildirilmistir®>%®, Cok sayida romatizmal kapak hastasinin oldugu iran menseli bir
calismada ise kardiyoembolik inme oranimnin %54 oldugu bildirilmistir, ancak
romatizmal kapak hastaliinin gelismis iilkelerde goriilme sikliginin ¢ok az oldugu
bilinmektedir®”.



Kardiyak emboli risk faktorleri TOAST kriterlerine gore orta ve yiiksek
riskliler olmak tizere ikiye ayrilir (Tablo 1). Bu siniflamaya gore ileri yas grubuyla
karsilastirildiginda orta risk faktorii olarak simiflandirilan kardiyoembolizm risk

faktorleri geng hastalarda daha sik saptanir?.

Tablo 1. Kardiyoembolizm Risk Faktorleri

Yiiksek Risk Faktorleri Orta Risk Faktorleri
Mekanik prostetik kapak MVP
AF’li mitral stenoz Mitral anulus kalsifikasyonu
AF AF’siz mitral stenoz
Intrakardiyak trombiis Sol atriyal tiirbiilans
Hasta siniis sendromu ASA
Yeni gegirilmis ME (<4 hafta) PFO
Dilate KMP Atriyal flatter
Akinetik sol ventrikiiler segment Biyoprostetik kardiyak kapak
Atriyal miksoma Non-bakteriyel trombotik endokardit
Enfektif endokardit KKY
Hipokinetik sol ventrikiiler segment
Gegirilmis ME (>4 hafta, <6 ay)

TOAST hizli ve ulagimi kolay olmasi nedeniyle genis kullanim alani
bulmustur. Ancak nedeni belli olmayan inme grubunda kisitliliklart mevcuttur.
Ornegin siniflamaya gore %50°den daha az stenoza neden olan aterom plagi olan ve
birden fazla potansiyel inme etiyolojisi olan hastalar da nedeni belli olmayan inme
grubuna dahil edilmektedir. Bu durumun etiyolojisi belirsiz grubun oldugundan daha
fazla goériinmesine neden olmast olasidir. Bu nedenle yakin tarihte etiyolojisi belirsiz
inme grubunun oranint azaltmak amaciyla TOAST siniflama sisteminin, inme alt
tipini olasiligina gore (bariz, olasi ve miimkiin olmak fiizere) degerlendiren SSS-

TOAST versiyonu gelistirilmistir (Tablo 2) 3L,



Tablo 2. SSS-TOAST Kriterlerine gore kardiyoembolizm kaynaklar:®!

Yiiksek Risk Faktorleri

Diisiik Riskli ya da Riski Bilinmeyen
Faktorler

Trombotik Kokenli Emboli Kaynaklari:

Sol atriyal trombiis?
Sol ventrikiiler trombiis?
AF?
Paroksismal AF?
Hasta siniis sendromu?

Devamli atriyal flatter®

Kardiyak Emboli Kaynaklari:
Mitral anuler kalsifikasyon?
PFOP
ASA
PFO ve ASA

Trombiis olmaksizin sol ventrikiiler anevrizma

Izole sol atriyal SEK (MS veya AF olmayacak)

Son 1 ayda gegirilmis ME?
Romatizmal mitral veya aortik kapak hastalig:®
Biyoprostetik ve mekanik kalp kapaklari®

EF’si %28’den az kronik ME?
EF’si %30’dan az semptomatik KKY?
Dilate KMP®

Non-bakteriyel trombotik endokardit® Aortik Emboli Kaynaklari:

Cikan aorta veya proksimal arkta kompleks

a
Agwrlikly Olarak Trombotik Kaynakl aterom

Olmayan Emboliler:
Enfektif endokardit?

Papiller fibroelastom?

Sol atriyal miksoma®

ASinif A kanit diizeyi (prospektif bir calisma ile elde edilmis). "Sinif B kanit diizeyi (verilerin
retrospektif olarak gozden gecirilmesi ile elde edilmis).

Inmelerin biiyiik ¢ogunlugunu olusturan etiyolojilerden biri olmasi nedeniyle
geng hastalarda kardiyoembolik faktorlerin titizlikle incelenmesi gerekir. Transtorasik
ekokardiyografinin (TTE) klinik olarak kardiyak hastalik bulgusu olan hastalarda
inme etiyolojisini belirleme oran1 %25, olmayanlarda ise %10’dur. Invaziv bir tam
yontemi olan transozefageal ekokardiyografinin (TEE) ise etiyolojisi bulunamamis
hastalarda etiyolojiyi ortaya koyma oran1 %57 civarmdadir®®. Bu nedenle inme
etiyolojisi belirlenemeyen geng hastalarda invaziv bir yontem olan TEE’nin yapilmasi

gerekmektedir.

Sag ve sol atriyum arasindaki septumun konjenital anomalileri olan PFO ve

ASA gen¢ inme hastalarinda en sik goriilen kardiyoembolizm kaynaklaridir.




Bunlardan PFO, varlig1 en ¢ok bildirilen ayn1 zamanda da en ¢ok tartisilan etiyolojik
faktor olmustur. Genel populasyonda sikligi yaklasik %20 olarak aciklanan PFO
prevelansi, gen¢ inme hastalarinda %50’ye varan oranlarda bildirilmistir>. PFO
aracilikli inme pulmoner hipertansiyon ya da valsalva manevrasi sonucu sagdan-sola
sant gelismesiyle olusan vendz embolizm, atriyal septumda in-situ trombozis ve AF

gibi aritmilere yatkinlik sonucu geligir®.

MVP sistol sirasinda mitral kapaklarin sol atriyuma sarkmasi, kapaklarin tam
kapanamamasi ile karakterizedir. MVP sonucu kan sol atriyuma geri kagar. Bu
durumun fibrin-trombosit embolileri ile sonuglanarak kardiyoembolizm kaynagi
oldugu diistiniilmiistiir. Gen¢ inme hastalarinda %29-40 oraninda gorildiigii
bildirilmistir*’. Ote yandan daha yakin tarihlerde yapilan bazi ¢alismalarda MVP’nin
belirtilenden daha selim oldugu ve bir kardiyoemboli kaynag olarak

degerlendirilmeyebilecegi belirtilmistir*!*2,

Romatizmal kapak hastalig1 gelismekte olan iilkelerde daha sik goriilen 6nemli
bir etiyolojik faktordiir. Iskemik inmeli hastalarda goriilme oraninin Asya’da %3,4 ile
%23 arasinda, Avrupa ve Kuzey Amerika’da ise %1,8 ile %2 arasinda oldugu
bildirilmistir*®. Inme siddeti, mortalite ve rekiirrens riski diger kardiyoembolik
etiyolojilere sahip hastalar ile karsilastinldiginda daha yiiksektir***°. Saglhk
hizmetlerine erisimde gii¢liikk yasayan, sosyo-ekonomik diizeyi diisiik bireylerde

onemli bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir.

Son olarak nadir goriilmesine ragmen bildirilmis olmasi nedeniyle Chagas
hastaligina deginmek yerinde olacaktir. Dilate kardiyomiyopati (KMP), aritmi ve
kriptojenik inmeye yol acan bagimsiz bir risk faktorii oldugu icin 6zellikle Giiney
Amerika gibi endemik cografyalara seyahat Oykiisii olan gen¢ inme hastalarinda

Trypanosoma cruzi enfeksiyonu arastiriimalidir?®,
¢) Kiigiik Arter Okliizyonu

Kiiclik arter okliizyonu (lakiiner enfarkt) cogunlukla Willis poligonu, orta
serebral arter (MCA) ve baziller arterden (BA) koken alan penetran arterlerin
okliizyonu ile gelisir. Radyolojik incelemelerde klinik ile uyumlu, ¢ap1 1,5 cm’den
kiiciik lezyonlar seklinde goriiliir. Lezyon siklikla bazal gangliya (globus pallidus,
putamen, talamus, kaudat ¢ekirdek), pons ve subkortikal beyaz cevher yapilarinda

(internal kapsiil ve korona radiata) yer alir. Bu anatomik bdlgeler lentikiilostriat



arterler, anterior koroidal arter, talamoperforan arterler, baziller arterin paramedian
dallar1 ve anterior serebral arterden koken alan Heubner arter sulama alanlarina
karsilik gelir. Hastalar siklikla saf motor hemiparezi, saf duysal inme, ataksik
hemiparezi, sensorimotor inme ve dizartri-beceriksiz ¢l sendromu ile basvururlar.
Agnozi, afazi, ihmal, apraksi ya da hemianopsi gibi kortikal bulgularin goriilmesi
beklenmez. Biiyiik arteryal yapilardan veya kardiyak kokenli embolilerden kaynakli
olarak da kiigiik arter okliizyonu gelisebilir. Bu nedenle inmenin bu etiyolojik gruba
dahil edilebilmesi i¢in hastada kardiyoembolizme neden olabilecek baska bir faktor
veya semptomatik taraftaki arteryal sistemde %50’den fazla darlik saptanmamis
olmalidir. Hastalarda intima media incelmesine neden olan kronik HT, DM, kraniyal

radyoterapi Oykiisli bulunmasi taniy1 destekler.

Geng¢ hastalarda kii¢iikk arter okllizyonu goriilmesi durumunda, 19.
kromozomda yer alan NOTCH3 reseptér geninde mutasyon sonucu diiz kas
hiicrelerinde protein birikimi ve dejenerasyon gelismesi ile karakterize otozomal
dominant gegisli CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy with
subcortical infarcts and leukoencephalopathy) ve daha nadir olan otozomal resesif
gecisli CARASIL (cerebral autosomal recessive arteriopathy with subcortical infarcts
and leukoencephalopthy) gibi genetik hastaliklar ve endemik bdlgelerde endarterit

yaparak kii¢iik damar okliizyonuna neden olan norosistoserkoz akla gelmelidirt’-°,

[k kez inme ile bagvuran hastalarin %16-22’sinden kiiciik arter okliizyonunun
sorumlu oldugu bildirilmistir’. Calismalarda genclerde %2-32 oraninda bildirilmistir.
Bu kadar genis farklilik gostermesinin sosyo-ekonomik ve genetik degisikliklerden
kaynaklandig1 diisiiniilebilir. Nitekim Asyali ve Amerikali siyah 1rka mensup

hastalarda daha yiiksek oranlarda goriilmiistiir (%17-32)%.

d) Belirlenebilen Diger Nedenlere Bagh inme

Dordiincii TOAST alt grubunu olusturan bu grupta, klinik ve goriintiileme
yontemleriyle iskemik inme tanis1 konulmus ancak ateroskleroz, kardiyoembolizm ve
kiiciik arter okliizyonu o6zelliklerini tasimayan, inmeye neden olabilen diger
etiyolojilere sahip olgular dahil edilmektedir. Geng hastalarda yapilan ¢aligmalarda
istisnalar (%6, %9, %36,2, %43, %44) olmakla birlikte oraninin yaklasik olarak %25
oldugu soylenebilir’®>*4, Saptanabilir bu nedenler arasinda non-aterosklerotik non-

inflamatuvar  arteriyopatiler, non-aterosklerotik  inflamatuvar  arteriyopatiler,
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hematolojik hastaliklar ve koagiilopatiler, genetik hastaliklar ve diger nadir nedenler
bulunur. Tablo 3’te literatiirde geng hastalarda inme nedeni olarak bildirilmis diger

nedenlere yer verilmistir, i¢lerinden en sik bildirilmis olanlari ise ayrintilandirilmistir.

Bu grupta yer alan ve genel populasyonda sikligi sadece 2,6-3/100000 olan
diseksiyonlar, gen¢ hastalarda Onemli bir etiyolojik grubu olustururlar. Geng
hastalarda aterosklerozdan sonra serebrumu besleyen arterlerde en sik goriilen
lezyonlardir ve “diger saptanabilir nedenler” arasinda en sik goriilen etiyolojik grubu
olustururlar (olgu serilerinde %25’e varan oranlarda goriildiikleri bildirilmistir)®®,
Inme, olusan intramural hematomun liimeni daraltmasina ya da diseksiyon bolgesinde
olusan trombiis formasyonlarinin distal embolisine ikincil gelisebilir. Caligmalarin
cogunda ICA diseksiyonlarinin vertebral arter (VA) diseksiyonlarindan daha cok
goriildiigii bildirilmistir. Ote yandan ayrintili goriintiileme ydntemlerinin kullanilarak
yapildigi  bir ¢alismada benzer oranda gorildiklerinin  bildirilmesi, VA
diseksiyonlarin vaskiiler goriintiileme metadolojilerindeki kisithiliklar nedeniyle
gercekte olduklarindan daha az saptandiklarini diisiindiirmiistiir®*. Major ya da minér
travmalar, genetik faktorler (Ehler Danlos Sendromu, fibromuskuler displazi vb.),

enfeksiyonlar diseksiyona yatkinlik yaratan durumlar olarak siralanabilir®5°,

ICA diseksiyonu genellikle bifurkasyondan 2 cm distalde izlenir, intrakraniyal
karotis arter diseksiyonlar1 ise genellikle subintimaldir ve kafa tabani diizeyinden
baslar. Olgularin %60 kadarini spontan diseksiyonlar olusturur, geri kalani ise
travmaya ikincil gelisir. Iskemik bulgular en stk MCA, daha az siklikla da anterior
serebral arter (ACA) sulama alaninda goriiliir. VA diseksiyonlarinin en yaygin yeri ise
Ozellikle gen¢ hastalarda belirgin hareketli olan V2-V3 birlesimi ve V3 segmentine
tekabiil eden yiiksek servikal seviyedir (C1-C2). Siklikla travma ve servikal
manipiilasyonlarla iligkili olan BA lokalizasyonlu diseksiyonlar ise daha nadir
goriiliir. Psddoanevrizmalar ve subaraknoid kanamalar arka sistem diseksiyonlarinda

daha sik goriiliir®®5’,
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Tablo 3. Gen¢ inme hastalarinda bildirilmis diger inme nedenleri

+21,32,50,51,53-62

Non-aterosklerotik / Non-inflamatuvar
Arteriyopatiler

Non-aterosklerotik / inflamatuvar

Arteriyopatiler

Servikosefalik Diseksiyonlar

Moyamoya Hastahg:

Radyasyon lliskili Vaskiilopati
Fibromiiskiiler Displazi
Norofibromatozis

Sneddon Sendromu

Fabry Hastalig1

Marfan Sendromu

Vaskiiler Malformasyonlar
Kontraseptiflerin Indiikledigi Hiperplazi
Rezervibl Serebral VVazokonstruksiyon Sendromu
Homosistiniiri

CADASIL

Primer Vaskiilitler (SSS’nin Primer Anjiiti, Churg-Strauss
Sendromu, PAN, Mikroskopik Polyanjitis, Wegener
Graniilomatozu, Takayasu  Arteriti, Hipersensitivite
Vaskiiliti, Kriyoglobulin {ligkili Vaskiilit,)

Konnektif Doku Hastaliklar ile iliskili Vaskiilitler (RA,
Sjogren Sendromu, SLE, mikst konnektif doku hastaliklart,
Behget Hastalig1)

Enfeksiyoz Arteriyopatiler (HIV, Sistiserkoz, Sifiliz, Thc,
VZV, Riketsiya, Brusella, Malarya, Mikozlar, Mikoplazma,
Borelyozis, Pnomokok)

Neoplastik Hastahklarla iliskili Vaskiilitler
Migrenoz Enfarkt
Vazospastik Hastahklar

Toksin lliskili Arteriyopati (Amfetaminler, Morfin,

Kokain, LSD, Eroin)
Hipertansif Ensefalopati

Gebelik ve Puerperal Dénem iliskili

Hematolojik Hastaliklar ve Koagiilopatiler Diger Nadir Nedenler
Lupus Antikoagiilam / Antifosfolipit Antikorlar MELAS
Protein C / Protein S Eksikligi Hipoperfiizyon

Faktor V Leiden / Protrobin Gen G20210A
Mutasyonu

Waldenstrom Makroglobinemisi
Trombositoz

Heparinin indiikledigi Trombositopeni
Hiper-Hipofibrinojenemi

Hemoglobin S-C Hastaliklar:

Derin Anemi

Polisitemia Vera

Antitrombin III inhibitorii
Paroksismal Noktiirnal Hemoglobiniiri
Trombotik Trombositopenik Purpura
Maligniteler

Hiperhomosisteinemi

Sepsis / Dissemine intravaskiiler Koagiilopati

Nefrotik Sendrom

Mekanik Kompresyon

Dolikoektazik Arter

Sturge-Weber Sendromu

Ollier Hastahig

Kemoterapi

Conn Sendromu

Yag / Hava / Tiimor / fyatrojenik Emboliler
Noroleptik Malign Sendrom

Konjenital Odontoid Aplazi

Atlantoaksiyal Subluksasyon
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“Belirlenebilen diger inme nedenleri” grubunda diseksiyonlardan sonra literatiirde
en sik bildirilen inme nedenleri antifosfolipid antikor sendromu (AFS) ve vaskiilitlerdir.
AFS, 1gG-M-A izotipinde antikorlar araciligiyla arteryal ya da vendz trombozlara neden
olabilen iyi tanimlanmis bir inme nedenidir®. AFS’de antifosfolipid antikorlari,
antikardiyolipin antikorlari, lupus antikoagiilant (LA), anti beta 2 glikoprotein |
antikorlar1 pozitiftir. Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) seyrinde goriilebildigi gibi
bagimsiz olarak da goriilebilir®. (Bu noktada SLE’ nin ayrica kardiyak embolizasyon
(Libman-Sachs endokarditi), aterosklerozu hizlandirmak ve vaskiilitik mekanizma ile de
inmeye neden olabilecegini belirtmek gerekir’®™.) AFS nadiren enfeksiyonlar, ilaglar
ve malignitelere ikincil ortaya cikar®”. AFS disindaki diger kalitimsal koagiilasyon
hastaliklar1 sagdan sola veno-arteryel sant varligi mevcut degilse gen¢ inme hastalarinda

biiyiik rol oynamamaktadir®°.

Inme gegirmis bir hastada etiyolojide orak hiicreli anemi saptanmasi nadirdir
ancak orak hiicreli anemi hastalarinda 20 yasindan 6nce inme gegirme sikligi fazladir.
Hastalarin %10-20’sinde inme goriilmektedir. Genis damarlarda progresif Moyamoya
benzeri tabloya ve kriz donemlerinde serebral perfiizyonda bozulmaya neden olan

mikrosirkiilasyon tikamkliklarina yol agarak inmeye neden olmaktadir®.

Ekstrakraniyal veya intrakraniyal damarlarin inflamasyonu ve nekrozu ile
karakterize vaskiilitler diger bir etiyolojik gruptur. Inmeden ¢ok multifokal nérolojik
defisitli subakut veya progresif ensefalopati tablosuyla bulgu vermeleri taninin gézden
kagmasina neden olabilir. Primer ve sekonder santral sinir sistemi (SSS) vaskiiliti olmak
tizere ikiye ayrilabilecegi gibi etkilenen damarin biiyiikliigiine (kiigiik, orta, biiyiik
damar vaskiilitleri) gore de smiflandirilabilir. Sekonder vaskiilitler sifiliz, tiiberkiiloz,
AIDS gibi hastaliklarin seyrinde infektif arterit seklinde goriilebilir ya da Poliarteritis
Nodosa (PAN), Behget hastaligi, SLE, Romatoid Artrit (RA) gibi sistemik vaskiilitlere
eslik edebilir®”. Primer SSS wvaskiiliti ise SSS'nin izole, kiiciik ve orta damarlari
etkileyen bir vaskiilitidir. Seyrinde iskemik veya hemorajik inmeler goriilebilir. Klinigi
subakut seyirlidir, relapslarla seyreder ve progresiftir. Primer vaskiilitlerin goriilme
siklig1, 50 yas iistli populasyonda daha sik goriilen temporal arterit vakalar1 dislaninca

yaklasik olarak 40/1000000’dur®®.
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Aorta ve dallar1 gibi biiylik elastik damarlart tutan Takayasu hastaligt
(nabizsizlik hastaligi) etiyolojisi belirsiz kronik inflamatuvar bir graniilomatdz arterittir.
Vakalarin %75’i 11-30 yas aras1 kadin hastalardir. Intrakraniyal damarlar seyrek olarak
tutulur. Tutuluma bagl olarak segmental stenoz, tikaniklik, dilatasyon ve anevrizma
geligebilir. Ekstremitelerde kladikasyo Oykiisii, nabizlarda azalma ya da iki kol arasinda
sistolik basing farki saptanmasi, subklavyen arterde tfiirim duyulmasi tan1 koymaya

yardimet1 olur®®®7,

Enfeksiyon iligkili vaskiilitler gelismekte olan iilkelerde ve HIV prevelansinin
yiiksek oldugu bélgelerde daha sik goriiliir (Nijerya’da geng inme olgularmin %7’si)".
Enflamatuvar cevap; platelet aktivasyonu, endotel disfonksiyonu, arteryal plak
instabilitesi, immobilizasyon, dehidratasyona ikincil gelisen hiperkoagiilasyon ve
plazma fibrinojen, CRP, interlokin-6 diizeylerinde artis mekanizmalari ile inme riskini
arttirmaktadir™ ', Primer vaskiilitler sinifinda yer alan, kii¢iik ve orta biiyiikliikteki
damarlarn etkileyen nekrotizan bir vaskiilit olan PAN’1n hepatit B,C ve HIV gibi viral
enfeksiyonlarla iligkili oldugunu da belirtmekte fayda vardir. PAN’11 hastalarin yaklasik

%10’unda iskemik ya da hemorajik inmeye bagl bulgular goriiliir®®.

