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OZET

Yavuz N, Sessiz Serebral Iskemi Olgularinda Kardiak Fonksiyonlarin
Charlson Komorbidite indeksi ile Degerlendirilmesi, Istanbul Egitim ve

Arastirma Hastanesi, Noroloji Tezi. Istanbul, 2019.

Amag Sessiz serebral iskemi (SSI) inme dykiisii ve inmeyle iliskili ndrolojik
semptom ve muayene bulgusu olmayan bireylerde kranial g&UntUemede g&Uen
iskemik lezyonlar olarak tanimlanmistir. iskemik inmede oldugu gibi kardiyak
fonksiyon bozukluklarinin bu lezyonlarin ortaya ¢ikisinda 6nemli bir yeri vardir.
Charlson komorbidite indeksi komorbid durumlarin degerlendirilmesinde kullanilan
bir 6l¢ek olup, bircok hastaligin komorbid durumlarla iliskisinin belirlenmesinde
kullanilmistir. Bu ¢alismada Charlson Komorbidite Indeksi(CKI) ile SSI olgularinda

kardiak fonksiyonlarin komorbid durumlarla iliskisini degerlendirmeyi amagladik.

Literatiirde bircok sistemik hastalikta ve inmede Charlson komorbidite
indeksi  degerlendilmis olup, sessiz serebral iskemik hastalarda kardiak
fonksiyonlarin ~ komorbid  durumlarla  iligkisini  degerlendiren = ¢alisma
bulunmamaktadir. Biz de sessiz serebral iskemik lezyonlart olan hastalarda kardiak

fonksiyonlarin Charlson Komorbidite Indeksi ile degerlendirilmesini amagladik.

Cahsma planmi: Calismaya 60 SSI olgusu ile 40 saglikli goniillii kontrol dahil
edildi. Caligmaya 1 Ocak 2017- 1 Ocak 2019 tarihleri arasinda noroloji poliklinigine
herhangi bir sebeple bagvuran, kranial g&UntUemesinde sessiz serebral iskemi
saptanan, inme ve iligkili hastalik, nérodejeneratif hastalik dykiisii olmayan, sistemde
Holter EKG tetkiki ve transtorasik ekokardiyografi yapilmis hastalar ve Kkranial
g&intdemeleri normal, saglikli goniilliiler dahil edildi.

Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri, muayane bulgulari,
0zgecmis, eslik eden komorbid durumlar hakkinda detayli inceleme, laboratuvar
incelemeleri, EKG, transtorasik EKO ve 24 saatlik holter EKG incelemesiyle kalp

hiz1 degiskenligi degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 60 hastanin 30°u(%50) erkek 30’u(%50)
kadin, yas ortalamalar1 56,6+7,0 idi. Kontrol grubuna dahil edilen 40 saglikl
gdlitnin ise 20’si  erkek(%50) 20’si(%50) kadin, yas ortalamalart ise



49,94+10,0’du. Hasta grubunda hastalarin yaslar1 kontrol grubundan anlamli (p < 0.05)
olarak daha yiksekti.

SSI grubunda hipertansiyon sikligi, sistolik ve diyastolik kan basinci
ortalamalar1 kontrol grubuyla kiyaslandiginda daha yiiksekti ve iki grup arasinda
istatistiksel anlaml1 fark saptandi(p<0.05). SSI hasta grubunda ejeksiyon fraksiyonu
(EF) kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diisiik gozlendi(p < 0.05).
Transtorasik EKO’da LVESC degerleri SSI grubunda kontrol grubuyla
karsilastinildiginda anlamli yiiksek bulundu, LVEDC ise SSI grubunda kontrol
grubuna gore yiiksek fakat istatiksel olarak anlamli degildi(p > 0.05). Holter EKG
kalp hiz1 degiskenligi parametrelerinden SDNN ve ASDNN hasta grubunda kontrol
grubuna gore anlamli diisiik saptandi(p < 0.05). CKI skorlarina gruplar arasinda
bakildiginda SSi grubunda CKI puam kontrol grubundan istatiksel olarak anlamli
yiksekti(p < 0.05).

Sonug SSI olgularinda, hipertansiyon ve kan sekeri regiilasyonun yonetimi,
kardiyak fonksiyonlarin 6zellikle kalp hiz1 degiskenliklerinin, sol atrium capi, aort
genisligi ve EF diisiikliigiiniin degerlendirilmesi takipte, inme basta olmak iizere SSI

ile iligkili diger komorbid durumlarin yonetiminde 6nemli katkilar saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Sessiz serebral iskemi, Charlson komorbidite indeksi,
kardiyak fonksiyonlar.
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ABSTRACT

Yavuz N, Evaluation of Cardiac Functions in Patients with Silent Cerebral
Ischemia by Charlson Comorbidity Index, Istanbul Training and Research
Hospital, Neurology Thesis, istanbul, 2019

Objective: Silent cerebral ischemia (SCI) is defined as ischemic lesions seen in
individuals without stroke history and neurological symptoms or examination
findings associated with stroke. As in ischemic stroke, cardiac dysfunction has an
important role in the appearance of these lesions. The Charlson comorbidity index
(CCI) is a scale used for the evaluation of comorbid conditions and has been used to
determine the relationship of many diseases with comorbid conditions. In the
literature, CCI was evaluated in many systemic diseases and stroke but there are no
studies evaluating the relationship between cardiac functions and comorbid
conditions in silent cerebral ischemic patients. We aimed to evaluate cardiac
functions with Charlson Comorbidity Index in patients with silent cerebral ischemic

lesions.

Method: 60 patients were included in the study with 40 volunteer controls also.
Patients and volunteers who were admitted to the neurology outpatient clinic for any
reason between January 1, 2017 and January 1, 2019, who had silent cerebral
ischemia in cranial imaging, without a history of stroke or neurodegenerative disease,
and who had transthoracic echocardiography and Holter's ECG studies before, were
included. Demographic characteristics of the patient and control groups, examination
findings, CV, detailed comorbid conditions, laboratory results, ECG, transthoracic
ECO and 24-hour holter ECG examination were used to evaluate heart rate
variability.

Findings: Of the 60 patients included in the study, 30 (30%) were male and 30 (30%)
were female. The mean age was 56.6 +=7.0. Of the 40 healthy volunteers included in
the control group, 20 (20%) were male and 20 (20%) were female and the mean age
was 49.9 £10.0. The age of the patients in the case group was significantly higher
than the control group (p <0.05). The incidence of hypertension, systolic and

diastolic blood pressure were higher in the SCI group compared to the control group

Xl



and there was a statistically significant difference between the two groups (p <0.05).
Ejection fraction (EF) was significantly lower in the SCI patient group than the
control group (p <0.05). LVESD values in transthoracic echocardiography were
significantly higher in the SCI group compared to the control group, whereas
LVEDD was significantly higher in the SCI group than the control group (p> 0.05).
Holter ECG heart rate variability parameters, SDNN and ASDNN, were
significantly lower in the patients than the control group (p <0.05). When CCI scores
were compared between the groups, the CCI score in the SSI group was significantly

higher than the control group (p <0.05).

Result: The management of hypertension and blood glucose regulation in SCI cases,
especially heart rate variability of cardiac functions, evaluation of left atrial diameter,
aortic width and EF low may provide significant contributions to management of

other comorbid conditions related with SCI, especially stroke.

Keywords: Silent cerebral ischemia, Charlson Comorbidity Index, cardiac functions
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1. GIRIS
Inme, tedavi maliyeti, yiiksek is giicii kayb1 ve morbidite agisindan énemli bir
toplum sagligi sorunudur. Diinyada ve iilkemizde yasli popiilasyonun artmasi ile
giderek daha fazla Onem kazanmaktadir. Inme gelismis iilkelerde hastane
basvurularinda ve saglik harcamalarinda 6nemli bir yere sahiptir. Bu nedenle inme
riskini artiran, morbidite ve mortalitesini etkileyen nedenler ve bununla ilgili

calismalarin dnemi giderek artmaktadir(1,2).

Sessiz serebral iskemi (SSI) terimi, son dénemde kranial g&intUemelerin
yayginlagsmasi ile birlikte sik tanimlanmaya baslanan, inme oykiisii ve ndolojik
semptomlart olmayan bireylerde goriilen, arter sulama alanina uyan iskemik
lezyonlar olarak tanimlanmaktadir(3, 4, 5). Iskemiler klasik inme benzeri akut klinik
semptomlar gostermedigi icin sessiz olarak adlandirilmaktadir (4). ilk kez 1965°te
Fisher otopsi serilerinde inme &/kisUve norolojik defisiti olmayan kisilerde lakiiner
infarktlar1 tanimlamustir (6). 30 yil sonra yapilan toplum bazli bir otopsi serisinde
asemptomatik hastalarm %13’{inde SSI’ye ait patolojik bulgular saptanmistir(7).
MRG kullamlarak yapilan taramalar da benzer sonug¢ vermistir. SSI’lerin
patogenezini anlamak icin yapilan prospektif ¢aligmalar SSi’nin inme ve vaskiiler

demans gelisimi igin de risk faktorii oldugunu gostermistir (8).

Genel popiilasyonda SSI prevalansi farkli ¢aligmalarda %10-28 arasinda
degiskenlik gosterirken, inme gec¢irmis hastalarda bu oran %38 olarak
bildirilmistir(9,10). Calismalar sessiz Serebral iskemilerin kognisyon, nd&olojik
defisit, psikiyatrik bozukluklar ve artmis inme riskiyle korele oldugunu
gGtermektedir. Bu da bu bulgularin sessiz ya da zararsiz olmadigini ortaya
koymaktadir (11). Son yillarda SSi’nin ileri yas, bozulmus glukoz toleransi,
diyabetes mellitus, hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi, atrial fibrilasyon,
koroner arter hastaliklar1 ile iligkilerini arastiran ve anlamli sonuglar bildiren
calismalar yapilmistir (11, 12, 13, 14). Kardiyak mikroembolilerin de benzer serebral

lezyonlar olusturabilecegi bildirilmistir (14).



Son yillarda néroloji poliklinigine herhangi sebeple bagvuran hastalarda
yapilan kranial goriintileme ydntemlerinin artmasiyla SSI olgulari daha sik
goriilmeye baslanmistir ve etyolojiye y&nelik daha fazla tetkik istenmektedir.
Iskemik inme igin %20 oraninda risk faktorii olan kardiyoemboliler, kardiyak ritm
bozukluklar:, ¢xellikle de AF, koroner arter hastaliklar1 ve miyokard enfarktist
SSi’nin ortaya cikisinda da onemli bir faktordiir. Kardiak ritm bozukluklarmi
degerlendirmek agisindan holter elektrokardiyografi rutin elektrokardiyografiden
daha degerli bilgiler sunmaktadir. 24 saatlik kardiak ritm takibi, SSI etyolojisi
acisindan altta yatan kardiak ritm bozukluklari gostermesi ve erken donemde

etolojiye yonelik takip ve tedavi agisindan 6nemlidir (14).

Kronik sistemik hastaliklarin = sorgulandigi, siklik ve iligkilerinin
degerlendirildigi klinik pratikte yaygin kullanilan indeks Charlson komorbidite
indeksidir(CK1I). Bu indeks, 1987 yilinda Mary Charlson ve meslektaslari tarafindan
gelistirilmistir. Indeks 19 farkli maddeden olusup bu maddeler icinde baz1 ayn tir
hastaliklarin farkli derecelendirmeleri de mevcuttur, 6rnegin az derecedeki karaciger
hastaliginin puan1 1 iken orta ya da ileri karaciger hastaligi ayr1 bir madde olup puani
3'dUr. Komorbid hastaliklara verilen bu puanlar hastaliklarin rolatif risk degerlerine
g@e belirlenir, rolatif risk >1,2" ise degerlendirmeye alinir ve 1,2 ile 1,5 arasinda ise
1; 1,5 ile 2,5 arasinda ise 2; 2,5 ile 3,5 arasinda ise 3 ve sadece iki duruma (AIDS ve
2. tUdes metastaz) Ozel olarak 6 puanit verilmistir. Hastanin komorbid
hastaliklarindan aldig1 puanlar toplanarak bir skor elde edilir ve hastalarin yas1 igin
de ayrica bir skor eklenir, bu yas skoru 50'den daha yasli hastalar igin; 50'den
baslayarak yasin dekadlara boliinmiis halinde her dekadda bir kademe artmasidir, 50-
59ig@gn 1, 60-69 ign 2, 70-79 ign 3, 80-89 ign 4 puan seklindedir(15, 16).

