T.C.
PAMUKKALE UNIVERSITESI
TIP FAKULTES]
NOROLOJI ANA BiLiM DALI

DENIZLi IL MERKEZINDE 45 YAS VE USTU POPULASYONDA

SEREBROVASKULER HASTALIK PREVALANSI

UZMANLIK TEZI

DR. FiLiZ TOKGOZ

DANISMAN

DOC. DR. CAGATAY ONCEL

Bu cahsma Pamukkale Universitesi Bilimsel Arastirma Komisyonunun

10/12/2012 tarih 08 say1 ve 2010TPF022 karariyla desteklenmistir

DENIZLI-2011



ONAY SAYFASI

Doc. Dr. H Cagatay Oncel damsmanhfimda Di. FiLIZ TOKGOZ
tarafindan yapilan “Denizli [1 merkezinde 45 yas ustii  populasyonda
serebrovaskiiler hastalik prevalans: ™ baslikli tez ¢alismas: 22/11/2011 tarihinde
yapilan tez savunma sinavi sonrast yapilan deZerlendirme sonucu jiirimiz

tarafindan Néroloji Anabilim Dali'nda TIPTA UZMANLIK TEZI olarak kabul

edilmistir.
BASKAN Dog¢. Dr. Cagatay Oncel \
UYE Doc. Dr. Giksemin Acar
UYE Yrd. Do¢. Dr. Eyle enci

Yukaridaki imzalarm adr gecen G@retim iiyelerine ait oldufunu

onaylarm. 5. /207201

Prof: Dr. Mustafa Kili¢
Pamukkale Universitesi
Tip Fakiiltesi Dekam



TESEKKUR

Uzmanhk egitimim sliresince destegini her zaman hissettifim, bu tezin
gerceklestirilmesinde, tavsiye ve yonlendirmeleri yapan. degerli tez danigmant
hocam Doc. Dr. H. Cagatay Oncel’e, uzmanlik egitimim boyunca yetismemde
biiytik katkist bulunan, karstlastigim problemlerin ¢oziimiinde deneyimlerinden
vararlandifim degerli hocalarim: Anabilim Dali Baskam sayin Prof. Dr. Attila
Oguzhanoglu'na; saym Prof. Dr. Levent Sinan Bir'e, saym Do¢. Dr. Goksemin
Acar’a, sayin Yrd. Do¢. Dr. Eylem Degirmenci’ye ve sayin Yrd. Dog. Dr. Cagdas

Erdogan’a tegekkiirlerimi sunmay1 bir borg bilirim.

Tezimin istatistik calismalannda bilimsel destegini esirgemeyen bana bu
konuda deneyimlerini Ggreten saym hocam Halk Saghgi Anabilim Dah Bagkan:

Prof. Dr. Ali Ihsan Bozkurt™ a tesekkiir ederim.

Uzmanhk egitimimde basindan beri birlikte yol aldifinuz sevgili
arkadasim Ilay Toktas'a ve diger tiim degerli asistan arkadaslarima tesekkiir

ederim .
Uzmanhik egitimi almam i¢in bana destek ve dzgiiven veren, uzmanligun

stiresince maddi ve manevi hi¢ bir fedakérliktan kacmmayan anneme gésterdigi

ozveri ve desteginden dolayi i¢ten tesekkiir ederim.

Dr.Filiz Tokgoz

Denizli - 2011

IV



iCINDEKILER

ONAY SAYFASI
TESEKKUR
[CINDEKILER
SIMGELER VE KISALTMALAR
SEKILLER DIiZiN{
TABLOLAR DIZINi
OZET
SUMMARY
GIRIS VE AMAC
GENEL BILGILER
Tanun ve Epidemiyoloji
SVH Smiflandirmasi
Biiyiik Arter Aterosklerozu
Kardivoembolizm
Kii¢iik Damar Okliizyonu
Diger Sistemik Hastahklar
Sebebi Bilinmeyen
SVH Risk Faktorleri
Degistirilemeyen Risk Faktorleri
Degistirilebilir  Risk Faktorleri
Beyin Kan Dolasimi
Karotis Sistem ve Vertebrobaziler Sistemin Klinik
Karotis Sistem
Vertobrobaziller Sistem
GEREC VE YONTEM
Orneklem Biiyiikliigiiniin Secilmesi
Veri Toplanmasi
Istatistiksel Analiz
BULGULAR
SVH Tanist Alan Kisiler
TARTISMA
SONUCLAR
KAYNAKLAR
EK-1

Ozellikleri

Sayfa No

11}
v
V
VI-VII
VIII
IX

[y . N
01 OO O Gy b e b b P

[N G W PR Sy
L L e Lo

1

ek ek ot
co Oy O

L A N L
Go o Lo WO I



ABD
AChA
ACoA
AF
AICA
ASA
BA

BBT

ECA
Gla
HDL

HT

MRG
MSS
NVAF
OSA
PACI

PCoA

SIMGELER VE KISALTMALAR

. Amerika Birlesik Devletleri

. Anteriyvor Koroivadal Arter

. Anteriyor Komunikan Arter
: Atriyal Fibrilasyon

: Anteriyor Inferiyor Serebellar Arter

: Anteriyor Serebral Arter

: Baziler Arter

: Bilgisayarli Beyin Tomografisi
. Arteriya Karotis Komunis

. Diyabetes Mellitus

: Eksternal Karotis Arter

. Gegici Iskemik Atak

. Yiitksek Dansiteli Lipoprotein

: Hipertansiyon

- Internal Karotis Arter

: Lakiiner Infarktlar
:Diisiik Dansiteli Lipoprotein Kolesterol

« Lentikiilostriyat Arterler

: Magnetik Rezonans Gériintiileme
: Merkezi Sinir Sistemi

: Nonvalviiler Atriyal Fibrilasyon

: Orta Serebral Arter

- Parsiyel Anteriyor Sirkiilasyon Infarktlars

: Posteriyor Komunikan Arter

VI



VLDL

: Posteriyor Serebral Arter

: Posteriyor Inferiyor Serebellar Arter
: Posteriyor Sirkiilasyon Infarktlars

. Superiyor Serebellar Arter

: Statistical Package for the Social Science

: Serebro Vaskitler Hastalik

: Total Anteriyor Sirkiilasyon Infarktlan
. The Trial of Org 10172 in Akut iskemik Stroke Treatment
: Vertebral Arter

: Cok Diisitk Dansiteli Lipoprotein Kolesterol

VII



SEKILLER DiZiNi

Sayfa no
Sekil 1 Veri toplama agamalan 17
Sekil 2 SVH tamsi alan kigiler 19

VIII



Fablo 1

Tablo 2

Tablo 3

Tablo 4

Tablo 5

Tablo 6

Tablo 7

TFablo 8

Tablo 9

TABLOLAR DiZINi

Arastirma grubuna alman bireylerin demografik 6zellikleri

SVH tanis1 alanlarn cinsiyete gbre dagilnm

SV tamist alan kistlerin egitim durumuna gbre dagihmi

SVH tamsi alan kistierin yas gruplanna gdre dagihimn

Al gruplarin lojistik regresyon analizi

SV tanis alan kisilerin ndrolojik muayene bulgulart

SVH tanist alan kisilerin norolojik muayene bulgular

SVH tanisi alan kisiferin risk faktorierinin cinsiyete gore dagihim

Ulkelerin SVH prevalans degerleri

X

Sayfa no

18

31



OZET

Denizli Il Merkezinde 45 Yas ve Ustii Populasyonda SVH Prevalans
Dr. Filiz Tokgdz

Serebrovaskiler Hastahiklar (SVH) yiiksek 6&ztrlalik ve mortalite
oranlaryla 6nemii kronik hastaliklardan biridir. Diinyada ve {ilkemizde yasam
siiresinin artmasiyla birlikte yagh niifusta daha fazla goriilen kronik hastahiklar da
Onem kazanmaktadir.

Bu arastirmamn amaci Denizli 11 merkezindeki 45 yas iistii populasyonda SVH
prevalansini ve prevalansin yag, egitim ve cinsiyetle olan iliskisini belirlemektir.
2441 kiside gerceklestirilen bu aragtirmada 23 kisinin SVH gegirmis oldugu tespit
edildi. 45 yas ve {istli populasyonda SVH prevalansinin binde 9 oldugu saptandi.
Kadin cinsiyette SVH gecirme oranimin erkek cinsiyete gbre daha yiiksek oldugu
tegpit edildi. Yas artitkca SVH gecirme  orammn arttigt saptandi. Egitim
durumuyla SVH gecirme arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligkinin
olmadig belirlendi.

Bu arastima SVIH prevalanst konusunda {ilkemizde yapilan bildigimiz ilk
calismadu. Bu aragtirmanin saghk politiklarmin gelistirilmesine hem de ileride
vapilacak epidemiyolojik arastirmalara katkida bulunacagina ve bu konuda temel
olusturacagum diigtinityoruz.

Anahtar kelimeler: SVH, prevelans, cinsiyet, yas, egitim



SUMMARY

Cerebrovascular Discase Prevalence in Denizli Population Aged 45
and Over
Dr Filiz Tokgéz
Cerebrovascular disease (CVD) is one of the most prominent chronic diseases that
has high disability and mortality rates.
In this study, we aimed to evaluate CVD prevalence in population aged over 45
years in Denizli region. We also aimed to find the relationship with CVD
prevalence and education and gender, age.
Among 2441 people, we found 23 people who had CVD. The overall prevalence
was found to be %60,9. Females had a higher prevalence than males. CVD
prevalence increased with age. There was no significant relationship with
education and CVD risk.
To our knowledge this is the first study evaluating the prevalence of CVD in our
country . We think that our study will provide additional information for

developing health care policies aganist CVD and further epidemiological studies.

Key words: cerebrovascular disease, prevalence, gender, age, education
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GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiiier hastahk (SVH), diinyada sakathk ve oéziirliilige yol agan en
onemh hastaliklardan birt olup, kalp hastahiklan ve kanserden sonra iiglincii 8liim
nedenidir (1,2).

Prevalans, belirli bir toplumda, belirli bir stire igerisinde, belirli bir hastahga
yakalanmis tiim olgulann miktandir. Prevalans; insidans, 6liim, hastalik remisyon
oranlari, goc gibi pek ¢ok faktoriin etkisine agik bir degerdir, bir hastahgn
sikhgmdan ¢ok kronikligini, siddetini ve hastahktan kurtulma oranlarint belirtir.

Genellikle ileri yasgta gorillen bu hastalifin prevalanst gelismis iilkelerde
ortalama yagam stiresinin uzamasi ile birlikte artmaktadn. Ozellikle akut dénemde
yitksek oranda 6liime yol agmast ve yagayanlarin onemli bir kisminin agir iglev
kaybina ugramasi, uzun stre yardim ve bakim gerektirmesi, serebrovaskiiler
hastaliklarm énemini arttmaktadie. SVH i¢in risk faktdrlerinin erken taninmasi,
bunlarin engellenmesi, SVI goriilme sikhifim azaltacak ve SVIH tedavisinde yeni
ufuklar acacaktir (1,3).

Bugiine kadar iilkemizde SVH'yla ilgili yapilan epidemiyolojik arastirmalar
yeterli diizeyde degildir. SVH prevalans aragtirmasi ise bildigimiz kadariyla bugiine
kadar tilkemizde gergeklestirilmemistir.

Bu arastirmamn amact Denizli 11 merkezinde SVH prevalansim belirlemek ve
yas, efiitim ve éinsiyet ile iligkisini aragtirmaktir.

Ulkemizdeki ilk calisma olmas: nedeniyle bu aragtirmadan ¢ikan sonuglarin,
risk fakitrlerini dnlemede, iilkemiz igin saghk hizmetlerinin organizasyonunda da

yararlt olacagm diigiinmekteyiz.



GENEL BILGILER

Tanmm ve Epidemiyoloji

Diinya Saghk Orgiitii’niin tammna gére SVIH; 24 saatlen uzun stiren ya da
oliimle sonlanan, vaskiiler neden disinda gésterilebilir bagka bir nedeni olmayan,
luzli pelisen, serebral iglevin {okal ve bazen de global olan bozuklugudur (4). SVH,
diinya toplumlarnnda tigtineti 6ltim nedeni ve ozlitliiliie yol agmada birinci neden
olup, endiistrilegmis toplumlarda hastane basvurulannda ve saghk harcamalarinda
onemli yer tutan bir hastalik grubudur (3). Son aragtirmalarda SVH olgulariimn % 22.
9 unun oliim ile sonuglandif tespit edilmistir, Gelecekte, SVH ve koroner arter
hastaliklarimn saghklh insan yasam kaybinda en o6nemli iki etken olacaf
diisiiniilmektedir (5). Bati toplumlarmda SVH'in yaklagik % 85°1 iskemi, %151
hemoraji nedeniyle meydana pelmektedir. Ulkemizde SVH hastalarmin  genel
dzeliiklerinin ve risk faktdrlerinin arastirtldign hastane tabanli, ¢ok merkezli bir
arastirmada; iskemik SVH %72, hemorajik SVH % 28 oraninda bulunmugtur (6).
Hemorajik SVH oraninin bati toplumlarnindaki oranlardan daha yiiksek olmasiun en
onemli nedeni, major risk faktdrii olan hipertansiyonun iyl taninmamast ve tedaviye
katihmdaki kesintiler oldugu diisiintilmektedir (6).

Serebrovaskiiler hastaliklarin  epidemiyolojisini  incelemede en gegerli
verilerden bir tanesi de insidans verileridir. Insidans ¢alismalarinda ideal kriterler;
SVH nmn  tammunin iyt yapilmasi, gegici iskemik ataklann  dislanmast  ve
populasyonun sinmlama yapilmaksizim incelenmesi olarak siralanabilir. Yapilan
epidemiyolojik aragtirmalara gére SVH nin insidanst 5564 yag arasinda %, 1.7-3.6,
64—74 yas arasinda %, 5-9 ve 75 yasin uistlinde %o, 14-19 olarak tespit edilmistir (3).
Mortalite oram ise % 13.5-24 olarak verilmektedir (7).

Kadinlarda 55-64 yas arast SVH insidansi erkeklere gore 2-3 kat daha azdir. 85
yasa dogru bu fark azalmaktadir. 45 yastan 6nce SVH insidansim tahmin etmek
zordur. Ciinki tim SVH’lann ancak %3-5"ini olusturmaktadir. Nencini ve ark. (8)
15-45 yas arast SVH insidansini 10/100 000 kisi olarak bildirmislerdir. 15 yastan
tnce travmatik olmayan ve perinatal dénem diginda SVH insidanst 2.7/100 000 kisi

olarak tahmin edilmektedir (3).



Gelecepe yonelik dngoriiler, diinya gapinda yash popiilasyonda artis olacagina
isaret etmektedir (4). Bu nedenle ileride SVH olgulart ve SVH nin toplum {izerine
olusturdugu yiikte artis olacak gibi gériinmektedir. Ayrica, SVH mortalitesindeki
azalma, gelecekte SVH ile iliskili saghk ytikiiniin daha da artmasina neden olacakuir.