Kii¢iik ve orta ¢ap damar vaskiilitlerinin bir prototipi olan, perivaskiiler ve
ekstravaskiiler alani etkileyen, damar duvarinda fibrozis, obliterasyon ve yangisal
infiltrasyon ile karakterize Wegener Granulamatozis vaskiilitinde inme nadir olmakla
birlikte goriilebilir (yaklagik %4). Solunum yolu tutulumu ve glomerulonefrit seklinde

bobrek tutulumu tabloya eslik eder®®.

Migren populasyonda sik goriilmektedir ancak migren iligkili inme oldukga
nadirdir. Uluslararas1 Basagrist Dernegi’nin 2004 yili siniflandirma sistemine gore
migren ile indiiklenen enfarkt tanis1 konulabilmesi i¢in daha oncekine benzer migren
atag1 esnasinda 60 dk’dan uzun siiren inat¢1 norolojik defisit olmasi, goriintiilemede
serebral enfarkt bulgularmin  saptanmast ve inmenin diger hastaliklarla
iliskilendirilmemesi gerekir™. En sik posterior serebral arter (PCA) sulama alaninda
goriillir. Bir diger terim ise interiktal fazda gelisen inmeyi tanimlayan migrenle iliskili
inmedir. Migrenin indiikledigi inmede vazospazm, kortikal yayilimli depresyon,

trombosit agregasyonundaki artis ve migren tedavisinde kullanilan ilaglarin rol oynadigi
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diisiiniilmektedir’®. Migren ayrica genglerde iskemik inme nedenlerinden olan
CADASIL ve MELAS gibi nadir goriilen spesifik hastaliklarla da iliskilidir’”.

Mitokondriyal ensefalopati, laktik asidoz ve inme benzeri epizodlarla
karakterize MELAS, maternal gegisli herediter bir hastaliktir. Mitokondriyal DNA’da
gelisen mutasyon sonrast solunum zinciri etkilenir ve tablo kendisini 40 yas Oncesi
goriilen inme, nobetler, ensefalopati, demans, laktik asidoz, diizensiz kirmizi lifler
(RRF’ler) ile karakterize mitokondriyal miyopati ile gosterir. Oksipital lobda damar

alania uymayan lezyonlar hastalik i¢in tipiktir®®-%.

Willis poligonu ve supraklinoid ICA’nin kronik progresif stenoz veya
okliizyonlar ile karakterize Moyamoya hastaligi ilk olarak Japon ¢ocuklarinda
tanimlanmistir ancak tiim diinyada goriilebilir. Kadinlarda daha sik goriiliir®. Geng
inme caligmalarinda Tayvan ve Koreli gen¢ inme hastalarinda daha yaygin saptandigi
bildirilmistir®™>’®. Vakalarin %47,8’sinde baslangic1 10 yasin altindadir. Klinik bulgular
daha ¢ok 25-49 yas araliginda gozlenir®’. Moyamoya ile iliskili iskemik inme agirhikli
olarak g¢ocuk ve geng eriskin yas grubunda goriiliirken, hemorajik inme yasl hastalarda
goriiliir®®,

Lizozomal depo hastaligi olan Fabry hastali§i gen¢ inme hastalarinda
tanimlanmuis etiyolojik faktdrlerden birisidir. Globotriaosilseramidin intrakraniyal damar
endotelinde birikimi sonucu vaskiilopati gelismesi, protrombik durum, serebral kan
akim hizinda degisiklik, otonomik disfonksiyon, reaktif oksijen metabolitlerinin artisi,
kardiyak tutuluma bagli emboli gelismesi altta yatan nedenlerdir. 18-55 yas arasi
etiyolojisi bilinmeyen 721 gen¢ inme hastasinin incelendigi Almanya kokenli bir
arastirmada erkek hastalarin %4,9’unda, kadin hastalarin %2,4’tinde Fabry hastalig1
oldugu raporlanmistir. Bu bulgulara gore tiim gen¢ inme hastalarinin %1-2’sinin Fabry
hastas1 oldugu ¢ikarimi yapilabilir. Vertebrobaziller dolikoektaziye eslik eden biiyiik ya
da kiicik damar hastaligi Fabry hastaligin1 diisiindiirmelidir. Enzim replasman
tedavisinin miimkiin olmasi nedeniyle gen¢ inme hastalarinda etiyolojide mutlaka akilda

bulundurulmasi gerekir8®8?,

Livedo retikiilaris ve serebrovaskiiler hastalik kombinasyonu ile karakterize

Sneddon Sendromu nadir goriilen, genglerde siklikla MCA ve PCA sulama alanlarinda
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olmak {izere iskemik inmeye yol acabilen, non-inflamatuvar trombotik bir
vaskiilopatidir. SLE ve diger kollajen doku hastaliklarinda goriilen antifosfolipid
antikorlar1 bu sendromda da goériillmekte ve trombotik komplikasyon riskinde artisa

neden olmaktadir®’.

Gebelikte ve postpartum donemde (dogumdan sonraki ilk 6 hafta) inme riskinin
arttigr bilinmektedir. Gebelikle iligkili hastaliklar olan preeklampsi, gestasyonel HT,
gestasyonel DM, HELLP Sendromu (hemoliz, karaciger enzim diizeylerinde yiikselme,
trombosit sayisinda diisme ile karakterize) inme riskini arttirir. Ozellikle 3. trimesterde,
dogum esnasinda yiikksek miktarda kan kaybini Onlemek igin artan koagiilasyon
faktorleri (2, 7, 8, 9, 10, 12 ve 13) gebeligin hiperkoagiilasyona yatkin bir dénem
olmasina ve gebelikte inme riskinin artmasina neden olmaktadir. Dogum esnasinda
travmatik diseksiyon (kadinlarda 40 yasin altindaki anevrizmal riiptiirlerin yarisi
gebelerde goriilmektedir), amniyotik sivi embolizasyonu ve postpartum anjiyopati

(reversibl bir vazokonstruksiyon sendromu) inmeye neden olabilir?..

Kadinlarda OKS kullanimi tiim inme tiplerinin riskini pihtilagsma ve inflamasyon
faktorlerini degistirerek, icerigindeki dstrojen miktari ile de iliskili olmak iizere 2-5 kat
arttirmaktadir (50 mikrogramdan yiiksek etinil dstradiol igerenlerde risk daha yiiksek)?!.
Inme i¢in bagimsiz bir neden olmaktan ziyade risk faktorii olarak degerlendirilmektedir.
Sigara kullanan ve aurali migreni olan hastalarda risk daha da artmaktadir®. Saf
progesteron iceren OKS’ler iskemik inme ile iligskili bulunmamistir. 3. kusak
progesteron igerenlerde (desogestrel, norgestimat, gestoden) daha diisiik olmak {izere

kombine preperatlarda risk oldugu bildirilmigtir384,

Uyusturucu madde kullanimi geng hastalarda tanimlanmis inme nedenlerinden
birisidir. 1935 hastanin yer aldig1 genis bir populasyon ¢alismasinda iskemik inmelerin
%14,4’ii madde kullanimu ile iliskili bulunmustur®. Bir baska genc inme ¢alismasinda
hastalarin %12,1’inde yakin zamanda madde kullanimiin saptandigi, %4,7’sinde

madde kullaniminin tek inme nedeni oldugu bildirilmistir®®

. Geng hastalarda uyusturucu
bagimliligi mevcutsa inme riski (hemorajik ve iskemik) 6,5 kat artmaktadir®.
Vazokonstruksiyon, vaskiilit, akut siddetli HT, ilacin i¢inde bulunan diger partikiillerin

embolisi, paradoksal yag embolizmi, ilaca bagli KMP, enjeksiyon nedeniyle gelisen
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enfeksiyonlarin olusturdugu endokardit, yiiksek doz kullanimda meydana gelen hipoksi
inmeye neden olan mekanizmalardir®’®, Eroin en sik serebral iskemi ile iliskilidir,
nadiren hemorajik inmeye neden olur. Kokain hem iskemik hem de hemorajik inme ile
iliskilendirilirken, amfetamin hemorajik inme ile iliskilendirilmistir. Ozellikle risk
faktorli olmayan gen¢ hastalarda madde kullaniminin akla getirilmesi ve anamnezin

buna yonelik ayrintilandirilmasi dnemlidir®,

Sikliginin tiim diinyada artis géstermesi goz oniinde bulunduruldugunda gencg
inme hastalarinda da potansiyel inme nedenleri arasinda gelecekte daha sik goriilmesi
beklenen HIV enfeksiyonuna ayrica deginmek yerinde olacaktir. Klinik serilerde HIV
hastalarinin %1-5’inde inme goriildiigii, otopsi serilerinde ise %4-34’tinde beyinde
iskemik lezyonlar goriildiigii bildirilmistir. Geng hastalarda (35-45 yas) yillik inme
goriilme riski %0,025 iken, gen¢ HIV hastalarinda bu risk %0,075’e ¢ikmaktadir.
Vaskiilopati (orta ve biiyiik arterlerde), anevrizmal arteriyopati (intra ya da
ekstrakraniyal), firsatg1 enfeksiyonlar (tbc menenjiti, VZV vaskiiliti, meningovaskiiler
sifiliz), kardiyoembolizm (bakteriyel endokardit, marantik endokardit, HIV iliskili
kardiyak disfonksiyon, iskemik kalp hastaligi) ve koagiilopati (HIV iliskili
hiperviskozite ve AFS) altta yatan mekanizmalari olusturur. Ayrica hastalarin tiim
yasam siirelerince kullanmak zorunda kaldiklar1 kombine antiretroviral tedavi de

aterojenik etkide bulunarak inme gelismesine katkida bulunmaktadir®®:,
e) Etiyolojisi Bilinmeyen inme

Vaskiiler goriintiileme, hematolojik ve genetik incelemelerde saglanan tiim
gelismelere ragmen birka¢ calisma disinda gen¢ inme c¢alismalarinda etiyolojisi
bilinmeyen inme en sik etiyolojik grubu olusturmustur™®. Etiyolojisi bilinmeyen inme
grubunun oran1 %15 ile %42,5 arasinda degiskenlik gdstermistir®®. inme nedeninin
saptanamamasinin nedeni hastalarin yetersiz tetkik edilmesi ve tetkik zamanlamasinin
dogru olmamasi olabilmektedir. Ayrica birden fazla etiyolojik faktore sahip hastalarin
da nedeni bilinmeyen inme grubunda yer almasi bu grubun gen¢ inme hastalarinda
yiiksek oranlara sahip olmasia yol agiyor olabilir. Etiyolojik faktorlerin ¢ok zengin
olmasi birgok tetkikin kisa siirede yapilmasini1 gerekli kilmaktadir. Cogunlugunu sosyo-

ekonomik diizeyi yetersiz hastalarin olusturdugu bu populasyonun bir de yeni gelisen

17



bir Oziirliligiin sonuglartyla basetmeye calistigi bir donemde gerek diizenli takip
gerekse istenilen tetkiklerin yapilmasi konusunda sikintilarla karsilagtigi asikardir.
Hastalarin tetkik zamanlamasi da ¢ok oOnemlidir. Ciinkii enfeksiyonlar, vazospazm,
kardiyoembolizme yol agan AF ataklari, diseksiyon gibi nedenlerin gegici ya da ¢abuk
iyilesebilir olabilmesi, erken donemde tetkik edilmedikleri takdirde saptanamamalari ile
sonuglanacaktir. Ayrica bazi biyolojik testlerin (AFS i¢in antifosfolipid antikorlar1 ve
trombositopeni i¢in platelet sayist gibi) fluktuasyon gdosterebilmeleri nedeniyle

tekrarlanmasi gerekebilir.

2.4. Risk Faktorleri

Geng hastalarda inme ile nedensel iliskisi gosterilmis risk faktorlerinin yash
hastalardakinden farkli oldugu saptanmustir. Iskemik inme igin degistirilemez risk
faktorleri ileri yasg, erkek cinsiyet, 1rksal ve etnik faktorler, diisiik dogum agirligi ve
ailede inme Oykiisiidiir®. Degistirilemez risk faktorleri geng ve yash hastalarda aymidir

ancak bu risk faktorlerinin prevelansi iki grupta farklidir.

Degistirilebilir risk faktorleri ise hekimin primer ve sekonder korumada en ¢ok
g6z onlinde bulundurmasi gereken risk faktorlerini icerir. HT, kalp hastaligi (AF dahil)
ve DM yasli hastalarda en sik goriilen risk faktorleridir®®. Finlandiya’da 1008 geng inme
hastasinin dahil edildigi bir ¢alismada en sik vaskiiler risk faktorleri dislipidemi (%60),
sigara kullanim1 (%44) ve HT (%39) olarak bulunmustur®. Yine Avrupa’nin birbirine
uzak 3 degisik bolgesinde 3944 geng inme hastasi ile yapilan bir ¢aligmada, Cin ve Yeni
Zellanda’da yapilan iki geng inme ¢aligsmasinda sigara kullanimi, dislipidemi ve HT en

sik saptanan risk faktorleri olmustur® 997

. Degistirilebilir risk faktorlerinden 1iyi
dokiimente edilmis olanlari; kardiyovaskiiler hastaliklar (KAH, konjestif kalp
yetmezligi, periferik arter hastaligi), HT, sigara kullanimi, DM, asemptomatik karotis
stenozu, non-valvuler AF, orak hiicreli anemi, yiiksek LDL/diisiik HDL diizeylersi,
sodyumdan zengin/potasyumdan fakir beslenme, obezite, fiziksel inaktivite ve
postmenapozal hormon replasman tedavisidir®®€, Bunlarin disinda iyi dokiimente
edilmemis ve etkileri tam olarak aydinlatilamamis bir¢ok risk faktorii tanimlanmustir.

Bunlar arasinda metabolik sendrom, yogun alkol tiiketimi, uyusturucu madde kullanimi,

kazanilmis ya da konjenital hiperkoagiilasyon, OKS kullanimi, akut enfeksiyonlar,
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inflamasyon, aurali ve aurasiz migren, yiiksek lipoprotein a diizeyi, obstruktif uyku apne
sendromu (OUAS), PFO, remnant fetal sirkiilasyon sayilabilir®. Iyi dékiimente edilmis
risk faktorii olmayan hastalarda en az bir iyi dokiimente edilmemis risk faktorii olan
hastalarla karsilastirildiginda tekrarlayan inme sayisinin daha az oldugu ve iyi
dokiimente edilmis risk faktorii sayisindaki artigin non-serebrovaskiiler olay riskindeki
artis ile orantili oldugu goriilmiistiir. Iyi dokiimente edilmemis risk faktorlerinin

sayisindaki artisin ise bagimsiz olarak uzun vadeli mortaliteyi arttirdig bildirilmistir'®.

Tanimlanan risk faktorlerine asagida daha ayrintili olarak deginilecektir ancak
bir kismina ayn1 zamanda etiyolojik faktor olarak kabul edildikleri i¢in 2.3.1. baghgi

altinda deginildiginden bu baslik altinda tekrar deginilmiyecektir.

2.4.1. Degistirilemez Risk Faktorleri
Yas

Inme ile ilgili en 6nemli risk faktdriiniin yas oldugunu sdylemek miimkiindiir.
Giris boliimiinde de degindigimiz ilizere inmenin yasli populasyonda sik goriilmesi geng
inmelerin 6zel bir baslik altinda incelenmesini gerekli kilmaktadir. Inme riski 55 yasin
iistiinde her iki cinste de her 10 yilda bir iki katin {izerinde artis gostermektedir!®’. Yas
inme etiyolojisini ve prognozunu etkilemektedir. inme etiyolojisi geng hasta grubunun
kendi iginde de yas araligma gore farklilik gostermektedir. Ornegin 35 yas ve altindaki
geng inme hastalarinda migrenin daha sik goriildiigi bildirilmistir, bu durum migren ile
iligkili inme goriilme olasiliginin bu yas grubundaki hastalarda daha yiiksek olmasina
neden olacaktir®®. Baska bir 6rnek de HT, DM, dislipidemi, iskemik kalp hastalig1 ve
periferik arter hastaligit (PAH) sikliginin 45 yasin istiindeki grupta daha fazla

bulunmasidiri®.

Cinsiyet

Inme her iki cinsiyeti de etkilemesine ragmen insidans ve inme sonuglar1 kadin
ve erkeklerde farklilik gostermektedir. Inme insidansi erkeklerde kadinlara gore 1,25 kat
daha fazladir’®!, Yasa bagli inme hiz1 erkeklerde daha yiiksektir ancak kadinlarda yasam
stiresinin daha uzun olmasi yashlik doneminde goriilen serebrovaskiiler olay sayisinda

103

artisa neden olmaktadir™. ABD’de yapilan iki gen¢ inme c¢aligmasi disinda, yapilmis

19



calismalarda genclerde erkek cinsiyette inmenin daha gok goriildiigii bildirilmistir®®. Ote
yandan inme sonrasi fonksiyonel sonuglar ve yasam kalitesi kadinlarda daha kotiidiir.
Muhtemel sorumlulularin koagiilasyon durumu, seks hormonlari, sosyal iligkiler, yasam

tarzi farkliliklar1 oldugu diisiiniilmesine ragmen mekanizma heniiz belirsizdir®,

Irksal ve Etnik Faktorler

Genetik farklilik g¢evresel etmenlerden bagimsiz olarak biyolojik ¢esitlilige
neden olmaktadir. Dahasi ¢esitli irklara mensup insanlarin yasadigi cevre, egitim
durumu, sosyo-ekonomik durum ve bir miktar bununla da iligkili olan yasam
aligkanliklar1 hastaliklarin goriilme siklig1 ve siddetinde farkliliklara neden olmaktadir.
Ornegin sigara kullammi inme igin degistirilebilir risk faktorlerinden biri olarak
belirlenmigtir. Sigara kullaniminin gerek egitim gerekse koruyucu saglik programlarinin
gelismis oldugu bir toplumda daha az olacagi 6ngoriilebilir bu da inme igin 6nemli risk

faktorlerinden biriSinin azalmasi ile sonuglanacaktir.

Geng¢ inme caligmalarinda tiim yas gruplarinda yapilan g¢aligmalara benzer
sekilde siyah irkta inme insidansinin beyaz irka gore daha yiliksek oldugu bulunmustur.
Kuzey Manhattan Inme c¢alismasinda 20-44 yas arasi Afrika kokenli Amerikal
genglerde inmenin ayni yastaki Avrupa kokenli Amerikali genglere gore 2,4 kat daha

fazla goriildiigii bildirilmistir'®,

Diisiik Dogum Agirhig:

Diisiik dogum agirligt hem c¢ocukluk ¢aginda hem de 20-30 yaslar1 arasinda
koroner kalp hastaligi riskinde artisa yol agmaktadir. Mekanizmanin endotel bagimli
dilatasyonda azalma ve endotel disfonksiyonu oldugu diisiiniilmektedir'®. Bir dizi
calisma intrauterin gelisme geriligi ve diisilk dogum agirliginin eriskin yasamda fatal ve
fatal olmayan inme riskini arttirdigini gostermistir. Diisiik kilo, kisa boy ancak
korunmus bas c¢evresi ile karakterize biiylime paterni kan basincinda ve plazma
fibrinojen konsantrasyonunda artis ile birliktelik gostermektedir. Diigiikk dogum agirlikli
bireylerde ¢ocukluk caginda artig gdsteren boy uzamasinin da erigskin yasamda HT ve
inme riskini arttirdigi  belirtilmistir. Ancak inme riskindeki bu artisin ¢ocukluk
cagindaki biliylime ve erigkin yasamdaki sosyo-ekonomik durum ile iliskisi net olarak

bilinmemektedir.
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Ailede Inme OyKkiisii

Ailede inme Oykiisii inme gecirmek igin tanimlanmig risk faktorlerinden
birisidir. Inme geciren kadinlarda maternal inme &ykiisii daha siktir. 2015 yilinda
yayimlanan bir ¢alismada geng¢ inme hastalarinin 1/3’ilinde ailede inme Oykiisii oldugu
ancak ailede inme Oykiisiiniin belirli bir inme alt tipiyle baglantili olmadig
bildirilmistir’®”. Bu durum HT gibi inmeyi kolaylastiric1 faktorlerin genetik faktorlerle
iliskili olmasi, orak hiicreli anemi gibi genetik hastaliklarin kalitilmasi ile agiklanabilir.
Ayrica ayni aile bireylerinin benzer yasam kosullarini paylasmalarinin sonucu olarak

ortak ¢evresel risklere maruz kalacaklar1 da asikardir.