Literatirde CKI’nin bircok farkli klinik durumda mortalitenin tahmini ve
yiiksek riskli hastalarin tespit edilerek maliyetlerin diisiiriilmesine yardimci olmasi
adma kullanilabilecegi ong&¥Umektedir. Tessier ve ark. iskemik inme hastalarinda
inmenin fonksiyonel sonuglarmin tahmin edilmesinde Charlson Komorbidite
Indeksinin kullanilabilecegini belirtmislerdir(16). Iskemik inme hastalarinda

komorbid durumlart degerlendirmek i¢in yapilan baska bir ¢alismada da Charlson



komorbidite indeksi yiksek olan hastalarin taburculukta kotii sonug alma olasiliginin

yiiksek ve 1 yillik 6liim oraninda artig oldugunu saptamiglardir (17).

LiteratUrde inme de dahil olmak (zere birgk hastalikta Charlson komorbidite
indeksi degerlendirilmis olunup, inme ile iliskisi net bir sekilde ortaya konmustur.
Diger taraftan sessiz serebral iskemik hastalarda komorbid durumlarla iliskisini CKI
kullanilarak degerlendiren ¢alisma bulunmamaktadir. Biz de sessiz serebral iskemik
lezyonlar1 olan hastalarda CKI kullanarak komorbid durumlarin SSI gelisimindeki

etkisini degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. INME
2.1.1. Inme Tanimi ve Onemi

Diinya Saglik Orgiitii'ne (WHO) gére inme, hizli gelisen fokal (bazen global)
serebral islev bozuklugu klinik bulgularinin 24 saatten uzun siirmesi ya da oliimle
sonlanmas1 ve vaskiiler orijin disinda belirli bir neden olmamasi olarak
tamimlanmaktadir. Bu tanim; serebral enfarkt, primer intraserebral kanama ve
subaraknoid kanamay: kapsamaktadir. inme ve gecici iskemik atak (GIA) arasindaki
ayrim, semptomlarin 24 saatten uzun ya da kisa siirmesi, goriintiileme bulgularinin

olup olmamasina gore yapilmaktadir(18).

2.1.2. inme prevalansi ve insidansi

Inme, tiim diinyada mortalite sebepleri igerisinde kalp hastaliklarindan sonra
ikinci, morbidite y&inden de birinci sirada yer almaktadir (19). Yapilan
epidemiyolojik calismalarda inme insidansi binde 2 olarak hesaplanmig, bu
hastalarin %20’sinin erken donem takiplerinde, %30’ unun ise bir y1l i¢inde hayatini
kaybettigi, yasayanlarin iigte birinin yasam kalitesinin etkilendigi ve giinliik islerinde

bagkalarina muhtag olarak yasamlarini siirdiirdiikleri gosterilmistir (20).

Tukiye'de 1991-1995 yillari arasinda yapilan bir ¢aligmada ilk kez inme
geciren ardistk 2000 hastanin  verileri prospektif olarak degerlendirilmis;
olgularin %77'sinde iskemik inme, %19'unda primer intrakranial kanama
ve %4'Uninde subaraknoid kanama bulunmustur (21). Dinya genelinde yapilan
farkli calismalarda ilk kez inme gecirenlerde MRG’ye gore sensitivitesi daha diisiik
olan bir tetkik olan bilgisayarli tomografi (BT) ile yapilan goriintiillemede saptanan
sessiz serebral iskemi (SSI) oran1 ABD'de %24, Danimarka'da %29 ve italya'da %38
olarak saptanmistir (22).
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Sekil 1. iskemik Serebrovaskiiler Hastaliklarin Simflandiriimasi

2.1.3. inme Simiflandirmasi

1991 yilinda Banford ve arkadaslar1 inme olgularinda klinik bulgular1 6n
planda tutarak bir siniflandirma yapmislardir(23).

1. Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI).

2. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI).

3. Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI).

4. LakUner infarktlar (LACI).

TOAST smiflamasi, Akut inme Tedavisinde Org 10172 Calismasi (Trial of

Org 10172 in Acute Stroke Treatment) icin gelistirilen ve etiyolojiyi esas alan bir



iskemik inme alt tip kategorizasyon sistemidir. Nedene yonelik siniflandirmalar
arasinda en sik kullanilanidir(24).
TOAST simiflamasi 5 kategoriye sahiptir:

1. BUyiX arter aterosklerozu

2. Kardiyoembolizm

3. Kugik damar oklCzyonu

4. Bilinen bir baska sebepten kaynaklanan inme

5. Sebebi bilinmeyen inme

Serebral infarktlarin %20’sinden kardiyak emboli, %50’sinden biiyiik damar

aterosklerozu ve %25’inden ise kiigiik damar hastaligi sorumlu tutulmaktadir.
Hastalarin  %25-39’unda kesin bir sebep belirlenememekle birlikte, nedeni
bilinmeyen grubun Onemli bir kismimin da kardiyak kaynakli oldugu
diistiniilmektedir. Tan1 ve siniflandirma hastalarin klinik 6zellikleri, goriintiileme
bulgular1 (BT/MRG), kardiyak incelemeler (ekokardiyografi, vs.), ekstrakranial
arterlerin  doppler gd&UntUemesi, kranial ve karotis anjiografi, laboratuar
incelemeleri ve tromboza yatkinlikla ilgili kan parametrelerinin degerlendirilmesine

dayanir (21).

BlyUk arter aterosklerozu:

Ekstrakranial ve maj& intrakranial arterlerin belli bdgelerinin aterosklerozu
nedeniyle > %50 stenozu veya okltzyonu sonucunda Klinik veya g&intUdeme
bulgular1 gelisebilir. Aterom plaginin neden oldugu, ileri derece daralan damarin
trombiis oturmasina bagli tikanmasi ya da infarkt, trombiis veya plak fragmanlarinin
distale embolizasyonu ile klinik bulgular olusur. Etkilenen vaskiiler alana baglh farkli
Klinik semptom ve bulgular g&debilir. A. Carotis interna baslangici, sifon pargast, a.
Subklavia, vertebral arter baslangi¢ ve intrakranial parcasi ile baziler arter proksimali
darliklarin en sik goriildiigli alanlardir. BT veya MRG’de 1,5 cm’in {izerindeki
kortikal veya serebellar lezyonlarin ve beyin sap1 veya subkortikal hemisferik

infarktlarin varligi, potansiyel olarak biiyiik arter aterosklerozuna baghdir(21).



Kardiyak emboli:

Kalpte olusan bir emboliye bagh oldugu diisiiniilen arteriyel okliizyonlar
igerir. Olasi1 kardiyak emboli tanisi i¢in, nonvalviiler atrial fibrilasyon, akut miyokard
infarktGs (MI), gec déwemde MI (anevrizma, akinetik segment), protez kalp
kapakgigi, sol atrial tromb(s, infektif endokardit gibi en az bir tane kardiyak emboli
kaynagi tespit edilmis olmalidir. Akut maksimal defisit ve hizli klinik diizelme,
hemorajik infarkt gériilmesi, birden fazla vaskiiler alanda gegirilmis GIA veya inme
bulgusu, izole afazi, izole homonim hemianopsi gibi kortikal dal oklUezyonu
diisiindiiren tablolar, bas agrisi ve epilepsinin eslik etmesi gibi durumlar
kardiyoembolik inme tanisini1 destekler(21).

Kigk arter oklUzyonu:

Kiiciik derin penetran arterlerin tutulumu sonucu olusan klinik tablo olup
lakUner infarkt olarak da tanimlanir (21). BT/MRG goriintiilemesinde boyutlart 1,5
cm’den kiigiik beyin sap1 veya subkortikal lezyonlar olarak goriiliir. Asemptomatik
olabilecegi gibi pUr motor hemiparezi, pUr duysal inme, sensorimotor inme, ataksik
hemiparezi, dizartri beceriksiz el gibi klinik lakiner sendromlar olarak ortaya
cikabilir. Klinikte afazi, ihmal, gorme alam1 defekti gibi serebral kortikal
disfonksiyon bulgulari, biling bozuklugu gorilmez. Diabetes mellitus veya
hipertansiyon hikayesi taniy1 destekler. Potansiyel bir kardiyak emboli kaynagi ve
ekstrakranial biiyiik arterlerin degerlendirmesinde ipsilateral bir arterde %50’den

fazla stenoz bulunmamalidir (21).

Bilinen bir baska sebepten kaynaklanan akut inme:

Vaskulitler, diseksiyon, hematolojik bozukluklar, koagulopatiler, CADASIL
(cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and
leukoencephalopathy), moya moya hastaligi, fibromuskiiler displazi gibi daha nadir

goriilen etiyolojik nedenlerle bagl gelisir.

Sebebi bilinmeyen inme:
Baz1 durumlarda, inmeye neden olan altta yatan neden bulunamaz. Sebebi

bilinmeyen inme yeni tanimlama ile kriptojenik inme, bilinmeyen bir sebeple



meydana gelen serebral iskemi olarak tanimlanir. Bir kisim hastada, genis ¢aplh
incelemeye ragmen bir etyoloji Saptanamaz; bazilarinda ise inceleme daha
ylreyseldir ve sebep bulunamaz. Bu kategori, ayn1 zamanda birden fazla potansiyel

sebebin bulundugu ve hekimin tam olarak tan1 koyamadigi durumlari da igerir(24).

2.1.4. inme risk faktérleri (25)

I. Degistirilemeyen risk faktcrleri

a. Yas

b. Cinsiyet

c. Irk

d. Aile &ykisUgenetik

e. Ailede inme ya da gegci iskemik atak &yksU
I1. Degistirilebilir risk faktorleri

a. Kesinlesmis faktorler

1. Hipertansiyon

2. Sigara

3. Diyabetes Mellitus, hiperinstinemi, glukoz intoleransi
4. Kardiyovaskiiler hastaliklar (Koroner kalp hastaligi, kalp yetmezligi, periferik
arter hastalig

5. Asemptomatik karotis stenozu

6. Atrial fibrilasyon

7. Orak hicreli anemi

8. Dislipidemi

9. Obezite

10. Diyet ve beslenme aliskanligi

11. Fiziksel inaktivite

12. Postmenapozal hormon tedavisi

b. Kesinlesmemis faktorler

1. Metabolik sendrom

2. Alkol kullanimi

3. Hiperhomosisteinemi

4. Tlag kullanim1 ve bagimlilig:



5. Hiperkoagiilabilite (Antikardiyolipin antikoru, Lupus antikoagiilani, Faktor V
Leiden ve protrombin mutasyonu; protein C, protein S, ve antitrombin IIT eksikligi
6. Oral kontraseptif kullanimi1

7. Inflamasyon (high sensitif-CRP, CD 40 ligand, 1L-18)

8. Enfeksiyon (C.pndmonia, H.Pylori, CMV, periodontal hastaliklar)

9. Migren

10. Yiksek Lp(a), yiksek Lp-(PLA2)

11. Uykuda solunum bozukluklari

2.2. SESSIZ SEREBRAL ISKEMi
2.2.1. Sessiz Serebral Iskemi Tanim

SSi, inme Sykiisii olmayan, ndrolojik semptomlart bulunmayan bireylerde
g&riden iskemik lezyonlar olarak tanimlanmistir (8,10). Inme semptomlart
olmaksizin kranial goriintiilemelerde saptanan bu lezyonlar, sessiz olarak tanimlansa
da toplum temelli epidemiyolojik c¢aligmalar inme igin risk olusturduklarini
farkedilmeyen motor defisit ve kognitif etkilenme, yiiriime bozuklugu, psikiyatrik
bozukluklarla birlikte oldugunu gostermektedir. Bu nedenle lezyonlarin sessiz ya da
zararsiz olmadigi belirtilmistir(9).
Framingham Offspring calismasinda SSI ve beyaz cevher hasar1 (BCH) inme igin
bagimsiz risk faktorii olarak bulunurken yalnizca BCH vaskiiler risk fakt&lerinden
bagimsiz 6liim, kognitif etkilenme ve inmeyle iligkili bulunmustur. SSI daha ¢ok
mikrovaskiiler ya da embolik natiirde vaskiiler etiyolojiyle ortaya ¢ikarken BCH,
gliozis, demyelinizasyon, dejeneratif ve inflamatuar degisiklikler, venoz hastalik gibi

farkli etiyolojilere bagh goriilebilir (26).