Gegici iskemik atak (GIA) gegirenlerin bir cogunun hastaneye bagvurmadiklarn
bildirilmistir (4). Buna benzer bigimde §zellikle yaghlarin hatif SVH gecirdiklerinde
ve bu semptomlarnit yaghhkla ilgili hastahklara baglayarak saglk merkezlerine
bagvurmadiklarm diigiinebiliriz. Bu nedenle arastirmalardan elde edilen insidans ve
prevalans degerleri gergedi yansitmiyor olabilir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD), SVH ile iliskili mortalite oranlan
giderek diigmektedir (4). SVH ile iliskili mortalite oranlanindaki diiglis, SVH
insidans1 veya olgu mortalite oranlarnda veya her ikisinde azalmanm sonucu
olabilir. Yapilan arastrmalar SV insidansinda 1980 yilindan beri azalma
olmadigini, hatta artma olabilecegini ortaya koymaktadir. ABD’de akut SVH
insidanst 1980-1994 willarinda 1975-1979 yillarina gore % 17 artmugtir (4).

SVH prevalansi, SVIT'h olan olgulann insidansma ve yagayabilen hastalara
baglidir. Prevalans yasla birlikte artmaktadir. Bati tlkelerinde SVH prevalansi
8/1000°dir (9,10). SVH prevalansinda da son yilarda yiikselme gozlenmigtir.
ABD’de 25-74 yas arasindaki SVH prevalanst 1973’te % 1.41 iken, 1978’te %1.69,
1991°de %1.87 ye yikselmistir (4). Son yillarda SVH ile iligkili hastanede yatig
oranlarnda da artis olmustur. 1988-1997 yillan arasinda ABD’de SVH ile iligkili
hastanede kafis oram1 100000°de 560’tan 664’e yiikselmisti. SVH nedeniyle
hastanede tedavi alan hastalarda 6lim orami %12.7°den %7.6’ya gerilemistir.
Hastanede tedavi alanlarda artig ile birlikte SVI ile iligkili mortalite oranlarmnda
azalma meydana gelmesi ve SVH insidansinda artig olmasi, sakathk ile yagayan SVH
gecirmis kisi sayisinda artiga neden olmustur. Bu aris SVH gegiren kisinin ailesi,
toplum ve saglik sistemi {izerinde gittikge artan bir yiik olusturmustur (4).

Bugiine kadar yapilmig birgok aragtirma wk ozelliklerinin SVH epidemiyolojisi
fizerinde rolit oldufu ortaya konmustur. ABD’de Afrika kokenli siyah irkta yilhik
inme insidanst oranlarimm beyaz wktan 1.7-3 kat daha yiiksek oldugu bildirilmistir

(4). Asyalilarda da SVH prevalans: digger klara gore daha yiiksek bulunmusgtur (4).



Olasthikla ka 6zgii risk faktorleri, ¢evresel ve genetik faktorlerin buna neden
olabilecedi diigtintilmiistiir.

SVH tiplerinin oranfarinm belirlenmesi olduk¢a zordur. Bogousslavsky ve
arkadaslarimin yaptiklan arastirmada, tim SVH larm % 89°u iskemiktir, bunun da %
42’sini  aterosklerotik nedenli SVH olusturmaktachr (11). Ulkemizde, Ege
Universitesi’'nde yapilan arasurmada noéroloji kliniginde yatan tiim SVH’lann %
77st iskemik, bunlarmn da %37°sinin ateroskleroza bagl oldufu saptanmistir.
Lakiiner infarktlar %15-20, kardiyak kokenli infarktlar %20-35 oraninda
gbrilmustiir.

Serebral infarkt alt tipleri arasinda patogenez, prognoz ve tedavi ydniinden
farkhhklar oldugundan her bir alt tip i¢in risk {aktorii deferlendirmesi de ayn ayn
yapiimalichr. Iskemik SV larda ortalama yag 63£12, hemorajik SVH'larda ortalama
yas 59+12°dir. Kirk bes yastan 6nce hemorajik olanlar, SVH larn %45 i olusturur.
On bes yastan once ise iskemik ve hemorajik SVH oram birbirine yakindir.

Subaraknoid kanamalar 35 yastan 6nce, SVH larin %50°sini olustururken, 45 yastan

sonra %10 dan daha azim olusturmaktadir (8).

SVH Siniflandirmasi

SVH’lar néroradyolojik incelemeler géz ontine ahndiginda; serebral iskemi
(%60-80), intraserebral hemoraji (%10-15), subaraknoid kanama (%3-10} olmak
tizere 3 ana grupta toplanmugtir (12). Serebral infarktlarda etiyolojiye gore
siniflandirma, akut iskeminin tedavisi ve prognozun yam sira, ikincil koruma
acismdan da ¢ok dnemlidir. Bamford ve ark. (13) 1991 yilinda klinik bulgular: 6n
planda tutarak bir simflandirma yapnuglardir,

-Total anterior sirkiilasyon infarktlan (TACI).

-Parsiyel anterior sitkiilasyon infarktlan (PACI).

-Posterior sirkiilasyon infarktlary (POCI).

-Lakiiner infarktlar (LACI).

1993 yilinda yaymlanan TOAST (14) (Trial of Org. 10172 in Acute Stroke
Treatment) ¢ahsmasinda kullanilan simflandirmaya gore etyolojik olarak 5 alt gruba
ayrihmigtir.

iskemik Inmede TOAST simiflamast:



-Biiyiik arter aterosklerozu
-Kardiyoembolizm

-Kiigiik damar okliizyonu (lakiin)
-Diger sistemik hastahiklar

-Nedeni belirlenemeyenler

Bityiik Arter Aterosklerozu

Tiim iskemik SVH'lanin %50°si biiyitk arter aterosklerozuna baghdir (13).
Ateroskleroz, kronik, inflamatuvar, multifakitriyel bir hastalik olup gelismesinde i
ana etmen bulunmaktadir;

-Endotel hticrelerinin  fonksiyonlarninda  bozukluk ve damar duvarnmn
vazokonstritktér yamtlarmda artisin meydana gelmest.

~Trombosit ve damar duvan etkilesiminde artma sonucunda inflamatuvar ve
prhitfagma faktorlerinin aktivasyonu.

-Damar diiz kas hiicrelerinin ¢ogalmasi.

Endotel hiicreleri metabolik olarak olduk¢a aktif olup, normal vaskiiler
homeostazin saglanmasinda Snemli role sahiptir. Ateroskleroza bagh infarkt
olusumunda iki anma yol vardw. Birincisi; Biiytk damarlann bifurkasyon veya
kiviilma yerlerindeki plak bélgelerinde akut tromboz gelismekte ve progresif stenoz

ile liimeni daraltmaktadir. Sonugta bilyiik arter ttkanmalan gelismelktedir.

En Sik Plak Goriilen Yerler

-Karotis arter bifurkasyonu,

-QOrta ve 8n serebral arter ¢ikig yerleri,

-Vertebral arterin subklavian arferden ¢ikis yeri.

ikincisi ise, aterosklerotik plakian kopan pargalann (arterden artere emboli)

infarkt olusturmasidir (8).

Kardiyoembolizm
Serebrovaskiiler hastalik, cesitli kalp hastaliklanimin komplikasyonu olarak

gelisebilir. Bu grup tiim iskemik SVH’larm %15-20sini kapsar. Kardiyak emboli;



trombosit, [ibrin, trombosit-fibrin, kalsiyvum, mikroorganizma ya da neoplastik

parcalardan olugabilir (14).

Kii¢iik Damar Okliizyonu (Lakiiner infarkt)

Tim iskemik SVI'lann %25'ni olusturur (15). Lakiiner infarktlar, biyiik
serebral arterlerin (6zellikle orta serebral arter, baziler arter, arka serebral arter, daha
az olarak 6n serebral arter ve vertebral arter) derin delici dallannm tikanmas: sonucu
beynin derin bolgelerinde veya beyin sapmda olugan ortalama 5 mm (3-15mm)
capmda kiigiik infarktlardir. Lakiiner infarktlar iyilesme sonrast ufak bir kaviteye
dontisiir. Sikhkla kapsula internada, korona radiata ve ponsta olusurlar. Genellikle
uzun siireli HT (Hipertansiyon) veya DM (Diabetes Mellitus) etiyolojide 1ol oynar.

Muhtemel mekanizmalar mikroaterom ve lipohyalinozistir (14-15).

Diger Sistemik Hastahklar

Bu grupta, merkezi sinir sisteminin (MSS); primer ve sekonder vaskiilitleri,
serebral otozomal dominant arteriopati, subkorlikal infarkt ve lokoensefalopati
(CADASIL) ve serebral amiloid anjiopati gibi nadir kiigiik damar hastaliklari,
konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, travma ve diseksiyon ile kan

hastaliklan yer alir ve tiim iskemik SVH’larin % 5’inden az yer tutatlar (16).

Sebebi Bilinmeyen

Ayrmtili incelemelere ragmen etiyolojisi bulunamayan serebral infarkilarla,
yeterli inceleme yapilamayan olgular yer alr, “kriplojenik" terimi de
kullamlmaktadir (17). Tleri incelemelerle kriptojenik SVH’larm bityiik bir béltiimiinde
daha az tanmnabilen arcus aorta ateromlan ve kardiyak kaynakli embolizm gibi
patolojiler saptanmaktadir. Son yillarda yaymnlanan geng SVH caligmalarinda bu tiir

patolojiler % 17-32 oraninda saptannstir (16,17).

SVH Risk Faktorleri
Risk faktorii, bir hastalifin olugmasinda yatlkinhk yaratan etkenler olarak
tanimlanir. SVH risk faktorleri; SVIH alt tipi, risk faktériintin degistirilebilirligi ve

SVH ile iliskisi dikkate alinarak siniflanabilir.



SVH Risk Faktorlerinin Smiflandirmasi
Degistirilemeyen risk faktorleri

* Yas

« Cins

« Irk

= Aile dykiisti

Degigtirilebilen Risk Faktorleri
a)Kesinlesmis faktorler

» HMipertansiyon

« Diabetes Mellitus, hiperinsiilinemi ve glikoz intolerans:
« Kalp hastaliklarn

» Hiperlipidemi

* Sigara

» Asemptomatik karolis stenozu

« Orak hiicreli anemi
b)Kesinlesmemis faktorler

» Alkol kullanmmi

= Obezite

» Beslenme aligkanhiklan

« FFiziksel inaktivite

» Hiperhomosistinemi

« Hac kullannmi ve bagimlihf

s Mormon tedavisi

= Hiperkoapulabilite

« Fibrinojen artis

« Inflamasyon

» Migren

Degistirilemeyen Risk Faktorleri
Yas: Yas ilerledikge SVH riskinin arttif1 bilinmektedir. Ozellikle 55 yagindan

sonra SVH riski her on yilda iki kat artmaktadir (18).



Cins: Frkeklerde kadimlara gdre SVH insidanst daha yiiksek oranda
goriilmektedir. 35-44 yaglarinda ve 85 yasin iizerindeki kadnlarda yaga bagh SVH
insicans: erkeklerden biraz fazladir. Ancak SVIH'ya bagl §lamler kadmlarda daha
fazladir (19).

Irk: Zencilerde, Cinlilerde ve Japonlarda SVH insidansi, beyazlara gore daha
yitksektir.

Aile dykiisii: SVH risk fakioileri arasinda genetik faktorler de rol alir (20).
Aile dykiisiintin risk faktorii olusunda gesitli etkenler rol oynamaktadir. Kiiltiirel
{aktérler, yasam tarzi, beslenme ahgkanliklan ve bazi herediter ozellikler gibi.

Monozigot ikizlerde SVH riski, dizigot ikizlere gore daha yiiksektir (21).

Degistirilebilir Risk Faktorleri

Kesinlesmis Risk [Faktorleri

Hipertansiyon: Hem iskemik hem de hemorajik SVH igin diizeltilebilen en
onemli risk f{aktoriidii. Prevalansimn gok sik olusu yaninda uygun tedavi ile
olusturdugu riskin belirgin derecede azaltilabiliyor olmasi Onemini arttirmaktadir.
Altmis bes yasindan sonta hipertansiyon riski 2-3 kat artmakiadir (22,23).
tikanmasini veya embolizmini kolaylagtiir. “Hypertension Optimal Treatment’
(HOT) cahismasmda 140/85 mmHg ve altindaki degerlerin yaran ortaya konmustur
(24). Hipertansiyon aym zamanda idiyopatik atriyal fibrilasyon igin de bir risk
faktoriidiie (25). Antihipertansif tedavi ile SVH ve kardiyovaskiller hastalik riski
azalmaktadir (26). Sistolik kan basincinda 10 mmIlg ve diyastolik kan basincinda 5
mmHg azalmas: halinde bile SVH riskinin %30-40 oraninda azaldigi gOsterilmigtir
(27).

Diabetes Mellitus: Ozellikle hipertansiyon, obezite ve kan lipitleri diizeyi
yilksek olanlarda aterojenik risk faktorlerinin  prevalansim  ve sonucunda
aterosklerozu arttirir (28). Diyabetes mellituslu hastalarda kardiyovaskiiler olay
sikhg 3-5 kat fazladir. Diyabetik kisilerde insulin direncinden dolayr plazma insiilin
dilzeyi artmuistir ve insiilin diizeyinin artmasi ateroskleroz icin Onemli bir risk
faktoriidiie. Insiilin direnci; dislipidemi, obezite, diyabet ve HT ile iligkilidir (29).

Yapilan bir ¢aligmada diyabetin iskemik SV riskini 26 kat arttirdigs gosterilmistir.



DM ta iskemik SVH relatif risk 2.45 olarak belirtilmistir (30). Baska bir ¢gahismada
ise uzun siire ciddi kan sekeri kontrolii ile izlenen hastalarda mikrovaskiiler
komplikasyonlarda azalma gdzlenirken SVH riskinde bir diigme gortilmemistir.
Fakat diyabetli hastalarin yaklagik % 40-60"nda birlikte bulunan hipertansiyon
tedavisi ile SVH riski %44 oranmda azalmaktadir (31).

Kalp hastahiklari: iskemik SVI’lanin % 20°si kardiyak embolizme baghdur.
Atriyal fibrilasyon (AF) yaklagik 5 kat risk artigma sebep olan bir durumdur. Yasla
birlikte AF prevalanst artmaktadir. 50-59 yaslaninda AF’ye bagh SVH oramt % 1.5
iken, 80-89 yaslarinda % 23.5 olarak tespit edilmigtir (32,33). Aynica genglerde
emboliye sebep olan en tnemli kalp hastaliklan AL ile birlikte veya yalmz goriilen
mitral kapak stenozu, kalp kapak replasmam, infektif endokardit, interseptal
anevrizma, kardiyak timorler, mitral kapak regurjitasyonu, mitral valv prolapsusu ve
dilate kardivomiyopatilerdir.

Dislipidemi: Hiperlipidemi ile aterosklerotik damar hastahg arasmda kuvvetli
bir iliski oldugu birgok ¢aligmada gosterilmigtir (34). Yiiksek kolesterol deerleri;
szellikle 240-270 mg/di‘nin {izerinde degerlere sahip kisilerde iskemik SVH'nin
artigi gosterilmistir (35). Total kolesterolun her 1 mmol/L (38.7mg/dL) artiginda
iskemik SVH risk artist % 25 olarak saptanmugtir (36). Difer yandan diyet, fibrat,
statin kullammi ile kolesterol seviyesi distiriildiigiinde, koroner atak ve SVH
sikhgmm azaldifn da bilinmektedir. HDL dtizeyi 8zellikle 30-35 mg/dL nin altinda
ise iskemik SVII oram artmaktadir (37).