2.4.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri
Hipertansiyon

Inme icin ana risk faktorlerinden biri olan HT birden ¢cok mekanizma ile inmeye
neden olur. Endotelyumda artis gosteren stres kan-beyin bariyeri gegirgenliginde artisa
neden olup lokal ve multifokal beyin 6demine, endotelyal hasar ve degisen kan hiicresi-
endotelyum iligkisi lokal trombiis formasyonuna, olusan fibrinoid nekroz fokal stenoz
ve okliizyonlar yolu ile lakiiner enfarktlara, diiz kas hiicrelerindeki ve endotelyumdaki
dejeneratif degisiklikler intraserebral kanamalara neden olur. Dahas1t HT aterosklerotik
stireci hizlandirarak stenozlara ve kalp, aort ve genis ekstrakraniyal damarlardan
kaynaklanan embolilere neden olur. HT’ye adaptasyon olarak gelisen kollateral
sirkiilasyonlar hipotansiyon ataklar1 esnasinda iskemik olay gorilme riskini
arttirir'®1%, HT biiyiik damarlarda ateroskleroz olusturmaksizin, KAH’a neden olarak
kardiyoembolik inmelere yol acabilir ve idiyopatik AF icin de bir risk faktoridiir''®. HT

geng inme calismalarinda hastalarda %60’a varan oranlarda bildirilmistir!!.,
Diabetes Mellitus

Obezite oranlarindaki artig, diyabetteki artisi da birlikte getirmistir. Diyabet hem
hemorajik hem de iskemik inme igin iyi tamimlanmis risk faktorlerinden birisidir.
Bozulmus glukoz toleransi dahi heniliz diyabet gelismemisken inme riskinde artisa
neden olur. Diyabetin inmeye yol agma mekanizmalar1 arasinda vaskiiler endotelyal

disfonksiyon, erken baslangi¢cli damar sertligi, sistemik inflamasyon ve kapiller bazal
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membranda kalinlasma yer alir. Diyabetlilerde vazodilatasyonu saglayan nitrik oksitin
azalmas1 diiz kaslarin reaktivitesinde azalmaya, endotel disfonksiyonuna ve
aterosklerozun tetiklenmesine yol agmakta ve bu durum kan glukozu normal olan
bireylerle karsilastirildiginda damar sertliginin artmis bulunmasi ile sonu¢lanmaktadir.
Diyabet ayrica kardiyak disfonksiyona yol acarak inme riskinde artisa neden olur. Tip II
diyabette sol ventrikiiliin diyastolik dolumundaki anormallikler erken donemde sik
goriiliir. Diyabette goriilen mikrovaskiiler hasar, metabolik bozukluklar, interstisyel
fibrozis, HT ve otonomik disfonksiyon konjestif kalp yetmezligine (KKY) yol

agmaktadir.

Diyabetli iskemik inme hastalarinda spesifik klinik 06zellikler gdzlenir.
Subkortikal enfarkt prevelansi artmistir ve lakiiner serebral enfarktlarda diyabeti
olmayan olgulara gore daha ¢ok ekstremite giigsiizliigii ve dizartri goriiliir. Akut inme
fazinda izlenen hiperglisemi iyilesme siirecini olumsuz etkiler ve ozirliliikte artisa

neden olur.

Inme riski geng diyabet hastalarinda yaslilarla karsilastirildiginda daha yiiksek
bulunmustur. Greater Cincinnati/Northern Kentucky inme ¢alismasinda diyabetlilerde
tiim yas gruplarinda inme insidansinin artmis oldugu ancak diyabeti olup 55 yasindan
geng olan Afrikan-Amerikan vatandaslarinda ve 65 yasin altindaki beyazlarda riskin ¢ok

daha ¢arpic1 oldugu gozlenmistir'?.

Obezite

Tiim diinyada epidemi haline gelen obezite iskemik inme i¢in bagimsiz bir risk
faktortidiir. Erigskinlerin %31,3’linilin fazla kilolu, %9,6’sinin obez oldugu bildirilmistir.
Cinsiyet ve irksal farkliliklardan bagimsiz olarak beden kitle indeksindeki (BKI) bir
birimlik artis inme riskinde %6’lik artisa neden olmaktadir. Obezite ile iliskili inme
riski orta yash erigkinlerde yash hastalara gore daha yiiksektir. Obezite ve inme
riskindeki artis arasindaki iligki hiperlipidemi, HT ve DM gelisimi ile agiklanmustir. Ote
yandan inme sonrasi mortalitenin normal kilolularla karsilastirildiginda fazla kilolu ve
obez hastalarda daha disiik oldugu bulunmustur. “Obezite paradoksu” olarak
adlandirilan bu durum zayif hastalarda kronik enfeksiyon, malign timdrler gibi

komorbid durumlarin daha sik goriilmesi; daha iyi rezervi olan obez hastalarin inme

22



sonras1 donemde katabolik metabolizmay1 daha iyi tolere etmesi; major bir endokrin
organ olan adipoz dokunun TNF-a reseptorii salgilayarak TNF-a’nin biyolojik etkilerini
notralize etmesi; artmis serum lipidlerinin endotoksin ve lipoproteinleri detoksifiye
etmesi gibi bir dizi nedenle agiklanmaya calisilmistir. Obezite paradoksunda yas
onemlidir ¢iinkii geng¢ hastalarda artmis mortalite, yasli hastalarda ise azalmis mortalite
ile iligkilidir. Yani obezite paradoksunun mortalite iizerine olumlu etkisi geng
hastalardan ¢ok yash hastalarda gézlemlenmistir. Bu bilgiler 1s1ginda ideal kilosunun
istlinde olan geng hastalarin primer ve sekonder inme korumasi igin Kilo vermelerinin

desteklenmesi son derece 6nemlidirt3114,

Hiperlipidemi

Dislipidemi artmis diisilk dansiteli lipoprotein (LDL>130 mg/dL), artmis
trigliserid (>150 mg/dL) ve diisiik yiksek dansiteli lipoprotein (HDL<40 mg/dL)
diizeyleri ile karakterizedir!®®. Artmis kolesterol diizeyleri (>7.0 mmol/L) inme riskinde
artisa neden olur. Hiperlipidemi ekstrakraniyal aterosklerozun yanisira aterotrombotik
ve daha az siklikta olmak tizere kardiyoembolik inmelere yol agan koroner
ateroskleroza neden olur. Hiperlipidemin tedavi edilmesi inme riskini %30

azaltmaktadir'®

. Kolesterol sentezinin hiz kisitlayic1 enzimi olan HMG-CoA rediiktazi
inhibe eden statin grubu ilaglar1 kullanan inme hastalarinin almayanlara gore daha az
beyin hasari oldugu ve norolojik agidan daha iyi iyilesme gosterdikleri bulunmustur.
Ayrca inmeden hemen sonra statin tedavisi baslanan hastalarin inme 6ncesi donemde de
statin tedavisi alan hastalara gére iyilesmelerinin daha iyi oldugu gosterilmistir'®. Bu
nedenle statin tedavisi hem primer hem de sekonder korumada ve inmenin akut dénem
tedavisinde énemli rol oynamaktadir. Inme sonrasi erken donemde LDL seviyesini 70
mg/dl’nin altina disirmeyi hedefleyen tedavi yontemi yerini LDL seviyesine
bakilmaksizin verilen yiiksek ve 1limli doz statin tedavisine birakmistir. 75 yasin
altindaki hastalara yiiksek yogunluklu tedavi (bazal LDL seviyesinde en az %50 diisiise
neden olan 40-80 mg/giin atorvastatin veya 20-40 mg/giin rosuvastatin); hemorajik
inme, kontrol edilemeyen HT ya da diger ciddi komorbiteleri olmayan 75 yasin

iistlindeki hastalara ilimli tedavi (bazal LDL seviyesinde %30-50 diisiise neden olan 10-

20 mg/giin atorvastatin veya 5-10 mg/giin rosuvastatin) onerilmektedir. Hedeflenen
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diisiistin  saglanamadig1 hastalarda kolesteroliin bagirsaktan emilimini engelleyen

ezetimib tedavisi 6nerilebilirt!’.

Sigara

Kullanim1 o6zellikle 18-44 yas arasi sosyo-ekonomik diizeyi diisiik erkek
bireylerde yaygin olan sigara tiim inme tipleri i¢in iyi tanimlanmig bir risk faktoridiir.
Tiitin dumanina hi¢ maruz kalmamis bireylerle karsilastirildiginda sigara kullananlarda
inme riski 6 kat artmis bulunmustur. Sorgulanmasi ¢ogu zaman ihmal edilen pasif
igicilik de inme riskini 1,5-2 Kkat arttirmaktadir. Sigaranin inmeye yol agma
mekanizmalari arasinda karboksihemoglobinemi, artmig platelet agregasyonu, fibrinojen
seviyesinde ve atherogeneziste artis, HDL diizeyinde diisme, 1,3-butadien gibi
bilesenlerin direk toksik etkisi bulunur. Kullanimimin azaltilmasi, miimkiinse

birakilmas1 primer ve sekonder inme korumasinda son derece dnemlidirt!®,

Alkol

Alkol gen¢ inme serilerinde en sik bildirilen iyi dokiimente edilmemis risk
faktorlerinden biridir. Alkol tiiketimi ve sistemik hastaliklar arasindaki iliski tiiketilen
alkoliin miktari, kiltir ve sosyo-ekonomik durum, genetik, cinsiyet ve yas gibi
faktorlerden etkilenen kompleks bir yapiya sahiptir. Diisiik miktarda alkol tiikketimi
(6zellikle tiziimiin yiiksek flavonoid igerigi nedeniyle kirmizi sarap tiiketimi; kadinlarda
giinde 1 kadeh, erkeklerde giinde 1-2 kadeh) mortalite, KAH, KKY ve inme riskini
azaltir. Yiiksek miktarda uzun siireli alkol tiiketimi ise arteryal HT, kardiyak aritmi,
KMP, iskemik ve hemorajik inme riskini arttirmaktadir®®. Hilborn ve ark. inme 6ncesi
24 saatlik zaman dilimi i¢inde tiiketilen 40 g’den fazla alkoliin inme igin bagimsiz bir
risk faktorii oldugunu bildirmistir ancak baska bir calismada 24 saatte alinan 60 g ve

{isti alkoliin risk faktdrii olmadigi belirtilmistirt?°,

Alkoliin inmeye yol a¢ma
mekanizmalar1 arasinda kardiyak aritmiler, kardiyak duvar hareket bozukluklari, HT
indiiksiyonu, platelet agregasyonu ve pihtilagsmada artis, serebral vaskiiler diiz kaslarda

kontraksiyona ikincil serebral kan akiminda azalma yer alir*?!,

Asemptomatik Karotis Stenozu

Geng erigkinlerde aterosklerotik karotis lezyonlar1 nadirdir ancak prognozlari

kotiidiirt?2. Calismalarda derecesi %50-%99 arasinda olan asemptomatik karotis
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stenozlu kisilerde yillik inme riski %1 ile %3,4 arasinda bulunmustur'?3!24, Olgularin
medikal tedavi, karotis arter endarterektomisi ve karotis anjiyoplasti tedavisinden fayda
gormesi nedeniyle USG yardimiyla taranmalar1 erken teshis i¢in dnemlidir. Kost-efektif
olmayacagi icin tiim genc erigkinlerin taranmasi yerine karotis iiflirimii, intermitan
kladikasyo gibi PAH bulgulari, semptomatik KAH’1 olan yiiksek riskli hastalarin
taranmasi uygun olacaktir. Ornegin PAH’1 olan erkek hastalarda karotis arter stenozu

prevelans1 %18 olarak bulunmustur?®,

Obstruktif Uyku Apne Sendromu

Uykuda solunum bozukluklar1 (USB) inme hastalarinda sik goriiliir. Bunlardan
en sik goriileni olan OUAS’nin inme hastalarinda prevelansi 4-6 kat artmistir ve inme
igin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Inmeden sonraki akut dénemde OUAS’si olan
hastalarda fonksiyonel kayip ve mortalite artmis bulunmus, OUAS’nin tedavi edilmesi
ile daha belirgin iyilesme ve rekiirrens sikliginda azalma ile sonuglanmistir. OUAS
siddetini  belirten apne-hipopne indeksinin yiikksek olmasi inme insidansin
arttrrmaktadir. Indeksi 15 ve {istii olan hastalarda indeksi daha diisiik olan hastalarla
karsilastirildiginda sessiz serebrovaskiiler lezyon gorilme sikligi artmistir. Tam
aydmlatilamamig olsa da tablodan aralikli hipoksiye ikincil gelisen sempatik
aktivasyonun yol agtig1 kan basinci dalgalanmalar1 ve endotelin gibi vazokonstruktif
ajanlarin salinmasi sorumlu tutulmustur. OUAS obezite ve artmis yas ile iliskili
olmasia ragmen geng ve zayif hastalar da uzun dil, dar ¢ene yapisi, uzun uvula gibi
yapisal farkliliklar; hipertrofik tonsiller ve adenoidler gibi nedenlerden dolayr risk
altindadirlar. Tiim bu bilgiler 1s18inda risk faktorlerinden bagimsiz olarak tim inme

hastalarinda polisomnografi ¢aligmalarmin yapilmasi dnerilmektedir!?6:127,

Anemi

“Besinci kardiyovaskiiler risk faktorii” olarak tanimlanan anemi serebrovaskiiler
olaylarla direkt iligkilidir. Anemi reaktif trombositoza yol agarak siniis ven trombozuna,
diisiik oksijen diizeylerine yol acarak serebral kan akiminda artisa neden olur. Kan
akigindaki artis ve tiirbiilans ise trombiis gociine neden olarak arterden artere embolizme
yol acar. Ayrica anemik hipoksi, sistemik hipoperfiizyon benzeri etki yaratarak

watershed alanlarin1 iskemik hasara agik hale getirir. Aneminin degisik tiirlerinin (orak
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hiicreli anemi, beta talasemi, demir eksikligi anemisi) kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler olay riskinde artisa neden oldugu bulunmustur. Anemi akut inmeli
hastalarin %15 ila %29’unda bildirilmistir ve bagvuru esnasinda anemisi olan hastalarda

mortalite daha yiiksek bulunmustur'?312°,

Trombositoz

Kan platelet sayisinin 450x10%L’den yiiksek olmasi olarak tanimlanir. Daha sik
olarak kan kaybi, kanser, enfeksiyonlar, demir eksikligi, splenektomi, inflamatuvar
hastaliklar gibi altta yatan nedenlere bagli reaktif trombositoz seklinde gelisir. Sikligi
daha az olmak {izere kazanilmis bir myeloproliferatif neoplazm olan esansiyel
trombositoz (ET) ve polisitemia vera (PV) gibi hastaliklarin seyrinde de goriiliir. Reaktif
olanlarda trombotik komplikasyonlarin goriilme riski oldukca dusiiktir (%1,6) ve
goriilenlerin  ¢ogu vendz komplikasyonlardir.  Klonal trombositozlarda ise
makrovaskiiler komplikasyonlarin goriilme siklig1 artmistir, listelik serebrovaskiiler alan
en sik etkilenen bolgedir (tanida goriilme oran1 ET’de %11-25, PV’de %12-39). ET’de

etkilenim arteryal alanda daha belirgindir'®.
Trombofililer

Trombofilik hastaliklar vendz trombozlarin iyi tanimlanmis nedenlerindendir
ancak tek basmna nadiren arteryal okliizyona neden olurlar. Primer trombofilik
hastaliklar iskemik inmelerin %1-4’tinden sorumludur. “Belirlenebilen Diger Nedenlere
Bagli iInme” bashg altinda da en sik goriilen kazanilmis trombofilik hastalik olan APS
disindaki diger koagiilasyon hastaliklarinin sagdan sola veno-arteryel sant varligi
olmaksizin gen¢ inme hastalarinda biiylik rol oynamadiklarma deginilmisti. APS,
heparinin indiikledigi trombositopeni, lipoprotein a yiiksekligi kazanilmis trombofilik
hastaliklar arasinda iken Faktor V Leiden mutasyonu, Protrombin G20210A mutasyonu,
protein C/S ve antitrombin III eksikligi, hiperhomosisteinemiye yol agan MTHFR gen
mutasyonlart (6zellikle C677T mutasyonu) kalitimsal trombofilik hastaliklar arasinda
yer alir. Diisiik prevelans ve gesitlilik gostermeleri nedeniyle genel popiilasyonda rutin
taranmalar1 gerekmemektedir ancak yiiksek riskli hastalarda taranmalari Onem

tasimaktadir'®?,
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2.5. Klinik Prezentasyon

Geng inme hastalarinda etiyolojik profilin ve risk faktorlerinin yash
hastalardan farkli olmasi inme siddetinin ve lokalizasyonunun farkli olma olasiligini

giindeme getirmektedir.

2.5.1. inme Siddeti

Geng hastalarda inme siddetini belirlemek icin en sik National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS) ve modifiye Rankin Skalasi (mMRS) kullanilmaktadir (Ek
1,3). Inme siddetinin degerlendirildigi gen¢ inme g¢aligmalari mevcuttur. Fransa’da
yapilan bir calismada ortalama NIHSS skorunun 7,74 5,7 (range 1-22), Isvigre’de
yapilan bir ¢aligmada ise 5 (range 1-35) oldugu bulunmustur. Skorlar anterior sulama
alanindaki inmelerde daha yiiksek bulunmustur®'®2, italya’da yapilan bir calismada
hastalarin %40’inda minér inme (mRS < 3), %52’sinde major inme (mRS > 3),
%8 inde gecici iskemik atak saptanmistir’3, Siyah 1rkta siddetli inme goriilme olasilig

beyaz irka gore belirgin olarak daha yiiksek bulunmustur®.

2.5.2. inme Lokalizasyonu
a) Serebral Arteryal Anatomi

Beyin kan akiminin timi aortik arktan kaynaklanir. Sagl sollu ICA’lar ve
VA’lar beynin beslenmesinden sorumlu ana arterlerdir. Supratentoryal alanda
oksipital lob ve talamus, infratentoriyel alanda ise beyin sap1 ve serebellumun kan
akimi posterior sirkiilasyon olarak bilinen VA ve dallar1 tarafindan saglanirken,
oksipital lob digindaki serebral hemisferlerin kan akimi anterior sirkiilasyon olarak

bilinen ICA ve dallari tarafindan saglanir (Sekil 1)1,
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a. basilaris

a. carotis
interna a. vertebralis

a. subclavia

a. carotis
externa

a. carotis
communis

arkus aorta

Sekil 1. MRA incelemesinde arkus aorta ve dallar

(1.U.-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Nororadyoloji Bilim Dali’nin izni ile hazirlanmustir.)

internal Karotid Arter

Solda dogrudan arkus aortanin, sagda ise trunkus brakiosefalikusun bir dali
olan ICA, a. carotis communis’in (CCA) dalidir ve CCA’dan servikal doérdiinci
vertebra hizasinda ayrilir. Beyne temporal kemigin karotid kanalindan giris yaparak
kavernoz siniisiin anterior kismindan geger. Kavernodz siniisiin iginde noérohipofizi
besleyen hipofizeal arter, anterior fossa tabanini sulayan anterior menengial arter ve
orbita yapilarini besleyen oftalmik arter dallarini verir. Oftalmik arterden sonra
internal kapsiill genu ve posteriorunu, talamusun anteriorunu, hipotalamusu ve
subtalamusu besleyen ve PCA ile anastomoz yapan posterior komiinikan arter
(PCoA); optik traktus, lateral genikulat cisim, serebral pedinkiller, pallidum 2/3
medial kesimini, unkus, amigdala, anterior hipokampal girus, lateral ventrikiil
temporal boynuzu ve koroid pleksusu besleyen anterior koroidal arter (AChA)

dallarini verirt3,

Supraklinoid ICA frontobazal bolgede ACA ve MCA dallarini verir. [CA’nin
uc kesimleri ve her iki ACA Willis poligonunun komponenti iken, MCA’lar Willis

poligonunun komponenti degildir (Sekil 2)!34.
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a. cerebri
anterior

a. cerebri
posterior

a. cerebri

p a. basilaris

a. cerebellaris
superior

a. carotis Ly a. vertebralis
interna ‘

Sekil 2. MRA Time of Flight kesitinde Willis poligonu

(1.U.-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Nororadyoloji Bilim Dali’nin izni ile hazirlanmustir.)