2.2.2. SSI Goriintiileme Bulgular

SSI %80-90 subkortikal yerlesimlidir. Subkortikal kronik infarktlar doku
hasar ve kavitasyonunu yansitan T1 hipointens T2 hiperintens diizensiz sekilli fokal
lezyonlardir. Her zaman olmasa da genellikle FLAIRda gliozisi yansitacak sekilde
santral hipointensite ve T2 hiperintens dizensiz rim g&GUuU. Bazen de intrakaviter
stvinin tam olmayan baskilanmasi nedeniyle FLAIR’da hiperintens goriliir (27).

BT’de serebrospinal siviya benzer sekilde hipodens goriiliir. Perivaskiiler



bosluklardan >3 mm boyutlari, ¢izgisel ve sosis tipi yerine ovoid ve irregUer
sekilleri ve yerlesimleriyle ayrilirlar. Perivaskiiler alanlar siklikla bazal ganglion ve
corona radiatada g&dirken pons, medulla ve serebellumda nadirdir. Bu bdgedeki
lezyonlar genelde infarktla prezente olur (28). SSi’ler BT ve MRG’de beyin omurilik
stvist (BOS) ile ayni intensitede gozlenir. Bu infarktlarin tanimlanmasinda, BT ile

karsilastirildiginda MRG daha duyarli bir goriintiilleme yontemidir.

Kranial MRG’de T1,T2 agirlikli ve FLAIR goriintiiler, lakiin, dilate
perivaskiiler bosluk ve beyaz cevher hastalik ayrimi yapma ve eski infarktlar
tanimlamada onemlidir. T2 agirliklt SWI veya gradient eko sekanslari ise hemoraji,
mikrokanama ve siderozisi tanimlamada onemlidir. SWI gradient ekodan daha
duyarlidir(9).

Beyaz cevher hiperintensiteleri: MRG’de T2 agirlikli goriintilleme ya da
FLAIR’da serebral beyaz cevherin artmis sinyal intensitesi alanlarin1 ya da BT deki
hipodensiteleri tanimlar. MRG parametrelerine gére T1 ‘de izo ya da hipointens
g Uebilir. Vaskder orjinli olarak tanimlandiginda infarkt olarak kabul edilecegi
BOS hipointensitesinde de olmamalidir. Beyindeki yerlesimlerine gore,
periventrikiiler BCH ve derin BCH olarak (subkortikal yerlesimli, ventrikiil
komsulugu olmayan) ikiye ayrilir. BCH i¢in lI6kariyozis, beyaz cevher degisiklikleri,
kiiclik damar iskemik hastaligi gibi literatiire girmis pek ¢ok farkli isimlendirme
vardir. BCH nin raporlanmasin1 standardize etmek ve yayginligini tanimlamakta
bircok hizli ve kullanimi kolay gorsel derecelendirme skalasi gelistirilmis ve
gecerliligi gosterilmis olsa da uygulanmasi en kolay ve en geerli olan Fazekas
skalasidir (9).

Fazekas Skorlamasi

SSi'lerin degerlendirilmesinde de Fazekas skorlamasi kullanilabilir
(29)(Tablo 1).
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Tablo 1. Fazekas Skorlamasi (29)

Evre O: Beyaz cevher lezyonu yok

Evre 1: Ventrikiile komsu ve kii¢iik boyutta beyaz cevher
lezyonu(punktat)

Evre 2: VentrikU-serebral korteks mesafesinin 1/3UnUtutan beyaz
cevher lezyonu (erken birlesen)

Evre 3: VentrikU-serebral korteks mesafesinin 2/3UnUtutan beyaz

cevher lezyonu (birlesen)

& Dii Mugio

Fazekas grade 1

-

Fazekas grade 2

Fazekas grade 3
/i‘;x\

Sekil 2. Fazekas skorlamasimin MRG goriintiileri(30)
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2.2.3. Sessiz serebral iskemi prevalansi

Klinik semptom vermeyen sessiz serebral iskemiler ilk kez 1965’de Fischer
tarafindan tanimlanmistir (6). Yapilan galismalarda farkli prevalans degerleri ortaya
konmustur. Bir¢ok toplum temelli ¢alismada siklig1 %10-20 oraninda belirtilmektedir.
Hastaneye hipertansiyon ya da kalp sorunlari nedeniyle basvuran hasta
populasyonlarinda yapilan iki farkli ¢alismada ise MRG goriintiillemesi sonucunda
SSI prevalans1 %43 gibi daha yiiksek degerler bulunmustur (29,31).  SSI
prevalansinda gbéze c¢arpan bu farkliliklarin, calismalarin  uygulandigi
populasyonlarin (toplum tabanli ya da hastanclerde yapilmasi gibi) ve calismaya
dahil edilen hastalarin 6zelliklerinin (yakinmasi olmayan ya da koroner arter hastalik
O/kisUibulunan, yas gibi) farklihgindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Ozellikle
yas, cinsiyet ve hipertansiyon gibi belirgin risk faktérleri olan bireylerde SSI
prevalansinin daha yiiksek olmasi beklenmektedir. Eski ve yeni c¢alismalardaki
prevalans oranlarindaki farkliligin ana nedenlerinden bir digeri de intrakranial
lezyonlar1 saptayan teknolojilerdeki ilerlemelerdir. BT ye gore lezyonlar1 saptamada
daha hassas bir yontem olan MRG’nin kullanimi ve zamanla BT rezoliisyonun
gelistirilmesi SSI’nin daha ¢ok saptanmasina neden olmustur(32). Diger taraftan
MRG ve BT calismalar1 karsilastirildiginda prevalans ve insidans oranlarda
farkliliklar bulunmaktadir (33). SSI icin risk faktérleri sistematik olarak belirlenmis
olup ileri yas, hipertansiyon, diabetes mellitus ve sigara ile artmaktadir. 60 yas
civarinda prevalans %35 civart bulunurken 90 yasinda %35’lere ulasabilir (34).
Toplum temelli multi etnik bir calismada erkekler ve geng siyahlar SSI ign yiksek
riskli bulunmustur(9). Ozeren ve ark.’lar1 koroner arter hastali§i olan hastalarda

yaptiklart MRG ¢alismasinda SSI sikligini %43 olarak bildirmislerdir (31).

2.2.4. Sessiz serebral iskemi insidansi

Iki biiyiik popiilasyon temelli ¢alismada, yash niifusta 3 ve 5 yillik izlemde,
SSI insidans1 %3 olarak bildirilmistir. SSI insidans1 yasla artarken, her iki cinsiyet
arasinda farklilhik c¢aligmalarda goézlenmemektedir. Tiim yas gruplarinda yapilan
niifus temelli SSI insidans1 inme insidansindan bes kat daha fazla gozlenmis ve bu
oranin yasla arttig1 belirtilmistir. Ayrica SSI goriilmesinin yeni SSI gériilme riskini

de ii¢ kat arttirdigi gozlenmistir. Inme riskini artirdigi bilinen pek ¢ok
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kardiyovaskiiler risk faktoriiniin SSI riskini de artirdigi bulunmustur. Varolan bir SSI

takipte yeni SSI’lerin gelisimini kuvvetli bir sekilde telkin eder (35).

Yaslilik, erkek cinsiyet, diastolik kan basinci ve beyin MRG’de iskemi
gbzlenmesi SSI insidansi ile iliskili ana faktorler olarak belirtilmistir (36). Né&oloji
klinigine GIA ve inme digindaki semptomlarla basvuran hastalarda yapilan bir
calismada SSI yillik insidanst %6 olarak bulunmustur (8). Karotis endarterektomi
yapilan ya da stent uygulanan hastalarda SSI inmeden dért kat fazla goriilmektedir
(26,29). Kardiak operasyon sonrasi ve tanisal serebral anjiografi uygulanan

hastalarda da SSi insidansi yiiksektir (7,10).

2.2.5. Sessiz Serebral Iskemi Patofizyolojisi

Sessiz serebral iskemi; ateroskleroz veya lipohyalinozis zemininde gelisen
kiigiik damar hastaligi, hipertansiyona bagli kiiciik hemorajik infarktlar veya
serebrovaskiiler dolasimdaki bir plak ya da atrial fibrilasyona bagli bir emboli sonucu
olusabilir (26).

PeriventrikUer SSI lezyonlar1 subkortikal olanlardan daha g¢ok goriilmekte
olup patofizyolojilerinin de farkli oldugu disiiniilmektedir(10). Subkortikal ak
madde beyin ylizeyindeki pial agdan kaynaklanan derin perfore edici arterlerle
beslendigi i¢in kapiller yapisi daha zayiftir. Zayif vaskiilarizasyona sahip bu
bolgelerde mikroanjiopatik degisiklikler meydana gelir.

Kiigiik damar lezyonlar1 fibrinoid nekroz, normal duvar yapisinin kaybi ve
mural képik hicreler ile karakterizedir (10). Kiiciik damar hastaligina bagli SSI;
caplar1 40- 200 um arasinda degisen kiigiik, derin ve perforan arterlerin okliizyonuna
bagli olmaktadir. 200-800 pm ¢apindaki arterlerin etkilenmesinin ise daha ¢ok

semptomatik lezyonlarla iliskili oldugu diistiniilmektedir(37).

KUgk arter ya da arteriollerin etkilenmesi disinda kiigiik ven ve kilcal

damarlarin etkilenmesi de kii¢iik damar hastaligi ile sonuglanabilir (37). Beyaz
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cevher lezyonu olan hastalarda arteriolar IUminal stenoz ya da okltzyon
g&lenmemektedir(10).

Serebellar bileske lezyonlar1 ise beyin kan akimindaki artis, koagiilopati ve
vazoaktif peptid sekresyonu sonucu gelisir. Artan kan basinci sonucunda bozulan
vazomotor reaktivite, bozulmus otoregiilasyon ve gecici vazospazm serebellar

bileskede sessiz lezyonlar olusturur (10).

2.2.6. Sessiz serebral iskemi risk faktcrleri

SSI gelisiminde qvresel ve genetik faktcyler rol oynar. Genetik ile ilgili
calismalar az sayida ve yetersizdir. Simdiye kadar yapilan caligmalarda en net risk
faktorii yas olarak bulunmakla birlikte diger baslica risk fakt&leri cinsiyet, diyabetes
mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, alkol, sigara, karotis stenozu, koroner arter
hastalig1, gecici iskemik atak (GIA), atriyal fibrilasyon, periferik arter hastaliklaridir
(8,9, 12,27, 36).

Uehara ve ark. beyaz cevher ve bazal gangliyon diizeyindeki lezyonlarin risk
faktorlerinin farkli oldugunu beyaz cevherdeki lezyonlarin yas, hipertansiyon, kadin
cinsiyetle iligkili, bazal gangliyondaki lezyonlarin ise yas, iskemik kalp hastaligi,
karotis stenozu ile iliskili oldugunu belirtmislerdir. SSi’lerin 6nce yas ve
hipertansiyonla iligkili olarak beyaz cevherde belirdigini bazal gangliyon diizeyinde

SSI varligmnin ise jeneralize aterosklerozu gosterdigini vurgulamislardir(29).

Simdiye kadar yapilan ¢aligmalar arasinda en onemli SSI risk faktorii yas
olarak bulunmustur. SSI prevalans: da yas ile artmaktadir (9, 22, 27, 28, 38). Bir
calismada 65 yas altinda % 9.7; 65-75 yas arasi %16.4; 75 yas lstiinde %?26.1
oranlarinda bildirilmistir (8). Erkeklerde prevalans (%21.3) ilerleyen yasla daha da
belirginlesen bir farklilikla kadinlara (%15,2) gore daha yiiksek bulunmustur. Tiim
yas gruplarinda hipertansif bireylerde SSI prevalansi yiiksek bulunurken geng yas
grupta fark en belirgindir.
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Diyabetes mellitus ile SSI iliskisinin incelendigi calismalardan 17 toplum
temelli caligmada olgular glisemik kontrol bozukluguyla ilgili olarak
degerlendirilmis, 7’sinde istatistiksel anlamli artmis risk bulunmustur. Uzun donem

Rotterdam ¢alismasinda ise anlamli farklilik bulunmamustir (36).