Sigara: Giinde 20 veya daha g¢ok sigara igenlerde koroner kalp hastahfmm
icmeyenlere gore 2-3 kat fazla oldugu gdsterilmistir. Sigara, CRP gibi inflamasyon
belirtegleri LDL  oksidasyonunu  arttirmaktadir.  Sigara  igenlerde  endotel
disfonksiyonu meydana gelir. Diger yandan sigara kanda [ibrinojen seviyesini ve
trombosit aktivasyonunu, sonug olatak da koaglilasyon egilimini arttinr.
Framingham calismasinda, iskemik SVH igin relatif risk 1.8 olarak bulunmugtur
(38). Bu risk sigara birakildiktan 5 yi1l sonra igmeyenlerin diizeyine inmektedir.
Sigara dumanima maruz kalanlarda yapilan arastirmalarda da bu risk en az 1.2 olarak
bulunmugtur (39).

Asemptomatik Kkarotis stenozu: % 50°den fazla karotis stenozu 65 yag

iizerindeki erkeklerde % 7, kadinlarda ise % 5°dir (40). %75-99 karotis stenozu ise



erkeklerde % 1.2, kadmlarda % 1.1 oraninda saptanmigtir (40). SVH riski, stenozun
derecesinin artmasiyla yiikselmektedir (40). Eger eslik eden hipertansiyon, diyabet
veya koroner kalp hastalifi varsa riskin daha fazla oldugu gortilmektedir. Karotis
arter stenozu iskemik beyin hastaliklarimm % 20-30'undan sorumludur (41).

Orak Hiicreli Anemi: Otozomal dominant gegisli nadir bir hastaliktir. Yirmi
yasinda olan orak hilereli anemi vakalaninda SVH prevelansi en az % 117dir (42).
Stroke Prevention Trial (STOP) cahsmasinda, sik kan transftizyonlar uygulanan

prupta SVH riskinin %10°dan % 17e cistigii gosterilmigtir (43).

Kesinlesmemis risk faktdrieri

Alkol kullammm Alkol kullanmmmmn SVH riski Gzerindeki etkist ahinan
alkoliin miktanina baghdir. Afir alkol tilketimi (>46 gr/glin etanol) tim SVH
tipterinde &zellikle hemorajik SVH ve kardiyovaskiiler hastaliklarda mortalitede
artisa neden olmaktadir, Daha az miktarda alman alkoliin kardiyovaskiiler
hastaliklarda mortaliteyi azaltiy bildirilmistic (44). Aynca fazla miktarda alkol
tiiketimi hipertansiyona ve koagulasyon artigina neden olarak serebral kan akimim
azaltir ve atriyal fibrilasyon olasithigini arttuir (45,46).

Obezite: Orta yaslarda obezite kardiovaskiiler hastalik riskini arirmaktadir. Bu
durum dzellikle abdominal sismanlik i¢in gegerlidir. Bel ¢evresinin erkeklerde 102
cm ve {izerinde, kadmlarda 88 cm ve tizerinde olmast ateroskleroz igin risk kabul
edilmektedir (3). Obezitenin, iskemik SVH i¢in bir risk faktorii oldugu klinik
aragtirmalarla gosterilmistir. Obezite ile birlikte hipertansiyon, hiperlipidemi ve
hipergliseminin varhigs SVH riskini artinir. Optimal kilonun %30un lizerinde olmast,
SVH riskini artirmaktadir. Obezite tipinin de, 6zellikle santral obezite ve abdominal
yag birikiminin énemli bir risk faktorii oldugu son ¢aligmalarda belirtilmigtir (3).

Fiziksel inaktivite: Diizenli fizik aktivite ile kardiyovaskiiler olay pelisme
sikhip belirgin sekilde azalmaktadir. Bu yaran saglayabilmek igin orta derecede olan
bir fizik aktivitenin her giin yapilmas: ve her aktivitenin en az 30 dakika siinmesi
gereklidir. Fizik aktivite ile birlikte diyet ahgkanliklannda degisiklik, kilo verme ve
sigaray1 biakma gibi olumlu geligmeler, SVH sikhifainda azalmaya neden olabilir

(47).
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Hiperhomosistinemi: Aterosklerotik ve tromboembolik hastahklar igin
yaygin, bagimsiz ve modifiye edilebilir bir risk faktorii oldugu gdsterilmistit. Orta
derecede yiikselmis plazma homosistein diizeyi folik asit veya Bj» destegi ile
diizeltilebilir (48).

lac kullanmmi ve bagimhihg: Madde kullanimina bagli olarak her tipte SVH
goritlebilmektedir (49). Bu konuda genis epidemiyolojik ¢alismalar meveut degildir,
simrlt caligmalarda SVH riskinin yaklagik 7 kat arttigr bildirilmektedir. Amletamin
ve psikostimiilan ilaglar vaskiilite yol agarak SVH ya neden olutlar. KKokain daha ¢ok
hemorajiye neden olsa da, iskemiye de yol agarak kognitif bozulma ve beyin
atrolisine neden olabilmektedir. Parenteral uyusturucu kullananlarda ise endokardit,
emboli, karaciger hastahigi, infeksiyonlara efiilim SVH olugumunu artirmaktadir.

Oral kontraseptif kullanimi: 35 Yas tzeri kadmlarda SVH riskini beg kat
arttirmaktachr (50). Eger ek olarak sigara iciliyorsa bu risk daha da artmaktadir, Oral
kontraseptifler, icerdikleri Ostrojen miktary ile trombositler ve koagiilasyon
faktorlerini etkileyerek tromboza egilimi artmirlar. Bu nedenle &zellikle 50
mikrogramdan fazla estradiol igeren ilaglarin son zamanlarda kullanilan, digiik
estradiollii kombine preparatlara oranla riski daha ¢ok arttirdigy, ilacin birakilmast tle
riskin azalacaf belirtilmektedir (51).

Hormon replasman tedavisi: Hormon replasman tedavisi yapilan kadmlarda
aterotrombotik SVH 1iski 2.6 olarak bulunmug olmakla beraber daha sonra yapilan
caligmalarda bu dogrulanmamustir (52).

Hiperkoagiilabilite:  Hiperkoagtilabiliteye yol a¢an durumlar vendz
trombozlara yol agmakla birlikte iskemik SVH'a da neden olabilirler. Antifosfolipid
Antikor Sendromu, yitksek t-pA, fibrin, D-dimer, von Willebrand faktér, Faktér V
Leiden mutasyonu ve faktér VIII ¢ de SVH riskini arttivan faktdrlerdir (15).

Diger risk Faktérleri: Homosistein, fibrinojen, lipoprotein (a) ve bir
inflamasyon igareti olan C-Reaktif Protein (CRP), ateroskleroz igin yeni risk
faktoileri olarak belirlenmistir (53).

inflamasyon: Chlamydia pnémonia gibi bakterilerin, ateroskleroz

etyolojisinde rol oynadigina dair seroepidemiyolojik veriler bulunmaktadir (54).
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Beyin Kan Dolagim

Beyin arcus aorta ve dallarindan aynlan karotis ve vertebral arterler aracihifi ile
beslenir (3). Intenal karotid arter (ICA) ana karotid arterden (CCA) eksternal karotid
arterle (ECA) birlikte ¢ikar. CCA solda dogrudan arcus aortadan ¢ikarken, sajda ise
a anonimanim bir dalidr.

LCA ve dallan; tiroid bezi, yiiz, sach deri ve dura mater gibt yaplann
kanlanmasim saglar. ICA servikal bolgede dal vermeden karotid kanal iginden
gecerek kafa kaidesinde orta kraniyal fossaya girer. Daha sonra kaverndz siniise ve
dura yapragim delerek subaraknoid bolgeye ulasir. Arter intrakaverndz bolge
cilasinda oftalmik arteri daha sonra posterior komiinikan arter (PCoA) ve anterior
koroidal arteri (AChA) verir (3).

ICA, frontobazal bélgede anterior serebial arter (ACA) ve orta serebral arter
(OSA) olarak iki u¢ dala aynlir. OQCA, ICA'mn en biyiik dalidir. Sylvian fissiire
pirer ve dallarina aynhr. Baglica 4 segmenti vardir. M1 segment: sfenoid kanala
paralel, posterior seyirlidir, M2 sepment: insulada seyreder, M3 segment: {frontal,
parietal ve temporal operkulalann tizerinde seyreder. M4 segment: frontal , parietal
ve temporal loblarin lateral yiiziindeki kortekste yayilir (55).

ACA, karotis internadan aynldiktan somra orta hatta y6nelir. Arterin anterior
komiinikan artere (ACoA) kadar olan parcasina Al segmenti adi verilir. Onemli
dallart Heubner’in Rekiirren Arter’i, medial orbitofrontal arter, frontopolar arter,
perikallosal ve kallosomarginal arterlerdir.

Vertebrobaziler sistem; her iki vertebral arter (VA) ve bunlarin birlegerek
olusturdugu baziler arter ve dallarmdan olugmustur. VA, subklaviyan arterden
ayrldiktan sonra beginci veya altiner servikal vertebralarin transvers foramenleri
igine girerek birinci servikal vertebraya kadar yiikselir. Kranyum bogluguna foramen
magnumdan girer, her iki VA ponsun anterior ylizii lizerinde orta hatta birleserek
baziler arteri (BA) olusturur. Bu birlesmeden ¢nce VA posterior inferior serebellar
arteri (PICA) verir. PICA serebellumun inferior kismi, bulbus dorsalateralini
kanlandinr. BA beyin sapmin On orta bélimiinti sulayan lkisa perforan dallar ile
beyin sapini ¢evreleyen kisa ve uzun sirkumferensiyal dallar verir. BA den aynlan
uzun sitkumferensiyal arterler, anterior inferior serebellar arter (AICA) ve superior

serebellar arter (SCA) achim alir (56).
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BA genellikle posterior serebral arterleri (PCA) vererek sonlamir. PCA
proksimal pargasindan ¢ikan talamoperforan arterler talamusun posteromedyal
boliimii ile rostral mezensefalonu besler. Talamogenikulat arterler PCA  distal
parcasmdan aynlarak talamusun ventrolateral bélimiinti sular. PCA’min posterior
koroidal dallarindan aynlan arterler, pulvinar, posterior talamus ile genikulat
cisimlerin kanlanmasini saglar.

Beyinin dolagimim saglayan arterler atasinda ¢ok sayida anastomoz olanaklan
vardir. Her iki karotis sistemin hem birbirlerivle hem de vertebrobaziler sistemle
anastomoz yapmasiyla olusan optik kiazma, hipotalamus ve mezensefalonu

cevieleyen Willis poligonu bulunur. Bu poligonda ACoA, her iki ACA baglarken
PCoA ise ICA’T PCA’e baglar (3,55,56).

Karotis Sistem ve Vertcbrobaziler Sistemin Klinik Ozelikleri

Karotis sistem: ICA tutulumunun neden oldufgu sendromlar iki ana
mekanizma ile ortaya cikmaktadi (3) :

1. Tikanan yerdeki tromboembeoli orta veya n serebial arterlerde tikanmaya yol
acar. 2. ICA’nin énemli hemodinamik stenoz veya okliizyonu ile birlikte yetersiz
kollateral dolasima baglh gelisen perfiizyon yetersizligi .

ICA tikanmalarmn karakteristik bulgular: Kontrlateral hemiparezi, ipsilateral
gorme kaybidir. Hemihipoestezi, homonim hemianopsi, afazi ve agnoziler de eslik
edebilir. En sik gériilen tablo, gegici iskemik atalklardir (3),

ACA Tikaniklsgu: Uriner inkontinans, yakalama refleksi, kontrlateral alt
ekstremite distalinde hakim parezi, hemihipoestezi, afazi, apati, ihmal, dominant
hemisfer tutuldugunda transkortikal motor afazi, bilateral tikamikhklarda bilateral

hemiparezi, akinetik mutizm olabilir.

OSA Tikamkhgi: Kontrlateral hemiparezi, hemihipoestezi, hemianopsi,
dominant hemisfer tutulumunda afazi, ({ist veya alt tutulumuna gére motor ya da
sensoriyel afazi), tam tkanmalarda global afazi, non dominant hemisfer
tutuldugunda ihmal sendromlar, penetran dallar titkandiginda plir motor hemiparezi,

afazi, davramsg bozukluklan, hareket bozukluklar: goriilebilir.
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Vertobrobaziller Sistem

PCA Tikamkhg: Tek tarafli tutulumunda daha cok homonim hemianopsi, daha
nadir kuadranopsi, kontriateral duyu kusuru, agrafisiz aleksi, transkortikal duysal
afazi, viziiel haldsinasyonlar, vizitel agnozi, bellek kusurlar, hemiparezi, bilateral
tikandiginda ise kortikal korliik, vizilel agnozi, prosopagnozi, amnezi, ajite deliryum
goOriilebilir (55).

BA Tikanmikhg: Basagnsi, konfiizyon, koma geligebilir. Ataksi ve
koordinasyon bozuklugu, pstdobulber belirtiler, capraz sendromlar (ipsilateral
fasiyal parezi, kontrlateral hemiparezi), okiilomotor belirtiler; nistagmus, bir-buguk
sendromu, okiitler bobbing, pupilla anormallikleri géritilebilir (3).

AICA Tikamkhgr: lzole AICA infarkti nadirdir. Genellikle baziler arter
okliizyonu sonucu goriliir. Klinik belirtiler vertigo, kusma, tinnitus ve dizartridir.
Ipsilateral fasyal parezi, igitme kaybi, trigeminal alanda duyu kusuru, Horner
Sendromu, ipsilateral serebellar bulgu ve kontrlateral ekstremite ve gévdede afn, 151
duyusunda azalma goriilir. Seyrek olarak ipsilateral horizontal konjuge bakis
kusuru ve ipsilateral hemiparezi de goriitebilir (55,56).

PICA Tikanikhipr: Siddetli vertigo, bulanti, kusma olabilir. Ataksi ve nistagmus
da goriilebilir. Nistagmus hem horizontal hem de rotatuvar karakterde olabilir.
ipsiiateral Horner Sendromu, ipsilateral yiizde, kontrlateral kol, gbvde ve bacakta
aprt ve 1st duyusunda azalma ortaya ¢ikar. Yutma giigliigti, dizartr, ipsilateral
serebellar bulgular da goriilebilir (3,56).

SCA Tikanikhgr: Ipsilateral Horner Sendromu, ekstremite ataksisi ve tremor,
kontrlateral spinotalamik duyu kusuru, {ist motor néron tipi fasiyal parezi, seyrek
olarak da 4. sinir felei goriili. Saf sekli nadirdir. Baziler arterin distal dallannin

infarkt ile birlikte géitiliir ise prognozu koétiidiir (3, 35, 56).
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GEREC VI YONTEM

Bu arastirma, 15.11.2010-15.05.2011 tarihleri arasinda Denizli il merkezinde
yapilan, 45 yas ve iistii kisilerde SVI prevalansi saptamay1 amaglayan, tannmlayic

ve kesitsel tipte epidemiyolojik bir aragtirmadir.