Anterior Serebral Arter

ICA’dan ayrildiktan sonra orta hatta yonelir. Anterior komiinikan artere
(AcoA) kadar olan Al segmenti ve ACoA’dan ayrilan perforan arterler globus
pallidus, niikleus kaudatus ve putamenin 6n-alt boliimlerini, anterior hipotalamus ve
capsula internanin 6n bacag ile paraolfaktor bdlge ve anterior komissurun medyal
boliimiinii besler. ACA hemisferlerin i¢ yiiziinde medyal orbitofrontal, frontopolar,
perikallosal ve kallosomarginal dallarim1 verir. Perikallosal arterin dallar1 pariyetal
lobun i¢ yiizii ile prekuneus bdlgesini sularken, kallosomarginal arter frontal lobun i¢
yiizii ile parasentral lobiil ve singulat girusun bir boliimiinii sular. ACA enfarkt
kontralateral hemianestezi, alt ekstremiteyi daha c¢ok etkileyen hemiparezi, medial
frontal lobun etkilenmesine bagl yiiriitiicii islevlerde bozulma, abuli ile
sonuclanabilir. Dominant hemisfer ACA enfarktlar1 mutizme, nondominant hemisfer
enfarktlar1 akut konflizyonel duruma neden olurlar. Bilateral ACA enfarktlarinda

akinetik mutizm ve iiriner inkontinans goriiliir'0%133134,
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Orta Serebral Arter

Frontal ve pariyetal loblarin geri kalan kisimlarini ve temporal lobun superior
kismini besler. MCA’nin ICA’dan ¢ikis noktasindan silviyan fissiire kadar horizontal
kismi M1 segmenti olarak isimlendirilir. Bu segmentten sayilar1 6 ile 12 arasinda
degisen globus pallidus, putamen ve internal kapsiilii besleyen lentikiilostriat arterler
cikar. Bu arterlerin tikanmasi sonucu tiggen veya virgiil seklinde, ¢aplar1 genellikle 2-
7 cm arasinda degisen striato-kapsiiler ya da lakiiner enfarktlar goriiliir. Arterin birinci
parcasi genellikle st dal (superior divizyon) ve alt dal (inferior divizyon) olarak iki
uc¢ dala ayrilarak sonlanir. Genudan yukariya ve posteriora donen MCA dallarina M2
segmenti denir. M2 segmentinin silviyan fissiirde laterale dondiigii alandan M3
segmenti baglar ve lateral serebral fissiiriin yiizeyinde sonlanir. M4 segmenti ise

silviyan fissiiriin yiizeyinden baslar ve kortikal yiizeyin iistiinde seyreder'33134,

Iskemik inme olgular1 arasinda en sik MCA enfarktlar1 gériiliir. Ilk iskemik
inme geciren vakalarin 2/3’iinde enfarkt MCA alanindadir. MCA’nin tim sulama
alanin1 etkileyen enfarkt kontralateral hemiparezi, hemianestezi ve hemianopiye
neden olur. Frontal lob fonksiyonlarinin kaybi ihmal sendromuna ve ipsilateral bakis
kisithligina yol agar. Dominant MCA enfarktlarinda posterior-inferior frontal lob
etkilenimine bagli Broca afazisi, posterior-superior temporal lobun etkilenimine bagh
Wernicke afazisi goriiliir. Non-dominant hemisferdeki ilgili alanlarin etkilenmesi
durumunda motor ve duysal aprozodi ile karakterize daha hafif bir konusma

bozuklugu formu goriiliir'®3,
Vertebrobaziller Sistem

Vertebrobaziller sistem dolasimini saglayan vertebral arterler sagda
brakiosefalik trunkustan, solda ise dogrudan arkus aortadan ayrilan a. subklavia’dan

kaynagini alir'®

. VA a. subklavia’dan ayrildiktan sonra bes Ve altinci servikal
vertebralarin transvers foraminalart igine girerek birinci servikal vertebraya kadar
yiikselir. Kranyum bosluguna foramen magnumdan girdikten sonra 6ne ve yukari
yonelerek ponsun anterior yiiziinde karsi taraf vertebral arteri ile birleserek baziller
arteri olusturur. Vertebral arterler baziller arteri olusturmadan énce medulla ve spinal
kord posterior yliziinii besleyen posterior spinal arter; medullanin piramidleri ve

paramedian striiktiirleri ve spinal kord 6n 2/3 kismini besleyen anterior spinal arter;

30



medullanin dorsolateral yiizii, serebellum inferior yiizii, koroid pleksus ve serebellar

niikleuslar1 besleyen posterior inferior serebellar arter (PICA) dallarini verir!®3,

Ponsun 6n yiiziinde seyreden BA asagidan yukariya dogru ilerlerken 4 dal
verir. Bunlardan anterior inferior serebellar arter (AICA) serebellum antero-
inferiorunu, brakium pontisi, ponsun tegmentumunu ve iist medullayi; pontin arterler
ponsun lateral kisimlarini; superior serebellar arter serebellumun superior yiizi,
brakium pontis, list ponsun tegmentumu ve inferior kollikuluslari; PCA oksipital lob,
temporal lob inferomediali ve parietal lobun kaudal superiorunu besler. PCA’dan
cikan perforan dallar olan talamo-genikulat arter ve posterior koroidal arter serebral

pedinkiil, mamiller cisimler ve mezensefalonun beslenmesini saglar!33134,

Posterior sulama alani1 enfarktlar1 tiim iskemik inmelerin %20’sini olusturur.
Biiylik damar aterosklerozu olgularin %35’inden, kii¢iik damar hastaligi olgularin
%13’tinden sorumludur. Serebral kan akiminin %40’1 6n sisteme giderken %20’si
arka dolagima gider, dolayisiyla kardiyak embolinin posterior sisteme gitme olasiligi
%?20’dir. Enfarktin lokalizasyonuna goére diplopi, viziiel alan defektleri, disfaji,
vertigo, biling degisikligi veya isitme kayb1 goriilebilir. Posterior sistem enfarktlarinda
kortikal belirtiler daha az goriiliir. Beyin sapindaki major afferent ve efferent traktlar
ve kraniyal sinir g¢ekirdekleri nedeniyle bu bolgedeki kiigiik lezyonlar 6n sistem

enfarktlara gore daha belirgin defisite neden olur'®,
Beyin Arterleri Arasindaki Anastomozlar

Kisiler arasinda varyasyon gosterebilen bu anastomotik baglantilar sayesinde
bir arterin kan akimi kesintiye ugradiginda sabit kan akimi saglanir. ICA’larin ve
VA’larin terminal dallar1 hipofiz sap1 etrafinda anastamoz yaparak Willis poligonunu
olustururlar. Bu damar halkasin1 6nde her iki tarafin ACA’s1 ve bu iki arteri birbirine
baglayan AcoA; arkada her iki tarafin PCA’s1; yanlarda ise ICA’y1 PCA’lara baglayan
PCoA’lar olusturur. Willis poligonunun anatomisi vakalarin %55’inde varyasyon
gosterir. Willis poligonu gerektiginde karotis ve vertebrobaziller sistem arasinda

devreye girerek kollateral dolagimi saglar.

Subaraknoid aralikta yer alan ana damarlarin distal kortikal dallar1 arasindaki
leptomeningeal baglantilar, orbita bolgesinde ECA ile oftalmik arter dallar1 arasinda

olusan kollateraller, ECA’nin meningeal ve etmoidal dallari ile serebral arterlerin
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leptomeningeal dallar1 arasinda olusan kollateraller, servikal bolgede VA ile ECA

arasinda olusan kollateraller beyin arterleri arasindaki diger anastomozlardir3®,

b) Gen¢ Hastalarda inme Lokalizasyonu

Geng inme hastalarinda yapilan c¢alismalarda anterior sulama alaninin
posteriora gore daha g¢ok etkilendigi bulunmustur (anterior %52-87, posterior %13-
41), %3-12 hastada ise her iki sulama alaninda enfarkt gériilmiistiir. Enfarktlarin ¢ogu
sol hemisferde goriilmiistiir. MCA sulama alani en ¢ok etkilenen sulama alan1 olurken
(%52-86) bunu sirasiyla VBA, PCA ve ACA sulama alanlari izlemistir®. Cinsiyetler
arasinda anterior ve posterior sulama alani enfarktlari agisindan fark izlenmedigi
belirtilmistir'®. Arka sistemde en sik PICA ve SCA sulama alaninda enfarkt
izlenmistirt®" 1%, Yash hastalarda genc hastalara gore arka sistem enfarktlarinin daha

az, lakiiner enfarktlari ise daha sik goriildiigii bildirilmistir™>®,

2.6. Gen¢ Inme Hastalarinda Tam Yontemleri

Iskemik inmeden siiphenilen akut nérolojik bulgusu olan tiim hastalara
kraniyal BT veya kanamaya duyarli sekanslari da igeren MR goriintiilemesi
yaptlmalidir. Bu sekilde lezyonun iskemik mi yoksa hemorajik mi oldugu
saptanabildigi gibi vaskiiler hastalik dig1 nedenler de dislanabilir. Bunlardan BT’ nin
ulagimi kolaydir ve iskeminin hiperdens arter, gri ve beyaz cevher arasindaki sinirin
silinmesi gibi erken bulgularini gosterebilme oOzelligi vardir. MR incelemesinin
ozellikle difiizyon sekanslar1 ilk 30 dk’da %88-100 sensitivite ve %86-100 spesivite
ile iskemi alanin1 gosterir. BT ve MR perfiizyon incelemeleri tedavi ile kurtarilabilir
alan ifade eden penumbra alanini gostermede kullanilir. Biiyiik damar okliizyonunu
(BDO) degerlendirmek amaciyla bas ve boyun BTA ilk 4,5 saatlik tedavi
penceresinde basvuran ve endovaskiiler girisim yapilma olasiligi bulunan hastalara
kap1 girisinden sonraki ilk 25 dk i¢inde, diger hastalara ise miimkiin olan en kisa
siirede yapilmalidir. Iskemik hasari tetikleyen vaskiiler patolojiyi gostermede MRA da
kullanilabilir ancak intrakranyal dolagimi1 gostermede her zaman yeterli olmayabilir.
Arteryal diseksiyonlari gostermede MRA ile birlikte yag baskilamali T1 agirlikli
aksiyel MR incelemesi olduk¢a basarilidir. Ekstrakranyal ve transkranyal doppler
USG tarama testi olarak kullanilabilir. Yapilan vaskiiler incelemelerde neden

bulunamamigsa konvansiyonel anjiyografi yapilmalidir. Ancak konvansiyonel
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anjiyografinin diseksiyon gibi patolojilerin zaman i¢inde kaybolma olasigimin goz

oniinde bulundurularak erken dénemde yapilmasi gerekirt33140141,

Tam kan saymmi, kan sekeri, elektrolitler, kan iire ve kreatinin diizeyi, PT,
aPTT, INR, lipid paneli, hemoglobin Alc diizeyi, TSH, CRP, sedimentasyon, gebelik
testi, tam idrar tahlili, HIV ve sifiliz i¢in seroloji ¢alisilmalidir. Tam kan sayimina
periferik yaymanin eklenmesi anemi etiyolojisinde rol oynayabilecek orak hiicreli

anemi gibi patolojilerin saptanmasina yardime1 olur'#,

Detayli koagiilasyon profili (antikardiyolipin antikorlari, LA, potein S, protein
C, aktive protein C rezistansi, antitrombin III, fibrinojen, D-dimer, faktér V Leiden
mutasyonu, protrombin gen mutasyonu (G20210A)) kendisinde ya da ailesinde
tromboz Oykiisii olan veya inme etiyolojisi yapilan testlere ragmen bulunamayan
hastalarda ¢alisilmalidir. Antikoagiilan tedavi sonuglari etkileyecegi igin bu tetkiklerin

tedaviye baslamadan 6nce yapilmalar1 yerinde olacaktir813,

Gogiis rontgeni, elektrokardiyogram, TTE rutin olarak yapilmalidir. Ritim
bozukluklarinin ayrintili taranmasi i¢in holter monitorizasyonu, TTE normal ise ve sol
atriyuma ait bir patoloji disiiniiliyorsa TEE yapilmalidir. Sagdan sola santtan
stipheleniliyorsa TEE yerine non-invaziv, ucuz, basit bir test olan transkraniyal

doppler USG ile yapilan embolik shower testi tercih edilebilir8133143,

Infeksiydz ve vaskiilitik siireclerin ayrmtili degerlendirilmesi igin lomber
ponksiyon yapilabilir. Beyin biyopsisi SSS izole anjiiti diisiiniilen hastalarda
yapilabilir. Biitiin bu testleri siliphenilen etiyolojiye gore genisletmek miimkiindiir.
Madde kullanimindan siiphenilmesi durumunda toksikolojik testlerin; Fabry hastalig,
CADASIL gibi nadir goriilen inme nedenlerinden siiphenilmesi durumunda ilgili

enzimin taranmasi ve genetik testlerin yapilmasi 6rnek verilebilir?6:L,

2.7. Gen¢ Inme Hastalarinda Tedavi

2.7.1. Akut Donemde Tedavi

Geng ve yash hastalarda akut inme tedavisi aynidir. Semptom baglangicindan
4,5 saat sonrasina kadar basvuran hastalarda kontrendikasyon yoksa doku
plazminojen aktivatorii alteplaz ile intravenéz (V) tromboliz tedavisi ilk uygulanacak

tedavidir. 1V tedavi ile rekanalizasyon saglanamayan, BDO bulgular1 olan, RACE
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skoru > 5 olan, ilk 6 saatte basvurmus ya da 6 saatten sonra basvurmus ancak
perfiizyon goriintiilemelerinde uygun Kor-penumbra orani saptanmis hastalarda
endovaskiiler tedavi (intra-arteryal trombolitik tedavi, mekanik trombektomi ve
bunlarin kombinasyonu) endikasyonu mevcuttur (Tablo 3 ve Ek 2). Inme gegirdigi
esnada terapotik diizeyde antikoagiilan tedavi alan hastalarda 1V trombolitik tedavi

yapilamayacagi igin mekanik trombektomi yapilmasi diisiiniilmelidir.

Kan basinci, ates, kan sekeri, oksinejizasyon yoOnetimi de yasli hastalarda
oldugu gibidir. Ancak genis inmesi (6zellikle malign MCA enfarkti) olan hastalarda
intrakraniyal basing yonetimi i¢in yasli hastalarla karsilastirildiginda daha agresif
tedaviye ihtiyag olacagi ve hemikraniyektominin daha sik endike olabilecegi goz
ontinde bulundurulmali ve hastalarin nérolojik yogun bakim iinitesi olan bir merkeze

sevkinin saglanmasi gerekirt4:144,

Iskemik inmenin akut déneminde heparin veya diisiik molekiil agirlikli heparin
ile yapilan antikoagiilan tedavinin yarari olmadigi gibi serebral ve sistemik kanama
riskini arttirarak prognozu koétiilestirme potansiyeli vardir. Bu nedenle akut donemde
sadece ekstrakraniyal arteryal diseksiyonu veya yiiksek riskli kardiyak trombiisii olan

secilmis vakalarda kullanimi degerlendirilmelidir.

Akut donemde 160-300 mg/giin aspirin tedavisinin inme rekiirrensini
diistirdiigii genis ¢alismalar ile ortaya konulmustur ancak alteplaz tedavisi sonrasi ilk

24 saat baslanmamas1 gerektigi akilda bulundurulmalidir'®14°,

Tablo 4. BDO semptomlari (hastalarda bu ozelliklerin bir kismm veya hepsi olabilir)

Sol MCA Sag MCA BA
Sag hemiparezi Sol hemiparezi Ani baslangi¢li biling
kayb1 ya da koma

Sag hemianestezi
Gozlerde sola deviasyon

Afazi

Sag goérme alaninda viziiel kayip

Sol hemianestezi
Gozlerde saga deviasyon

Sol taraf aldirmazligi/ihmali

Sol gérme alaninda viziiel kayip

Kuadripleji ya da hemipleji
Hemianopi

Okiiler felgler, nistagmus,
diplopi

Ataksi, vertigo,
bulanti/kusma

Dizartri, disfaji
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2.7.2. Sekonder Koruma

Aterotrombotik iskemik inme ge¢irmis bir hastayr ikinci bir inmeden
korumada antiplatelet tedavi kOsetasini olusturmaktadir. Aspirin inme rekiirrensinde
belirgin bir azalmaya yol ag¢tig1 kanitlanmis en yaygin kullanilan ajandir. Yapilan
calismalarda 50-1500 mg/giin arasinda degisik dozlarda aspirin kullaniminin inme
riskini %15 azalttig1 gosterilmistir.  ADP  reseptorii {izerinden etki gosteren
klopidogrel, prasugrel, tikagrelor, aspirin ve uzatilmis salimimli dipiridamol
kombinasyonu tedavide kullanilabilecek diger ajanlardir. Akut aterotrombotik
inmeden ya da GIA’dan 3 giin sonra baslanacak dual antiplatelet tedavi, monoterapi
ile karsilastirildiginda inme rekiirrensinde belirgin azalma saglar ancak sekonder

koruma i¢in uzun siire kullanilmasi efektif bulunmamistir'*®.

Kardiyoembolik inme vakalarinda sekonder koruma i¢in vitamin K antagonisti
olan warfarin ve non-vitamin K antagonisti olan yeni oral antikoagiilan ajanlar
kullanilabilir. Ancak orta-agir mitral stenozu veya mekanik kalp kapakgigi olan
hastalarda yeni oral antikoagiilanlarin kullanilamayacagi, warfarinin kullanilmasi
gerektigi akilda bulundurulmalidir!¥’.  Oral antikogiilan kullanimmin uygun
olmayacagi non-valvular AF’li hastalarda atriyal trombogenez igin temel bdlge olan
sol atriyal apandisin perkutan yolla kapatilmas: alternatif tedavi olarak
diisiiniilebilir’¥®, PFO’ya sekonder inme gegiren hastalarda PFO kapatilmasi
diistintilebilir ¢iinkli sadece antiplatelet tedavi alan hastalara gdre inme gecirme
riskinin PFO’su kapatilan hastalarda daha diisiik oldugu saptanmistir. Ancak kapatma
islemi sonrasi cihaza bagli komplikasyonlarin ve isleme sekonder AF gelisme riskinin

oldugu goz 6niinde bulundurulmalidir!#,

Karotis endarterektomisi ve karotise stent uygulanmast hem semptomatik hem
de asemptomatik karotis arter stenozunda etkinligi kanitlanmis tedavi yontemleridir.
Son 6 ayda semptomatik bulgular gosteren, %50-99 darlig1 olan 70 yasin iistiindeki
hastalarda ve semptomlarin baslamasindan sonraki ilk 14 giinde revaskiilarizasyon
saglanacak hastalarda stent yerine endarterektominin Onerilmesi gerektigi
belirtilmektedir. Bunun disindaki durumlarda hastalarin komorbid hastaliklari, Sosyo-
ekonomik durumu goz o6niinde bulundurularak endarterektomi ya da stent tedavisi
karar1 verilmelidir. Cerrahi olarak ulasilmasi zor alanlara ise (BA, MCA gibi)

endovaskiiler tedavi ile miidahale edilebilirt01-1%0,

35



Aterosklerotik plaklardaki inflamasyon inme rekiirrensi i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidiir ve plak stabilizasyonuna katkida bulunacak kolsisin gibi antiinflamatuar

ilaglarm yararina dair kanitlar mevcuttur ancak ¢alismalar devam etmektedir®®:.

Inmeye yol agan altta yatan hastaligin tedavisi onemlidir. Otoimmiin
vaskiilitlerde immiin baskilayict tedavilerin verilmesi; HIV, sistiserkoz gibi
enfeksiyonlarin varliginda uygun antimikrobiyal ajanlarin kullanilmasi; Fabry
hastaliginda enzim replasmani tedavisi; Moyamoya hastaliginda direkt ve indirekt

revaskiilarizasyon yontemleri 6rnek olarak verilebilir.

Degistirilebilir risk faktorlerinin kontrol altina alinmasi hedeflenmelidir. Kan
basincinin  140/90 mmHg ve iizerinde olmasi durumunda 130/80 mmHQ’ye
diistiriilmesi hedeflenerek antihipertansif tedavi baslanmalidir. Ancak semptomatik
intrakraniyal stenozu olan olgularda 6zellikle nabiz basincinin 60 mmHg’nin {izerinde
olmast durumunda diyastolik kan basincindaki diigmenin zararli olacagi géz oniinde
bulundurulmalidir. Diyabetik hastalarda etkin kan sekeri regiilasyonu inmeden
korumada elzemdir. Glikolize hemoglobin diizeyinin %6,5’in altinda tutulmasi
onerilmektedir. Diyabetik hastalarda antihipertansif tedavide <140 mmHg yerine
<120 mmHg’nin hedeflenmesinin inme riskini %41 azalttigi belirtilmektedir.
BKi’deki her 5 kg/m?’lik diisiis inme mortalitesinde %40 azalma saglamaktadir. Bu
nedenle hastalara kilo kontroliiniin 6nemi anlatilmalidir. Erken baslanan yiiksek doz
statin tedavisi, sigara ve alkol kullanimimin kesilmesi ya da miimkiin olan en diisiik
miktara indirgenmesi, diizenli fiziksel aktivite tedavide son derece 6nemlidir. Diyetin
sebze, meyve ve tam tahildan zengin olmasi; sekerin, sodyumun, tatlandirilmig

gidalarin, kirmizi etin, doymus ve trans yaglarin kisitlanmasi dnerilmelidir*"%?,

2.8. Geng¢ inme Hastalarinda Prognoz

Geng hastalarda yasam beklentisinin yiiksek olmasi ve hastalarin tiretim
caglarinda olmalar1 prognoz tayinini daha da 6nemli hale getirmektedir. Fiziksel, sosyal
ve emosyonel negatif etkilere daha ¢ok maruz kalmalar1 nedeniyle, erken donemde uzun
donemli prognostik bilgiye sahip olunmasi hem hastanin yagaminin diizenlenmesi hem

de klinisyenin sekonder koruma yontemlerini diizenlemesi igin 6nemlidir.

Geng erigkinlerde akut iskemik inme sonrasi uzun dénemli 6liim riski diistiktiir.

Geng hastalarin 5 yilin sonunda %90’1indan fazlasi hayatta kalirken yasl hastalarda bu

36



oran sadece %40’tir. Kiimiilatif mortalite riski yaklasik olarak ilk 1 ayda %2, 1 yilda
%S5, 5 yilda %9-10, 10 yilda %12 olarak agiklanmistir. Vaskiiler mortalite ilk 1 yilda en
yiiksektir. 10 wyillik kiimiilatif mortalite riski ayni yastaki genel populasyon

bireylerinden 10 kat daha yiiksektir!®?,

Yaslh populasyon ile karsilastirildiginda fonksiyonel iyilesme de belirgin olarak
daha iyidir. Bazi serilerde hastalarin %90’ min giinlik yasamin tiim aktivitelerinde
bagimsiz olduklari (MRS skoru < 2), %95’inin inmeye ragmen yardimsiz
yuriiyebildikleri belirtilmisgtir. 35 yasin altinda olmanim, migren ve/veya oral
kontraseptif iligkili inme gecirmenin daha iyi fonksiyonel iyilesme ile birlikte oldugu,
lakiiner enfarktlarin ve etiyolojisi belirsiz inmenin daha iyi prognoza sahip oldugu
bildirilmistir. Diyabet ve basvuru esnasinda siddetli norolojik defisit fonksiyonel

iyilesmeyi olumsuz etkilemektedir 244152,

Olgularin %50-70’inin ortalama 8 ayda is yasamina geri dondiigii ancak
%25’1inin is degisikligine ya da yar1 zamanl ¢alismaya ihtiya¢ duydugu raporlanmaistir.
Yapilan bir ¢alismada genc¢ inme hastalarinin %7’sinin inme sonrast 3 yillik donemde
partnerlerinden ayrildig1 gézlenmistir. inme sonrasi olgularin %20-50’sinde depresyon,
%54’iinde yorgunluk, %15-20’sinde basagrisi, %10’unda ndbet bildirilmistir. 5 yillik
inme rekiirrensi yash hastalarla karsilastirildiginda 2 kat daha azdir, rekiirrens hizi ilk 1
yilda en yiiksek iken izleyen yillarda diiser. Rekiirrens aterotrombotik inme gecgiren

hastalarda daha yiiksektir41°2,
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3. MATERYAL ve METOD

Bu c¢aligma Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 05/03/2019 tarih ve 83045809-604.01.02 sayili karar1 ile
etik yonden uygun bulunarak yapildi.