KBY ve SSI iliskisinin degerlendirildigi bes biiyiik ¢alismanin dérdiinde SSI
prevalansiyla serum kreatinin, glomeriler filtrasyon hizi ve sistatin C arasinda

anlamli istatistiksel iliski bulunmustur(36).

Karotis ve koroner arter hastaligmin birlikteligi SSI prevalansini tek tek
bulunduklar1 duruma gore anlaml olarak artirir (36). Ozeren ve arkadaslari ise yas,
karotis ve koroner aterosklerozun SSI ile iligkili oldugunu, hastalarinin %38’inde
karotis stenozu saptanmis karotis stenozu olan hastalarin ¢ogunun lezyonlarinin

stenozla ipsilateral oldugunu gostermislerdir (31).

Hipertansiyon birggk organ sisteminde mikroanjiopati, kronik bdorek
yetmezligi ve serebral mikroanjiopati sonucu lakiiner inmeye neden olmaktadir. Kan
basincindaki ani diisiisler de SSI ile iliskili olabilir (39, 40). Kan basmcim etkileyen
OSAS gibi hastaliklar da SSI gelisiminde rol oynayabilir. Japon calismalar1 alkol
tiiketiminin SSI riskini artirdigini gdstermistir. Bu durum alkol metabolizmasindaki

etnik farkliliklarin risk profilinde etkili olmasiyla ilgili olabilir (10,36).

Sigarayla SSI arasinda istatistiksel anlamli iliski gosteren ¢ok az calisma
vardir. Howard ve arkadaslari 1998’de artan sigara maruziyetiyle SSI olusmasi
arasindaki iligkinin sigara kullanimiyla karotis aterosklerozu iliskisine paralel

oldugunu saptamiglardir (41).

Bokura ve ark.’t metabolik sendromu olan hastalar1 iceren ¢alismasinda 25
kg/m2 iizeri VKI olanlarda SSI riskinin arttigmi ve metabolik sendromun diger risk
faktorlerinden bagimsiz olarak SSI prevalansmni artirdigini  belirtmislerdir(42).
Toplum temelli Northern Manhattan ¢alismasinda artmis fiziksel aktivite azalmis SSI

sikligryla iligkili bulunurken BCH voliimiiyle iliskisi bulunmamistir (26).
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Atrial fibrilasyonun tromboemboli risk biliniyor olsa da toplum temelli Ug
calisma arasindan sadece Framingham Offspring Calismas1 SSI ile AF arasinda
anlamli iliski bulmustur. Bu ¢alismada AF, HT dan sonra SSi i¢in en yiiksek riske
sahip etken olarak bulunmustur. SSI prevalansiyla kalp yetmezligi arasi iliski ise
daha belirgin ¢ikmistir. Bilinen kardiyak risk faktorlerinden bagimsiz olarak dilate
sol atrium ve azalmis ejeksiyon fraksiyonu (EF) artmis SSI riskiyle iliskili

bulunmustur (36).

2.3. CHARLSON KOMORBIDITE iNDEKSI

1987 yilinda Mary Charlson ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilen Charlson
Komorbidite Indeksi, bir¢ok potansiyel komorbidite degiskenlerin degerlendirildigi
ve farkli puanlar verilerek rolatif riskin 6l¢iildiigii bircok hastalik grubunda yaygin
olarak kullanilan bir indekstir. Indeks 19 farkli maddeden olusup bu maddeler iginde
bazi aym tiir hastaliklarin farkli derecelendirmeleri de mevcuttur, ornegin az
derecedeki karaciger hastaliginin puani 1 iken orta ya da ileri karaciger hastalig1 ayri

bir madde olup puani 3°dUr(15).

Komorbid hastaliklara verilen bu puanlar hastaliklarin rolatif risk degerlerine
g&e belirlenir, “rolatif risk >1,2” ise degerlendirmeye alinir ve 1,2 ile 1,5 arasinda
ise 1; 1,5 ile 2,5 arasinda ise 2; 2,5 ile 3,5 arasinda ise 3 ve sadece iki durum (AIDS
ve 2. Tiirdes metastaz) 6zel olarak 6 puani verilmistir. CCI artan yas i¢in adapte
edilebilir. CCI‘nin dogrulama fazinda yas bir komorbid durumdan O6liim igin
bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur. Sonu¢ olarak RR yasamin her
dekadinda 2,4 artmistir. Yine ayni kohorta CCI‘nin her bir puan artis1 rolatif 6liim
riskinde 2,3 artigla gider. Hastanin komorbid hastaliklarindan aldig1 puanlar
toplanarak bir skor elde edilir ve hastalarin yasi i¢in de ayrica bir skor eklenir, bu yas
skoru 50’den daha yasl hastalara i¢in; 50°den baslayarak yasin dekadlara boliinmiis
halinde her dekadda bir kademe artmasidir, 50-59 ign 1, 60-69 ign 2, 70-79 ign 3,
80-89 ign 4 ve 90-99 i¢in 5 seklindedir (15,43).
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Baglangicta meme kanserli hastalar igin gelistirilen indeks, degerlendirmeler
sonucunda Charlson ve arkadaglari tarafindan hastalik yiikiiniin bir belirteci ve
mortalite tahmininde gii¢lii bir belirteg¢ olabilecegini géstermistir(15). Charlson ve
arkadaslarin yapmis oldugu orijinal makalenin 1987‘de basimindan sonra c¢alisma
yaklagik 5500 kez alintilanmis ve indeks; kanser, bobrek hastaliklari, inme, yogun
bakim ve karaciger hastaliklar1 dahil olmak iizere ¢esitli hastalik alt gruplarindaki
mortaliteyi dgnesi i¢in degerlendirilmistir(44). Bu calismalar istikrarli bir sekilde
charlson indeksinin mortalite igin degerli bir prognostik belirte¢ oldugunu

gostermistir.

Charlson komorbidite indeksinin dogrulanmasi igin bir@ogk Glisma
yapilmistir. Calismalar hasta yasininda mortalite tahmininde bir prediktor oldugunu
gostermistir(15, 45, 46, 47).

Tessier ve ark. iskemik inme hastalarinda inme fonksiyonel sonuglarinin
tahmin edilmesi icin Charlson Komorbidite Indeksinin dogrulanmasi calismasinda
karma inme hastalarinda olgu diizeltmesi amaciyla CKi fazlasiyla yeterli olarak
degerlendirilmistir (16). Goldstein ve ark. iskemik inme hastalarinda komorbid
durumlar1 degerlendirmek icin yaptiklari calismada, Charlson komorbidite indeksi
yiiksek olan hasta grubunda taburculukta kotli sonu¢ alma olasiliginin yiiksek ve 1

yillik 6liim oraninda artis oldugu goriilmistiir(17).
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Tablo 2. Charlson Komorbidite Indeks Skor Sistemi

Sleor Taibbd durumlar

v Myokard mibarktis0 (hkayve dnembh, sadece EKG defigiklhiii anlambh dafil)
v I{n:ln:l:'\_-:li'l'l:.;l:_l vetmezlifi
«  Periferik vaskOler hastallk {aort anevrizmas: =4 cm ise dahil}

+ Serebrovaskiler hastallk (orta dilzey basar va da hasar olmamas: ile TLA

hikayesi olmas)

+  Damsns
1 " Kronik pulmoner hastalik
«  Konnekul doko hastahif ¢ romalolojik hastalik
« Peptik dilser
« Hafif dizeyde karacifer hastaly@n (portal hipertansivonsaz, kronik hepatit ba
s la dakel )
*  Hedsf organ hasan olmayan diabstzs mellitus (sadece divedle konirol alimada
alanlar dahil degil)
v  Hemiolei
v Uria va da ciddi biibrek hastalaf
" Hedef organ hasan olan disbetes mellitus (nefropat, retinopati, narapati ve
3 kontrolsie diabetes mellites)
v Metasiaz yapmang (dmlic (Lanedan =5 yal geemigse dakil degil)
" Lésemi {akut / kronik)
+  Lenfoma
3 v e va da ciddi karaciger hastalifn
+ hdetastatik solid Gmds
i

«  ATTS

(tablo kaynak 15’ten alinmstir.)
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CKi‘nin temel kisitliliklar1 yalnizca indekste listelenen 19 durumdan alinan
verileri igermesi, malign olmayan hematolojik hastaliklarin (6rnegin, anemi gibi)
dislanmas1 ve 6 aymn altindaki sonuglar i¢in prediktif yeteneginin azalmasidir. CKI
kolay kullanimi, hizli puanlama, diger indekslerden ayrilabilirligi ve yaygin

kullanimi agisindan onerilmektedir(45).

CKli‘nin derlemeleri giivenilir oldugu, mortalite ve ilerleme olmaksizin yasam
oranlariyla ¢ok iyi kolerasyon gosterdigi, kolay modifiye olabilirligi (6zellikle yas
etkisine g&e) ¢ne strdmektedir. CKI kolay kullanimi, hizli puanlama, diger

indekslerden ayrilabilirligi ve yaygin kullanimi agisindan 6nerilmektedir (45).
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3.MATERYAL VE METOD

3.1. CALISMA POPULASYONU

Calisma 1 Ocak 2017- 1 Ocak 2019 tarihleri arasinda Istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi Noroloji Kliniginde yiiriitiildii. Herhangi bir sebeple N&oloji
Poliklinigine basvuran,18-65 yas arasi, inme Oykii ve muayene bulgusu olmayan,
kranial g&Unttemesinde serebral hemoraji, subaraknoid kanama, intrakranial Kitle
lezyon saptanmayan, n&rodejeneratif hastalik 6ykiisii olmayan, sistemde Holter EKG
ve trantorasik ekokardiyografi tetkiki yapilmis 60 hasta ve 40 g&dlu kontrol
calismaya dahil edildi. Calisma Helsinki Deklarasyonu Kararlarina, Hasta Haklar1
Yonetmeligine ve etik kurallar uygun olarak yapilmis olup, yerel etik kurulundan
07.12.2018 tarihinde onay alindi (Ek 1). Calismaya baslamadan 6nce hastalar sozlii
ve yazili olarak bilgilendirildi ve onaylar1 alindi (Ek 2).

3.2. CALISMAYA DAHIL EDILME KRiTERLERI

Herhangi bir sebeple N&oloji Poliklinigine bagvuran, 18-65 yas arasi, inme
oyka ve muayene bulgusu olmayan, kranial g&rintUemesinde serebral hemoraji,
subaraknoid kanama, intrakranial kitle lezyonu ve n&odejeneratif hastalik oykiisii
olmayan sistemde Holter EKG ve transtorasik ekokardiyografi tetkiki yapilmis,

calismaya katilmayi kabul eden hastalar dahil edildi.

3.3. CALISMADAN DISLAMA KRIiTERLERI

Kranial MR incelemesinde inme, iliskili hastalik dykiisii (Gegici Iskemik
Atak) , inme &/kive muayene bulgusu olan, kranial g&tntdemesinde patoloji
saptanan (serebral hemoraji, subaraknoid kanama, intrakranial kitle gibi) ve
ndodejeneratif hastalik Oykiisii olan holter EKG, transtorasik ekokardiyografi

incelemesi olmayan hastalar dahil edilmedi.

3.4. KLINiK VE LABORATUAR DEGERLENDIRME

Calismaya dahil edilen hastalarin ayrintili anamnez, 6z gegmis ve soy ge¢cmis
ozellikleri sorgulandi ve noérolojik muayeneleri yapildi. Calismaya katilan tiim
hastalarin yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI), hipertansiyon (HT), diabetes
mellitus (DM), hiperlipidemi(HL), kronik obstriiktif akciger hastaligi(KOAH), sigara
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kullanim &ykiisii ve ailede inme Oykiisii sorgulandi. Tim hastalarin poliklinik

bagvurusu sirasinda dl¢iilen sistolik diyastolik kan basinci degerleri kayit edildi.

Dosyalarinda rutin laboratuvar tetkikleri (hemoglobin (hb), hematokrit (htc),
agdik kan sckeri, Ure, kreatinin, total Kkolesterol, trigliserid, diisik yogunluklu
lipoprotein (LDL), yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL), tiroid fonksiyon testleri)

degerleri olan hastalarin sonuglari kayit edildi.