Arastirma Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Etik Kurulu tarafindan
30/ 06/ 2010 tarih ve 02 sayili karar ile onayland:. Aragtirma 6ncesinde Vilayet oluru
alimdikian sonra Denizli 11 Saghk Miditliigiinden 03/11/2010 tarih ve 24219 say:ih

karar ile gerekli izin alinarak aragtirmaya basland1.

Uygulanacak anket formu “A Single Question about Prior Stroke versus a
Stroke Questionnaire to Assess Stroke Prevalence in Populations™ (57) ¢alismasinda

kullanilan anket sorulanndan modifiye edilerek hazirlanmgtir (k-1).

Orneklem Bityiikliigiiniin Segilmesi

Saghik Midtirligi verilerine gére aragtirmanin yapilacagi Denizli il merkezinin
2008 yil ortasi niifusu 479.381 idi. 45 yas Ustit ntifus 138.000 kisi bulundu. Tahmini
prevalans %0.8, gliven aralifn %95, standart sapma %0.5 olarak hesaplandi. Kiime
srneklem yontemi kullanilarak minumum Srneklem biytikliigti 1209 kisi olarak
belirlendi ve desen etkisi ile 1209x2=2418 kigi olarak 6rneklem DbiyiiklGgi
hesaplandi. Segilen orneklem grubuna ulagmak igin Denizli Il merkezinde hizmet
veren aile saghg merkezlerindeki aile saghifn birimlerinden yararlamldi. Denizli il
merkezindeki 118 aile saghi biriminden rneklem ydntemimiz i¢in en uygun sayiy1
yansitacagini dilsiindiigiimiiz 30 tane aile saglifii birimini sistematik Orneklem
yontemi ile belirledik. Orneklem biiyiikliigiine ulagmak icin her aile saghif
biriminden ortalama 81 kisi secilmesi planlandi. Segilen aile saghg! merkezlerinde
45 yas Ustii niifus listelendi. Bu listelerden; sistematik yontem kullaniarak bir
baslangic sayist belirlendi. Bulunan listeden devir sayisi belirlenerek, devir sayisi
oraninda 45 yas dstii listeden 4 kisi belirlendi. 4 kisi belirlememizin nedeni,
smeklem grubumuzun daha heterojen hedef niifus icermesi igin uygun olmastyd.
Secilen bu kisilerin adreslerine gidilerek aym sokaktaki 45 yas fistii en az 20 kigi

bulundu. Ongériilen drneklem sayisma ulastlamayan sokaklarda bir sonraki sokak
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arastrma  grubuna dahil edildi. Dordiincii belirlenen adiesten 21 kigt seqildi.
Boylelikle her bir aile sapligi biriminden 4 farkli nokiadan, yaklagik 8] kistye

ulagiids.

Veri Toplanmas:

Secilen hanelere gidilerek, 45 yag tistii kisilere yiiz ytize anket uygulamas
yapildi. SVH semptomlarindan olusan 6 tane soru soruldu. Anketteki sorularin
disinda yas, egitim ve cinsiyet bilgileri de sorgulandi. Anket sorularinmn tamamina
hayir yamtim verenlerde SVH tamusi diglandi. Anket sorularndan en az birine evet
veya bilmiyorum yanitmi verenler siipheli SVH olarak degerlendirildi. SVH sliphesi
olan kisiler noroloji hekimi tarafindan muayene edildi. Norolojik muayeneleri
sonucunda herhangi bir anormallik saptanmayan kisilerde de SVH tamsi digland,
SVH oldupundan siiphelenilen kisilerin Denizli il merkezindeki devlet hastaneleri ve
{iniversite hastanesindeki tibbi kayitlarina ulagildhi. Tibbi kayttlarina ulagilamayan
kisilerin, bir kismina ileri inceleme yapildy; bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ve
beyin magnetik rezonans gorintileme (MRG)Yleri c¢ekildi. Bazi hastalara
ulasilamadigi icin ileri incelemeleri yapilamadi. Veri toplama asamalart Sekil-1 de

gosterilmistir,

istatistiksel Analiz

istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences for
Windows) Version 10.5 programi kullanilarak yapildi. t-Test, Chi-Square ve ¢oklu
lojistik regresyon testleri uygulandi. Sonuglar % 95’lik giiven arahgmda, anlamhlik

p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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Sekil-1.Veri toplama agamalar.

Anketin
uygulanmasi
Ln az bir soru Tiim  sorulara
evet veya hayir  yaniti
bilmiyorum verenler
Sipheli  SVH SVH tanisi
tanst alanlar diglananlar
- /
muayehne
/' -
Tibbi  kayitlarina
ulasianlar
\
SVH tanisi . .
lleri inceleme
alanlar
yapilanlar

\\

Sadece  nérolojik

muayene yapilanlar




BULGULAR

Bu arastirmaya 45 yag ve tizeri toplam 2441 kisi dahil edildi ve yasg
ortalamalar 58+10,1 (minimum 45, maksimum 100). Aragtirmaya ahnan  Kisilerin

demografik dzellikleri Tablo:1°de gosterilmistir,

Tablo-1: Aragtirma grubuna alinan bireylerin demografik dzellikleri.

Degiskenler Sayi(n)Yiizde(%)
Cinsiyet Kadin 1257 51.5
Erkek 1184 48.5
Yas 45-54 942 38.6
55-64 882 36.1
65-74 412 169
7Sve 1 205 8.4
Egitim durumu | Formal efitimi yok 308 126
Hkokul 1214 497
Ortaokul 34 129
Lise 483 19.8
Yiiksek 6grenim 122 5.0
Toplam 2441 100

Arastirmaya katilanlarin 1257 *si (%51.5) kadm, 1184 *i (%48.5) erkekti.

Yag gruplan agisindan en yogun grubu; 45-54 yas arast 942 (%38.6) kisi
olusturdu. 55-64 yas aras1 882 (%636.1) kisi, 65-74 yas aras1 412 {(%16.9) kisi ve 75
yas Gizeri 205 (%8.4) kisiydi.

Egitim durumlarina bakildiginda formal egitimi olmayanlar 308 (%12.6) kisi,
en yogun grubu olusturan itkokul mezunlart 1214 (%049.7) kisi, ortaokul mezunlar
314 (%12.9) kisi, lise mezunlan 483 (%19.8) kisi ve yitksek &grenim mezunlar 122
(%05) kigiydi.

Uygulanan anket sonrast tiim sorulara hayir yamti veren 2379 kigide SVII
tanust dislandi. Sorularin bir kismina veya tamamina evet yamitini veren 62 kigi oldu.
Bu kisiler giipheli SVH kabul edildi ve arastirmay: planlayan néroloji hekimi
tarafindan detayh n6rolojik muayeneleri yapildi. Muayene sonrast nérolojik
muayeneleri normal saptanan 39 kiside SVH tams: diglandi. Norolojik muayenesi
yapilan 23 kiside SVH bulgulan saptand: ve ileri incelemeleri yapildi. $Sekil-2 de

gosterilmistir,
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Seckil-2. SVH tams: alan kisiler
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Kirk bes yas ustii SVH prevalansinin binde 9 oldugunu tespit ettik. SVH tamiss
konulan 23 kisinin 871 (%34.8) erkek, 15°1 (%65.2) kadindi. Erkeklerde SVH
prevalanst binde 6.8, kadinlarda binde 12.1 saptandi, SVH tamst alanlarn yas
ortalamasi 72.4 + 8.1 idi. Yasm minimum degeri 56, maksimum degeri 86 idi. SVH
tanist alan kadinlarn yas ortalamast 72.448.7, minimum yag degeri 56, maksimum
yas degeri 86 idi. Erkeklerin ise 71.3 + 7.3, minimum yas degeri 58, maksimum yas
ise 80 idi.

SVH tanist alanlann cinsiyete gore dagilimi Tablo-2 de verilmigtir. Kadmlarda
SVH erkeklere gore yaklasik 2 kat fazla tespit edildi. Yapilan istatistiksel analizde
SVH ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamlbi iliskiye rastianmadi (p=0,180).

Tablo- 2: SVH tanist alanlarin cinsiyete gore dagilimi.

SVH X- p¥
.. Var Yok
Cinsiyet . % ; 7
Kadm 15 1.2 1242 98.8 1.7 (0.186
Erkek 8 0.7 1176 9.3
Toplam 23 09 2418 991

*ki-kare lesti

SVH geciren kisiler egitim durumlan agisidan da kargilagtinidi. SVH taniss
alanlarin egitim durumlarna gére dagilimi Tablo-3 de verilmistir.

SVH gegiren kigilerin egitim durumlanna bakildiginda; efitim durumuyla SVH
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki bulunmanustir (p=0.112).

Tablo-3 : SVH tanis1 alan kisilerin egitim durumuna gére dagilin.

Egitim SVH X* p*
durumu Var Yok
i % n %
Formalegitimyok 7 2.3 301 97.7
Ilkokul 10 0.8 1204 09.2
Ortaokul 3 1.0 311 99.0
Lise | 2 0.4 481 996 |74 0.12
Yiiksekokul | 0.8 121 992
Toplam 23 0.9 2418 99.1
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Aragtirmamizdaki bir diger degisken de kisilerin yas dagilimiydi. Aragtirmaya
katlanlart yas agisindan gruplara ayidik. 45-54 yas arasmda SVITh hasta
bulunamads, 55-64 yas arast 4 (%17.4) kigi, 65-74 yag arast 8 (%34.8) kisi, 75 ve
{istit yag aralifinda ise 11 (%47.8) kisi SVH tams: aldi. Aragtirmaya katilanlann

yag arabiklanna gore dagilimlart Tablo-4 de verilmigtir.

Tablo-4: SVH gegirenlerin yas gruplarma gére dagihmlart.

1

SVH X P*
Var Yok
Yag n Yo I %
45-54 0 0.0 042 100.0
55-64 4 0.5 878 99.5 58.6 0.001
65-74 8 1.9 404 98.1
75 ve tizeri 11 5.4 194 94.6
Toplam 23 0.9 2418 99.1

* ki-kare testi

Yasa gore SVH prevalansini 45-54 yag arast % 0, 55-64 yas arast % 0.5, 63-74
yag arast % 1.9, 75 yas ve izeri ise % 5.4 tespil edildi. Yas arttikea SVH
prevalansinin da arthgr goriildi. Yasla birlikte SVH prevalansimn artigt istatistiksel
olarak da anlamliyd: (p=0.001).

Verilerimize ileri istatistik ydntemi uygulayarak, cinsiyet, egitim ve yagin SVI1
iliskisini coldu analizle tekrar degerlendirildi.

Cinsiyeti egitim ve yasla birlikte analiz ettigimizde erkek cinsiyeti referans
degeri, kadin cinsiyeti ise cinsiyet (1) olarak aldik. Elde edilen sonuglara gore; kadin
cinsiyetin erkek cinsiyete gore SVH riskini 3.035 kat arttircdifr tespit edildi. (gliven
aralin 1.16-7.88). Istatiksel olarak da anlamh farkhlik bulundu (p=0.023).
Aragtirmaya katilanlarm egitim, cinsiyet ve yag degiskenlerinin SVH’la iligkisi ¢oklu

analizle Tablo-5"de gosterilmistir.
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Tablo-5: Alt gruplarin lojistik regresyon analizi

Degiskenler B Odd’s oram ) Giiven aralift
Egitim(1) 0.592 1.808 0.289 0.606-5.401
Egitim{2) 1.519 4.567 0.056 0.964-21.628
Egitim(3) 1.047 2.849 0.263 0.455-17.858
Fgitim(4) 1.503 4.497 0.202 0.446-45.392
Cinsiyet(1) 1.110 3.035 0.023 1,168-7.888
Yag(1) 2.574 13.116 0.000 3.686-46.677
Yas(2) 3.970 52.965 0.000 13.621-205.955

Agiklamalar: B: degiskenlere ait katsaytlar. Egitim (0) veferans grup: formal egitimi olmayanlar,
egitim (1): ilkokul mezunian, egitim (2): ortackul mezunlan, efitim (3); lise mezuntan, egitim (4) :
yiiksekokul mezuntari. Cinsiyet (0): referans grup erkek, cinsiyet (1) : Kadm. Yag (0): referans grup:
45-64 yag arast,yas (1) 65-74 yag arasy, yag (2) 175 yag ve tstii

Yas degiskeni cinsiyet ve egitimle birlikie analiz edildiginde yagin SVH riskini
artrdigy tespit edildi. 45-54 yag dagiinunda SVI geciren kigi saptanmadr,
Istatistiksel olarak bu analizi etkileyecegi igin ilk yas grubu 45-64 olarak degistirildi
ve referans grubu olarak alindi. 65-74 yas arasi yag (1) grubu, 75 yag ve Gstli grubu
ise yas (2) degerini aldi. Yapilan ¢oklu analize gére yas artikga SVH gegirenlerin
oramnda da anlamh olgtide artis saptandi. Yas (1) grubundakilerde SVH goriilme
orami referans gruba (45-64) gore (giiven aralift 3.69 - 46.68) 13.1 kat fazlayd:.
istatistiksel olarak da anlamh farklihk bulundu (p=0.000). Yas (2) grubundakilerde
ise referans gruba (45-64) gore (gliven aralift 13.62-205.95) SVH gegirme oram 52.9
kat daha fazlaydi. Istatistiksel olarak bu oranda da anlamh farkhhk bulundu
(p=0.000).

Egitim icin de ¢oklu defisken analiz yontemi uygulandi. Formal efitimi
olmayanlar referans degeri olarak alindi. {lkokul mezunlan egitim (1), ortaokul
mezunlar egitim (2), lise mezunlar egitim (3), yiiksekokul mezunlari egitim (4)
olarak gmpiaﬁdmldh Egitim gruplarinin hem kendi arasmdaki, hem de referans
gruba gore, SVH ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi
(p>0.05).

Aragtirma sonucunda SVH tamist alan 23 kiginin ndrolojik muayene bulgutan

Tablo-6 ve Tablo-7 de verilmistir.
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Tablo- 6;: SVH tamsi alan kisilerin norolojik muayene bulgular.

Degiskenler Sag Sol
Sayi (n) Yiizde (%) ; Sayi (n) Yiizde (%)
Parezi

Var 12 52.2 10 43.5

Yok 11 478 13 56.2
Duysal semptomiar

Var 9 39.1 4 17.4

Yok 14 60.9 19 82.6
Fasiyal paralizi

Var 2 8.7 2 8.7

Yok 21 91.3 21 91.3
DTR

canl 13 56.5 9 39.1

normal 10 43.5 14 60.9
Patolojik refleks

Var 8 34.8 7 304

Yok 12 52.2 15 65.2

Lakayt 3 13.0 1 4,3
Tablo-7: SVH tanist alan kisilerin nérolojik muayene bulgular:.

Degiskenler Var Yok

Sayi(n) Yiizde (%) | Sayi (n) Yiizde(%h)

Afazi 3 13 20 87
Dizartri 2 8.7 21 913

SVH gegiren kisilerin risk fakdrlerinin cinsiyete gore dafihimi Tablo-8 de
verilmigtir. SVH tanisi alan kigilerde cinsiyete gére HT, DM, dislipidemi ve kalp
hastaliklani incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Erkeklerde sigara igme kadinlara gore fazla bulundu (p=0.00).
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Tablo-8: SVH tamis1 alan kisilerin risk fakidtlerinin cinsiyete gére dagihimi.