Calismada Ocak 2000—Mart 2019 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi—
Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali Beyin Damar Hastaliklar
Bilim Dali’na ani gelisen fokal ya da global serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve
bulgularla bagvurmus ve iskemik inme tanisi almis hastalarin dosyalar1 retrospektif
olarak incelendi. Yas siir1 >18 ve <55 olarak kabul edildi. Ciddi kafa travmasi ve
asfiksi ile iliskili inme, gecici iskemik atak, anjiografik incelemeye ikincil inme, siniis
ven trombozu tanisi olan hastalar ¢alisma diginda tutuldu. Calismaya toplam 200 hasta
dahil edildi.

Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, medeni halleri, kilo ve boy bilgileri, bagvuru
yakinmalari, inme baglangici ve taburculuk sonrasit NIHSS skorlari, taburculuk sonrasi
MRS skorlari, hastanede yatis siireleri sorgulandi. NIHSS’ye gore inme siddeti semptom
yok (0), hafif (1-4), orta (5-15), orta-agir (16-20), c¢ok agir (21-42) olarak
degerlendirildi. mRS skoru 3’lin altinda olanlar giinliikk yasam aktivitelerinde bagimsiz,
3 ve iizerinde olanlar bagimli kabul edildi. Ozgegmislerinde DM, HT, AF, Kkalp
yetmezligi, kapak replasmani, KAH, koroner bypass-stent oykiisii, ME, hiperlipidemi,
PAH, USB, migren, gecirilmis inme ve diger hastalik dykiileri sorgulandi. HT tanis1 i¢in
hastanin inmenin akut dénemi disindaki takibi esnasinda kan basincinin iki kez 140/90
mmHg’nin iistinde saptanmasi ya da hastanin inme 6ncesi tant almig ve antihipertansif
tedavi aliyor olmasi kosulu arandi. Aglik kan sekeri 126 mg/dl ve iistii olan veya kan
sekeri herhangi bir 6l¢iimde 200 mg/dl ve istii saptanan ya da daha 6nceden tani almis
olup antidiyabetik tedavi alan hastalar DM tanis1 aldi. A¢lik kan kolesterolii 200 mg/dl
ve/veya trigliseridi 150 mg/dI’nin iistiinde olan ya da inme oncesi hiperlipidemi tanisi
alip antihiperlipidemi tedavisi alan hastalara hiperlipidemi tanis1 konuldu. BKI degeri
25-29,9 kg/m? arasinda olanlar “fazla kilolu”, 30-39,9 kg/m? arasinda olanlar “obez”, 40
kg/m? ve iizerinde olanlar ise “morbid obez” olarak smiflandirildi®®®. inme éncesinde 6
aydan daha uzun siire ile en az yarim paket/giin (10 adet/giin) sigara kullanim1 olan

hastalar sigara kullaniyor; 6 aydan daha uzun siire ile en az 1 kadeh/giin alkol tiiketimi
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olan hastalar alkol kullaniyor kabul edildi. OKS kullanimi i¢in inme dncesi donemde en
az 3 ay slireyle diizenli kullanim kosulu arandi. Hastalarin aile bireylerinde gegirilmis
inme Oykiisii olup olmadigi sorgulandi. Hastalarin yapilmis bulunan kraniyal BT,
kraniyal MR, Kkarotis-vertebral doppler USG, kraniyal-servikal MRA ve BTA,
konvansiyonel anjiyografi, EKG, TTE, TEE, ritim holter, hemogram, sedimentasyon,
rutin biyokimya, glikolize hemoglobin (HbA1c), lipid profili, tiroid fonksiyon testleri,
PT, aPTT, INR, periferik yayma, VDRL ve TPHA (sifilizin meningovaskiiler tutulumu
icin), anti HIV, RF, ANA, anti-dsDNA, C3, C4, antikardiyolipin antikorlari,
antifosfolipit antikorlar1, p-ANCA, c-ANCA, fibrinojen, D-dimer, protein C, protein S,
antitrombin 11, LA, faktor V Leiden mutasyonu, protrombin gen mutasyonu, MTHFR

mutasyonu, plazminojen aktivatdr inhibitér mutasyonu sonuglari incelendi.
Eldeki veriler 1s18inda hastalar iskemik inme etiyolojilerine gore 5 gruba ayrilds;
1. Biiyiik arter aterosklerozu
2. Kardiyoembolizm
3. Kiigiik arter okliizyonu
4. Belirlenebilen diger nedenlere bagh
5. Etiyolojisi bilinmeyen

Goriintiileme yontemleri (BT ve/veya MR) ile enfarkt lokalizasyonlar1 belirlendi

(sag hemisfer, sol hemisfer, kortikal, subkortikal, serebellar ve beyin sap1 olmak iizere).
Enfarktlar arter sulama alanlarina gére 5 gruba ayrilds;
1. Orta serebral arter (MCA)
2. Anterior serebral arter (ACA)
3. Posterior serebral arter (PCA)
4. Vertebrobaziller arter (VBA)
5. Multifokal

Demografik 6zellikler, risk faktorleri, etiyoloji, inme lokalizasyonu ve etkilenen
arter sulama alani tiim gruplarda degerlendirildi. Hastalarin fonksiyonellikleri ve
mortaliteleriyle ilgili bilgiler hastanede yattiklar1 siireyi ve taburculuk sonrasi 4. haftada

yapilan kontrollerini kapsamaktaydi.
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Istatistiksel Analiz:

Calisma sonucunda elde edilen bulgularin istatistiksel analizi igin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows versiyon 25.0 programi
kullanildi. Tamimlayici analizler sunulurken ortalama, standart sapma (SS), ortanca ve
minimum-maksimum degerleri kulanildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
histogram teknikleri ve Kolmogorov—Smirnov testi yardimiyla incelendi. Caprazlik
tablolar1 (2x2) degerlendirilirken Pearson Ki-Kare ve Fisher’s Exact Testi kullanildi.
Normal dagilim géstermeyen (non-parametrik) degiskenler iki grup arasinda
degerlendirilirken Mann Whitney U Testi, ikiden fazla grup arasinda degerlendirilirken
Kruskal Wallis Testi kullanildi. P degerinin 0,05’ten kiiciik olmasi istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 117’si erkek (%58,5) ve 83’1 (%41,5) kadin olmak iizere toplam 200
hasta alindi. Olgularin ortalama inme ge¢irme yast 43,4 (£9,5) idi. Kadin olgularin
ortalama inme gecirme yast 42,2 (£8,8) iken, erkek olgularin ortalama inme gegirme
yast 44,3 (£9,9) idi (Sekil 3). Cinsiyete gore inme gegirme yasi karsilastirildiginda
erkeklerde inme gec¢irme yasinin kadinlara gore daha biiylik oldugu saptandi (p:0,021).

60,00

50,00

40,00

30,00

inme Gecirme Yag

20,004

10,00

T
Eikek Kadin
Cinsiyet

Sekil 3. Cinsiyete gore inme gecirme yasi

Olgularm 113’1 (%56,6) ilkdgretim (lilkemizde 2012 yilinda yapilan diizenleme
sonrasi ilkogretim egitim siiresinin degigmesi nedeniyle eski uygulamaya gore 5 yillik
ilkokul ve 8 yillik ortaokul mezunu olan hastalar da bu gruba dahil edilmistir), 46’s1 lise
(%23), 34’1 (%]17) tniversite, 2’si (%]1) lisansiistii mezunu idi, 1 hasta okur-yazar idi
ancak herhangi bir okuldan mezun olmamusti, 4 hasta (%2) ise okur-yazar degildi. 153
hasta (%76,5) inme ge¢irdigi donemde evli, 33 hasta (%16,5) bekar, 11 hastanin (%5,5)
esi vefat etmis, 3 hasta (%1,5) ise bosanmisti. Hastalarin demografik 6zelliklerine Tablo

5’te yer verilmistir.
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Tablo 5. Hastalarin demografik ozellikleri

n %
Cinsiyet Erkek 117 (58,5)
(ort. yas 44,3+ 9.9)
Kadin 83 (41,5)
(ort. yas 42,2 + 8,8)
Evli 153 (76,5)
Medeni Hal Bekar 33 (16,5)
Bosanmis 3 (1,5)
Esi vefat etmis 11 (5,5)
Okuma-yazmasi yok 4 (2)
Okuma-yazmasi var 1 (0,5)
Egitim Durumu [kogretim 113 (56,5)
Lise 46 (23)
Universite 34 (17)
Lisansiistii 2 (1)

Hastalarda iskemik inme risk faktorleri incelendi. Hiperlipidemi hastalarin

%49’unda (n=98) goriilen en sik risk faktorii idi. Bunu sirastyla sigara kullanimi (n=91,

%45,5) ve HT (n=75, %37,5) izliyordu. Hastalarin %26’sinda inme esnasinda anemi

tespit edilmisti (n=52). Hastalarin %25’inde DM mevcuttu. 45 hastanin (%22,5)

ailesinde inme gecirme Oykiisii vardi.

Hastalarin BKI’leri incelendi. Obezite hastalarda sik saptanan risk faktorlerinden

birisi idi. Hastalarin %21’i (n= 42) “obez”, %2,5’i (n=5) “morbid obez”, %46,5’1 ise

“fazla kilolu” kategorisinde bulunuyordu (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin beden Kitle indeksi incelemesi

BKi Ort: 27,33 kg/m? +4,58 SS
Erkek Kadin p!
BKi Ort. |SS [Medyan| Ort. | SS [Medyan
27,23 |+39| 272 | 27,47 | 54 26,7 |0,828
n %
Zayif (<18,5 kg/m?) 2 (1)
Normal (18,5-24,9 kg/m?) 58 (29)
Fazla Kilolu (25-29,9 kg/m?) 93 (46,5)
Obez (30-39,9 kg/m?) 42 (21)
Morbid Obez (>40 kg/m?) 5 (2,5)

"Mann Whitney U Testi

42



Hastalarin %15’inde (n=30) alkol kullanimi mevcuttu. KAH %13,5 (n=27) sik¢ca
eslik eden hastaliklardan birisiydi. 21 hasta (%13,5) inme Oncesi giinlilk yasam
aktivitelerini etkileyecek diizeyde USB semptomlar1 (uykuda tanikli apne, giiriiltili
horlama, soluk tutma ya da bogulma hissiyle uyanma, dinlenmeden uyanma, giindiiz
uykululuk hali, yorgunluk, insomni) tariflemekteydi. 20 hastada (%10) migren Sykiisii
vardi. Kadinlarin sadece %8,4’tinde (n=7) oral kontraseptif kullanimi mevcuttu.
MTHFR mutasyonu hastalarin %13,5’inde (n=27), homosistein yiiksekligi hastalarin
%6,5’inde (n=13) saptandi. Ancak inme ile iliskili gen testlerinin, homosistein diizeyi
gibi ayrintil testlerin sadece etiyolojisi belirlenemeyen hastalarda yapildigini belirtmek

gerekir. Hastalarda izlenen tiim risk faktorlerine Tablo 7°de yer verilmistir.

Tablo 7. Hastalarin risk faktorleri

n %
Hiperlipidemi 98 (49)
Sigara Kullamm 91 (45,5)
HT 75 (37,5)
Anemi 52 (26)
DM 50 (25)
Ailede Inme OyKkiisii 45 (22,5)
Alkol Kullanim 30 (15)
KAH 27 (13,5)
MTHFR Mutasyonu 27 (13,5)
USB Semptomlar: 21 (10,5)
Migren Oykiisii 20 (10)
Hiperhomosisteinemi 13 (6,5)
Trombositoz (PIt > 450x10%/L) 9 (4,5)
Kalp Yetmezligi 8 4)
OKS Kullanim (Kadin Hastalarda) 7 (8,4)
Faktor V Leiden Mutasyonu 7 (3,5)
Plazminojen Aktivator Inhibitér Mutasyonu 7 (3,5)
Protrombin Gen Mutasyonu 6 (3)
KBY 4 (2)
HIV Enfeksiyonu 2 (1)
Polisitemi 2 (1)

Cinsiyete gore inme risk faktorlerinin goriilme sikliklart incelendi. Erkeklerde
KAH goriilme oran1 (%18,8) kadin hastalara gore (%6,02) daha yiiksek idi (p:0,009).
Sigara ve alkol kullanimi erkeklerde kadinlara gore anlamli olarak daha yiiksek
oranlarda izlendi. Kadinlarda ise migren ve aneminin erkek hastalara gore daha fazla

goriildiigii saptandi (Tablo 8, Sekil 4).
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Tablo 8. Cinsiyete gore inme risk faktorleri oranlari

Erkek Kadin p!
n % n %

Zayif 1 [ (085 | 1| 12 |0269
Normal 31 | (26,5) | 27 | (32,5)
Fazla kilolu 62 | (52,9) | 31 | (37,4)
BKi Obez 21 | (17,95) | 21 | (25,3)
Morbid obez 2 1,7) 3 (3,6)

oM Var 35 | (29,9) | 15 | (18,07) ] 0,057
Yok 82 | (70,1) | 68 | (819)

T Var 45 | (38,46) | 30 | (36,14)] 0,739
Yok 72 | (61,54) | 53 | (63,86)

Var 4 | (342) | 4 | (4,82 0618
Kalp Yetmezligi Yok 113 | (96,58) | 79 | (95,18)

AN Var 22 | (18,8) | 5 | (6,02) | 0,009
Yok 95 | (81,2) | 78 |(93,98)

Hiperlipidemi Var 60 | (51,28) | 38 | (45,78) ]| 0,443
Yok 57 | (48,72) | 45 | (54,22)

Var 16 | (13,68) | 5 | (6,02) | 0,082
I T Yok 101 | (86,32) | 78 | (93,98)

Var 5 | (4,27) | 15 | (18,07) | 0,001
Migren OyKkiisii Yok 112 | (95,73) | 68 | (81,93)
Yok 100 | (85,47) | 74 | (89,16)

Hiperhomaosisteinemi var J (769) | 4 | (482) | 0,417
Yok 108 | (92,31) | 79 |(95,18)

HIV Var 2 | (L7) | 0 | (0) |0,231
Yok 115 | (98,29) | 83 | (100)

pofisitem Var 2 [ (7)) | 0| (© o231
Yok 115 | (98,29) | 83 |(100,00)

, Var 64 | (54,7) | 27 | (32,53) | 0,002
Sigara Kullanimi Yok 53 (45,3) | 56 | (67,47)

: Var 6 | (513) | 3 | (361) | 0,611
VIEls R o Yok 111 | (94.87) | 80 | (96,39)
. Var 26 | (22,22) | 19 | (22,89) | 0,911
Ailede Inme OyKkiisii Yok o1 | (77.78) | 64 | (77.10)

Var 26 | (2222) | 4 | (4,82) | 0,001
AL Yok 91 | (77.78) | 79 | (95.18)
Anemi Var 22 | (18,8) | 30 | (36,14) | 0,006
Yok 95 | (81,2) | 53 | (63,86)
KBY Var 2 | (7)) | 2 | (241) |0,727
Yok 115 | (98,29) | 81 | (97,59)
Faktor V Leiden Mutasyonu ¥in 122 ((;5277%) 821 ((927',4513) 0.480
Protrombin Gen Mutasyonu \\(/SL lf 4 ((927’262) 830 (gsé%lg) 0,668
Var 17 | (14,53)| 10 | (12,05) | 0,613
WATTAIRR WY Yok 100 | (85.47) | 73 | (87,95)
Plazminojen Aktivator Var 3 (256) | 4 | (482) | 0,393
Inhibitér Mutasyonu Yok 114 (97,44)| 79 [(95,18)

Ki-Kare Testi
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etiyolojisi bilinmeyen inme sinifinin kriterlerini karsiliyordu (Sekil 5).
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Sekil 4. Cinsiyete gore goriilme sikliklar: farklh olan risk faktorleri

Olgular TOAST kriterlerine gore 5 etiyolojik alt gruba ayrildi. Hastalarin 71’1
(%35,5) belirlenebilen diger nedenlere bagh inme, 42’si (%21) kardiyoemboli, 31’i
(%]15,5) biiyiik arter aterosklerozu, 29’u (%14,5) kii¢iik arter okliizyonu, 27°si (%13,5)

Belirlenebilen Diger Kardiyoembolizm Blyuk Arter
Nedenlere Bagli Aterosklerozu

H Hasta Sayisi

Kuguk Arter
Okliizyonu

Etiyolojisi Bilinmeyen

Sekil 5. Olgularin TOAST kriterlerine gore alt gruplarn

45



Kardiyoembolizm grubunda bulunan toplam 42 olgunun 11’inde (%26,19) PFO,
7’sinde (%16,67) hipokinetik sol ventrikiiler segment, 6’sinda (%14,29) akinetik sol
ventrikiiler segment, 5’inde (%11,9) AF, 3’iinde (%7,14) ASA, 2’sinde (%4,76) MVP,
2’sinde (%4,76) sol ventrikiiler trombiis, 2’sinde (%4,76) KKY, 2’sinde (%4,76)
mekanik prostetik kapak, 1’inde (%2,38) yeni ge¢irilmis ME, 1’inde (%2,38) atriyal
miksoma tespit edildi. Kardiyoemboli grubundaki hastalarin risk faktorleri
degerlendirildiginde TOAST kriterlerine gore 17 hastanin (%40,48), SSS-TOAST

kriterlerine gore ise 13 hastanin (%30,95) yiiksek risk faktoriine sahip oldugu tespit
edildi (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin TOAST Kriterlerine gore etiyolojik gruplari

TOAST Siniflamasi n %

Belirlenebilen Diger Nedenler 71 (35,5)
Non-aterosklerotik non-inflamatuvar nedenler 41 (56,75)
Hematolojik hastaliklar ve koagiilopatiler 18 (25,35)
Inflamatuvar nedenler 11 (15,49)

Paraneoplastik(maligniteye ikincil) 1 (1,41)

Kardiyoembolizm 42 (21)

PFO 11 (26,19)
Hipokinetik sol ventrikiiler segment 7 (16,67)
Akinetik sol ventrikiiler segment 6 (14,29)

AF 5 (11,9)

ASA 3 (7,14)

KKY 2 (4,76)

MVP 2 (4,76)

Mekanik prostetik kapak 2 (4,76)

Sol ventrikiiler trombiis 2 (4,76)

Yeni gegirilmis ME 1 (2,38)

Atriyal miksoma 1 (2,38)

Biiyiik Arter Aterosklerozu 31 (15,5)

Kiiciik Arter Okliizyonu 29 (14,5)

Etiyolojisi Bilinmeyen Inme 27 (13,5)
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Saptanabilir diger nedenler grubunda bulunan toplam 71 hastanin 41’inde
(%56,75) non-aterosklerotik non-inflamatuvar nedenler, 18’inde (%25,35) hematolojik
hastaliklar ve koagiilopatiler, 11’inde (%15,49) inflamatuvar nedenler, 1’inde
paraneoplastik (maligniteye ikincil) inme tespit edildi. Non-aterosklerotik non-
inflamatuvar nedenler saptanan 41 olgunun 31’inde diseksiyon (16 tanesi ICA, 15 tanesi
VA), 3’tinde CADASIL, 2’sinde Moyamoya hastaligi, 1’inde Susac Sendromu, 1’inde
Marfan Sendromu, 1’inde anevrizma, 1’inde Sneddon Sendromu, 1’inde Fabry hastaligi
inme nedeni olarak belirlendi. Bu grupta tiim hastalarin %15,5’ini olusturan serviko-
sefalik diseksiyonlar en sik etiyolojik grubu olusturuyordu. Inflamatuvar nedenlere bagh
inme gegiren 11 olgunun 6’sinda izole SSS vaskiiliti, 2’sinde Takayasu arteriti, 2’sinde
HIV enfeksiyonu, 1’inde 16kositoklastik vaskiilit mevcuttu. Hematolojik neden olarak
hastalarin 6’sinda LA pozitifligi, 5’inde protein S eksikligi, 2’sinde AFS, 2’sinde
protein C eksikligi, 1’inde Faktor V Leiden mutasyonu, 1’inde homozigot PAI

mutasyonu, 1’inde hipofibrinojemi tespit edildi.

Etiyolojisi bilinmeyen inme grubundaki 5 hastada (%18,5) yapilabilecek tiim
tetkiklerin yapilmasina ragmen etiyoloji bulunamamusti, 22 hasta (%81,5) ise yeterince

tetkik edilmemisti.

Etiyolojik gruplar arasinda inme gegirme yas1 biiylik arter aterosklerozu

grubunda diger gruplara gore daha yiiksek bulundu (50,81+3,73; p<0,001).