3.5. GORUNTULEME BULGULARI

Sessiz  serebral iskemilerin tanmimlanmasi ve PVBC lezyonlarinin
derecelendirilmesinde hastalarin Noroloji polikliginde herhangi bir nedenle ¢ekilmis
kranial MRG g&UntUeri degerlendirildi. 1.5 tesla beyin MRG (PHILIPS, INTERA)
cihazi, 22 kesit, 5 mm kalinlikta ¢ekilen T1 (TR/TE: 582/15), T2 (TR/TE: 5835/110),
T2 FLAIR (TR/TE:6000/120), diffteyon (TR/TEd: 4832/81) ve ADC (TR/TEd:
4832/81) kesitleri incelendi.

SSI’ler MRG’de 3-20 mm boyutlarinda, T1 kesitlerde hipointens, T2 ve T2
FLAIR kesitlerde hiperintens lezyonlar olarak tanimlandi. 3 mm altinda, TI
kesitlerde hipointens, T2de hiperintens, T2-FLAIR Kkesitlerde ise hipointens
lezyonlar, dilate perivaskUer alan (Virchow-Robin araliklari) olarak kabul edildi.

PVBC lezyonlar, FLAIR incelemelerde fazekas skorlamasi ile
derecelendirildi (Tablo 1).

3.6. TRANSTORASIK EKOKARDIYOGRAFI

Sistemde retrospektif taranan ekokardiyografi laboratuvarinda bulunan GE
VingMed Vivid 7 cihaz ile (GE Vingmed Ultrasound, Horten, Norway)
ekokardiyografi uygulanmis hasta ve kontrol grubu secildi. TiUm ekokardiyografik
islemler farkli uzman hekimler tarafindan yapilmisti. Sol ventrikiiliin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlari degerlendirildi. PD kalinligi, IVS kalinligi, sol ventrikd
diyastol sonu ¢ap1 (LVEDC) ve sol ventrikiil sistol sonu c¢apmin (LVESC)
hesaplanmasinda M-mode yontemi kullanildi. Sol ventrikU EF hesaplanmasinda ise
modifiye Simpson y&itemi  kullanildi. Diger transtorasik ekokardiyografik
parametreler (SA ¢api, aort ¢api, pulmoner velosite, IVS) dgldU Ekokardiyografi
islemi sirasinda tek lead EKG kaydi siirekli alindi.
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3.7.HOLTER EKG

Holter EKG (Ritim Holter) kalbin elektriksel aktivitesinin 24 saat veya daha
uzun siireli olarak kaydedilmesidir. Calismaya katilan kranial MRG’de SSi olan ve
sistemde 24 saat siUre ile Holter EKG incelemesi yapilmis hastalar dahil edildi. TUm
kayitlar hastalarin klinik durumlarina kor olan kardiyoloji uzmani tarafindan

degerlendirildi ve aritmi olan boliimler isaretlendi.

3.8. CHARLSON KOMORBIDITE INDEKSi SKORLAMA

Hastalarin 6zgegmis ve poliklinik degerlendirmelerinde mevcut hastaliklar
ve tanilar1 CCI skor sisteminde bulunan 19 ¢esit tan1 gruplarina gore ayirt edildi ve
bu tam gruplarma denk gelen puanlarin toplami1 CCI skoru olarak belirlendi. Indeks

online olarak  https://www.thecalculator.co/health/Charlson-Comorbidity-Index-

(CCl)-Calculator-765.html sitesinden hastalarin ayr1 ayri verileri girilerek hesaplandi.

Tan1 gruplarinin kapsadigi alt tanilar, ¢alismaya alinan biitiin hastalarin anamnezi,
tan1 icin kullanilan goriintiileme ve girisimsel radyolojik raporlari, laboratuvar
sonuglar1 objektif olarak degerlendirilip kesinlestirildi. Tan1 gruplarinin kapsadig: alt
tanilar tek hekim tarafindan tespit edilip gozlemci farkliliklar1 giderildi. Hastalar
ayrica CCI skorunun yiiksekligine gore orta-diisiik ve yiiksek olarak ayrildi (1-2
diisiik, 2-3 orta, >5 yiiksek olacak sekilde).

3.9. ISTATIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz igin verilerin tanimlayic istatistiklerinde ortalama, standart
sapma, medyan en diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir.
Degiskenlerin dagilimi kolmogorov simirnov test ile Ol¢iildii. Nicel bagimsiz
verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t test, mann-whitney u test kullanildi. Nitel
bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test kullanildi. Korelasyon analizinde spearman

korelasyon analizi kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanilmagtir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 60 hastanin 30’u(%30) erkek 30°u(%30) kadin, yas
ortalamalar1 56,64+7,0 idi. Kontrol grubuna dahil edilen 40 goniilliiniin ise 20’si
erkek(%20) 20’si(%20) kadin, yas ortalamalar1 ise 49,9+10,0’du. Hastalarin yas
ortalamalar1 kontrol grubundan anlamli olarak yiksekti(p < 0.05). Hasta ve kontrol

gruplar1 arasinda cinsiyet dagilimi agisindan anlamli fark saptanmadi (p > 0.05).

Yas

56 -+

54 -+

52 4

50 -+

48 A

46 T T
Kontrol Grubu Vaka Grubu

Grafik 1. SSI ve kontrol grubunun yas degerlerinin karsilastirilmasi

Hastalarin poliklinige bagvuru sikayetleri sorgulandiginda en sik neden bas

agrisi sonra bag dmesi idi.

Hastalarin 6z gecmisinde %68,3’iinde HT, %31,7’sinde DM, %60’inda
hiperlipidemi ve %5’inde KOAH 0ykiisii mevcuttu. Hastalarin %26,7’s1 sigara
kullaniyordu ve %33,3’iiniin aile dykiisiinde iskemik inme mevcuttu. Hasta grubunda
HT orani1 kontrol grubuna g&e anlaml yiiksekti(p < 0.05). iki grup arasinda DM,
KOAH, HL oranlari agisindan anlamli fark saptanmadi(p > 0.05). Benzer sekilde
her iki grup arasinda sigara kullanimi ve aile dykiisii oranlari agisindan da anlaml

fark saptanmadi (p >0.05). (Tablo 3)

23



70%

60%
50%
40%
30%
20%
10%

00% |

O Kontrol Grubu

(-) (+)
HT

@ Vaka Grubu

Grafik 2. SSI ve kontrol grubunun hipertansiyon acisindan karsilastirilmasi

Hastalarin viicut kitle indeksi(VKI) ortalamalari 28,2+4,0, kontrol grubunun

28,2+4,1 idi. Hastalarin sistolik kan basinci ortalamasi 131,5+14,8 diastolik kan

basinci ortalamast 82,8+9,8 idi. Kontrol grubunun sistolik kan basinci ortalamasi

120,6#11,0 diastolik kan basinci ortalamasi 75,0+9,7 idi. Hasta ve kontrol gruplari

arasinda VKI degeri acisindan anlamli fark saptanmazken(p > 0.05), hasta grubunda

sistolik ve diastolik basing kontrol grubundan anlamli oranda yiiksek saptandi(p <

0.05).
Diastolik Basing Sistolik Basing
84 135 ~+
82 -+
80 4 130 b
78 -
125
76 -
74 b 120 -
72 -
70 T f 115 T T
Kontrol Vaka Grubu Kontrol Vaka Grubu
Grubu Grubu

Grafik 3. SSI ve kontrol grubunun diastolik ve sistolik kan basi¢larinin

karsilastiriimasi
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Tablo 3. SSI ve kontrol grubunun demografik, laboratuar ve klinik czellikleri

Kontrol Grubu Vaka Grubu
Ort.zs.s./n-%  Medyan Ort.s.s./n-% Medyan P
Yas 49.9 + 10.0 50.0 56.6 + 7.0 58.0 0.000 ™
Cinsivet Erkek 20 50.0% 30 50.0% Looo *
Inslye .
y Kadin 20 50.0% 30 50.0%
BMI 28.2 +4.1 28.6 28.2 4.0 27.9 0.975"
Sistolik Basing 120.6 + 11.0 120.0 1315 + 14.8  130.0 0.000 ™
Diastolik Basing 75.0 + 9.7 72.5 82.8 +9.8 85.0 0.000 ™
HT ) 23 57.5% 19 31.7% 0.010 *
(+) 17 42.5% 41 68.3% '
oM ) 29 72.5% 41 68.3% 0.656
(+) 11 27.5% 19 31.7% '
) 38 95.0% 57  95.0% »
KOAH 1.000
(+) 2 5.0% 3 5.0%
HL -) 19  47.5% 24 40.0% 0.458
(+) 21 52.5% 36 60.0% '
- 0, 0, )
Sigara Kullanimi L) 28 pe.0% 44 3% 0.716 *
(+) 12 30.0% 16 26.7%
Ny () 33 82.5% 40  66.7% »
Aile Oyk .081
lle Qe (+) 7 17.5% 20 33.3% 0.08

“ttest/ " Mann-whitney u test / ¥ Ki-kare test

HT: hipertansiyon; DM: diyabetes mellitus; KOAH: kronik obstruktif akciger
hastaligi; HL: hiperlipidemi; VKI: vicut Kitle indeksi; SKB: sistolik kan
basinci; DKB: diyastolik kan basinci.

Sessiz serebral iskemik lezyonlarin degerlendirildigi Fazekas skorlamasina
bakildiginda hasta grubunda; 46 hasta fazekas 1, 13 hasta fazekas 2, 1 hastanin da

iskemik lezyonlar1 fazekas 3 skoru ile uyumluydu.
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Grafik 4. SSI grubunun Fazekas skor karsilastiriimasi

GRUPLAR ARASINDA CKi SKORU, EKOKARDIYOGRAFIK VE

HOLTER PARAMETRELERININ DEGERLENDIRILMESI

Hasta grubunda Charlson komorbidite indeksi ortalamasi 2,6%1,5, kontrol

grubunda ortalama 1,8+1,8 idi. Hasta grubunda CKI kontrol grubundan anlaml

olarak ytksekti (p< 0.05).

3.00

2.50

2.00

1.50

1.00

0.50

0.00

Charlson Komorbidite indeksi

Kontrol Grubu Vaka Grubu

Grafik 5. SSI ve kontrol grubunun Charlson Komorbidite indeks skoru

acisindan karsilastiriimasi
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Transtorasik ekokardiyografi =~ parametreleri  gruplar  arasinda
degerlendirildiginde; hasta grubunda EF degeri  kontrol grubundan anlamli
distiktii(p <0.05). Hasta grubunda LVESC degeri kontrol grubundan anlamli olarak
daha yiksekti(p <0.05). Hasta ve kontrol grubunda LVEDC degeri, IVS degeri, PW
degeri, aort ¢api, sol atrium(LA) degeri agisindan anlamli fark saptanmadi(p >0.05).
(Tablo 4)

EF LVESC

62 - 2.85 1

61 - 2.80 -

61 1 2.75 -

60 -

60 - 2.70 4

59 2.65 -

29 1 2.60 -

ol 2.55 4

58 - :

57 T ; 2.50 T f
Kontrol Vaka Grubu Kontrol Vaka Grubu
Grubu Grubu

Grafik 6. SSI ve kontrol grubunun EF ve LVESC degerlerinin

karsilastirilmasi

Holter EKG parametreleri, gruplar arasinda karsilastirildiginda SDNN hasta
grubunda 126,1437,3 kontrol grubunda 164,8+132,3 olup hasta grubunda SDNN
degeri kontrol grubuna g&e anlamli diistikti (p < 0.05).
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Grafik 7. SSI ve kontrol grubunun SDNN degerlerinin karsilastiriimasi

Benzer sekilde, SDANN ortalama degerlerine bakildiginda hasta grubunda
113,1437,2 kontrol grubunda 145,7+113,9 idi. SDANN degeri hasta grubunda
anlamli olarak daha diistiktii(p < 0.05).

SDANN

160 -
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100 -+
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40
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00 T :
Kontrol Grubu Vaka Grubu

Grafik 8. SSI ve kontrol grubunun SDANN degerlerinin karsilastirilmasi

ASDNN ortalama degerleri hasta grubunda 53,9421,1 kontrol grubunda
71,6487,9 idi. RMSSD degeri hasta grubunda 34,2+20,6 kontrol grubunda 32,4+14,0,
PNNS50 degeri hasta grubunda 9,4+9,6 kontrol grubunda 9,2+8,0 idi. Hasta ve

28



kontrol grubunda ASDNN, RMSSD, PNNS50 degerleri agisindan anlamli fark
saptanmadi(p > 0.05).