Risk faktorleri | Cinsiyet Var Yok p
sayr yiizde(%o) | sayt ylizde(%)
HT Kadin 15 11 733 4 26.7 0.371
Erkek 8§ 4 50.0 4 50
DM Kadin 15 8 533 7 46.7 1.000
Erkek 8 4 50.0 4 50.0
dislipidemi Kadmm 15 5 333 10 66.7 1.000
Erkek 8 2 25.0 6 75.0
sigara Kadmm 15 0 0.0 15 100 0.00
Frkek 8 4 50.0 4 50.0
Kalp hastaligr | Kadm 15 3 20.0 12 80.0 1.000
Eikek 8 2 25.0 6 75.0

SVH Tamsi Alan Kisiler

SVH geciren 23 hastamn 151 kadin, 8°1 erkekti.

Birinci hasta: 76 yasinda erkek ve 2.5 yil nce SVH gegirmis. Ozgeemiginde:
20 yilhik HT, 15 yilik DM, 40 paket yil sigara icimi mevecuttu. Lipit profili
bilinmiyordu. Norolojik muayenesinde: Motor afazi, saf hemiparezi, sagda canh
derin tendon refleksleri meveuttu ve sagda Babinski pozitifti. 10.03.2010 tarihli
Bigisayarli Beyin Tomografisi (BBT): Sol periventrikiiler beyaz cevherde yaklasik 5
mm caph lakiiner enfarkt alan gorildi ve sol sentrum semiovalede gri ve beyaz
cevheri tutan smirlan belirsiz yaklagik 43x48 mm boyutlarinda kronik infarkt alani
izlendi seklinde raporlanmsti.

ikinci hasta: 65 yasinda kadin ve 6 yil 6nce SVH gegirmis. Ozgecmisinde: 10
yillik HT ve bir yil dnce gegirilmis mitral kapak operasyonu varch. Oral antikoagiilan
kullantyordu, Norolojik muayenesinde: Solda hafif bir hemiparezi mevcuttu.
29.04.2011 tarihli BBT: Sagda parietooksipitotemporal bélgede gegirilmis infarkta
sekonder kortikal-subkortikal yerlesimli yaygn kistik ensefalomalezik alan geklinde
raporianmigii.

Uciincii hasta: 58 yaginda erkek ve 3 ay 6nce SVH gegirmis. Ozgecmisinde: 10
yillik HT, 5 yilik DM vardi. Nérolojik muayenesinde: Sagda santral fasiyal paralizi,
sapda hafif bir hemiparezi, saf hemihipoestezi mevcuttu ve sagda Babinski pozitifii.
9.3.2011 tarihli BBT: Sol parietalde periventrikiiler beyaz cevher alaninda 10 mm

caplt hipodens lakiiner infarkt geklinde raporlanmistr.
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Dérdiincii hasta: 65 yasinda kadm ve 4 ay once SVH gegirmis. Ozgegmisinde:
15 yillik HT vardi. Norolojik muayenesinde: Solda hemiparezi, sol hemihipoestezi
meveuttn. 3.01.2011 tarihli BBT: Sagda talamus ve kapsiila interna arka bacagi
seviyesinde cevresinde tdem halkasr bulunan 13x11 mm boyutlannda hiperdens
parankimal hemorajik odak meveuttur seklinde raporlanmists.

Besinei hasta: 73 yagida erkek ve 10 ay dnce SVH gecirmiy. Ozgecmisinde:
20 yildir DM ve koroner arler hastalift meveuttu. Norolojik muayenesinde: Sagda
hemiparezi mevcuttu. 04.08.2010 tarihli BBT: Sagda temporal lob hizasinda yaklagik
8x4 mm boyutlarinda lakiiner infarkt seklinde raporlanmisti.

Altiner hasta: 63 yasinda erkekti. 1997 ve 2002 yillannda gegirilmis SVII
oykiisii meveuttu. Ozgeemiginde belirgin bir 8zellik yoktu. Nérolojik muayenesinde:
Solda hemiparezi, sol tist ve alt ekstremitelerde siddetli spastisite, sol {ist ve alt
ekstremitelerde canli derin tendon relleksleri meveutiu ve sokda Babinski pozitifti.
20.05.2011 tarihli Beyin Magnetik Rezonans Gortintiileme (MRG): Sagda verteks
diizeyinden itibaren frontal lobda ve parietal bdlgeye uzammnu bulunan genis bir
alanda kortikal ve subkortikal yerlesimli yaygn tiim sekanslarda BOS ile izointens
kistik ensefalomalazik alan seklinde raporlanmist.

Yedinci hasta: 60 yasinda kadin ve 6 ay once SVH gegirmis. Ozgegmisinde: 10
yillik HT ve koroner arter hastalifs vardi. Norolojik muayenesinde: Sagda hafif bir
hemiparezi, sag alt ve {ist ekstremitelerde canli derin tendon refleksleri mevcuttu ve
safida Babinski pozitifti. 31.03.2010 tarihli ¢ekilmis BBT: Sol oksipital kortikal ve
subkortikal bolgede izo-hipodens alan, komgu sulkal yapilarda silinme, akut-subakut
SVH ile uyumludur seklinde raporlanmusts.

Sekizinei hasta: 71 yaginda erkek ve 15 yil once SVH gecirmis. Ozgegmiginde:
20 yilhk HT ve 20 paket yil sigara i¢imi mevcuttu. Norolojik muayenesinde:
Dizartri, sag nasolabiyal oluk silikligi, sagda hemiparezi ve hafif bir spastisite, sag
hemihipoestezi, sagda iist ve alt ekstremitelerde canli derin tendon refleksleri ve sag
alt ekstremitede plantar yamt lakaythgi meveuttu. 04.05.2011 tarihli BBT: Sagda
plobus pallidus lokalizasyonunda bilateral talamuslarda solda daha belirgin olmak
{izere kronik lakiiner infarkt seklinde raporfanmisti.

Dokuzuncu hasta: 74 yasinda erkek ve 2 yil dnce SVH gegirmis.

Ozgeemisinde: 10 yillik DM vardi. Nérolojik muayenesinde: Sag nasolabiyal olukta
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hafif siliklik ve dizartri mevcuttu. 05.02.2009 tarihii Beyin MRG: Solda kapsiila
internanm posterior bacaginda difiizyon kisithhigi seklinde tapotlanmistr.

Onuncu hasta: 78 yasinda kadm ve 8 yil énce SVH gegirmisti. Ozgegmisinde:
20 yildr HT, DM ve dislipidemi vardi. Nérolojik muayenesinde: Solda agmr
hemiparezi ve spastisite, sol iist ve alt ekstremitelerde canlt derin tendon refleksleri,
sol hemihipoestezi meveuttu ve solda Babinski pozitifti. 10.03.2009 tarihli Kianyal
MRG: Sag frontoparyetal bélgede subakut, kronik enfarkt alani, saf mca ve saf
anterior serebral arter sulama alanlar: arasinda kalan bglgede gegirilmis infarkt sahas
mevcuitur seklinde raporlanmsgtr.

On birinci hasta: 66 yasinda kachin ve 1.5 yil Once SVH gegirmis.
Ozgeemisinde: 18 yildir HT ve 10 yildir DM vardi. Nérolojik muayenesinde: Sol
hemiparezi, sol iist ve alt ekstremitelerde canh derin tendon refleksleri ve sol alt
ekstremitede plantar yamt lakaythE meveuttu. 9.12.2009 tarihli beyin MRG: Sajda
verteks diizeyinde ve sentrum semiovale diizeyinde beyaz cevherde en bliyiigil 13x7
mm boyutlu T2A hiperintens lezyonlar seklinde raporlanmigti.

On ikinci hasta: 80 yasinda erkek hasta ve 1.5 yil dnce SVH gegirmigti.
Ozgeemisinde: KAH ve dislipidemi vardi. Nérolojik muayenesinde: Sol fasiyal
asimetri, sol iist ekstremitesinde daha belirgin olan hemiparezi, sol iist ve alt
ekstremitelerde canli derin tendon refleksleri meveuttu ve solda Babinski pozitilti.
Cekilen BBT: Saj OSA sulama alamna uyan lokalizasyonda kronik infarktla uyumiu
hipodens alan ve igersinde yer yer lineer hiperdens goriiniimler (hemorajik
transformasyon) ve sag bazal gangliyon diizeyinde globus pallidusda gegirilmig
infarkta bagh hipodens alan seklinde raporlanmigti.

On tigiineii hasta: 76 yasinda erkek ve 1 yil once SVH gegirmis. Ozgegmisinde:
5 yillik HT ve 10 yilik DM, 40 paket yil sigara igimi Oykiisti vardi. Norolojik
muayenesinde: Sagda hemiparezi, saf iist ve alt ekstremitelerde canli derin tendon
refleksleri, sag hemihipoestezi meveutu ve sagda Babinski pozitifii. Beyin MRG:
Ponsta en biyiigii 7 mm capinda birkag adet lakiiner infarkt ile uyumlu T2A
hiperintens kistik alanlar seklinde raporlanmugti.

On dérdiincii hasta: 81 vyasinda kadin ve 5 yil once SVH gecirmisti.
Ozgeemisinde: 20 yildir HT meveuttu. Norolojik muayenesinde: Sol iistte daha

belirgin agir hemiparezi, solda siddetli spastisite, sol hemihipoestezi, solda canli
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derin tendon refleksleri meveuttu ve solda Babinski pozitifti. Beyin gortntiileme elde
edilemedi.

On beginci hasta: 86 yaginda kadim ve 10 wil dnce SVH gegirmisti.
Ozgecmiginde: 30 yildir DM meveuttu. Norolojik muayenesinde: Motor afazi, saf alt
ekstremitede hakim afir hemiparezi, sag alt ve tist ekstremitelerde canli derin tendon
refleksleri, sag hemihipoestezi meveuttu ve sa3da Babinski pozitifi. Beyin

On altine hasta: 71 yasinda kadin ve 1 yif Once SVH gecirmisti.
Ozpegmisinde: HT ve DM Oykiisi mevcuttu. Norolojik muayenesinde: Sol
nasolabiyal oluk silikligi, sol fasiyal asimetri, sol hemiparezi, sol {ist ve alt
ekstremitelerde canlt derin tendon refleksleri meveuttu ve solda Babinski pozitifti.
3.3.2010 tathli BBT: Solda presentral girus diizeyinde subkortikal alanda subakut
infarkt ile wyumlu hipodens alan, sag globus pallidus diizeyinde 7.5 mm ¢aph
hipodens alan, saj sentrum semiovale dlizeyinde derin beyaz cevherde 10x8 mm
boyutlarinda hipodens alan seklinde raporlanmisti.

On yedinci hasta: 74 yaginda kadin ve 3 yil once SVH gegirmisti.
Ozgecmisinde bilinen bir dzellik yoktu. Norolojik muayenesinde: Sol hemiparezi, sol
ist ve alt ekstremitelerde canh derin tendon refleksleri meveuttu. 20.01.2010 tarihli
BRT: Sag periventrikitler alanda ensefalomalezik alan seklinde raporlanmsty.

On sekizinci hasta: 56 yasinda kadin ve 5 yil dnce SVH gegirmisti.
Ozgeemisinde; gecirilmis mitral kapak operasyonu, romatizmal kalp hastalifr vards.
Nérolojik muayenesinde: Sag hemiparezi, sag tist ve alt ekstremitelerde canlt derin
tendon refleksleri, saf hemihipoestezi, sagda plantar yanit lakaythgr meveutiu.
20.06.2010 tarihli BBT: Sagda lateral ventiikiil frontal horu komsulugunda insiiler
korteks diizeyinde milimetrik boyutta hipodens alan, sol temporal lob kortikal ve
subkortikal yerlesimli kronik infarkta sekonder kistik ensefalomalezik alan seklinde
raporlanmist.

On dokuzuncu hasta: 78 yasinda kadm ve 1.5 yil once SVH gecinmisti.
Ozgegmiginde: 15 yildir T ve 10 yilhk DM meveuttu. Norolojik muayenesinde: Sol
hemiparezi, sol hemihipoestezi, sol iist ve alt ekstremitelerde canli derin tendon

refleksleri mevcuttu ve solda Babinski pozitifti. 14.09.2009 tarihli BBT: Sagda
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talamus lokalizasyonunda etrafinda  hipodens 6dem alam olan 25x13 mm
boyutlannda hiperdens kanama alam mevcuttur seklinde raporlanmistr.

Yirminci hasta: 75 vasinda kadin hasta ve 4 yil 6nce SVH gegirmisti.
Ozgecmisinde: Dislipidemi, DM ve HT mevcuttu. Nrolojik muayenesinde: Sajda
minimal hemiparezi, sap alt ekstremitede plantar yamit lakaythii mevcultu.
24.03.2009 tarihli BBT: Solda parietal lobda 5x2.5 em boyutlarmda kortikal,
subkortikal yer yer oksipital loba uzamim gosteren hipodens alan geklinde
raporlanmisgti.

Yirmi birinci hasta: 78 yaginda kadm ve 15 yil 6nce SVH gegirmisti.
Ozpecmisinde: T ve dislipidemi meveuttu. Norolojik muayenesinde: Safda
hemiparezi, sag ist ve alt ekstiemitelerde spastisite, sag lst ve alt ekstremitelerde
canlt derin tendon refleksleri vardi ve sagda Babinski pozitifti. Beyin goriintiileme
elde edilemedi.

Yirmi ikinci hasta: 80 yasinda kadim ve 17 yil once SVH gecirmigti.
Ozgecmisinde: Dislipidemi ve DM meveuttu. Norolojik muayenesinde: Sag fist
ekstremitede daha afirhkh olmak Gzere siddetli hemiparezi, sagda iist ve alt
ckstremitelerde siddetli spastisite, sag hemihipoestezi, sag st ve alt ekstremitelerde
canli derin tendon refleksleri mevcuttu ve sajida Babinski pozitilti. Beyin
goriintitlerme clde edilemedi.

Yirmi digiincii hasta: 81 yaginda kadm ve 10 yil 6nce SVH gecirmisti.
Ozgecmisinde: 20 yillik HT meveuttu. Norolojik muayenesinde: Motor afazi, sag
hemiparezi, sagda spastisite, sag hemihipoestezi, sag {ist ve alt ekstremitelerde canli
derin tendon refleksleri ve safda plantar yamt lakaythfi mevcuttu. Beyin

goriintitleme elde edilemedi.
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TARTISMA

Epidemiyolojik arastirmalar, diinya niifusunun hizla artist ile birlikte giderek
daha fazla énem kazanmaktadir. Bu arastirmalann amaci sadece meveut durumu
saptamak defil, ayni zamanda gelecekieki saghk politikalarim belirleyebilmek,
saplik hizmetlerinin organizasyonunda dogru verileri saglayabilmek ve akiler
politikalar da tiretebilmektir.

Serebrovaskiiler hastaliklar gerek yaygm 6liim nedeni, gerekse ortaya ¢ikan
sakatlik ve baglantili olarak isgiicit kayb:r ile dolaysiz maliyetler de goz oniine
alindiginda, dilkelerin ekonomilerinde ve saghk biit¢elerinde dnemli kayba yol agan
hastalik grubunu olusturur. ABD’de SVH, koroner kalp hastaliklarindan sonra en
fazla maliyeti olan hastalik grubu olarak bildirilmistir ve bu miktar yillik 68,9 milyar
dolar olarak hesaplanmigtir (58).