Etiyolojik gruplarin kadin ve erkek cinsiyette goriilme oranlari incelendi. Kadin
hastalarin =~ %46,99’unda  belirlenebilen diger nedenlere bagli, %19,28’inde
kardiyoemboliye bagli, %15,66’sinda etiyolojisi bilinmeyen, %9,64’linde biiyiik arter
aterosklerozuna bagli, %8,43’linde kiigiik arter okliizyonuna bagh inme gorilmiistii.
Erkek olgularin ise %27,35’inde belirlenebilen diger nedenlere bagli, %22,22’sinde
kardiyoemboliye bagli, %19,66’sinda biiylik arter aterosklerozuna bagli, %18,8’inde
kiiciik arter okliizyonuna bagli, %11,97’sinde etiyolojisi bilinmeyen inme goriildii. Her
iki cinsiyette de en sik etiyolojik grubu belirlenebilen diger nedenlere bagli inme
olusturuyordu. Biiyiik arter aterosklerozunun ve kiigiik arter okliizyonunun orani

erkeklerde kadinlardan daha yiiksekti (Tablo 10).
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Tablo 10. Etiyolojik gruplarin kadin ve erkek cinsiyette dagilim

TOAST Simiflamasi Kadin Erkek
n % n %
Biiyiik Arter Aterosklerozu 8 [(9,64)| 23 [(19,66)
Kardiyoembolizm 16 |(19,28)] 26 |((22,22)
Kiiciik Arter Okliizyonu 7 1(843)] 22 |(18,8)
Belirlenebilen Diger Nedenler 39 ((46,99) 32 |(27,35)
Etiyolojisi Bilinmeyen Inme 13 |(15,66) 14 |(11,97)

Belirlenebilen diger nedenler grubunun en sik iki alt grubunu olusturan
diseksiyon ve hematolojik hastaliklar ve koagiilopatilerin cinsiyet dagilimi da incelendi.
17 kadin hastada (tiim kadin hastalarin %20,48°1) ve 14 erkek hastada (tiim erkek
hastalarin  %11,97’si) serviko-sefalik diseksiyon mevcuttu. Kadinlarda diseksiyon
olgularinin %58,82°1 (n=10) ICA’da iken, %41,18’i (n=7) VA’da idi. Erkeklerde ise
diseksiyon olgularimin %57,14’i (n=8) VA’da iken, %42,86’s1 (n=6) ICA’da idi (Sekil
6). Inme etiyolojisini kadin hastalarin %14,46’sinda (n=12), erkek hastalarin

%5,13’tinde (n=6) hematolojik hastaliklar ve koagiilopatiler olusturuyordu.

12

10

Kadin Hastalar n=17, %20,48 Erkek Hastalar n=14, %11,97

mICA mVA

Sekil 6. Serviko-sefalik diseksiyonlarin kadin ve erkek olgularda dagilim

TOAST siniflamasina gore risk faktorleri incelendi. Biiyiik arter aterosklerozu
grubunda DM (%45,16) ve HT (%64,52) (p<0,001); kardiyoembolizm grubunda KKY
(%16,67) ve KAH (%28,57) gorilme oranlart diger gruplara gore daha yiiksekti
(p<0,001). MTHFR mutasyonu etiyolojisi bilinmeyen inme grubunda (%29,63) diger
gruplara gore daha fazla goriildi (Tablo 11).
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Tablo 11. TOAST simflamasina gore risk faktorleri dagilim

TOAST Simflamasi p!
Biiyiik Arter Kiiciik [Belirlenebilen| Etiyolojisi
IAterosklerozulKardiyoembolizm| Arter Diger Bilinmeyen
OKkliizyonu| Nedenler
n % n % nf % |[n % nl %
BKIi Zayif | 0 (0) 0 (0) 0] O [2] (2,82 [0] (0) |0,720
Normal | 9| (29,03) | 9 (21,43)  19](31,03)|22| (30,99) [9](33,33)
Fazla |14| (45,16) |21 (50) 15( (51,72) |33| (46,48) |10| (37,04)
kilolu
Obez | 7| (2258) |11 (26,19) [3[(10,34) |14| (19,72) |7 (25,93)
Morbid [1| (3,23) |1 (2,38) 2| (6,90) |0 0) 1|1 3,7)
obez
DM Var |14| (45,16) |14 (33,33) [11(37,93)| 6| (845) |5](18,52) [<0,001
Yok |17| (54,84) |28 (66,67) |18](62,07) |65| (91,55) [22| (81,48)
HM Var |20 (6452) |20 (47,62) [12](41,38) |13| (18,31) |10| (37,04) [<0,001
Yok |11| (3548) |22 (52,38) |17|(58,62) |58| (81,69) [17| (62,96)
KKY Var 1| (323) |7 (16,67) 0] (@ |0 (0) 0| (0) [<0,001
Yok [30] (96,77) |35 (83,33) |29 (100) |71| (100) [27| (100)
KAH Var 7] (22,58) |12 (28,57) |4[(13,79)|2| (2,82) |2| (7,41) [<0,001
Yok 24| (77,42) |30 (71,43) [25/(86,21) |69| (97,18) |25| (92,59)
Hiperlipidemi Var |15 (48,39) |19 (45,24) |18](62,07) |31| (43,66) [15| (55,56) [0,478
Yok |[16]| (51,61) |23 (54,76)  |11) (37,93) |40| (56,34) [12| (44,44)
USB Semptomlari Var 6| (1935 | 5 (11,9 4/(13,79)|3| (4,23) |3](11,11) 0,200
Yok |25| (80,65) |37 (88,1)  [25| (86,21) [68| (95,77) [24|(88,89)
Migren Var 2| (645 |5 (11,9) 2| (69 [8] (11,27) |3|(11,11) |0,898
Yok 29| (93,55) |37 (88,1) [27] (93,1) (63| (88,73) [24|(88,89)
Gegirilmis inme Var 6| (19,35) | 6 (14,29) 41(13,79) | 8 | (11,27) |2]| (7,41) |0,714
OyKkiisii Yok |[25| (80,65) |36 (85,71)  [25| (86,21) |63| (88,73) [25]| (92,59)
Hiperhomosisteinemi Var 2| (645 |2 (4,76) 3/1(10,34) 4| (563) |2]| (7,41) |0,904
Yok 29| (93,55) |40 (95,24) |26](89,66) |67| (94,37) |25| (92,59)
HIV Var 0 (0) 0 (0) 0] (O [2] (2,82 [0] (0) |0,452
Yok (31| (100) |42 (100) 29| (100) |69| (97,18) [27| (100)
Polisitemi Var 0 (0) 1 (2,38) 0] O |[1] (1,41 [0] (0) |0O,771
Yok |31] (100) |41 (97,62) 29| (100) |70| (98,59) |27| (100)
Sigara Var |20 (6452) |17 (40,48) [14](48,28) |25| (35,21) [15| (55,56) | 0,057
Yok [11] (3548) |25 (59,52) |15 (51,72) |46| (64,79) (12| (44,44)
Trombositoz Var 2| (645 |2 (4,76) 0] (0 [4] (5,63) [1] (38,7) |0,754
Yok [29] (93,55) |40 (95,24) [29] (100) |67| (94,37) [26| (96,3)
Ailede inme Oykiisii Var 9| (29,03) | 7 (16,67) [8[(27,59)|16| (22,54) |5](18,52) | 0,689
Yok 22| (70,97) |35 (83,33) [21](72,41) |55| (77,46) |22| (81,48)
OKS Kullanimi Var 0 (0) 1 (6,25) 2|(2857) 3| (7,69 |[1] (7,69) |0,337
(Sadece Kadin Yok (8| (100) |15 (93,75) |5 (71,43) |36| (92,31) (12| (92,31)
Hastalarda)
Alkol Var 7] (2258) | 7 (16,67) [3[(10,34)|9| (12,68) |4](14,81) [0,684
Yok 24| (77,42) |35 (83,33) |26/ (89,66) |62| (87,32) |23| (85,19)
Anemi Var 6| (1935 |11 (26,19) |6((20,69)|20| (28,17) |9](33,33) (0,724
Yok [25| (80,65) |31 (73,81) 23] (79,31) |51| (71,83) [18| (66,67)
KBY Var 2| (645 |0 (0) 1] (345 |0 (0) 1| (3,7) |0,188
Yok 29| (93,55) |42 (100) 28| (96,55) |71| (100) [26] (96,3)
Faktor V Leiden Var 1| (323) |2 (4,76) 0] (0 [3] (423 |1| (3,7) |0,849
Mutasyon Yok (30| (96,77) |40 (95,24) 29| (100) |68| (95,77) [26| (96,3)
Protrombin Gen Var 1| (3,23) 1 (2,38) 1] (345) [3| (423) [0 (0) |0,864
Mutasyonu Yok |30 (96,77) |41 (97,62) [28| (96,55) |68| (95,77) (27| (100)
MTHFR Mutasyonu Var 4| (129) |2 (4,76) 1| (345) 12| (16,9) |[8](29,63) |0,017
Yok |27| (87,1) |40 (95,24) |28/ (96,55) |59| (83,10) 19| (70,37)
PAI Mutasyonu Var 1] (323) |0 0) 2| (6,9 [3]| (423) |1| (3,7) |0,621
Yok 30| (96,77) |42 (100) 27| (93,1) |68| (95,77) [26] (96,3)
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Hastalarin inme lokalizasyonlar1 incelendiginde; 83 hastada (%41,5) sag

hemisferin, 79 hastada sol hemisferin (%39,5), 38 hastada (%19) sag ve sol hemisferin

birlikte etkilendigi goriildii. 116 hastada (%58) anterior, 72 hastada (%36) posterior, 12

hastada (%6) her iki sulama alaninda enfarkt vardi. 18 (%9) hastada sadece kortikal

alanin, 58 hastada (%29) sadece subkortikal alanin, 33 (%16,5) hastada serebellum ve

beyin sapinin, 76 hastada (%38) kortikal ve subkortikal alanin birlikte tutuldugu izlendi.
Enfarkt alan1 107 hastada (%53,5) MCA, 41 hastada (%20,5) VBA, 29 hastada (%14,5)
PCA, 6 hastada (%3) ACA, 17 hastada (%8,5) birden fazla sulama alaninda idi (Tablo

12).

Tablo 12. Hastalarin inme lokalizasyonlari

n %
Inme Lokalizasyonu 1 Sag hemisfer 83 | (41,5
Sol hemisfer 79 | (39,5)
Sag ve sol hemisfer 38 | (19)
Inme Lokalizasyonu 2 Kortikal 18 | (9)
Subkortikal 58 | (29)
Kortikal, subkortikal 76 | (38)
Serebellum, beyin sap1 33 | (16,5)
Kortikal, subkortikal, serebellum, beyinsap1 | 15 | (7,5)
Sulama Alani Anterior 116 | (58)
Posterior 72 | (36)
Her iki sulama alani 12 (6)
Arter Sulama MCA 107 | (53,5)
Alanlarma Gore VBA 41 | (20,5)
Lokalizasyon PCA 29 | (14,5)
ACA 6 | (3)
Birden fazla 17 | (8,5)
Cinsiyete gore inme lokalizasyonu incelendiginde cinsiyet ile inme

lokalizasyonu arasinda anlamli iliski olmadig1 gézlendi (Tablo 13).
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Tablo 13. Cinsiyete gore inme lokalizasyonlarinin oranlari

Erkek | Kadin | p!
nf % |n| %
Inme Sag hemisfer 47\(40,17)(36/(43,37)(0,149
Lokalizasyonu 1 Sol hemisfer 52/(44,44)127/(32,53)
Bilateral 18|(15,38)20| (24,1)
Inme Kortikal 91(7,69)|9](10,84)/0,416
Lokalizasyonu 2 Subkortikal 33)(28,21)25/(30,12)
Serebellum, beyin sap1 23)(19,66)|10/(12,05)
Kortikal, subkortikal 42|(35,89)[34/(40,96)
Kortikal, subkortikal, serebellum, beyin (10| (8,55) |51 (6,02)
sap1
Tutulan MCA 60/(51,28)/47/(56,63)0,143
Damar Alani ACA 41(3,42)|2|(2,41)
PCA 18|(15,38)[11|(13,25)
VBA 29/(24,79)/12/(14,46)
Birden fazla 6 (5,13) [11)(13,25)
Dolasim Anterior 65|(55,56)/51/(61,45)(0,217
Sistemi Posterior 47/(40,17)[25/(30,12)
Her iki sulama alani 5|(4,27) | 7](8,43)
Ki-Kare Testi

Hastalarin TOAST smiflamasina gore inme lokalizasyonlar1 incelendi. Sag
hemisfer inme orani kiigiik arter okliizyonu grubunda (%48,28) diger gruplara gére daha
yiiksekti, sol hemisfer inme orani ise biiyiik arter aterosklerozu grubunda diger gruplara
gore daha yiiksekti (%45,16). Hemisferlerde bilateral enfarkt goriillme yiizdesi (%25,81)
biiyiikk arter aterosklerozu grubunda diger gruplara goére daha yiiksekti, ancak bu
olgularin hepsinin posterior sistem enfarktlari oldugunu belirtmek gerekir. Kortikal
tutulum kardiyoemboliye bagli inme grubunda (%12,2), subkortikal tutulum kiigiik arter
okliizyonu grubunda (%50), kortikal ve subkortikal alanin birlikte tutulumu ise biiyiik
arter aterosklerozu grubunda (%51,61) daha sik goriildii. Serebellar ve beyin sapi
tutulumu birlikte degerlendirildi. Kiiglik arter okliizyonu grubunda bu alanin
tutulumunun (lezyonlarin hepsi beyin sapinda olmak iizere) diger gruplara gore daha sik
oldugu goriildi (%32,14). Biiyiik arter aterosklerozu, kardiyoembolizm, belirlenebilen
diger nedenlere bagli inme grubunda anterior sistem enfarkt yiizdesi daha yiiksek iken,
kiigiik arter okliizyonu ve etiyolojisi bilinmeyen inme grubunda posterior sistem
enfarktlarinin yiizdesi daha yiiksek bulundu. Anterior ve posterior sulama alaninin
birlikte tutulum oran1 kardiyoembolizm grubunda diger gruplara gore daha yiiksekti.

Tiim etiyolojik gruplarda en sik tutulan damar alani MCA iken, etiyolojisi bilinmeyen
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inme grubunda en sik tutulan damar alan1 PCA idi. Ayrica PCA sulama alanindaki

enfarkt yiizdesi etiyolojisi bilinmeyen inme grubunda en yiiksekti (%37,04). ACA tiim

gruplarda en az siklikta tutulan damar idi (Tablo 14).

Tablo 14. TOAST smiflamasina gore inme lokalizasyonlar:

p
TOAST Smiflamasi
INME
LOKALIiZASYONU Biiyiik Kiicgiik [Belirlenebilen| Etiyolojisi
Arter Kardiyoembolizm| Arter Diger Bilinmeyen
Aterosklerozu OKkliizyonu| Nedenler inme
n % n % n % n % n %
Inme Sag hemisfer], 9 [(29,03)| 16 (38,1) [14(48,28)| 31 |(43,66)| 13 |(48,15)0,799
Lokalizasyonu|Sol hemisfer| 14 |(45,16)| 17 (40,48) |12 (41,38)] 27 |(38,03)] 9 |(33,33)
1 Bilateral 8 [(25,81)] 9 (21,43) | 3 |(10,34)| 13 |(18,31)] 5 |((18,52)
Inme Kortikal 2 | (6,45) 6 (1429) | 1 |(345)| 7 |(9,86)| 2 |(7,41)[0,031
Lokalizasyonu| Subkortikal | 9 [(29,03)| 8 (19,05) |14 (48,28)| 23 |(32,39)] 4 |((14,81)
2 Serebellum,
— 1 [(3,23) 4 (9,52) | 9 |(31,03)| 12 |[(16,9)| 7 |(25,93)
Kortikal,
subkortikal 16 ((51,61)| 21 (50) | 4 |(13,79)| 24 |((33,8)| 11 |(40,74)
Kortikal,
subkortikal,
sl T, 3 |(9,68) 3 (7,14) |1 (345 | 5 |[(7,04)| 3 |(11,2)
beyin sap1
Tutulan MCA 19 |(61,29)| 23 (54,76) |13|(44,83)| 45 |(63,38)] 7 |(25,93)0,013
Damar ACA 0 (0) 2 (4,76) |1 |(345 | 1 |[(1,41)| 2 |(7,41)
Alam PCA 4 (12,9 5 (11,9) | 6 |(20,69)| 4 |(5,63)| 10 |(37,04)
VBA 4 (12,9 7 (16,67) | 9 |(31,03)|] 16 |(22,54)] 5 |(18,52)
Birden fazla| 4 | (12,9) 5 (11,9 (0| (0) 5 |(7,04)| 3 |(11,11)
Dolasim Anterior 21 |(67,74)| 25 (59,52) |14(48,28)| 47 |(66,2)| 9 |(33,33)00,045
Sistemi Posterior 8 [(25,81)] 13 (30,95) |15|(51,72)| 20 |(28,17)| 16 |(59,26)
Her iki
sulama alant 2 | (6,45) 4 (9,52) [ 0| (0) 4 |(563)| 2 |(7,41)

Ki-Kare Testi

Belirlenebilen diger nedenlere bagli inme grubunda en sik 2 etiyolojik alt grubu

olusturmalar1 nedeniyle serviko-sefalik diseksiyon (31 hasta) ve hematolojik hastaliklar

ve koagiilopatilere bagl (18 hasta) inme hastalarinin inme lokalizasyonlar1 daha

ayrintili olarak gozden gegirildi. Diger nedenlere bagli inmelerin lokalizasyonu ise

orneklem sayisinin diisiik olmasi nedeniyle degerlendirilemedi. Hematolojik hastaliklar

ve koagiilopatilere bagli inmelerin %83,33’1i anterior sulama alaninda, %50’si sol

hemisferde idi. %16,67’si ise bilateral yerlesimli idi. Olgularin biiyiikk ¢cogunlugu MCA
sulama alaninda idi(%77,78) ve %44,44°1 kortikal, %44,44°1i ise kortikal ve subkortikal
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alani birarada etkilemisti. Serebellum ve beyin sap1 tutulumu ise sadece %5,56 oraninda

gorilmistii.

Diseksiyon olgularmin %51,6’s1 ICA, %48,4’i ise VA lokalizasyonlu idi.
Enfarktlarin %51,61°1 sag hemisferde, %38°71’1 sol hemisferde, hepsi VA kaynakl
olmak iizere %9,68’1 bilateral idi. ICA diseksiyonlarinin hepsinde enfarkt MCA sulama
alaninda idi, ACA sulama alani etkilenmemisti. VA diseksiyonuna ikincil gelisen
enfarktlarim 2’si (%13,33) PCA, 13’0 (%86,67) VBA sulama alaninda idi. ICA
diseksiyon olgularinin 4’tiinde (%25) sadece kortikal alan, 3’tinde (%18,75) sadece
subkortikal alan, 9’unda (%56,25) kortikal ve subkortikal alan birlikte etkilenmisti. VA
diseksiyon olgularinin ise 10’unda (%66,67) enfarkt alan1 beyin sap1 ve serebellumda,
2’sinde (%13,33) sadece serebral subkortikal alanda idi. 3 olguda (%20) ise beyin sap1
ve serebellumun yanisira serebral kortikal ve subkortikal alanin birlikte etkilenimi

mevcuttu (Tablo 15).

Tablo 15. Diseksiyon ve hematolojik etiyolojiye bagh inme lokalizasyonlar:

gsxﬁﬂﬁf:: Diseksiyon
n % ni %
. Sag hemisfer 6 | (33,33) |16|(51,61)
Limine Sol hemisfer 9| (50) |12(38,71)
lokalizasyonu 1 -
Bilateral 31| (16,67) [ 3| (9,68)
Kortikal 1| (5,56) 4] (12,9)
, Subkortikal 8 | (44,44) | 5(16,13)
IokaIiIzl:;l;onuz Serebellum, beyin sapt 1| (5,56) |10|(32,26)
Kortikal, subkortikal 8| (44,44) | 9|(29,03)
Kortikal, serebellum, beyin sapi, subkortikal | O 0) |3] (9,68)
MCA 14| (77,78) |16 (51,61)
Tutulan ACA 0] © 0|
Damar PCA 1] (5,56) 2] (6,45)
Alam VBA 1| (5,56) [13|(41,94)
Birden fazla 2| (11,11) (0] (0)
Anterior 15| (83,33) |16|(51,61)
Sz'l:?la Posterior 2 [ (11,11) [15] (48,39)
Her iki sulama alan1 1] (5,56) (0] (0)
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Hastalarin inmeye bagli hastanede yatis siiresi ortalama 10,74 (£6,94) giin idi.
Etiyolojik alt gruplar arasinda ve cinsiyetler arasinda hastenede yatis siireleri agisindan

anlamli fark izlenmedi(Tablo 16-17).

Inme sirasinda ortalama NIHSS skoru 3,1 (£3,1) idi. Taburculuk sonrasi ise
ortalama NIHSS skoru 1,9 (£2,5), mRS skoru 1,5 (+1,06) idi. Bagvuru esnasinda 32
(%16) hastanin NIHSS skoru 0, 127’sinin (%63,5) inme siddeti hafif (1-4), 40 (%20)
hastanin orta (5-15), 1 hastanin (%0,5) ise orta-agir (16-20) idi. Taburculuk sonras1 77
hastanin (%38,5) NIHSS skoru 0, 97 hastanin (%48.5) hafif (1-4), 26 hastanin (%13)
orta (5-15) idi. Taburculuk sonrasi kontrolde 167 hasta (%83,5) giinliik yasam
aktivitelerinde bagimsiz (mRS<3) iken 33 hasta (%16,5) glinliikk yasam aktivitelerinde
bagiml idi (mRS>3). Cinsiyete gore NIHSS ve mRS skorlarinda anlamli farklilik
izlenmedi (Tablo 16).