Diisiik frekansli giic (LF) degerlerine bakildiginda hasta grubunda
250,24294,0 kontrol grubunda 114,74210,2 olup hasta grubunda anlamli yiksekti(p
< 0.05). Yiiksek frekansli giic (HF) degeri hasta grubunda 103,44123,7 kontrol
grubunda 29,4237,9 olup HF degerleri kontrol grubundan anlamli yiiksek saptandi(p
< 0.05).

LF HF

300 - 120 A

250 A 100 -

200 -+ 80 -

150 - 60 -

100 - 40 A

50 - 20 A

00 . . 00 T .
Kontrol Vaka Grubu Kontrol Vaka Grubu
Grubu Grubu

Grafik 9. SSi ve kontrol grubunun LF ve HF degerlerinin karsilastiriimasi

LF/HF degeri hasta grubunda 2,3#1,3 kontrol grubunda 2,742,5 olup anlamli
fark saptanmadi(p > 0.05). (Tablo 4)

Holter EKG sonuglar1 degerlendirildiginde SSI  kadin hasta grubunda
12’sinde VES, 6’sinda AES, 2’sinde SVES, 2’sinde AF, 8’i ise normal olarak
gcxlendi. 3 hastada SVT, 1 hasta VT atag1 gozlendi. SSI erkek hasta grubunda ise 16
hastada VES, 6’sinda AES, I’inde AF, 1’inde SVES go6zlendi. 6 kisinin sonucu
normal idi. 6 kiside SVT, 1 kiside VT, bir diger hastada SVT-VT ataklar1 gézlendi.
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Tablo 4. Gruplar arasinda CKI skoru,ekokardiyografi ve holter

parametrelerinin karsilastririimasi

Kontrol Grubu Vaka Grubu
Ort.1s.s. Medyan Ort.ts.s.  Medyan P
Charlson Komorbidite indeksi 18 +18 2.0 26 £15 30 0005"
EF 61.1 £33 60.0 585171 60.0 0.001 "
LVESC 26 £03 2.5 2.8 0.4 2.8 0.005"
LVEDC 44 £04 4.5 45 +0.5 45 0196 "
V'S 1.0 £ 0.1 1.0 11101 10 0222™
PW 1.0 £+ 0.1 1.0 11101 10 0079"
AORTCAPI 33 +04 3.2 33103 32 0488"
LA 34 £03 34 35105 34 02927
SDNN 164.8 £+ 1323 1495 1261 £373 1220 0.003 "
SDANN 1457 £1139 1345 1131 £372 1095 0.020 "
ASDNN 716 1879 55.5 539£211 500 018"
RMSSD 324 +140 28.5 342 206 290 094"
PNN50 9.2 £8.0 7.0 9.4 96 70 0846 "
LF 1147 £2102 230 250.2 £294.0 126.0 0.002 "
HF 29.4 +37.9 14.5 103.4 £ 1237 68.0 0.000 "
LF/HF 2.7 25 17 23 13 19 068"

" Mann-whitney u test

EF: Ejeksiyon fraksiyonu; LVESC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢capi; LVEDC: Sol

ventrikiil diyastol sonu ¢ap1; IVS: Interventrikiiler septum; PW: Arka duvar; LA: Sol

atriyum; SDNN: Tiim normal RR intervallerinin standart sapmasi; SDANN: B{tUn

bes dakikalik segmentlerdeki RR interval ortalamalarinin standart sapmasi; ASDNN:

Biitiin bes dakikalik segmentlerdeki normal RR araliklarinin standart sapmasimin

ortalamas1 rMSDD : Komsu RR intervalleri arasindaki farkin karelerinin

ortalamasinmin karekokii; PNN50 : Aralarinda 50 msn’den fazla fark bulunan ardisik

RR interval gftinin yledesi; LF: Diisiik frekansh gii¢; HF: Yiiksek frekansh giic;

LF/HF: LF/HF orani.

30



Charlson komorbidite indeksi ile yas, sistolik basing, diyastolik basing, IVS,
PW, aort ¢ap1, LA degeri arasinda pozitif ygide anlamli korelasyon saptandi(p <
0.05). EF, SDNN, SDANN degerleri arasinda ise negatif yonde anlamli korelasyon
saptandi(p < 0.05). Charlson komorbidite indeksi ile BMI degeri, fazekas skoru,
LVESC, LVEDC, ASDNN, RMSSD, PNN50, LF, HF, LF/HF degerleri arasinda
anlamli iligki g&zlenmedi(p > 0.05).(Tablo 5)

Tablo 5. Charlson komorbidite indeksinin SST grubunda yas,VKI, diastolik-

sistolik kan basinclar ve fazekas skoru ile korelasyonu

Yas BMI SKB DKB  Faze Kas Skoru
Charlson r 0.625 0.082 0.341 0.249 0.124
Komorbidite indeksi p 0.000 0.417 0.001 0.013 0.347
EF LVESC LVEDC IVS PW
Charlson r -0.341 0.079 0.061 0.285 0.323
Komorbidite indeksi 0.001 0.437 0.544 0.004 0.001
AORTCAPI LA SDNN SDANN ASDNN
Charlson r 0.214 0.197 -0.271 -0.266 -0.189
Komorbidite indeksi 0.033 0.049 0.006 0.008 0.060
RMSSD PNN50 LF HF LF/HF
Charlson r -0.103 -0.189 0.050 0.037 0.067
Komorbidite indeksi  p 0.307 0.060 0.624 0.718 0.510

Spearman korelasyon

Cinsiyet agisindan bakildiginda her iki cinsiyet arasinda CKI’nde anlamli fark
saptanmadi(p > 0.05). HT ve DM olanlarda CKi, HT ve DM olmayanlara gé&e
anlamli yiiksek saptandi(p < 0.05). KOAH olanlarda da CKi, KOAH olmayanlardan
anlamli yiksekti(p < 0.05). HL olan ve olmayan grupta CKi’nde anlamli fark

saptanmadi.(p > 0.05) Sigara kullanan grupta Charlson komorbidite indeksi sigara
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kullanmayan gruba g&e anlamli yiiksekti(p < 0.05). Aile &/kistiolan ve olmayan
grupta CKi’nde anlamli fark saptanmadi(p > 0.05). (Tablo 6)

Tablo 6. Charlson komorbidite indeksinin SST grubunda HT, DM, KOAH, HL,

sigara kullanim ve aile oyKkiisii ile korelasyonu

Charlson Komorbidite indeksi

Min-Mak Medyan Ort.1s.s. P
- +
Cinsiyet Erkek 0.0 - 6.0 2.0 23116 0798
Kadin 0.0 - 57.0 2.0 33179
- - +
HT (-) 0.0 - 4.0 2.0 15112 0,000 "
(+) 0.0 - 57.0 3.0 37173
- - +
DM (-) 0.0 - 57.0 2.0 26168 0,000 "
(+) 1.0 - 6.0 3.0 3211
- - +
KOAH (-) 0.0 - 57.0 2.0 28 158 0,049 "
(+) 20 - 4.0 4.0 34 109
- - +
HL (-) 0.0 - 57.0 2.0 34 £85 0403
(+) 0.0 -7.0 2.0 24 +1.4
- - +
Sigara Kullanimi 1 00 -70 20 2513 0.049 "
(+) 0.0 - 57.0 2.0 3.6 +10.6
o -) 0.0 - 57.0 2.0 28 166 .
Aile Oykiisi 0.133
(+) 0.0 - 6.0 3.0 26 14

™ Mann-whitney u test
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5. TARTISMA

Teknolojik ilerlemeler ile goriintiileme tekniklerinin kalitesi ve ulasilabilirligi
arttikca gecici iskemik atak ya da inme Oykiisii olmayan, herhangi bir nedenle
gkilen kranial goriintiilemelerde infarkt saptanma oranlar1 artmistir. Sessiz olarak
adlandirilan bu lezyonlarin sessiz ya da zararsiz olmadigi, bazen asemptomatik
kalabilse de artmis inme riskinden, kognitif fonksiyonlarda bozulma, yiiriime ve
psikiyatrik  bozukluklara kadar farkli klinik durumlarla iligkili oldugu
belirtilmektedir(11). Inme igin bagimsiz risk faktdrii oldugu bircok calismada
gosterilmis olan SSI olas1 inme durumunun getirecegi disabilite ve mortalite artigt

nedeniyle daha bir 6nem kazanmaktadir (4, 48).

Yapilan calismalarin ¢ogunda, SSI, demans, migren, kardiyovaskiiler
hastalig1 bulunan ya da normal saglikli bireylerde incelenmistir ( 9, 10, 13, 19, 49).
SSi, semptomatik lakiiner infarktlarin HT, yas gibi benzer vaskiiler risk faktorlerini
paylastiklar1 diisiiniilmekle birlikte, SSI gelisiminde farkli mekanizmalarin da rol

oynayabilecegi belirtilmektedir (50).

SSP’lerin hipertansiyon, yas, cinsiyet, karotid arter stenozu, hiperlipidemi,
koroner arter hastaligi, kronik bdbrek yetmezligi, GIA, DM, alkol, sigara, atriyal
fibrilasyon, periferik arter hastaliklari, obezite gibi risk faktorleriyle iligkisini
gGsteren calismalar meveuttur (2, 9, 11, 27, 41, 51). Calismamizda SSI grubunun
yas, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, hipertansiyon kontrol grubundan
istatiksel olarak anlamli yiiksek saptandi. Hiperlipidemi, DM ve aile dykiisii hasta
grubunda kontrol grubuna gore artmis fakat istatistiksel olarak anlamh

bulunmamustir.

SSI’lerin saptanmasinda MRG daha duyarhidir ve sensitivitesi yiksektir.
Beyin Tomografisi kullanilarak yapilan ¢alismalarda SSI prevalansinin MRG’e gore
daha diisiik oranlarda saptanmasi nedeni ile verilerin giivenirliligi disiiktiir(52, 53,

54, 55, 56). Ayrica iskemik inmede sessiz lezyonlarin akut infarktlardan ayriminda
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da MRG daha etkindir. Calismamizda akut iskemik lezyon ve SSi’lerin dogru sekilde
belirlenmesine olanak saglayan diffuzyon ve ADC sekanslarini da iceren multimodal

MRG teknikleri kullanilda.

Calismamizda hastalar MRG bulgular1 yéniinden degerlendirildiginde SSi
olan hastalarda en sik beyaz cevher hiperintensitesi goriildii. Hastalarin %77’si
fazekas skorlamasina gore evre 1, %21°si evre 2, %2’si ise evre 3’de idi. Daha
onceki calismalarla benzer sekilde, calismamizda da tiim olgularda lakiiner tip SSI

lezyonlar1 saptandi.

Hastalarin en sik poliklinige bagvuru nedeni sirast ile %40 basagrisi, %36 bas
ddmesiydi. Diger nedenler arasinda sirasiyla basta uyusma, unutkanlik, tremor

sikayetleri mevcuttu.

Daha &nceki calismalarda SSI igin en 6nemli risk fakt&r(i olarak yas
gdsterilmistir(26, 27, 57). SSI prevalansi yas ile artarken (5, 58, 59, 60, 61, 62, 63,
64) , cinsiyet ile iliskisi tartismahdir (65). Baz galismalarda SSI prevalansi
kadinlarda yiiksek bulunurken (66), yakin zamanda yapilan ¢alismalarda SSI’nin
erkeklerde daha fazla oldugu gosterilmistir (42, 62). Bizim calismamizda da SSI ve
kontrol grubunun yas ortalamalari karsilastirildiginda SSI grubunun yas ortalamasi

daha yiiksekti ve arada istatistiksel anlamli fark vardi.