Bu arastirmayla elde ettiimiz verilerden yararlanarak Denizli 11 merkezindeki
SVH prevalansim  tespit etmeyi amagladik.  Bugiine kadar, Tirkiye'de
serebrovaskiller hastaliklarla ilgili yapilan epidemiyclojik aragtirmalar yeterli
diizeyde degildir. Oltim raporlarinda  6liim  nedeni olarak serebrovaskiiler
hastaliklarm yeterince islenmemis olmasi, kardiyopulmoner arrestin 6liim nedeni
olarak gosterilmesi istatistikleri yamiltabilmekte ve gergel degerlerden daha diigilk
degerlerin elde edilmesine neden olabilmektedir.

Yapilan bu aragtirmada Denizli 1 merkezinde 45 yas ve iistii popiilasyonda
SVH prevalanst %0.9 olarak belirlendi.

Tim dinyada SVH'la ilgili yapilan prevalans arastumalan [farkhiliklar
gostermektedir. Ayni {ilkede bile wklar aras: farkhihiklar ortaya gikabilmektedir.

O’Mahony ve arkadaglan (59) Ingiltere’de yaptiklarn SVH prevalansiyla ilgili
bir aragtrmada 45 yag istinde SVH prevalansim %1.7 tespit etmiglerdir. Bu
arastirmada rneklem grubuna mektup yoluyla ulagilnug ve onlara 2 tane SVH
semptomu igeren anket sorusu génderilmis, bu sorulara olumiu yanit verenler daha
sonra evlerine gidilerek muayene edilmiglerdir.

ABD’de Neyer ve arkadaslarn (60) yapmus olduklart bir aragtirmada SVH
prevatansini 18 yas listiinde %2.6, 18-44 yas aras1 %0.8, 45-64 yas arasy %2.7 ve 65

yag iisti %8.1 tespit etmiglerdir. En disik prevalans degerleri %1.5 ile
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Connecticut’da iken, en yiiksek prevalans degieri %4.3 ile Mississippide tespit
edibmistir.

Jungehiilsing ve arkadaglan (61) Almanya’da yaptiklart bir aragtirmada, 50 yas
fizerinde SVH prevalansimi %4.5 tespit etmiglerdir. Bu aragtirma yaklagik 28.090
kiside gergeklestirilmis, kisilerin ev adreslerine posta yoluyla ulagiimig ve onlaia
SV semptomlari iceren anket sorulart da bu yolla génderilmigtir. Bu atagtimmanmn
en onemli avantaji 6meklem grubunun gok biiyiik olmas: olarak gdsterilmig, ancak
anket sorularmin duyarhihgimn disiik oldugu ve bunlarmn da aragtirmada kastthliga
yol actift diistiniilmstir.

Aho ve arkadaslanmm (62) Finlandiya’da yaptig ve 1986 yilinda yaymlanan
bir difier arastirmada ise 20 yag tistiinde SVIH prevalanst %0.6 tespit edilmistir.

Bonita ve arkadaslari (63) Yeni Zellanda’da 15 yag Gstii popiilasyonda
yaptiklar arastirmada SVH prevalansmt %1.02 tespit etmislerdir. Bu aragtirma 1982
ve 1992 yillarinda iki kez yapilmug, hastane kayitlarn temel alinmugtir.

Boix ve arkadaslar1 (64) Ispanya’da yaptiklar: bir arastirmada, 70 yas istiinde
SVIH prevalansim %6.4 tespit etmiglerdir. Arastirmamizda yas stantardizasyonu
yaptiginiz zaman 75 yasg tistiindeki SVH prevalansimi %5.4 bulduk.

Hollanda’da, Bots ve arkadaslarinin (65) 55 yag fistii populasyonda yaptiklan
arastirmada SVH prevalans: %1.7 tespit edilmistir. Bu oranlar Ispanya’daki (64)
prevalans degerierinden daha diigiik bulunmustur.

ftalya’da Prencipe ve arkadaslarun (66) 65 yas tstlinde yaptiklan aragtimada,
SVH prevalanst %7.3 tespit edilmistir. Bu defer Ispanya’daki (64) prevalans
degerlerinden daha yiiksek bulunmugtur.

Tablo-9"da iilkelerin SVH prevalans degerleri verilmistir.
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Tablo-9: Ulkelerin SVH prevalans degerleri

Ulkeler Yas arahin Prevalans ( %)
Ingiltere >45 1.7
Almanya ' >50 4.5
Amerika >18 2.6
ispanya >70 6.4
Finlandiya >2() 0.6
Yeni Zelanda >15 1.02
Hollanda >55 1.7
Italya >63 7.3
Giiney Afrika >135 0.24
Tunus 7 0.04
Peru >15 0.62
Kolombiya ? 0.56
Bolivya >35 0.17
Suudi Arabistan 7 0.18
Ekvador ? 0.36

Avrupa tilkelerine bakt@imizda bu aragirmalardan elde edilen prevalans
degerleri bizim buldugumuz deferden biraz daha yiiksek gibi goriinmektedir,
Gelismis tlkelerde epidemiyolojik aragtrmalar toplum tabanh yapilmaktadir. SVH
prevalansi; kesitsel ¢aligmalarla, kohort ¢ahgmalaryla ya da insidanstan dolayh
olarak hesaplanarak tahmin edilebilmektedir.

Ayrnica bu iilkelerde obezite, DM , HT ve alkolizm prevalanslarmm daha fazla
olmasyyash niiffusun artmast ve beslenme ahgkanliklart SVH gegirme oranlarmin
daha yiiksek olmasina neden olabilir.

Az gelismis tilkelerde ise bu yontem ne yazik ki ¢ok da kullanish degildir.
Adreslerin dofiru kaydedilmemesi, postalann bu adies kayitlanindaki yetersizlikler
nedeniyle yerine ulagamamasi veya geg ulagmast bu nedenlerden bazilandir. Yine
telefon hizmetinin tiim bolgelerde bulunmamast az gelismis {ilkelerde bu yéntemi
kisitlayan nedenlerden bir tanesidir. Ancak bu yéntemin de dezavantajlan vardir.

Arastirmamizda kapi-kapr anket yontemini uyguladik. Bu yontem Avrupa
tilkelerinde epidemiyolojik galigmalarda kullamlan adrese dayah posta veya telefonla
yaptlan aragtirmalara gore daha istiindiir. Posta veya telefon yoluyla yapilan
calismalarda anket sorulannm yanutlarimin dogrulugu tartigmaya agiktir. Ayrica bu
yontemde arastirma konusu olan hastalikla ilgili ilk bilgiler tibbi egitim gérmeyen

kisilerden elde edilmektedir. Diger bir etken ise bu yontemde kisilerin génderilen
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posta veya telefon ¢agnlarna geri dénmemeleri nedeniyle o hastahkla ilgili gergek
epidemiyojik degerlerin elde edilememesidir.

Arastirmamizdaki SVH gegiren kisilerin hemen hepsi hastanede tedavi gérmiig
ve ulasim zorlugu yasamamisti, Ayneca aragtirmamuz kirsal degil kentsel kesimde
yapildif1 icin SVH gegiren kisilerin hekime ulagim zorlugu olmadifint varsayabiliriz.
ilimizdeki hastanelere ulasim, saglik hizmetleri araclanyla {icretsiz  olarak
yaptlabilmektedir. Aynca SVH gegiren kisilerin hemen hepsinin daha dnceden bir
néroloji hekimi tarafindan muayene edilmis oldugu tespit edildi.

Avrupa iilkelerinde benzer etnik niifus, benzer ekonomik dwrum ve benzer
saglik politikalarina sahip olmalarnina kargin prevalans degerleri arasinda bityik fark
bulunabilmekiedir. Bunun ana nedenlerinden birisi de aragtrmanin metolojisiyle
ilgildir. Arastirmanin metodolojisinin yani sira prevalans cahgmalarinin farkh yaglara
gore yapilmast ve yas standardizasyonunun yaptmamas: etkenlerden bazilaridir,
Arastirmanuzla Ispanya’daki aragtirmayr kiyasladifinmzda benzer sonuglar giktigim
porditk. Ispanya’nin da ilkemiz gibi bir Akdeniz lilkesi olmasi, benzer diet
ahiskantiklarinm olmasi bu sonuglardaki etkenlerden biri olabilir diye diiginmekteyiz.

Metodoloji degistii zaman prevalans degerlerinde de farkliliklar meydana
gelebilmektedir. Prevalans aragtnmalan gerek zaman, gerekse yeterli orneklem
bitytikltigine ulagiimasimin  giiglitkleri agisindan  oldukga zor aragtrmalardir,
Arastirmanin zorluklarindan bir tanesi de aragtirmanin yapilabilmesi i¢in birden fazla
kisive ihtiyag duyulmasi, gerekli arag ve teghizat sikintisidir. Aynica kigilerin evde
bulunmamasi (¢aligan niifus, gdg, ziyaret vb nedenlerle) kargilasilan zorluklardan bir
digeridir.

2004 yilinda Giiney Afrika’nm kirsal kesiminde yaptlan arastirmada 15 yas
{istit SVH prevalanst %0.24 tespit edilmistir(67).

Bu arastirmada kapi-kap: anket yontemi uygulanmuig ve SVIH semptomiarin
iceren 2 tarama sorusu sorulmus, pozitif yamit veren 15 yas iistii kigiler klinisyen
tarafindan ziyaret edilip muayene edilmiglerdir. Bu aragtirmanin kisithhklarindan bir
tanesi tarama sorusu olarak sadece 2 soru sorulmasi olarak gosterilmistir. Bu
arastirmada sorularin duyarliifs bilinmiyormus. Beyin gériintileme olanaklan kisith
imis. Arashrmada hemiparezisi olmayan hastalann gdzden kagirilabilmis

olabilecepinden soz edilmistir. Afiika’nin diger tilkelerinden daha yiiksek prevalans
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oranlart; SVH sonrast bakumin daha iyi olmast ve hayatia kalanlarn béylece daha
yiiksek olmasiyla agiklanmaya ¢aligilmigtir,

Gelismekte olan ve az gelismis tilkelerde ise durum farkhidir:

Attia ve ark. (70) Tunus’ta yaptiklan bir diger aragtirmada SVH prevalansim
%0.04 tespil etmiglerdir.

Al-Rajeh ve arkadaslart (70) Suudi Arabistan’da yaptiklar arastirmada SVH
prevalansini %0.18 tespit etmislerdir.

Lavadosn ve arkadaslant (71) Giiney Amerika ilkelerinde SVII
epidemiyolojisiyle ilgili yaptiklan bir derlemede SVH prevalansini en ditsitk %0.17
ve en yiiksek %0.65 tespit etmiglerdir. SVI prevalansin Peru’da 15 yag fistiinde
9%0.62, IKolombia’da %0.56 ve Ekvador’da %0.36 tespit etmislerdir.

Yine Nicoletti ve arkadaslan (72) Bolivya’da yaptiklair ve 2000 yilinda
yayinlanan bir difer arastwmada SVH prevalansim 35 yag fistiinde %0.17 tespit
etmiglerdir.

Bu arastrmalarda elde edilen veriler, bizim buldugumuz prevalans degerine
pore oldukea diisiik sayilabilir. Epidemiyolojik verilerin gelismig ilkelerde daha
erigilebilir olmasi, gelismekte olan tilkelerdeki bu tiir bilgilerin simitls olmast, saglik
hizmetlerindeki organizasyonun yetersizlifi, demografik ve ulusal saglik
kaynaklannin eksikligi; noroepidemiyolojik aragtirmalarin yiiriititlmesinde zorluklara
neden olabilmektedir. Kirsal bolgelerde 6lim  belgelerinin - bildirilmesindeki
eksiklikler, SVH igin hastaneye yatis oranlanmn  digik olmasi, hastane
kayitlarindaki eksiklikler, daha ok toplum tabanly, kapi-kapi anket yontemini tespit
icin zorunlu kilmaktadir. Noroepidemiyolojik aragtirmalarin uygulanabilmesi igin
temel gereksinmelerden biri igbirligidir. Ozellikle Giiney Amerika’da yapilan
calismalarda bélgede yagayan niifusun homojen olmamast, yerel dil kullanilmass gibi
nedenler de bulunan prevalans degerlerinin diigiikliigiiniin sebeblerinden bir tanesi
olarak gosterilmistir. Farkli metodolojik yaklagunlar, SVH oliim  oranlarinin
farkhihigi, calisan nitfusun yag daihmmm farkliig ile bu farkin aciklanabilecefi
diisiinilmstiir. Nicoletti ve ark. (72) yaptiklant bu arastirmada  hedef niifusun
sosyoekonomik sartlarinin ok kétii oldugunu tespit etmislerdir. Hastanelerin yagam
alanlarma uzaklifs, noroloji klinikleri ve gorimtiileme y&ntemlerinin ulasilabilir

olmaktan uzak olmas: difer etkenler olarak degerlendirilmigtir. Kapi-kap: dolagilarak
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yapilan noroepidemiyolojik aragtirmalar daha gok gelismekte olan {lkelerde
yapiimaktadir ve bunlarin biiyiik ¢ogunlugu kentsel alanlarda gergeklestirilmekiedir.

Gelismekie olan veya az geligmis tlkelerde HT, DM, obezite, hiperlipidemi
gibi SVH risk faktorlerinin  geligmis iilkelerdeki SVH risk faktdrlerinin
prevalansindan daha diigiiktir. Kugkusuz bu oran farkhgmin nedenleri arasinda
gelismis tilkelerdeki beslenme algkanliklari, beklenen yasam siiresinin artmasy gibi
etkenler rol oynayabilir. Gelismekte olan iilkelerin kirsal bolgelerinde hem akut hem
kronik SVHh vakalarda genel bakim sartlannin kétiiligii ve acil servise ulagmm
zorlugu yiiksek slim hizlarma neden olmaktadir. Yiksek 6liim hizlan bu tilkelerdeki
prevalansin daha diisitk bulunmasim actklayan nedenlerden birisi olabilir. Bu hipotez
sag kalan SVH'li hastalarm daha ¢ok mindr sekel tagimalari, ciddi SVH vakalannda
yiiksek 6liim oranlan ve dilsiik hastaneye yalig oranlariyla desteklenebilir. Cesith
fakiorler hastanede diisiik yatis oranlarina katkida bulunabilir. Bu fakiorler
hastanelerin yasama alanlarma uzak olmasi, kot sosyoekonomik diizey olabilir.
Ayrica sosyal giivenlik eksikligi veya kiiltiirel nedenler yiiziinden, tedavinin bolgesel
sifacilar ve sadece pratisyen hekimler tarafindan yapilmasy, ndrologlara ulagamama
gibi nedenler de etken olabilir.

Arastirmamizda bulduumuz prevalans defetinin gelismemis ve geligmekte
olan itilke verilerinden biraz daha yiiksek ama geligmis iitke verilerinden biraz daha
diistik oldugunu styleyebiliriz,

Arastirmamuzdaki bagimsiz defiskenlerden bir tanesi de cinsiyet faktoriydi.
Literatiirdeki arastirmalara baktizimizda SVH prevalansinin erkeklerde kadinlardan
daha yiiksek bulundugunu tespit ettik.

Orlandi ve arkadaglan (73) ltalya’da yaptiklan bir diger aragtmada 65 yas
istit SV prevalansim kadinlarda %5.1, erkeklerde %8.2 tespit etmigslerdir.