Tablo 16. Cinsiyete gore hastane yatis siiresi ve inme siddeti karsilastirilmasi

Erkek Kadin p'

Ort. | SS |Medyan| Ort. | SS |Medyan
Hastanede Yatis Siiresi (giin) 10,17 [+6,92| 9,00 |11,73|+6,93| 10,00 |0,124

inme Sirasinda NIHSS Skoru 2,81 [£297| 2,00 3,55 [£3,26| 3,00 |0,065

Taburculuk Sonras1 NIHSS Skoru | 1,76 |£2,56| 1,00 2,06 |£2,45| 2,00 (0,264

Taburculuk Sonras1t mRS Skoru | 1,44 |£1,05| 1,00 1,55 |+1,07| 1,00 |0,342
"Mann Whitney U Testi

TOAST smiflamasina gore inme gegirme yasi, hastanede yatig siiresi, inme
baslangicindaki ve taburculuk sonrast NIHSS skoru, mRS skoru karsilastirildi. Biiyiik
arter aterosklerozu grubunda inme gecirme yasi diger gruplara gore daha biiyiiktii
(50,81£3,73). Hastalarin taburculuk sonrast NIHSS skorlar1 karsilastirildiginda
kardiyoembolizm grubunda skorun diger gruplara gore daha yiiksek oldugu bulundu
(2,9543,55). Taburculuk sonrast NIHSS skoru kiigiik arter okliizyonu grubunda en
disiik idi (0,97+1,52). Hastanede yatis siireleri, inme baglangicindaki NIHSS ve

taburculuk sonrast MRS skorlari arasinda anlamli fark izlenmedi (Tablo 17).
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Tablo 17. TOAST siniflamasina gore hastane yatis siiresi, NIHSS ve mRS skorlar:

TOAST Siniflamasi
Biiyiik Arter Kardiyoembolizm Kiiciik Arter Belirlenebilen Etyolojisi p
Aterosklerozu OKliizyonu Diger Nedenler Bilinmeyen inme
Ort. | SS |Medyan| Ort. | SS [Medyan SS |[Medyan | Ort. | SS |Medyan |Ort.| SS |Medyan
Hastanede yatis |11,63| +6,41 11 [12,17| £7,99 | 12 |8,47|+7,53 6 10,57 |+6,84 9 9,25|£3,70( 9,5 | 0,259
siiresi (giin)
inme 3,26 | £2,83 2 4,33 | +4,14 3  [2,03]|+1,78 1 2,93 (£3,02 2 2,74|1£2,43 2 0,156
baslangicinda
NIHSS skoru
Taburculuk | 2,23 | +2,70 1 2,95 | £3,55 2 10,97|+1,52 0 1,63 |+1,94 1 1,48(+2,05 1 0,045
sonras1 NIHSS
skoru
Taburculuk | 1,74 | £1,34 1 1,76 | £1,27 1 |1,21|+0,62 1 1,35 |£0,97 1 1,41+0,84 1 0,233
sonrast MRS
skoru
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5. TARTISMA

Geng inme patogenezinin ayrintilt olarak incelenmesi iiretkenlik ¢cagindaki bu
yas grubunda primer ve sekonder koruma stratejilerinin gelistirilmesi i¢in son derece
onemlidir. Iskemik inme genglerde goriilen inme olgularinin biiyiikk ¢ogunlugunu
olusturmaktadir. Risk faktorlerinin, etiyolojik faktdrlerin ¢esitliliginin, prognozun yaslh
populasyon ile karsilastirildiginda farkli olmasi klinisyenin de bu olgulara yaklasiminin
farkli olmasin1 gerektirmektedir. Bu olgularin  %15-42,5’inde goriintilleme ve
laboratuvar  yontemlerinde  yasanan  tim  ilerlemelere  ragmen  etiyoloji
saptanamamaktadir®. Bu durum dogru tedavi yonteminin secilmesini olumsuz
etkilemektedir. Bu nedenle bu yas grubunun risk faktorlerini, inme etiyolojisini, inme
lokalizyonunu, inme siddetini ve prognozunu yakindan inceleyen calismalara ihtiyag

vardir.

Calismamiza Ocak 2000-Mart 2019 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi-
Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dal1 Beyin Damar Hastaliklar1
Bilim Dali’nda iskemik inme tanisi ile yatarak ve ayaktan takip edilmis 18-55 yas arasi
200 hasta dahil edildi. Olgularin demografik o6zellikleri, risk faktorleri, inme
lokalizasyonlari, etiyolojik alt gruplari, inme baglangici-taburculuk sonrast NIHSS
skorlari, taburculuk sonrast mRS skorlari, hastanede yatis siireleri, inme lokalizasyonu

ile inme etiyolojisi arasindaki iliski aragtirild.

Hastalarin 117’si erkek ve 83’ii kadindi. Literatiirde de 2 calisma disinda benzer
sekilde gen¢ inme hastalarinda erkek hasta oranmin daha yiiksek oldugu bildirilmistir®.
Inmenin 35 yas altindaki kadinlarda OKS kullanimi ve dogum ile iliskili olarak daha sik
goriildiigii  bildirilmistir®>®21%,  Caliymamizda hastalar yas araliklarina gore
gruplandirilmadigi i¢in  bu durum degerlendirilmemistir. Ancak c¢alismamizda
erkeklerde inme gegirme yasinin kadinlara gore daha biiyiikk oldugunun izlenmesi bu

durumu destekler niteliktedir.

Ortalama inme gegirme yast 43,4 (+9,5) idi. Kadinlarda ortalama yas 42,2

(+8,8) iken, erkek olgularda ortalama inme geg¢irme yas1 44,3 (£9,9) idi. Literatiirde ise
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ortalama inme gegirme yas1 daha geng bildirilmistir™>1°%17 Bu durumun ¢alismamizda

list yas sinirinin 55 olarak belirlenmesinin sonucu oldugu diistintilmiistiir.

Olgularin biiyiik ¢ogunlugu (n=113, %56,6) ilkdgretim mezunu idi. 46’s1 lise
(%23), 36’s1 (%18) yiiksekogretim (6n lisans, lisans, yiliksek lisans, doktora) mezunu
idi, 4 hasta (%2) ise okur-yazar degildi. Tiirkiye Istatistik Kurumu’nca 2018 yili i¢in
tilkemizde bildirilmis 15 yas dsti  egitim durumu verileri g6z Oniinde
bulunduruldugunda hastalarimizin egitim durumunun iilkemiz ortalamalarinin iizerinde
oldugu ¢ikarimi yapilabilir. (Kurumun verilerine gore 15 yas iistii niifusta okuma-yazma
bilmeyenlerin oran1 %3,55, okuma-yazma bilen ancak herhangi bir okul mezunu
olmayanlarin yiizdesi %4,62, ilkokul-ilkdgretim-ortaokul mezunlarin toplam yiizdesi
%49,41, lise mezunlarmin yiizdesi %23,91, yiiksekogretim mezunlarinin yiizdesi
%17,71)*8. Ancak daha saglikli degerlendirme igin hastalarla benzer yas araligindaki

(18-55) kisilerin egitim durumlarinin karsilastirmasi yerinde olacaktir.

153 hasta inme gegirdigi donemde evli, 33 hasta bekar, 11 hastanin esi vefat
etmis, 3 hasta ise bosanmis idi. Inme hastalarinda medeni hal ve egitim durumunun
inme sonuglaria etkisinin incelendigi ¢alismalar mevcuttur. Egitim durumunun da
prognoz tzerinde etkili oldugu, inmeden sonraki ilk 1 aydaki fatalitenin evli
olmayanlarda daha diisiik oldugu ancak inmeden sonraki ilk 1 yilda evli olmayanlarda
daha ¢ok serebrovaskiiler olay gorildiigi bildirilmistir. Ancak bu calismalar geng
hastalarla sl ¢alismalar degildir®* 1%, Calismamizda hastalarin sadece 1 aylik
takipleri degerlendirmeye alindig1 i¢in medeni hal ve egitim durumunun inme sonuglari
tizerine etkisi incelenmemistir. Egitim, ekonomik durum ve medeni halin geng
hastalarda inme riski ve inme sonrasi sonuglar {izerine etkisini inceleyecek ¢alismalara

ithtiyag¢ oldugu asikardir.

Hastalarda iskemik inme risk faktorleri incelendiginde hiperlipideminin
hastalarin %49’unda goriilen en sik risk faktorii oldugu, bunu sirastyla sigara kullanimi
(%45,5) ve HT nin ( %37,5) izledigi goriildii. Bulgularimiz literatiirde bildirilen en sik

{i¢ risk faktorii ile uyumlu idi®’.

Hastalarin %26’sinda saptanan anemi, %?25’inde goriillen DM, %22,5’inde

bulunan ailede inme 6ykiisii ve hastalarin %23,5’inde saptanan obezite sik goriilen risk
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faktorlerini olusturuyordu. Bunlardan anemi ile ilgili olarak tiim branslardaki hekimlerin
farkindaligmin arttirllmasinin ve tedavi karart alinirken hastalarla inme riskinin de
paylasilmasmin gerekli oldugu diisiiniilmiistir. BKIi’leri incelendiginde hastalarin
%21’inin “obez”, %2,5’inin “morbid obez”, %46,5’inin ise “fazla kilolu” kategorisinde
bulundugu saptandi. Erigkinlerin %31,3’iiniin fazla kilolu, %9,6’simnin obez oldugunun
bildirildigi ¢alismalar g6z oOniinde bulunduruldugunda obezitenin gen¢ inme

hastalarimizda 6nemli bir problem olarak karsimiza ¢iktigini belirtmek miimkiindiir.

Alkol kullanimi1 hastalarin %15’inde goriilen risk faktori idi. Hastalarin sosyal
ve toplumsal kaygilar nedeniyle kullanimin1 ve kullandigr miktar1 acik paylasamiyor
olmalari, oraninin ger¢ekte oldugundan daha diisilk saptanmasina sebebiyet veriyor
olabilir. Bu nedenle 6nemli bir risk faktorii oldugunun ve saghg: tehdit etmeyecek
diizeyde ne kadar alinabilecegi bilgisinin, risk altindaki her yastan birey ile paylasiimasi

Onem arz etmektedir.

Hastalarin %13,5’i inme oncesi giinlilk yasam aktivitelerini etkileyecek diizeyde
USB semptomlari tarifledi. Ancak bu hastalarin hi¢biri bu durumu bir hastalik hali
olarak algilamamis ve doktora bagvurmamisti. Basvuru Oncesi polisomnografi
yaptlmamig olmasi ¢alismamizin kisitlayici faktorlerinden birisi idi. Halkimizi USB
semptomlari i¢in uyaracak egitim ¢aligmalarinin yayginlastirilmasinin ve geng olmalari
g6z oOniinde bulundurulmaksizin gen¢ inme hastalarinin USB acisindan ayrintili

degerlendirilmesinin gerekli oldugu diistintilmiistir.

MTHFR mutasyonu (%13,5), migren (%10), kadinlarin %8,43’tinde goriilen
OKS kullanimi, homosistein yiiksekligi (%6,5) daha az siklikta saptanan risk faktorleri
idi. Inme ile iliskili gen testleri, homosistein diizeyi gibi ayrmtili testler sadece
etiyolojisinin  belirlenmesinde zorluk ¢ekilen hastalarda yapildigi i¢in, bu risk

faktorlerinin gercek sikliklarinin daha yiiksek olmasi miimkiindiir.

Cinsiyete gore inme risk faktorleri incelendiginde erkeklerde KAH, sigara ve
alkol kullaniminin kadinlardan daha sik oldugu; kadinlarda ise migren ve aneminin

erkeklere gore daha sik oldugu saptanda.

Olgularimizin etiyolojik alt gruplar1 daha 6nce yapilan benzer caligmalarda da en

stk kullanilmis olan TOAST kriterlerine gore diizenlendi. Hastalarin %35,5’1
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belirlenebilen diger nedenlere bagli inme, %21°1 kardiyoembolizm, %15,5’1 biiyik arter
aterosklerozu, %14,5°1 kiigiik arter okliizyonu, %13,5’i etiyolojisi bilinmeyen inme
smifinin  kriterlerini karsiliyordu. Bu oranlar bugiine kadar literatiirde bildirilmis
oranlardan ciddi farkliliklar gostermiyordu. Ancak sunu belirtmek gerekir ki iist yas
smirint daha onceki bir¢ok c¢alismadan farkli olarak daha biiyiik (55 yas) kabul
etmemize ragmen biiyiik arter aterosklerozu grubunun orani, literatiirde bildirilen

oranlardan (%6-21) 6nemli farklilik gostermiyordu®334,

Biiyiik arter aterosklerozu grubunda inme gecirme yasi diger gruplara gore daha
yiiksekti. Bu durumun ileri yasta ateroskleroz goriilme sikliginin artmasiyla iliskili

oldugu diisliniilmiistiir.

Etiyolojik gruplarin kadin ve erkek cinsiyette goriilme oranlari incelendi. Her iki
cinsiyette de en sik etiyolojik grubu belirlenebilen diger nedenlere bagli inmeler
olusturuyordu. Ikinci sirada ise her iki cinsiyette de kardiyoemboliye bagl inmeler yer
aliyordu. Ugiincii siklikta goriilen grup kadinlarda etiyolojisi bilinmeyen inme iken,
erkeklerde bilyiik arter aterosklerozuna bagli inme idi. Kadinlarda kiigiik arter
okliizyonu grubu, erkeklerde ise etiyolojisi bilinmeyen inme grubu siklig1 en az olan
gruplardi. Biiyiik arter aterosklerozunun ve kiiciik arter okliizyonunun orani erkeklerde
kadinlardan belirgin olarak daha yiiksekti. Bu durumun menapoz Oncesi kadmn
hastalarda kardiyovaskiiler olaylarin daha az goriilmesi ve alkol ve sigara gibi
ateroskleroza zemin yaratan iyi tanimlanmis iki 6nemli risk faktoriiniin erkek hastalarda
daha sik goriilmesi ile iliskili oldugu diistiniilmiistiir. Belirlenebilen diger nedenler
grubunun alt gruplar1 olan diseksiyon ve hematolojik hastaliklar ve koagiilopatilerin
cinsiyet dagilimi1 da sik goriilmeleri nedeniyle incelendi. Hem diseksiyonlarin hem de
hematolojik hastaliklar ve koagiilopatilerin inme etiyolojisindeki oranlart kadin
hastalarda erkek hastalardan daha yiiksek idi. Kadinlarda diseksiyon olgularinin ¢ogu
ICA’da (%58,82) iken erkeklerde VA’da (%57,14) idi.

Etiyolojik gruplara gore inme risk dagilimi incelendiginde biiylik arter
aterosklerozu grubunda DM ve HT, kardiyoembolizm grubunda KKY ve KAH diger
gruplara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla goriildi. Etiyolojisi

bilinmeyen inme grubunda MTHFR mutasyonu yiiksekti ancak inme ile iliskili gen
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testlerinin sadece etiyolojinin ilk basamak testlerle belirlenemedigi hastalarda yapilmis

olmasi saglikli bir degerlendirmeye olanak saglamiyordu.

Etiyolojik alt gruplar daha ayrintili degerlendirildiginde kardiyoembolizm
grubunda PFO’nun en sik saptanan (%26,19) kardiyoemboli kaynagi oldugu saptandi.
Literatiirde de gen¢ hastalarda septum anomalilerinin en sik saptanan kardiyoemboli
kaynagi oldugu bildirilmistir. TOAST kriterlerine gore kardiyoemboli grubundaki
hastalarin %40,48’i, SSS-TOAST kriterlerine gore ise %30,95°1 yiiksek risk faktoriine
sahipti. Hastalarin 6nemli bir kisminda kardiyoemboli risk faktorleri orta riskli, diisiik

riskli ya da riski bilinmeyen faktorler kategorisinde idi.

Belirlenebilen diger nedenlere bagli inme grubunda bulunan hastalarin
%356,75’inde non-aterosklerotik non-inflamatuvar nedenlere, %25,35’inde hematolojik
hastaliklar ve koagiilopatilere, %15,49’inde inflamatuvar nedenlere, 1 hastada
maligniteye bagli inme tespit edildi. Non-aterosklerotik non-inflamatuvar neden
saptanan olgularda daha once olgu serilerinde bildirilenlere benzer sekilde en sik
etiyolojik grubu serviko-sefalik diseksiyonlarin olusturdugu saptandi®®®. Literatiirde
cogunlula ICA diseksiyonlar1 VA diseksiyonlarindan daha sik bildirilmistir ancak bizim
calismamizda Kristensen ve arkadaglarinin 1997 yilinda yayinladigi ¢aligmaya benzer
sekilde ICA ve VA diseksiyonlar1 birbirine benzer oranlarda goriildii®*. Bu sonug VA
diseksiyonlariin goriintiileme yontemlerindeki yetersizlikler nedeniyle oldugundan

daha az tespit edildikleri diisiincesini destekler niteliktedir.

Etiyolojisi bilinmeyen inme grubundaki hastalarin %18,5’inde yapilabilecek tiim
tetkikler yapilmasina ragmen etiyoloji bulunamamisti. Olgularin biiyiik kismi (%81,5)
ise yeterince tetkik edilmemisti. Yeterince tetkik edilmeyen hastalarin 6nemli bir kismi
takiplerine diizenli devam etmemisti. Bu duruma yol acan nedenlerin ayrmntili
arastirilmasi, bu hasta grubunda etiyolojiyi aydinlatmaya yonelik tetkikleri nasil daha
hizli ve etkin yapabilecegimiz sorusunun cevabini bulmamiza yardimci olacak, tani ve

tedavi stratejilerimizi gelistirmemize katkida bulunacaktir.

Hastalarin inme lokalizasyonlari incelendiginde, literatiirde bildirilenden farkli
olarak sag hemisferin daha ¢ok tutuldugu goriildi. Anterior ve posterior sulama

alanlarinin tutulum oranlar1 daha 6nceki olgu serilerinde bildirilen sonuglarla benzerlik
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gosteriyordu. Hastalarin %58’inde anterior, %36’sinda posterior, %6’sinda her iki
sulama alaninda enfarkt vardi. En sik subkortikal ve kortikal alanin birlikte etkilenimi
izlenirken bunu sirasiyla saf subkortikal alan ve beyin sapi-serebellum etkilenimi
izliyordu. Saf kortikal enfarktlar en az goriilen grubu olusturuyordu (%9). Yine
literatiirde bildirilenlere benzer sekilde hastalarin %53,5’inde MCA, %20,5’inde VBA,
%14,5’inde PCA, %3’iinde ACA, %38,5’inde ise birden fazla arter sulama alaninda

enfarkt vardi®.

Etiyolojik nedene bagli olarak inme lokalizasyonunda degisiklik olup olmadig1
incelendi. Boylece -etiyolojisinin saptanmasinda giigliik yasanan olgularda, inme
lokalizasyonundan yola ¢ikilarak etiyolojiye yonelik ¢ikarimlar yapilmasina yardimct
olacak bulgularin arastirilmasi amaglandi. Lokalizasyondan yola c¢ikilarak en olasi
etiyolojinin oncelikli olarak arastirilmasinin yapilacak tetkik sayisini azaltabilecegi ve

basvuru ile etiyolojinin aydinlatilmasi arasinda gegen siireyi kisaltabilecegi diistiniildii.

Sag hemisfer tutulumu kiiciik arter okliizyonu grubunda (%48,28), sol hemisfer
tutulumu ise biiyiik arter aterosklerozu grubunda diger gruplara gére daha yiiksekti
(%45,16). Bilateral enfarkt goriilme yiizdesi ise bliyiik arter aterosklerozu grubunda
diger gruplara gore daha yiiksekti (%25,81) ve bu olgularin hepsi posterior sistemde idi.
Kortikal tutulum kardiyoemboliye bagli inme grubunda (%12,2), subkortikal tutulum
kiigiik arter okliizyonu grubunda (%350), kortikal ve subkortikal alanin birlikte tutulumu
ise biiyiik arter aterosklerozu grubunda (%51,61) daha sik goriildii. Serebellar ve beyin
sapt enfarktlar1 birlikte degerlendirildi. Kiiglik arter okliizyonu grubunda beyin sap1
tutulumu diger gruplara gore daha sikti (%32,14). Biiyiikk arter aterosklerozu,
kardiyoembolizm, belirlenebilen diger nedenlere bagl inme gruplarinda anterior sistem
enfarkt yiizdesi daha yiiksek iken, kiigiik arter okliizyonu ve etiyolojisi bilinmeyen inme
grubunda posterior sistem enfarktlarinin yiizdesi daha yiiksekti. Anterior ve posterior
sulama alanmin birlikte tutulumu en sik kardiyoembolizm grubunda idi. Tiim etiyolojik
gruplarda en sik tutulan damar alan1t MCA iken, etiyolojisi bilinmeyen inme grubunda
en sik tutulan damar alan1 PCA idi. PCA sulama alaninda enfarkt goriilme yiizdesi
etiyolojisi bilinmeyen inme grubunda en yiiksekti (%37,04). Bu durum arka sistem

enfarktlarinda goriintiileme yontemlerinin yetersiz kalmis olabilcegini ve VA
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diseksiyonlariin saptanandan daha sik olabilecekleri olasiligint diisiinmemize neden

oldu. ACA tiim gruplarda en az siklikta tutulan damar idi.