Toplum temelli ¢alismalarda SSI igin diger bagimsiz risk faktorii
hipertansiyondur(8, 11, 48). Hipertansif hastalarda yapilan bir calismada SSIi
prevalanst %65 bulunmus ve bu yiikseklik ¢alismanin hipertansif hastalarda
yapilmasina baglanmistir (67). HT ve kiiciik damar hastaligiin SSI patogenezinde
rol oynadig1 diistiniilmektedir (68, 69, 70). HT nin iskemik beyin hasarina nasil yol
actigimm1  gosteren patofizyolojik yollarin arastirilmast ve uygun kan basinci
degerlerinin tanimlanmasi 6nem tasimaktadir. Kan basincindaki ani degisikler,
ozellikle diisiisler SSI ile iliskili olabilir (39, 40). Calismamizda da SSI grubumuzda
hipertansiyon sikligi, sistolik ve diyastolik kan basinci ortalamalar1 kontrol grubuyla

kiyaslandiginda daha yiiksekti ve iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptandi.
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Bu bulgu hem sistolik hem de diyastolik tansiyon ytksekliginin iyi kontrol

edilmesinin SSI gelisimin dnlemesinde biiyiik onem tasidigin1 desteklemektedir.

Diyabetes mellitus ile SSI iliskisinin incelendigi 17 toplum temelli ¢alismanin
7’sinde glisemik kontrol bozuklugu SSI riskinde istatistiksel anlamli artis
gostermistir. Uzun donem Rotterdam ¢alismasinda ise anlamhi farklilik
bulunmamistir (36). Park ve ark.’1 metabolik sendromlu olgularda beyaz cevher
hastaliginin her asamasinda kan basincindan bagimsiz olarak aglik glukozunun ve
hipertrigliserideminin ~ bagimsiz  risk  faktoérii  oldugunu belirtmislerdir(71).
Calismamizda da SSI ile DM ve hiperlipidemi iliskisi acisindan bakildiginda kontrol
grubuna goére daha yiiksek saptanmasina karsin fark istatistiksel olarak anlamli

degildi.

Calismamizda hasta ve kontrol grubunda VKI yiiksekti fakat istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. Hasta ve kontrol grubumuzda VKIi >25 kg/m2 idi.
Vixut kitle indeksi verilerini analiz eden diger ¢alismalara bakildiginda geliskili
sonugtar elde edilmistir. Bokura ve arkadaslarinin yaptigi sadece metabolik
sendromlu hastalar1 ig@ren bir calismada, VKI >25 kg/m2 olan hastalarin, SSI ign
daha yiksek bir risk tasidiklari belirtilmistir(42). Bir diger ¢alisma da VKI’nin SSI
icin bagimsiz risk faktorii oldugu belirtilmistir (72). Ancak yapilan diger
calismalarda bizim calismamizda oldugu gibi VKI ile SSI arasinda iliski
gosterilememistir (5, 62, 73, 74).

Yapilan bir c¢aligmada konjestif kalp yetmezli§i olan bireylerde SSI
prevalansi1 %34 olarak saptanmis, Ozellikle sol ventrikiill EF <%20 ile iliskili
bulunmustur (75). Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada SSI agisindan EF ve duvar
hareket bozuklugu bir risk faktortiolarak gé&lenmezken, sol ventrikd hipertrofisi
SSI’si olan bireylerde yiiksek oranda gdzlenmistir(73). Calismamizda ise SSI hasta
grubunda EF kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml diisiik gdézlendi. SSI
olmayanlarda EF oran1 ortalama %61,1 iken, SSI olanlarda %58,5 idi. Bu bize diisiik
EF’si olan hastalarda SSI oranin daha yiiksek olabilecegini ve diisiik EF’nin sessiz

serebral iskemiye yatkinlik olusturabilecegini diisiindiirmektedir. Ozellikle EF diisiik
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olgularin, SSI ve iliskili olarak inme gelisimi agisindan risk tasidiklarin1 gz oniinde

bulundurmak, yakin takip ve profilaktik tedavi uygun olacaktir.

Iskemik inme olgularinin %20’sini olusturan kardiyoembolik inmenin en
yaygin sebebi olan AF ve Kardiyak ileti bozukluklarinmn ile SSI iliskisinin
degerlendirildigi az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Bunlardan bazilarinda AF varligi
SSI icin artmus risk ile birlikte gosterilirken bazi ¢alismalarda herhangi bir iliski
saptanmamustir(11, 25, 57). Standart 12 derivasyonlu EKG'de saptanan uzamis P
dalga siiresi, atriyal iletim bozuklugunun varligin1 géstermektedir. Bununla birlikte
bilinen aritmi ve silipheli AF’si bulunmayan hastalarda, 24 saatlik Holter izlemi
aritmileri saptamakta kullanilabilir. Artan sol atriyum cap1 kardiyovaskiiler hastalik
ile iligkili olup, AF icin bir risk faktoriidiir. Bu nedenle atriyal hacimler atriyal

belirtegler olarak kullanilabilir.

Sol atrium genislemesi AF gelisimine, kalp yetersizligi semptomlarinda ve
dim riskinde artisa yol acabilir (76). Bir ¢alismada, sol atrium ¢ap1 SSI icin, yasla
birlikte bagimsiz risk faktorii olarak saptanmistir (52). Calismamizda ise SSI ile sol
atrium capr arasinda herhangi bir iliski saptanmadi. Sadece istatistiksel olarak
anlamli olmamakla birlikte, sol atrium ¢ap1 hasta grubunda artmis olarak gozlendi.
Bu bulgular, SSI gelisimi ve siddetinde kardiyak fonksiyonlarm énemi agisindan yol
gdsterici olabilir. SSI hasta grubunda 3 olguda AF saptanmis olunup, hastalarin SA
cap1 yiiksek olarak bulunmustur. Ayrica kranial MR g&UntUemelerinde multiple
lezyonlar vardi. Bu bize SA ¢apmin AF gelisimine yatkinlik ve bunun zeminde SSI

olusumunu agiklayabilir.

Iskemik inmelerin %30-40’1 herhangi bir etyolojik durumun tanimlanmadig1
kriptojenik inmelerdir. Kriptojenik inmelerin blytk bdUminin ise kardiyoembolik
oldugu disliniilmektedir. Yakin zamanda yapilan cok merkezli bir calismada
kriptojenik serebral iskemi olan hastalarin neredeyse % 20'sinde 21 giin siire ile
kardiyak telemetri ile takip sonrasi okiilt paroksismal atrial fibrilasyon tespit
edilmistir(77 ). Calismamizda SSI grubunda holter ydntemiyle bakilan kalp hiz1
degiskenligiyle ilgili parametreler normal sinirlarda olmakla birlikte SSI grubunda

Holter EKG sonuglar1 degerlendirildiginde SSI kadin hasta grubunda 12’sinde VES,
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6’sinda AES, 2’sinde SVES, 2’sinde AF, 8’1 ise normal olarak gozlendi. 3 hastada
SVT, 1 hasta VT atag1 gozlendi. SSI erkek hasta grubunda 16 hastada VES, 6’sinda
AES, 1’inde AF, 1’inde SVES go6zlendi. 6 kisinin sonucu normal idi. 6 kiside SVT, 1
kiside VT, bir diger hastada SVT-VT ataklar1 gézlendi. Holterde AF saptanan 3
hastanin kranial MR’inda ¢oklu lezyonlar1 vardi. Bu veriler 1s1ginda @lismamizda
SSi olgularinda cesitli derecelerde ventrikiiler ve atriyal aritmilerin varlig
gozlenmektedir. Calismamizda 24 saatlik ritm holter yerine event recorder gibi uzun
sureli (haftalik ya da aylik) holterler kullanilabilirseydi, saptanabilecek aritmilerin

daha fazla sayida olabilecegini diistinmekteyiz.

Birgok ¢alisma artmis sol atrium (SA) volUmUile paroksismal ve persistant
AF gelisimi arasinda iliski gostermekle birlikte Akil ve ark.’nin g¢aligmasinda inmeli
hastalarla kontrol grubu arasinda SA voliimii aras1 anlamli fark bulunmamistir (78).
Calismamizda da transtorasik EKO’da SA ¢aplari arasinda iki grup arasi anlamli fark
saptanmadi. Sol atrial mekanik fonksiyonlar karsilastirildiginda sol atriyal sistolik
volUmleri ve sol atriyal maksimal ve minimal volUmleri kontrol grubuna g&e
azalmis olmakla birlikte aralarinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Atriumun
yiiklinlin artmasina bagli olarak olusan direkt ve indirekt atrial doku hasari atrial
mekanik fonksiyonlar1 etkiler. Sol atrium fonksiyonu ventrikiiliin diyastolik
dolumunun énemli bir belirtecidir. LVESC degerleri SSI grubunda kontrol grubuyla
karsilastinnldiginda anlamli yiiksek bulundu, LVEDC ise SSI grubunda kontrol
grubuna gore yiiksek fakat istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Bu bulgular goz
Ontine alindiginda sol atrial mekanik fonksiyonlardan ziyade ventrikll @p ve

fonksiyonlar1 SSI ile iliskisi olabilecegini akla getirmektedir.

Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu olustugunda sol atrium bosalmasi da
etkilenir. Sol ventrikiiler diyastolik gevsemeyi takiben sol ventrikiile olan mitral
akima atriumun biiyiik katkis1 olur ve miyokardin gerilip genislemesine neden olur.
Sol atrium ¢apinin kardiyovaskiiler hastaliklarla arttig1 ve AF igin risk faktorii oldugu
bilinmektedir. Voliim degisiklikleri de AF igin yiiksek risk olusturur (79). Diyastolik
disfonksiyon ve sol atrium boyutlariyla ilgili farkli ¢alismalarda farkli sonuglar
alimmustir. Artmug AF riskinin Gig& tcisUolan atrial elektromekanik gecikme obez

hastalarda sol atrium genisligi ve sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu gibi
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durumlarin  yaninda disiik grade inflamasyonu provoke eden durumlarda
degisebilecegini belirtmislerdir(80). Hosseinsabbet ve ark.’1 ise hafif diyastolik
disfonksiyonu ve normal atrium biiyiikliigli olan hastalarda yaptig1 atriyal ileti
stiresinin degerlendirilmesi ¢alismasinda normal kisilere gore inter-atrial ve
intraatrial EMG’lerde anlamli bir fark bulmamistir (81). Calismamizda sol atrium
caplar1 SSI ve kontrol grubu arasinda benzer bulundu ancak daha duyarli olan
konvansiyonel ekokardiyografi metodu kullanilmamasi bu nedenle ileti zamanlarinin

dgiilememesi ¢alismamizin kisitliligr olarak kabul edilebilir.

Kalp hiz1 degiskenliginin zaman ve frekans bagimli 6l¢clim yontemleri ile
parasempatik etkiyi sempatik etkiden ayirmak miimkiindiir. Zaman bagimh
parametrelerden SDNN otonom sinir sistemi dengesinin genel durumunu g&sterirken,
pNN50 ve RMSSD baskin olarak parasempatik aktiviteyi yansitir (82). HF,
solunumsal siniis aritmi ile iliskili ve baskin olarak parasempatik aktivitenin
gostergesidir. LF, sempatik aktivitenin baroreseptor kontrolii ile iligkili olup aym
zamanda parasempatik aktiviteden de etkilenebilir. Dolayistyla LF, hem sempatik
hem de parasempatik sistemin etkisi altindadir. VLF nin arkasindaki mekanizma tam
olarak anlagilamamistir. LF/HF oranmin ise genellikle sempatovagal dengeyi
yansittig1 diisiiniiliir (83). Calismamizda kalp hizi degiskenligi parametrelerinden
SDNN ve ASDNN hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli d(giik saptanmustir.
Degerlerdeki yiiksekligin  saglikli  bireylerde beklenen bir durum oldugu
diisiiniildiigiinde, ¢alismamizda kalp hizi degiskenli§i parametrelerinin SSI
hastalarinda daha olumsuz ¢ikmistir. Bu durum bize SSI hastalarinda mevcut klinik
tablonun kalp hizi degiskenligi ile iliskili olabilecegini ve HRV degerlerinin bu

hastalarda tan1 ve risk belirlenmesinde kullanilabilecegini gostermektedir.

CKI skorlarmna gruplar arasinda bakildiginda hasta grubunda CKI puam
kontrol grubundan istatiksel olarak anlamli yiiksekti. Literatiire baktigimizda yapilan
calismalarda akut iskemik inme de yiiksek komorbidite diizeyi olan hastalar icin
g&eceli olarak daha kdUprognoz ve toplam saglik harcamasinin daha fazla oldugu
gosterilmistir(84). Bir diger ¢alismada artmis CKI skorunun akut iskemik hastalarin
Klinik takiplerinde hastanede mortalite ile gii¢li bir sekilde iliskili oldugunu ve bu
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popUasyonda hastanede mortaliteyi &hgcrmede bir arag olarak CKi'nin

kullanilmasini desteklemistir.(85).