Boix ve arkadaglart (64) Ispanya’da 70 yag iizerinde yaptiklan aragtirmada
kadmlarda SVH prevalansini %5.6, erkeklerde ise %7.3 tespit etmiglerdir. Bu oran
Avrupa’daki prevalans degerlerinin ortalama degerlerine yakindir.

Geddes ve arkadastarinin (69) Ingiltere’de 55 yas tistii populasyonda yaptiklar:

arastirmada erkeklerde SVH prevalansim %5, kadinlarda %o4.4 tespit etmiglerdir.
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Sadece baul: iilkeler degil, gerek uzak dofu gerekse Giiney Amerika’da
yapilan SVH arastrmalarmda da SVH prevalansi erkeklerde kadinlardan daha
yiiksek bulunmustur.

Cin'de Huang ve ark. (74) 1994 yihnda 35 yas tstii kisilerde yaptiklan
epidemiyolojik arastimada kadinlarda SV prevalansim %0.5, erkeklerde %0.6
tespit etmislerdir.

Nicoletti ve ark. (72) Bolivya da tim yas gruplarinda kadinlarda SVH
prevalansint %0.1, erkeklerde ise %0.25 tespit etmislerdir.

Diper yandan yapilan bazi aragtirmalarda ise kadin ve erkek cinsiyetleri
arasinda SVH prevalanst agisindan anlamb bir fark bulunmamistir. ABD’de Neyer
ve arkadaglarimmn (60) yaptiklarr bir aragtirmada 18 yag tstiindeki populasyonda
kadmlarda SVH prevalanst %2.5, erkeklerde ise %2.7 tespit edilmis ve bulunan
degerlerin benzer olduklan belirtilmistir,

Ulkemizde Akhan ve arkadaslarimn (75) Isparta’da 1991-1995 yillan arasinda
25 yas iistii populasyonda yaptiklair bir aragtirmada SVH insidansini 137/100 000
tespit etmisterdir. Bu arastwmada kadin ve erkek cinsiyetleri arasinda SV insidans
acisindan anlamlt bir farkhlik bulunmanusgtir.

Son yillarda yapilan bir difer arastirmada, Azarpazhooh ve ark. (76) [ran da
SVH insidansini erkeklerde 144/100 000, kadinlarda 133/100 000 tespit etmiglerdir.
Bu arastirmada da kadin ve erkekler arasinda SVH insidanst agisindan anlamh bir
fark bulunmamistir.

Arastirmanzda ise SVH prevalansim kadinlarda erkeklerden daha yiiksek
bulduk. SVH prevalansint erkeklerde 6.8 /1000, kadinlarda ise 12.1/1000 saptadik.
Kadinlarda SVH prevalansini erkeklerden daha yiiksek bulmamiza ragmen bu defer
istatistiksel olarak anlamli degildi. Daha sonra verilerimizi egitim, yas gibi
degiskenlerin etkisinden bapmmsiz olarak elde etmek igin ¢oklu analizle tekrar
deperlendirdipimizde kadin cinsiyetin SVH riskini arttirdimni bulduk ( OR= 3.035,
p=0.023).

Aragtrmamizdaki SVH gegirmis kisilerin risk faktorlerini inceledigimizde
istatistiksel olarak anlamli fark bulmamuza ragmen hipertansiyonun kadmlarda
erkeklerden daha sk porildiigind  bulduk.  Arastrmamizda  buldufumuz

prevalanstaki bu farkhilifin nedenlerini diigtindligtimiizde ise tilkemizdeki SVH risk
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faktorlerini  incelememiz gerektigini ve bu farkliligm risk faktdrierinden
kaynaklanmus olabilecegini diigtindiik.

En dnemli SVH risk faktdrlerinden biri olan hipertansiyonun tilkemizdeki
sikligina bakuk. Ulkemizde hipertansiyon sikligint arastian arastirmalar 1960 lardan
beri yaptimaktadir, Bu aragtirmalardan izlem siiresi en uzun ve en genis kapsamli
olani TEK HARF calismasidir (77). Hipertansiyon sitkhumun yaga paralel olarak
artiis ve tiim yas gruplanndaki kadinlarda erkeklere oranla daha sik goriildiigi
dikkati ¢ekmektedir. Tiirk kadinlarimin yag standardizasyonlu ortalama kan basinci
133/82.3 mmHg olarak belirlenmistir. Yasam boyu gidisi izlendifinde, Tiirk kadinin
ortalama kan basmecinm Ingiliz kadinmdan 40 yagindan sonra 3-4/2 mmHg (77),
ABDnin Rochester kentinde yasamakta olan kadinlardan ise 16/10-11 mmlHg daha
yitksek oldugu goriilmekteydi (77). Turk kadinlarmda 40-59 yas arasmdaki
hipertansiyon prevalanst %24.2 bulunmustu. TEK HARF 2003/04 kohortu
hipertansiyon siklifs, erigkin erkeklerde %36.3, kadmlarda ise %49.1°dir. Tiirk
kadimmda kan basmecinin erkege gére daha yiiksek olugsunda daha ytksek bir beden
kitle indeksine sahip olmalarmmn etkisi kugkusuz Snemlidir. Kuk yasin tizerindeki
erigkinler ele almdiginda, Ttk kadmlarmin erkeklere gore beden kitle indeksleri
ortalama 3 kg/m2, kan basinglar ise 10-11/4 mmHg daha yliksektir.

TEK HART calismasinda, 1990-2000 yillart arasindaki 10 yilhik siireg iginde,
Tiirkive genelinde yagtan bajimsiz olarak ortalama sistolik ve diyastolik kan
basmemin  erkeklerde 4.4/2.7 mmHg, kadinlarda 6.4/4.2 mmHg ytikseldigi
belirlenmistir. Kan basmcindaki séz konusu artis erkeklerde 40, kadmlarda 50
yasindan sonra belirgin olmaktadir. Yine TEK HARF ¢alismasinda kardiyovaskiiler
hastalik ve mortalitenin her iki cinste de en giiclii bagimsiz Ongordiiriiciisiiniin
sistolik kan basinct oldugu belirlenmistir ve sistolik kan basmcmdaki her 23
mmHg ik artisin kardiyovaskiiler hastalik ve mortalitede %50 oraninda bir artisa yol
actifi belirlenmistir.

“Tirk  Hipertansiyon Prevalans  Caligmast” (PATENT), iilkemizde
hipertansiyonun sikligi, dagilimi, tedavi ve kontrolit hakkinda gergeklestirilmis bir
diger arastrmadir (78). Ortalama sistolik kan basmcinm her iki cinste yagla birlikte
artis gosterdipi, 18-29 yag grubu harig, kadmlarda tiim yas gruplarnda erkeklerden

daha yiiksek bulundugu tespit edilmistir. Ortalama diyastolik kan basmnci da her iki
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cinste de yasla birlikte artis gdstermektedir. Diyastolik kan basmer degerleri de 40
vagindan sonra kadinlarda daha yiiksek bulunmustur. Bu aragtirmaya gore
Tiitkiye’de hipertansiyon prevalanst %31.8°dir; kadmlarda %36.1 ve erkeklerde
%27.5 olarak belirlenmigtir.

Ulkemizde yapilan arastirmalardan elde ettigimiz verilere gbre hipertansiyon
prevalansinin  hemen hemen tiim yag gruplarnda kadinlarda daha yuksek
bulundugunu soyleyebiliriz. Bunun da SVH igin en onemli risk fakitrlerinden biri
oldugunu géz 6ntinde bulundurursak SVH prevalansidaki kadin {istiinlitintin
nedenlerinden biri olabilecegini diistinmekteyiz.

Arastirmamizda yine SVH gegirmis hastalarm risk faktdrlerini inceledigimizde
DM nin bizim SVH gegirmis hasta grubumuzda kadinlarda erkeklerden daha yiiksek
oranda oldugunu gordiik. Fakat tipki HT da oldugu gibi istatistiksel olarak anlamh
degildi.

DM de SVH i¢in bagimsiz bir risk {aktoriidiir. Yapilan aragtirmalarda DM nin
prevalanstn gelismis {ilkelerde hayli yiiksek oldugu, gelismekte olan iilkelerde ise
hizla arttigr bildirilmistir (79). SVH hastalannda olgu-kontrol gahigmalan ya da
prospekiif epidemiyolojik aragtirmalarla rélatif riskin 1.8-6 kat artuifs gdriilmistiir.
Diyabet ve hipertansiyon kombinasyonu da SVH nin sikhini arturmaktadu (80).
Kan basmer, total kolesterol/HDL kolesterol oram, trigliseridier, VLDL kolesteroli,
{irik asit, sol ventrikiil hipertrofisi, hematokrit ve kan fibrinojeni gibi difer aterojenik
risk laktorleri de, diyabetlilerde, diyabetli olmayanlara gore daha yiiksek diizeydedir
(80).

Arastrmamizda SVH gecirmis kadmnlarda DM’nin erkeklerden daha fazla
oldupunu tespit ettik. SVH igin bagimsiz ve dnemli bir risk fakiérii olmast nedentyle
iilkemizde DM ile yapilmis aragtumalara bakmamizin yararlh olabilecegini
ditsiinditk. Ulkemizde 24.788 kigiyle yapilan TURDEP ¢aligmasinin sonuglarina gore
iilkemizde DM ham prevalans: %7.2 ve bozulmug glukoz toleranst %6.7, her ikisi de
kadinlarda erkeklere oranla daha yiiksek tespit edilmigtir (81). Bu arastumayla
tilkemizde kadinlarda DM prevalans: %8.0, erkeklerde %6.2 tespit edilmisgtir (81).

Diger tilkelerde DM ile yapilan epidemiyolojik arastirmalara bakacak olursak
Saaristo ve ark. (82) Finlandiya’da DM ile ilgili bir aragtumada DM tip 2

prevalansmi erkeklerde %9.3 iken kadinlarda %7.1 tespit etmislerdir. Yine aym
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aragtrmada erkeklerde bozulmug glukoz tolerans: da kadinlardan daha yiiksek
bulunmustur.

Creatore ve arkadaslanmin (83) Kanada’da DM ile yaptiklart bir diger
arastirmada erkeklerde DM prevalansim %6.5, kadmlarda ise %6.2 {espit etmiglerdir.
Ayrica bu detlemede; DM prevalans: Giiney Asya ittkelerinde erkeklerde %4.1,
kadimlarda %3.22, Latin Amerika iilkerinde ise erkeklerde %2.18, kadinlarda ise %
2.40 olarak belirtilmistir (83).

Hindistan da 2008 yihinda ADA 2003 (American Diabetes Association)
kriterlerine gére yapilan prevalans aragtirmasinda DM prevalanst tiim populasyonda
%5.1 kacinlarda %4 4, erkeklerde %6.2 tespit edilmistir (84).

Yine Hindistan da bu konuda yapilan bir diger aragtirmada DM prevalans: tiim
populasyonda %9.2, kadinlarda %8 .0.erkeklerde %104 {espit edilmistir (84).

Genel olarak tiim diinyada yapilan DM ile ilgili epidemiyolojik arastirmalar
degerlendirdigimiz zaman etkeklerde DM prevalansmin, kadmnlardan biraz daha
yitksek bulundugunu gdrmekteyiz. Bizim tilkemizdeki arastirmalarda ise kadinlarda

DM prevalans: erkeklerden biraz daha fazla bulunmustur. Tipki dnemh bir risk

prevalansindaki kadin lehine olan cinsiyet farkliligin agiklayabilecek nedenlerden
birisi olarak goz 6niinde bulundurmamiz gerektigini diisiinmekteyiz.

SVH gegirmis grubumuzda dislipideminin de oransal olarak kadinlarda daha
yiiksek bulundugunu gérdik fakat istatistiksel olarak kadm ve erkek arasinda anlamh
bir farklilik yokiu. Degistirilebilir 1isk faktorlerinden olan dislipidemi de SVH
geligmesinde 6nem tagimaktadn (34-36). Kanda lipid ve lipoproteinlerin kadinlarda,
ostrojen hormonu varhgi geregi erkeklere gore daha az riskle iliskili olmasi beklenir.
Gergekten HDL-kolesterol ile trigliseridler erkege gore elverishi diizey sergilese de,
total kolesterol ile LDL-kolesterol ve apolipoprotein B diizeyleri kadinlarda daha
yitksek bulunmaktadir. Onat ve arkadaglarinin (77) yaptig arastirmada Diinya Saghk
Orgiitiiniin 35-64 yas kesimi igin yapilan standardizasyonundan sonra ortalama total
kolesterol konsantrasyonlart erkekte 185 mg/dl, kadinda 192 mg/dl bulundu. Yirmili
yaslarda diisiik kolesterol diizeyleri sergilenirken, plato erkeklerde 40°h yaslarda 188
mg/dl, kadmlarda 204 mg/dl'lik seviyelere ulagtyordu. Kadinlarim 50 yaslanindan

itibaren erkeklerden anlamh bigimde daha yitksek kolesterole sahip oldugu TEK
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HARF calismasinda gosterilmigtir (p<0.01). Bu da kadmlarda SVH prevalansim
erkeklerden daha yiiksek bulmamazi agiklayabilecek nedenlerden birisi olarak
goriilebilinir.

SVI igin diger 6nemli bir risk fakioriimtiz ise kalp hastaliklaridir, Kapak
hastaliklar, duvar hareket kusurlar, ritm bozukluklar: vb gibi. Fakat biz SVH
geciren grubumuzda kendi beyanlarina dayanarak bu sorgulamay: yaptik. EKG, EKO
gibi teknik bilgi ve beceri gerektiren parametrelere ihtiyag duyulmast nedeniyle SVH
gecirmis kisilerde detayll kardiyolojik muayene gansimiz olmadi. Anamneze
dayanarak elde ettifimiz bulgular gercevesinde SVH gecirmis erkeklerin %257 inde
kadinlann ise %20°sinde kalp hastalif saptadik ama alt tipleri hakkinda bilgi sahibi
olamadik. Yine de SVH i¢in 6nemli bir risk faktdrii olan atriyal fibrilasyonla (32,33)
ilgili Tiirklerde yapilmas aragtirmalardan kisa bilgiler vermeyi defier bulduk.

Atrial fibrilasyon ozellikle yashlarda daha yaygindir. Cesitli arastirmalar,
kacdinlarin genellikle atriyal fibrilasyonla iliskili kardiyoembolik SVH igin erkeklere
pore daha yiiksek risk altinda olduBunu gostermistit (85,86). Atriyal fibrilasyon
insidans: icin en kapsamh aragtrmalardan biri, Minnesota’nm Olmsted ilgesinde
yaptimistir (87). Olmsted ilgesinde erkeklerin, yas ayarht olarak, AF’ye yakalanma
oranlanmn kadinlardan 1.75 kat yiiksek bulunmustur. Yaga gore diizeltilmig AL
oram erkeklerde daha yiiksektir (88).

Rotierdam ¢ahgmasinda erkeklerde AF prevalanst %6.0, kadinlarda ise %5.1
bulunmustur (89). Yine Framingham ¢ahismasinda da 40 yas fisti bireylerde yasam
boyu AT riski erkeklerde %26, kadinlarda %23 bulunmustur {90).