Belirlenebilen diger nedenlere bagh inme grubunda en sik 2 etiyolojik alt grup
olan diseksiyon ve hematolojik hastaliklar ve koagiilopatiye bagli inmelerin
lokalizasyonlar1 ayrintili olarak incelendi. Hematolojik nedenlere bagli inmelerin ¢ogu
solda ve anterior sulama alaninda idi. %16,67’si bilateral yerlesimliydi. Olgularin biiyiik
cogunlugunda MCA sulama alani etkilenmis, serebellum ve beyin sap1 tutulumu ise
sadece %5,56 oraninda goriilmiistii. Enfarkt olgularin %44,44’tinde sadece kortikal

alani, %44,44°tnde ise kortikal ve subkortikal alan: birlikte etkilemisti.

Diseksiyon olgularimin ¢ogu ICA’da idi. Olgularin %51,61°1 sag hemisferde,
%38°71°1 sol hemisferde, hepsi VA kaynakli olmak iizere %9,68’1 bilateral idi. ICA
diseksiyonlarinin hepsinde enfarkt MCA sulama alaninda idi, ACA sulama alani
etkilenmemisti. VA diseksiyonlarinda enfarkt alani %86,67 VBA, %13,33 PCA sulama
alaninda idi. ICA diseksiyonlarinda en sik kortikal ve subkortikal alanin birlikte
tutuldugu gorildi, ikinci sirada ise saf kortikal alan tutulumu yer aliyordu. VA
diseksiyon olgularinda lezyonlar siklikla beyin sapt ve serebellumda idi, serebral

subkortikal ve kortikal alan tutulumu diistiktii.

Cinsiyete gore inme lokalizasyonu incelendiginde daha once yapilan
caligmalarla da uyumlu olarak cinsiyet ile inme lokalizasyonu arasinda anlamli iligki

olmadig1 gozlendi**°.

Hastalarin inmeye bagl hastanede yatis siireleri ortalama 10,74 (£6,94) giin idi.
Hastanede yatis siiresini inmenin siddeti, hastanin komorbid hastaliklari, inme
etiyolojisi etkilemektedir. Hastalarimizin ¢ogunda inme siddetinin hafif olmasina
ragmen hastanede yatig siiresinin uzun olmasinin, etiyolojiyi aydinlatmaya yonelik
tetkikleri yapma siiresinin uzun olmasiyla ilintili olabilecegi diisiiniildii. Inme sonras1 7
giinden uzun hastane yatislar1 sepsis ve basi yarast gibi komplikasyonlar ile iliskili
bulunmustur!®!. Bizim yatis siiremiz daha dnce gen¢ inme hastalarinda yapilmis bazi
calismalarda bildirilen rakamlardan (16,78, range 7-32 giin) daha diisiik bulunmustur®®?.
Yine de yatig siiresini kisaltacak Onlemlerin gbézden gecirilmesi gerekmektedir.

Etiyolojik gruplar arasinda hastanede yatis siireleri arasinda anlamh fark gézlenmedi.
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Ancak etiyolojisi belirlenemeyen olgularin 6nemli bir kisminda yeterli tetkiklerin
yapilmamis olmasi ve bu hastalarin yatis siirelerinin etiyolojisi belirlenen diger
gruplardan belirgin farklilik gdstermemesi dikkate degerdir. Yapilabilecek tiim
tetkiklerin en kisa siirede yapilmasi etiyolojinin daha etkin bir sekilde aydinlatilmasi ile

sonuglanacaktir.

Inme sirasinda ortalama NIHSS skoru 3,1 (£3,1) idi. Taburculuk sonrasi ise
ortalama NIHSS skoru 1,9 (£2,5), mRS skoru 1,5 (+1,06) idi. Bagvuru esnasinda 32
(%16) hastanin NIHSS skoru 0, 127’sinin (%63,5) inme siddeti hafif (NIHSS:1-4), 40
(%20) hastanin orta (NIHSS:5-15), 1 hastanin (%0,5) ise orta-agir (NIHSS:16-20) idi.
Taburculuk sonrasi 77 hastanin (%38,5) NIHSS skoru 0, 97 hastanin (%48,5) 1-4 arasi,
26 hastanin (%13) 5-15 aras1 idi. NIHSS skorlar1 daha 6nce yapilmis calismalarla
karsilastirildiginda daha diisiik bulundu®!®2, Taburculuk sonrasi kontrolde 167 hasta
(%83,5) giinliik yasam aktivitelerinde bagimsiz (mRS < 3) iken 33 hasta (%16,5)
giinliik yasam aktivitelerinde bagimli idi (mRS > 3). Bazi serilerde %90’a varan
oranlarda giinliik yasam aktivitelerinde tam bagimsizlik bildirildigi g6z Oniinde
bulunduruldugunda calismamizda fonksiyonel sonuclarin daha kotii oldugu yorumu
yapilabilir ancak takip siiresinin 1 ay ile sinirli oldugu ve hastalarin rehabilitasyon
stireclerinin hala devam ettigi g6z 6niinde bulundurulmalidir. Cinsiyete gore NIHSS ve

MRS skorlarinda farklilik izlenmedi.

Etiyolojik gruplara gore inme sirasindaki ve taburculuk sonrast NIHSS ve mRS
skorlar1 karsilastirildi. Kardiyoembolizm grubunda taburculuk sonras1t NIHSS skorlar
diger gruplara gore daha yiiksekti. Taburculuk sonrast NIHSS skoru kiiclik arter
okliizyonu grubunda en diisiik dilizeyde 1idi. Etiyolojik gruplara goére inme
baslangicindaki NIHSS skorlari ve taburculuk sonrast mRS skorlari arasinda anlaml

fark gozlenmedi.
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10.

11.

6. SONUCLAR

Calismaya alinan 200 hastanin yas ortalamasi 43,4 (£9,5) idi.

Olgularin %58,5’1 erkek, %41,5’1 kadindi. Erkek olgularin ortalama inme
gecirme yasi kadin olgularin ortalama inme ge¢irme yasindan daha biiyiiktii.
Hastalarimizin biiyiik ¢gogunlugunu (n=118, %59) egitimsiz ya da ilk6gretim

mezunu bireyler olusturuyordu.

Iskemik inme igin goriilen en sik 3 risk faktorii hiperlipidemi (%49), sigara

kullanimi (%45,5) ve HT (%37.,5) idi.

Anemi (%26), DM (%25), obezite (%23,5) sik goriilen diger risk faktorlerini
olusturuyordu. Hastalarin %70’inin kilosu normalde olmalar1 gereken

kilonun tizerinde idi.

Risk faktorlerinden KAH, sigara ve alkol kullanimi erkeklerde; migren ve

anemi kadinlarda istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti.

. Hastalarin %13,5’inde inme etiyolojisi belirsizdi, bu hastalarin %81,5’1

yeterince tetkik edilmemisti.

Hastalarin %35,5’inde belirlenebilen diger nedenlere bagli inme, %21’inde
kardiyoembolizm, %15,5’inde biiyiik arter aterosklerozu, %14,5’inde kiigiik

arter okllizyonu vardi.

. Biiylik arter aterosklerozu grubunda inme geg¢irme yasi diger gruplara gore

daha ytiksekti.

Her iki cinsiyette de en sik saptanan etiyolojik grup belirlenebilen diger
nedenlere bagli inme idi. Bunu kardiyoembolizm izliyordu. Biiyiik arter
aterosklerozunun ve kiiciik arter okliizyonunun orani erkeklerde kadinlardan

daha ytiksekti.

Risk faktorlerinden DM ve HT, biiylik arter aterosklerozu grubunda; KKY
ve KAH kardiyoembolizm grubunda daha sikt.
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Kardiyoembolizm grubunda septum anomalileri (PFO+ASA) en sik saptanan
(%33,3) kardiyoemboli kaynagi idi.

Belirlenebilen diger nedenlere bagli inme grubunda en sik etiyolojik gruplar
sirasiyla  serviko-sefalik diseksiyonlar ve hematolojik hastaliklar ve

koagiilopatilerdi. Her ikisinin de kadinlarda goriilme orani daha yiiksekti.

ICA (%51,6) ve VA (%48,4) diseksiyonlar1 birbirine benzer oranlarda
goriildii. Kadinlarda ICA diseksiyonlari, erkekte ise VA diseksiyonlar1 daha

sikti.

Inme lokalizasyonu daha ¢ok sag hemisferde idi. Enfarktlarin ¢ogu anterior

sulama alaninda idi.

Enfarktlarin en sik subkortikal ve kortikal alani birlikte etkiledigi izlenirken

bunu sirasiyla saf subkortikal alan ve beyin sapi-serebellum etkilenimi izledi.

Hastalarin %53,5’inde MCA, %20,5’inde VBA, %14,5’inde PCA, %3’iinde

ACA, %38,5’unda ise birden fazla arter sulama alaninda enfarkt izlendi.

Sag hemisfer tutulumu kiiciik arter okliizyonu grubunda (%48,28), sol
hemisfer tutulumu biiyiik arter aterosklerozu grubunda (%45,16), bilateral
enfarkt biiyiik arter aterosklerozu grubunda (%25,81) diger gruplara gore
daha ytiksekti.

Kortikal tutulum kardiyoemboliye bagli inme grubunda (%12,2),
subkortikal ve beyin sap1 tutulumu kiigiik arter okliizyonu grubunda (%50),
kortikal ve subkortikal alanin birlikte tutulumu ise biiyiik arter aterosklerozu

grubunda (%51,61) daha sikti.

Biiyiik arter aterosklerozu, kardiyoembolizm ve belirlenebilen diger
nedenlere bagli inme gruplarinda enfarktlar daha ¢ok anterior sistemde iken;
kiiglik arter okliizyonu ve etiyolojisi bilinmeyen inme grubunda posterior
sistemde idi. Anterior ve posterior sulama alaninin birlikte tutulum orani en

yiiksek kardiyoembolizm grubunda idi.
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21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Diger tiim etiyolojik gruplarda en sik tutulan arter MCA iken, etiyolojisi
bilinmeyen inme grubunda PCA idi. ACA tiim gruplarda en az siklikta

tutulan arterdi.

Belirlenebilen diger nedenlere bagli inme grubundaki hematolojik hastaliklar
ve koagiilopatilere bagli inmelerin ¢ogu solda ve anteriorda, MCA sulama
alaninda idi. Bu grupta en az serebellum ve beyin sap1 tutulumu goriildii.
Olgularin %44,44’tiinde sadece kortikal alan, %44,44’tinde ise kortikal ve

subkortikal alan birlikte etkilenmisti.

Belirlenebilen diger nedenlere bagli inme grubundaki ICA diseksiyon
olgularinin ¢ogu sagda idi, hepsinde MCA sulama alani tutulmustu. En sik
kortikal ve subkortikal alan birlikte tutulmustu. VA diseksiyonlarinin
%86,67’si VBA sulama alaninda idi, bu olgularda serebral subkortikal ve

kortikal alan etkilenim siklig1 diistiktii.
Cinsiyete gore inme lokalizasyonunda anlamli farklilik yoktu.

Hastalarin inmeye bagli hastanede yatis siireleri ortalama 10,74 (£6,94) giin

idi ve etiyolojik alt gruplarin hastenede yatis siireleri benzerdi.

Inme sirasinda ortalama NIHSS skoru 3,1 (£3,1), taburculuk sonrasi ise
ortalama NIHSS skoru 1,9 (£2,5), mRS skoru 1,5 (+1,06) idi. Hastalarin

%383,5°1 taburculuktan 1 ay sonra gilinliik yagsam aktivitelerinde bagimsizdi.

Bagvuruda hastalarin ¢ogunun (%79,5) inme siddeti hafifti (NIHSS 0-4).
Kardiyoembolizm grubunda taburculuk sonrast NIHSS skorlar1 en yiiksek

iken kiigiik arter okliizyonu grubunda en diistiktii.

Calismamizda oldugu gibi hala gen¢ inme hastalarinin 6nemli bir kisminda inme

etiyolojisi

aydinlatilamamaktadir. Cok cesitli etiyolojik faktoriin s6z konusu olmasi

yapilacak tetkiklerin sayisin1 da arttirmaktadir. Bu durum hastayi, hasta yakinlarini ve
iilke ekonomisini olumsuz etkilemektedir. Oykii, muayene bulgulari, risk faktdrleri gibi
inme lokalizasyonu da en olas1 etiyolojik faktorii tahmin etmede klinisyene yardimci
olma potansiyeline sahiptir. Benzer ¢aligmalarin daha ¢ok sayida olgu ile yapilmasinin

daha pratik yaklasimlar kazandirabilecegini diisiinmekteyiz. Bu sayede yapilacak tetkik
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sayisinda ve etiyolojisi bilinmeyen inme grubunun yiizdesinde 6nemli 6l¢iide azalma
saglanabilir. Ulkemizde bu konuda yapilmis ¢alismalarin az olmasi bizler icin konunun

Onemini ayrica arttirmaktadir.
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8. EKLER

Ek 1. Modifiye Rankin Olcegi'

0 Herhangi bir bulgunun olmamasi

1 Baz1 bulgulara ragmen giinliik olagan yasam aktivitelerini yerine
getirebilme, belirgin oziirliiliiglin olmamasi

2 Hafif siddette oziirliiliik; kendi islerini yardimsiz yapabilme ancak daha
onceden yapilabilen bazi aktivitelerin yerine getirilememesi

3 Orta siddette oOziirliiliikk; bazen yardima ihtiya¢ duyulsa da desteksiz
yiiriiyebilme

4 Orta siddette agir ozirliiliik; bedensel ihtiyaclarini yardimsiz yapamama
ve desteksiz yiiriiyememe

5 Agir 6zirliliik; yataga bagimli olma, siirekli bakima ihtiya¢ duyma

6 Oliim
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Ek 2. RACE Skalasi (Hizh Arteriyel Okliizyon Degerlendirme Ol¢egi)!

Talimat Yorum Skor
Yiiz Felei | Hastadan dislerini Simetrik yiiz hareketleri 0
gostermesi istenir Hafif asimetri 1
Belirgin yiiz felci 2
Kol motor | Paretik kol oturuluyorsa Ekstremite diismez 0
90 derece, yatiyorsa 45 1
derece uzatilir x 10 sn Yergekimine karsi ¢aba vardir ancak
ekstremite diiser
Hasta ekstremiteyi yergekimine Kkarsi 2
kaldiramaz
Bacak Paretik bacak yatarken Ekstremite diismez 0
motor 30 derece uzatilir x 5 sn 1
Yergekimine karsi ¢aba vardir ancak
ekstremite diiser
Hasta ekstremiteyi yer¢ekimine karsi 2
kaldiramaz
Bas/bakis | Bir tarafa goz ve bag Deviasyon yok, horizontal géz hareketleri 0
deviasyonu* | deviasyonunu normal 1
gozlemleyin
Gozler ve/veya bas bir tarafa deviye
Afazi* Hastadan 2 sdzel komutu Her iki komutu da yerine getirir 0
yerine getirmesi istenir: ) ) o 1
Bir komutu yerine getirir
e Gozlerinizi kapatin 2
Komutlar1 yerine getirmez
e  Yumruk yapin
Agnozi Hastaya paretik kolu Kolun kendisine ait oldugunu ve defisitini 0
gosterilirek “Bu kimin fark eder
kolu?”,”Kolunuzu
hareket ettirebilir Kolunu ya da defisitini fark edemez 1
Py o
misiniz?” diye sorulur Kolunu ve defisitini fark edemez 2

RACE SKORU TOPLAM

“Bakis deviasyonu veya global afazi (sessiz ve komutlari takip etmez) varliginda ya da skorun >5
olmasi durumunda BDO yiiksek olasidir.
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Ek 3. NIH inme Skalasi'4!

Skor
0 = Uyanik (gozler spontan agik)
1a. Biling Seviyesi: % f gyandmlabilir '(h.aﬁf uyari ile emirlere uyar, cevap verir)
= Cevap vermek i¢in tekrarlayan uyarilara cevap verir
3 = Koma (sadece refleks ve otonomik yanit var veya tamamen cevapsiz) —
1b. Biling Diizeyi Sorulari: 0=Her iki soruya dogru cevap
Ayt ve hastanin yasini sorun. Cevaba yakin olunmasi I =1E¥ S G G5
4 kredi ) ’ > (Entiibasyon, orotrakeal travma, siddetli dizartri ve dili bilmeme dahil)
edi kazandirmaz. Sadece baglangi¢ cevabi not T < .
alinmali ve hastaya ipucu verilmemelidir 2 = Iki soruya da dogru cevap veremiyor, e
: (Sorulart kavrayamayan afazik ve stupordaki hastalar. Koma = 2)
1c. Bilin¢ Diizeyi Emirleri: 0= ikisini de dogru yapyor
Iki emri sorarak ya da pandomim ile 1= Birini dogru yapiyor
yerine getirmesini isteyin, orn. gozlerinizi kapatin, 2= Higbirini dogru yapamiyor Koma=2
yumruk yapin.
0 = Normal
2. Bakis: (Konjenital sasilik, vertikal bakis felci, nistagmus, skew deviasyon)
Horizontal istemli (izleme) veya refleks (Doll 1 = Goniillii veya refleks goz hareketleri ile diizelen bakis felci
manevrast) goz hareketleri test edilir. (Doll manevrast) (Izole kraniyal sinir felci) -
2 = Forse deviasyon, istemli veya refleks goz hareketleri ile diizelmez.
3. Gorme Alam: 0 = Viziiel kayip yok ya da monokiiler vizyon kayb1
Uygun sekilde parmak sayma/el sallama veya goz 1= Parsiyel hemianopsi, kuadrianopsi veya viziiel ihmal
farpma ile test edilir. Eger tek tarafli korliik veya 2= Komplet hemianopsi
entikleasyon varsa, kalan goz test edilir. 3 = Bilateral korliik (kotikal korliik de dahil) —
4. Fasiyal Paralizi: 0 = Normal simetrik hareketler
: L 1 = Hafif paralizi (NLS’de silinme, asimetrik giilimseme)
Cevapsiz ya da anlamayan hastalarda agrili uyarana 2 = Parsivel livi (viizii s10md d ak lizi
tiz burusturmanin simetrisitesi degerlendirilir. arsiye’ paratizi (i asagisinca te'l.m"ya" DR i) _—
Y "y 8 3 = Bir ya da iki tarafin tam paralizisi (yiiziin st ve alt kismi). Koma = 3
0 = Diisme yok; kol 90 derecede tutulur(yatiliyorsa 45) x 10 dk SOL
5. Motor Kol: 1 = Diiser, ancak yataga degmez x 10 dk
Kollar uzatlr (avug igi asagiya, oturuluyorsa 90 2 =<10 dk yataga diiser ancak yergekimine karsi ¢aba vardir
derece / supin pozisyonunda ise 45 derece) 3 = Yergekimine karsi ¢aba yok; kol hemen yataga diiser SAG
Afazik hasta pandomim kullamilarak tesvik edilir. 4 = Hareket yok ya da koma
Degerlendirilemiyor = Amputasyon veya eklem fiizyonu, aciklayin:
0 = Diismez; bacak 30 derecede tutulur x 5 dk SOL
1 = Diiger, ancak yataga dokunmaz x 5 dk
6. Motor Bacak{ . 2 = <5 dk yataga diiser, ancak yercekimine kars1 biraz ¢aba vardir
Bacak 30 derecede tutulur (supin pozisyonda). 3 = Yerckimine kars1 ¢aba yok; bacak hemen yataga diiser SAG

Afazik hasta pandomim kullanilarak tesvik edilir.

4 = Hareket yok veya koma
Degerlendirilemiyor = Amputasyon veya eklem fiizyonu, agiklayn:

7. Ekstremite Ataksisi:
Parmak-burun ve diz-topuk testi iki yanl uygulanir.
Ataksi sadece zayiflik yoksa hesaplanir.

0 = Yok. Anlamayan ya da felgli hasta. Koma

1 = Bir ekstremitede var

2 = iki ekstremitede var

Degerlendirilemiyor = Amputasyon ya da eklem fiizyonu, agiklayn:

8. Duyu:
Cevapsiz ya da afazik hastalarda agrili uyarana yiiz
burusturma kullamlabilir. Inme disinda duyu kaybina
neden olan durumlar hesaplanmaz, érn. noropati.

0 = Normal
1 = Azalmig duyu veya ihmal
2 = Tek tarafli tam kayip ya da bilateral duyu kaybi. Koma =2

9. En lyi Dil:
NIHSS kartlarimin kullanilmas: gerekli degildir, ancak
resmi olarak akicilik, adlandirma, tekrarlama ve
anlamanin degerlendirilmesi onerilir.

0 = Afazi yok; normal.
1 = Hafif-orta afazi; akicilikta ve anlama yetisinde belirgin kayiplar
2 = Siddetli afazi; tiim iletisim kesintilidir.

3 = Mutizm, global afazi; anlasilir konugma veya isitsel anlama yok. Koma =3

10. Dizartri:
Hastada ciddi afazi varsa, spontan konusmanin
artikiilasyonunun netligi degerlendirilebilir.

0 = Normal. Entiibe = 0.

1 = Hafif-orta dizartri; bazi sozciikleri aktarabiliyor, zorlukla anlasilabiliyor.
2 = Siddetli dizartri; disfazi veya mutizm/anartri yok ancak hastanin konusmasi

anlagilmayacak kadar bozulmug. Koma = 2.
Degerlendirilemiyor= Entiibe ya da diger fiziksel engeller, agiklayin:

11. Aldirmazhk ve Séndiirme (ihmal):
Sadece varsa hesaplaymn. Hasta afazikse ancak iki
tarafimin da farkinda gériiniiyorsa, skor normaldir.

0 = Anormallik yok.

1 = Tek duysal modalitede bilateral es zamanli uyariya karst gorsel, taktil, isitsel,

spasyal veya personal aldirmazlik veya sondiirme.
2 = Birden fazla modalitede hemi-aldirmazlik veya sondiirme. Koma = 2.
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