Calismanizda, SSI gelisiminde potansiyel etkileri olan birkag hastalik
agisindan komorbid durumlar ve diger parametreler ile arasinda CKI arasindaki
iliskiye bakildiginda, CKI1 ile yas, sistolik basing, diyastolik basing, IVS, PW, aort
cap1, LA degeri arasinda anlamli pozitif korelasyon gézlendi. CKI ile EF, SDNN,
SDANN degerleri arasinda ise anlamli negatif bir iliski gézlenmistir. Bu bulgular;
yaslanma ile komorbit durumlarin artigi, ,Sistolik diyastolik basinglarin yiiksek
oldugu hastalarda hipertansiyonun olusturdugu kardiyak etkilere bakildiginda sol
ventrikUer hipertrofi, sol atrial genisleme, atrial ileti siirelerinin uzamasi ve AF’ye
yol agmasi zemininde SSI olusumunu agiklamaktadir. Bu nedenle CKIi ile bu
parametreler arasinda SSI gelisimi agisindan pozitif iliski oldugunu 6ngdrebiliriz. EF,
SDNN, SDANN ortalamalarinin distikligi ise yiiksekligin saglikli bireylerde
beklenen bir durum oldugu disiiniildiiglinde, komorbid durumlara bagli olarak

gelisen degerlerdeki diisiikliik CKI ile arasindaki negatif iliskiyi agiklamaktadir.

Cinsiyetler arasinda CKI acisindan anlamli fark saptanmadi. HT olanlarda
CKI, olmayanlara gore anlamli yiksekti. Benzer sekilde DM ve KOAH olanlarda
CKI, bu hastaliklar1 olmayanlara gore anlamli yiiksek saptandi. HL olan ve olmayan
grupta ise CKi’de anlamli farklihk gézlenmedi. Sigara kullanan grupta CKi sigara
kullanmayanlara g&e anlamli olarak yiksekti.

Caligmamizin  kisithiliklar arasinda, hastalarn geriye doniik taranmasi
nedeni ile hasta ve kontrol gruplarinda bobrek fonksiyon testleri, lipid paneli, kan
sekeri, HQAL1C degerleri gibi kan parametrelerinin sistemde kayitli eski sonuglar
olmasi ve giincel durumu yansitmadigindan ¢alismamiza dahil edilmemesi, uzun stre
holter EKG’nin ve kardiyak ileti zamanin daha iyi degerlendirildigi konvansiyonel

doppler ekokardiyografinin yapilamamis olmasi sayilabilir.

Sonug¢ olarak, SSI olgularinda komorbid durumlarin CKI indeks ile
degerlendirildigi ¢alismamizda, basta yas olmak iizere, HT, DM, KOAH varlig SSI
ile iliskili bulundu. Kardiyak fonksiyonlar agisindan bakildiginda SSI olgularinda
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kalp hiz1 degiskenligi parametrelerinde farkliliklar (diisiik SDNN, SDANN, yiiksek
IVS ve PW) saptandi.

Ekokardiyografik bulgular acisindan ise SSI olgularinda EF’da diisiikliik, LA
ve aort ¢apinda da artis saptandi.

Bu bulgular 1s1¢inda SSI olgularinda tan1 konuldugu andan itibaren tansiyon
ve kan seker regiilasyonun saglanmasi, kardiyak fonksiyonlar agisindan 6zellilkle EF,
LA, aort capi, ventrikiil duvar kalinliklarina, kalp hiz1 degiskenligi parametrelerine
dikkat edilmesi biiyiik 6nem tasir. SSI ve inme gelisimine komorbid durumlarin
Giemli predispozisyon olusturdugu ve dogrudan ya da dolayli olarak kardiyak
fonksiyonlar1 etkileyerek embolizasyona zemin hazirladigr disiiniildiiglinde,

profilaktik tedavi ve takibin 6nemini arttirmaktadir.

Diger yandan inmeye bagh yiiksek mortalite, morbidite oranlar1 ve yliksek
saglik harcamalan diisiiniildiigiinde, SSI olgularinda komorbid durumlarin ydnetimi
ve kalp saglhiginin 6nemi koruyucu saglik hizmetleri agisindan bu durumun 6nemini

bir kez daha 6n plana ¢ikmaktadir.
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6.SONUCLAR

1. Hastalarin %77’si fazekas skorlamasina gore evre 1, %21°si evre 2, %2’si ise evre

3°de idi. SSI lezyonlari degerlendirildiginde en sik lakiiner tip SSI lezyonlari izlendi.

2. SSI ve kontrol grubunun yas ortalamalari karsilastirildiginda SSI grubunun yas
ortalamas: daha yiiksekti ve arada istatistiksel anlamli fark vardi. Bu bize SSI

olusumunda yaslanmanin 6nemli bir etken oldugunu gostermektedir.

3. SSI grubunda hipertansiyon siklig, sistolik ve diyastolik kan basinci ortalamalari
kontrol grubuyla kiyaslandiginda daha yiiksekti ve iki grup arasinda istatistiksel
anlaml fark saptandi. Yakin hipertansiyon takibi ve tedavisi SSI, inme profilaksisi

acisindan 6nemli olabilir.

4. SSI ile DM ve hiperlipidemi iliskisi agisindan bakildiginda hasta grubunda
degerler kontrol grubuna gore daha yiiksekti fakat istatistiksel olarak SSI ve kontrol

grubu arasinda anlamli fark izlenmedi.

5. Calismamizda hasta ve kontrol grubunda VKI yiiksekti fakat gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

6. SSI hasta grubunda EF kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diisiik
gozlendi. Ozellikle EF diisiik olgularin, SSI ve iliskili olarak inme gelisimi ag¢isindan
risk tasidiklarini, yakin takip ve profilaktik tedavi agisindan degerlendirilmelerini

akla getirmektedir.

7. SSl ile sol atrium ¢api arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptanmadi. Sadece

sol atrium ¢ap1 hasta grubunda artmis olarak gozlendi.

8. SSI hasta grubunda 3 olguda AF saptanmis olunup, bu hastalarin SA cap1 artmis
olarak bulunmustur. Ayrica kranial MR goriintiilemelerinde multiple lezyonlar vardi.
Bu bize SA capinin AF gelisimine yatkinlik ve bunun zeminde SSi olusumunu

aciklayabilir.

9. SSI olgularinda ¢esitli derecelerde ventrikiiler ve atriyal aritmilerin varlig
saptand. Bu durum SSI olgularinda daha wuzun siireli ritim holter

monitorizasyonunun degerli katkilar saglayabilecegini diisiindiirmektedir.
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10. LVESC degerleri SSI grubunda kontrol grubuyla karsilastirildiginda anlamli
yiiksek bulundu, LVEDC ise SSI grubunda kontrol grubuna gore yiksek fakat
istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Bu bulgular gbz 6niine alindiginda sol atrial
mekanik fonksiyonlardan ziyade ventrikiil cap ve fonksiyonlar1 SSI ile iliskisi

olabilecegini akla getirmektedir.

11. Calismamizda kalp hiz1 degiskenligi parametrelerinden SDNN ve ASDNN hasta
grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik goriilmektedir. Degerlerdeki
yiiksekligin daha saglikli oldugu disiiniiliirse ¢alismamizda kalp hizi degiskenligi
parametreleri SSI hastalarinda daha olumsuz ¢ikmustir. Bu durum bize SSI
hastalarinda mevcut klinik tablonun kalp hiz1 degiskenligi ile iligkili olabilecegini ve
HRV degerlerinin bu hastalarda tani1 ve risk belirlenmesinde kullanilabilecegini

gGstermektedir.

12. CKI skorlarina gruplar arasinda bakildiginda SSI grubunda CKI puani kontrol

grubundan istatiksel olarak anlaml yiiksek saptandi.

13. Charlson komorbidite indeksi ile yas, sistolik basing, diyastolik basing, IVS, PW,

aort gap1, LA degeri arasinda pozitif korelasyon gczlendi.

14.Charlson komorbidite indeksi ile EF, SDNN, SDANN degerleri arasinda anlamli

negatif korelasyon gcelendi.
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EK 2: BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

SESSiZ SEREBRAL iSKEMi OLGULARINDA KARDIAK
FONKSiYONLARIN CHARLSON KOMORBIDITE iNDEKSI iLE
DEGERLENDIRILME CALISMASI

BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bu ¢alismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢aligmada yer
almayr kabul etmeden oOnce calismanin ne amagla yapilmak istendigini
anlamaniz ve kararmzi bu bilgilendirme sonrasi ozgilirce vermeniz
gerekmektedir. Size 6zel hazirlanmig bu bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice
okuyunuz, sorularmiza a¢ik yanitlar isteyiniz.

CALISMANIN AMACI NEDIR?

Calismamiz beyin goriintiilemesinde damar tikanikligi saptanan daha 6nce inme
Oykiisii olmayan ya da inme klinigiyle basvurmayan hastalarda kalp fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi ve damar tikanikligina yol agabilecek altta yatan hastaliklarla
iligkisini inceleyen bir arastirmadir.

Sessiz damar tikanikliklar1 hastalarin inme riskinde artis ve biligsel fonksiyonlarda
bozulmayla seyretmektedir. Iskemik inmeyle aym risk faktdrlerine sahip bu
lezyonlarin inme igin de risk faktdrii oldugu bilinmektedir. Iskemik inmede oldugu
gibi kardiyak fonksiyon bozukluklarmin bu lezyonlarin ortaya ¢ikisinda 6nemli bir
yeri vardir.

Calismamizda amacimiz beyin goriintiilemesinde damar tikaniklig1 izlenen ancak
inme Oykiisii olmayan kisilerde kardiak fonksiyon bozuklugunun ve altta yatan

iliskili komorbid durumlarin arastirilmasidir.

KATILMA KOSULLARI NEDIR?

Bu calismaya dahil edilebilmek icin Farkli sebeplerle noroloji poliklinigine
bagvurmus ve 18-65 yas arasi inme Oykii ve muayene bulgusu olmayan
gorlintiilemede sessiz serebral iskemik lezyonlar1 saptanan ve sistemde holter EKG

tetkiki mevcut olan hastalar dahil edildi.
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Kranial MR incelemesinde Inme ve iliskili hastalik dykiisii (Gegici Iskemik Atak)
olan hastalar dislandi.
Calismamizda goniilliiler hi¢bir mazeret gostermeden ¢alismaya katilmak

istemeyebilir veya sonradan ¢alismadan gerekce gostermeksizin c¢ekilebilir.

KATILIMCI SAYISI NEDiR?
Aragtirmada yer alacak goniilliilerin sayis1 yaklagik 60 goriintiilemede damar

tikaniklig1 olan hasta ve 40 goriintiilemesi normal hastadan olusmak tizere 100’djir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Bu calismada sessiz iskemik inme etyolojisindeki faktorlerin saptanmasi erken
takip, iskemik inme profilaksisi maliyeti ve morbiditesi yiiksek olmasi acisindan
onemli olabilir.

Erken donemde kormorbid durumlarin sessiz serebral iskemi ve iskemik inme
gelisiminde iliskisini degerlendirmek profilaksi ve hayat kalitesinin arttirilmasi gibi

tibbi veriler saglamak amaglanmastir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR?
Calismayi destekleyen kurum yoktur.

KATILMAMA iLiSKIN BILGILER KONUSUNDA GIiZLIiLiK
SAGLANABILECEK MIDIR?

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa
bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama
yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulagabilir.

Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz

Caliymaya Katilma Onayr:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan Once goniilliiye verilmesi
gereken bilgileri gosteren iki sayfalik metni okudum ve s6zlii olarak dinledim.
Aklima gelen tiim sorular1 arastiriciya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan

tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Caligmaya katilmayi isteyip
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istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda,

bana ait tibbi bilgilerin gézden geg¢irilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda

arastirma yiiritiiclisiine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iligkin bana yapilan

katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik igerisinde

kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklar

kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLUNUN

iMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

VASININ

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR ICIN VELI VEYA

iMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

ARASTIRMA EKIBIi DISINDAN YETKIN BIiR HEKIM

iMzASI

ADI &
SOYADI

TARIH

GEREKTIGi DU

RUMLARDA TANIK

iIMZASI

ADI &
SOYADI

GOREVI

TARIH
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