Tiirk kadininda AF’nin Tirk erkeginden daha sik goriilmesi ve 3-4 yas daha
etken baslamas: ilgi cekici olup, Bati toplumlanndaki egilime ters diigmektedir.
Prevalans ve insidans oranlan tiim vas gruplannda kadinlarda erkeklerden daha
yitksektir. Kadin/erkek oram, prevalans icin 1.69, insidans icin 1.19 bulunmustur
on.

Sonug olarak hipertansiyon, diyabet, dislipidemi istatistiksel olarak anlamh
farklilik olmasa da bizim SVH gegiren grubumuzda kadmlarda daha yitksekti. Buna
benzer sekilde Ttirkiye'de yapilims aragtimalarda bu depiskenlerin yine kadinlarda
erkeklerden daha yiiksek bulunmas: bizim sonucumuzu destekler nitelikieydi. Diger

yandan grubumuzda aragtirmadigimmz fakat Onemli risk faktérlerinden olan atriyal
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[ibrilasyon ve obezitenin Tiirkiye'de yapimig hemen hemen tiim aragtimalarda
kadmlarda erkeklerden daha yilksek prevalans degerlerine sahip oldugunu gordik.
Bulunan tiim bu verilerin arastirmamizdaki SV prevalansinin kadimn lehine olan
yitksekligini agiklamaya katkada bulunabilecegini digtinmekteyiz.

Arastirmamizda egitimin SVH’la iligkisi olup olmadigini degerlendirdigimizde
istatistiksel agidan anlamh bir farkhhk saptamadik. Coklu degigken analizde cinsiyel
ve yag degiskenlerinin etkisini ortadan kaldwdiginnzda yine anlamh bir farkhihk
saptamadik.

Chang ve arkadaglanmin (92) Doju Avrupa iilkelerinde SVH ve egitim
seviyeleri arasindaki iliskive bakuklan bir aragtrmada efitim seviyesini ikiye
ayirmuslar;  digik  epitim  ve ikincil egitim seviyesi olarak. Duigtik egitim
seviyesindekilerde SVH gegirme orani 1.91 iken, ikincil egitim seviyesi olanlarda
179 bulunmus, oransal bir fark bulunsa da bu fark istatistiksel olarak anlamh
degilmig.

Engstrom  ve arkadaslan  (93) isvigre’de yaptiklarn  bir  arastirmada
kardiyovaskiiler risk faktorlerini incelemisler ve diisiik sosyoekonomik diizeydekileri
daha yiiksek sosyoekonomik durumdakilerle kiyasladiklarmda, risk faktorlerini ilk
grupta daha yiiksek bulmuslar ve istatistiksel olarak da anlamli bulunmus. Bu
arastirma eitim diizeyiyle ve SVH ile birebir iligkili bir aragtirma degilmig.

Jakovljevic ve arkadaslart (94) Finlandiya’da yaptiklart bir arastirmada
sosyoekonomik durumla iskemik SVH arasindaki iligkiye bakmislar; iskemik SVH
oorilme siklign diisiik sosyoekonomik diizeydekilerde daha yiiksek tespit edilmis. Bu
oran  diigik sosyoekonomik duruma sahip olanlarda %19 iken, yiksek
sosyoekonomik duruma sahip olanlarda %0.9 bulunmus.

Ferri ve arkadaglan (95) 65 yas iistinde yaptiklart bir aragtirmada Latin
Amerika iilkeleri, Cin ve Hindistan da SVH’nin efitim yas ve cinsiyet iligkisine
baknuslar (95). 65 yas tistt SVH prevalansi Hindistanin kentsel kesimlerinde %1.9,
kirsal kesimlerinde %1.1 bulmuslar. Egitim seviyeleri en yiiksek Kiiba, Peru’nun
kentsel bolgeleri ve Venezuela’da imis. Dominik Cumhuriyeti, Meksika ve Cin’in
kirsal bolgeleri ile Hindistan’da en yiiksek oranda ilkokul mezunu olmayan kigiler
mevcutmus. SVH prevalans: Cin’in kentsel bolgesinde en yiiksek oranda bulunmug

(%9.3) . En diigiik ise Hindistan’mn kirsal kesiminde (%1.1) ve kentsel kesiminde
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imis (%1.9). Tim bu aragtirmalarda yag standardizasyonu yapildignda, efitimle
SVH arasinda anlamli bir istatistik iliski tespit edilmemis. Fakat egitim durumu
diisiik olanlarda SVH gegirme orami daha yiiksek bulunmus {95).

Lin ve arkadaslanmn (96) Tayvan'da kentlegmenin SVH {izerine etkisini
arastiran bir aragirmada; ilkokul ve agagis: egitimi olanlarda SVH oramim daha
yiiksek tespit etmiglerdir.

Bu konudaki arastrmalar egitim seviyesinden ¢ok gelir ditzeyivle ilgili
yapilmistir. Bravata ve arkadaglannim (97) risk faktérleri tizerine yapmig olduklar bir
aragtirmada pelir diizeyi diigiik olan kesimde SVH oramni daha yiiksek bulmuglardir.
Ayrica daha &nce yapilan yine bir ¢ok aragtirma da diistik sosyoekonomik diizeye
sahip kigilerde SVH sikhgmin arttigim gbstermistir (94,98). Biz ise aragtirmamizda
kigilerin gelir diizeylerini sorgulamadik.

SVH tizerine epitimin etkisi olup olmadigim s6yleyebilmek bizim diiglincemize
gore daha ¢ok aragtiyma perekmektedir. Bizim arastirmamizda anlamli bir iligki
bulunmamstir.

Yag da SVH igin degigtirilemez risk faktorlerinden  biridir  (18).
Aragtrmamizda elde ettiimiz énemli sonuglardan bir tanesi de yagla birlikte SVH
prevalansmin artmasiydr. 45-54 yag arasy grupta SVH’1 hastamiz hi¢ yoktu. SVH
prevalansimizin yaga gore dagihimi 55-64 yas arast %0.5, 65-74 yag arast %1.9, 75
yas ve iizeri grubumuzda ise %5 .4 oldugunu gordik.

Yapilan diger aragtirmalara baktigimizda bizim arastirmamiza benzer sonuglar
icerdigini gordiik.

Prencipe ve arkadaglarinin (66) italya’da yapuiklart bir aragtirmada SVH
prevalansmi 65-74 yag arast %3.9, 75-84 yag arasi %6.6 ve 85 yas iisth % 7.3
bulmuglardir ve yasla birlikte orantili olarak arttift istatistiksel olarak da anlamh
bulunmustur.

Geddes ve arkadaslarmin (69) Ingiltere’de yaptiklan bir diger aragtirmada SVH
prevalansint 55-64 yas atas1 %!1.6, bizim arastirmannzda bu yag grubunda %0.5, 65~
74 yas arast Ingiltere’de %3.9, bizim arastirmamizda %1.9, 75-84 yas arasi
Ingiltere’de %9.1 bulunurken, aragtmarmzda ise 75 yay ve Ustiinde SVH

prevalansini %5.4 tespit ettik.
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Bu arastirmadaki degerler bizim deetlerimizden biraz daha yiiksek olmasina
ragmen her iki arastirmada da yagla birlikte SVH gegirenlerin oranlan da artnstir.

O’Mahony ve arkadaslart (68) Ingiltere’de yapuiklarnt SVIL  prevalans
arastirmasinda 45-54 yag arast %0.7, 55-64 yag aras1 %3.9, 65-74 yas arasi %06, 75-
84 yag aras1 %10.9 ve 85 yag lizeri %9.3 tespit etmiglerdir.

Carlos ve arkadastanmin (99) Arjantin’de yaptiklan SVH arastirmasinda
prevalans 40-49 yag aras1 %0.6, 50-59 yas aras1 %1, 60-69 yag arasi %2.5, 70-79 yas
arast %3, 80 yas ve fizeri ise %4.1 tespit edilmigtir.

Venketasubramanian ve arkadaslanmm (100) Cin ve Hindistan’da yaptiklan
SV prevalans aragtumalarinda da yasla Dbirlikte SVH sikhmm  artim
gormiislerdir. Cin’de yaga gore SVH prevalansi 50-54 yag aras %0.58, 55-59 yas
arast %2.02, 60-64 yas arast %2 .81, 65-69 yas arast %5.14, 70-74 yas aras1 %7.306,
75-79 vas arast %8.25, 80-84 yas arasi %13.01, 85 ve tistli yas ise % 16.0 tespit
edilmistir (122). Hindistan’da yapilan SVH prevalans aragtirmasinda ise SVH
prevalanst 50-54 yag aras1 %1.7, 55-59 yas arast %1.5, 60-64 yas arasi %2.91, 65-69
yas arasi %4.04 ,70-74 yag arast %5.99, 75-79 yag arast %10.5, 80-84 yas arast
%12.3 ,85 yag ve listi ise %11.1 bulunmustur.

Sonuc olarak yas SVH da onemli bir risk faktoridiir. Gerek kendi
aragtirmamizdan elde ettigimiz gerekse diger literatiirlerden elde edilen sonuglara
gore yasla birlikte SVH prevalans: da orantili bir gekilde artmaktadir. Yasla birlikte
aterosklerozun, HT ve DM’nin artmas: bu bulguyu destekler niteliktedir.

SVH; aragtirmamuzdan elde ettifimiz ve diper literatlir araglirmalaniyla da
desteklenen sonuglara gore yasla birlikte prevalans: artmakta olan bir hastahiktir.
Ozelikle Aviupa iilkelerinin ve iilkemizin de yash nitfusunun giderek artmakta
oldugunu disiindtigimiizde yakin gelecekte SVH nin giderek daha dnemli bir saghk
sorunu haline gelecegi kagimlmazdir. Kuskusuz giderek 6nemi artan bu gibi kronik
hastaliklarda  epidemiyolojik  aragtirmalarin  daha da  onem  kazanacafim
ongdrmekteyiz. Bu gibi prevalans aragtirmalarina {ilkemizde daha fazla gereksinim

olacagm diisiinmekteyiz.
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SONUCLAR

Arastumamizda 2441 kisiye SVH ilgili tarama sorulan sornldu. 62 kisi
sorularin bir kismina veya tamamina evet yamiti verdi Daha sonra bu kigiler
arastirmamn klinisyeni tarafindan muayene edildi. 39 kiside yapilan nérolojik
muayene sonrast SVH tamsi diglandi. Kalan 23 kisinin 13’tintin tibbi kayitlarina
ulagildi. 5 kisiye ileri inceleme yapildi. 5 kisinin ise (yataga bagimlit olmalan
nedeniyle) ulasim problemlerinden dolayr ileri tetkikleri yapilamadi, ayrica bu
kisilerin tibb1 kaystlarma da ulagilamadi.

Denizi 11 merkezinde gergeklegtirmis oldufumuz 435 yag ve tistii populasyonda
yaptigimiz aragtirmada SVH prevalansint %0.9 buiduk. Kadm cinsiyetin SVH riskini
3.03 kat arttrdipim tespit ettik. Kadmlarda SVH prevalansnm 12.1/1000, erkeklerde
6.8 /1000 saptadik.

Egitim durumuyla SVH gegirme arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulmadik.

45-54 yas arast grupta SVH'I hi¢ hastamiz yoktu. SVH prevalansinin yasa
gore dagihmi 55-64 yag arast %0.5, 65-74 yag arasi %1.9, 75 vyag ve lizeri
grubumuzda ise %5.4 oldugunu gordik Yagla birlikte SV gecirme oranlan artli ve
istatistiksel olarak da anlamirydi.

SVH tamst koydupumuz 23 kisinin 15°1 kadn, 81 erkekti. Kadmlarin 11%inde
(%73) HT, 8inde (%53.3) DM, 5’inde (%33.3) dislipidemi, 3’tinde (%20) kalp
hastalig vardi. Higbiri sigara igmiyordu. Erkeklerin 4*tinde (%50) HT, 4’iinde (%50)
DM, 2’sinde (%25) kalp hastahig1, 4’iinde (%50) sigara igiciligi meveuttu. istatiksel
olarak sadece erkeklerde sigara igiciligi ve SVH arasmnda anlamli iligki bulundu.

Ulkemizde kronik hastaliklarla ilgili epidemiyolojik aragtiimalara daha ¢ok
gereksinim vardi. SVH da yarattifin Szinlulik orantyla bu kronik hastaliklarn
baginda gelmektedir. Yagh niifusun da hizla artmasi ve yasam siiresinin uzamasi
nedeniyle sadece diinyada degil iilkemizde de SVII geciren kisilerin giderek artacagi
kugkusuzdur. Gelecekteki saghk politikalarini ve hizmetlerini belirleyebilmek

acisindan bu tiir prevalans aragtirmalarina daha cok ihtiyag duyulacag: bir gerekdir.
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EK-1: ANKET SORULARI

1-Daha nce hi¢ viicudunuzun bir taralinda, kol veya bacainizda gligstizlitk ya da felg
oldu mu?

AYHayir  B)Evet  C)Bilmiyorum

Yamtiniz evelse bu belirtilert ve stirecini kisaca tari{ eder misiniz

Bu belirtiler bir hekim tarafindan tedavi edildi mi?

Yanitiniz evelse ne zaman ve nerede?

2- Daha 6nce agzimzin bir késesinde ¢ekilme oldu mu?

AYHayrr B)Evet C)Bilmiyorum

Yamtimz evetse bu belirtileri tarif eder misiniz?

Bu belirtiler bir hekim tarafindan tedavi edildi mi?

Yamtimiz evetse ne zaman ve nerede?

3-Daha 6nce hi¢ konusmada pelteklesmeniz oldu mu? Kelime ¢ikarmakta veya climle
kurmakta gii¢liik ¢ektiniz mi?

A)YHaywr B)Evet C) Bilmiyorum

Yamtimz evetse bu bu belirtileri ve stirecini kisaca tarif eder misniz?

Bu belirtiler bir hekim tarafindan tedavi edildi mi?

Yanitinz evetse ne zaman ve nerede?

4- Daha once viicdunuzun bir tarafinda, kol veya bacagimzda uyusma veya his kayb:
oldu mu?

A) Haywr B)Evet C) Bilmiyorum

Yamtimz evetse bu bu belirtileri ve siirecini kisaca tarif eder misniz?

Bu belirtiler bir hekim tarafindan tedavi edildi mi?
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Yamtimiz evelse ne zaman ve nerede?
5-Daha dnce bir veya iki goziiniizde bir veya birden fazla (¢ilt gbrme,merkezi gbrme

kaybu,lotal gorme kaybu,tek tarafh gdrme kaybi)gibi gorsel belirtiler oldu mu?

=] O 1

Thira-rages

0

figure B

Lost ud wizion sl top Luwy ol ainizn lygesm side

A)Haynr B)Evet C) Bilmiyorum

Yamtiz evetse bu bu belirtileri ve siirecini kisaca tarif eder misniz?
Bu belirtiler bir hekim tarafindan tedavi edildi mi?

Yanitimiz evetse ne zaman ve nerede?

6- Daha nce bir hekim tarafindan size hi¢ felg teghisi kondu mu?
A)Hayir B)Evet C) Bilmiyorum

Yamtiniz eveise bu bu belirtileri ve siirecini kisaca tarif eder misniz?
Bu belirtiler bir hekim tarafindan tedavi edildi mi?

Yanitiniz evetse ne zaman ve nerede?
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