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GIRIS

Serebrovaskiiler hastalik (SVH) tanimi beynin bir bdlgesinin iskemi veya
kanama nedeniyle gecici veya kalicl olarak etkilendigi biitiin hastaliklar ve/veya bir
patolojik siire¢ tarafindan beyin damarlarinin primer olarak tutuldugu durumlari
kapsar. Inme (stroke) de fokal serebrovaskiiler hastalija bagh ani gelisen nérolojik

defisiti tanimlamakta kullanilan bir terimdir (1).

Serebrovaskiiler hastaliklar eriskin yas grubunda en sik gdrllen norolojik
hastaliklarin baginda gelmektedir.Yapilan galismalar, gelismis Ulkeler basta olmak
lzere 6lim nedenleri icinde koroner kalp hastaligi ve kanserden sonra Ugiinci sirada
yer alan serebrovaskiler hastaliklarin 6zellikle 4. dekattan sonra en sik gorilen

fonksiyonel aksama nedeni oldugunu gostermektedir (2).

Son iki dekattan bu yana akut strok nedeniyle gelisen oliimlerde bazi Dogu
Avrupa ve Iskandinavya (ilkeleri hari¢ belirgin diisme gelismistir (3-10).Akut strok
tedavisinde koruyucu olarak kullanilan antiagregan ve antikoagulan ilaglar strok
sikligi ve mortalitesinde 6nemli azalmalara neden olmustur.Bununla birlikte akut
strok hastalarinin bakimlarinin iyilesmesi, genel popiilasyonda degistirilebilir risk
faktorlerinin ve strok icin yuksek risk tasiyan Kisilerin medikal problemlerinin
azaltimasi da strok sikligi ve mortalitesinde énemli azalmaya katkida bulunmustur
(3,4,11,12).

Son yillarda strok yodun bakim (nitelerinde solunum, beslenme, hidrasyon,
enfeksiyon ve dekibitis Ulserleri ile basarili bicimde micadele edilmesi timuyle
birlikte akut strok mortalitesinin azalmasina katkida bulunmustur (3).Bununla birlikte
bahsi gecen tedaviler, hastalarin rehabilitasyonu ve is gici kaybinin maliyeti;
topluma ve kisiye yiikledigi manevi kayiplar serebrovaskiiler hastaliklar ile koruyucu
hekimlik bazinda micadele etmenin gerekliliini ortaya koymustur.Sadece
hipertansiyonun tedavisi ile strok vakalarinin %70 kadarinin 6nlenebilecegi ve bu
sayede 12.33 milyar dolar tasarruf yapilacagi bildiriimektedir.Bu baglamda diger

degistirilebilir risk faktorleri icin de ayni hesaplar yaptigimizda toplumun sosyal ve
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ekonomik yonden onemli faydalar saglayacagi aciktir (13,15,16).

Yasam ve beslenme tarzinda degisiklikler yapilarak inme insidansinda azalma
sadlanabilecegi ileri sirilmekte, Japonya'da II. diinya savasindan sonra inme
gorilme sikligindaki belirgin diisme bu faktorler ile agiklanmaktadir. Bu nedenle,
genis epidemiyolojik calismalar yapilarak, sik goérilen risk faktorlerinin belirlenmesi,
ozellikle degistirilebilir, azaltilabilir olanlarin veya heniiz bilinmeyen risk faktorlerinin
ortaya konmasi, o toplumda alinacak koruyucu onlemler agisindan son derece
onemlidir (4,14).

Baz risk faktorlerinin degistirilmesinin miimkin olmamasina karsilik bazilari tibbi
veya cerrahi 6nlemlerle kolaylikla kontrol altina alinabilmektedir. Yas, cinsiyet, ailede
serebrovaskiiler hastalik oykiisii ve irk ve/veya etnik grup kesin degistirilemeyen risk
faktorleri olarak bilinmektedir.Serebrovaskiiler hastaliklar icin degistirilebilir risk faktorleri
siraslyla hipertansiyon, kalp hastaliklari (iskemik kalp hastaliklari, kalp yetmezIigi, ritm
bozukluklar),diyabetes mellitus, hiperkolesterolemi, asemptomatik karotis stenozu,
sigara kullanimi, agin alkol tuketimi, gegici iskemik atak olarak bildiriimektedir
(4,5,11,15-18).

Sessiz beyin enfarktlar klinik olarak bulgusu ve semptomu olmayan ancak
otopsi materyalinde ve kranyal radyolojik goériintliilemelerle ortaya konan durumlar
igin kullanilan bir terimdir. Son yillarda gelisen kranyal gorintileme tekniklerinin
gelisimi ile sessiz beyin enfarktlarinin saptanmasi kolaylagmistir. Bilhassa yash
popllasyonlarda yapilan Manyetik Rezonans Gorlintileme (MRG) calismalarinda bu
daha da bariz olarak ortaya konmustur (83). Sessiz serebral enfarktlar sik olarak
goriilmesine ragmen inme (izerindeki etkisi tam olarak ortaya konmamistir (84). Bu
calismalarda da goérlimastir ki sessiz enfarktlar daha siklikla talamusta, bazal
ganglionlar ve serebral ak maddede derin lakiiner iskemik enfarktlar olarak tespit
edilmektedir (85). Yapilan calismalarda sessiz beyin enfarktlari ile semptomatik beyin
enfarktlarinda goriilen risk faktorlerinin benzer oldugu ortaya konulmustur (86).
Servikal ve serebral ateroskleroz ve sessiz serebral enfarktlari, koroner arter hastaligi
olan Kkisilerde daha sk olarak goérilmektedir (87). Kronik atriyal fibrilasyon,
serebrovaskiiler hastaliga ait semptom ve bulgusu olmayan olgularda, néro-

goruntileme yontemleriyle tespit edilebilen sessiz serebral enfarktlara neden



olmaktadir (88).

Bu calismada klinigimizde SVH tanisi ile takip edilen hastalarda, daha 6nceden
Posterior Serebral Arter enfarktlarina ait norolojik bulgusu olmayan ancak yaptigimiz
kranyal gorintileme teknikleri (Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) ve/veya kranyal
MRG) ile saptadigimiz sessiz Posterior Serebral Arter (PSA) enfarktl olgularda risk
faktorleri arastirildi.



GENEL BILGILER

Beyin, tim bedenin 50'de bir agirhidinda olmasina karsilik, metabolizmasi ve
dolayisiyla kan akimi cok ylksek bir organdir.Beyin, kalp atim hacminin ve tim
bedenin kullandigi oksijen ve glukozun yaklasik 1/6'sini alir.Strok'un nedeni anoksi,
iskemi veya hemorajidir.Tikanmalarda dokunun oksijen ve substrat gereksiniminin
saglanamamasi, kanamalarda ise merkezi sinir sistemi yapilarinin igine veya

gevresine kan sizmasi s6z konusudur (19).

Beynin damarlanmasi, sagda truncus brachiocephalicus'tan ve soldan dogrudan
aorta kavsinden ¢ikan arteria carotis communis'in dali olan arteria carotis interna'lar
ile arteria subclavia'nin ug dali olan arteria vertebralisler tarafindan saglanmaktadir
(20).

Serebrovaskiler Hastaliklarin Siniflandiriimasi
Strok tipinin tayini prognoz ve tedavi yontemi acisindan &nemlidir. Beyin

parankimi icine olan kanamali vakalar tim strok vakalarinin %10 kadarini
olusturmakta iken tikayici beyin damar hastaliklari (TBDH) stroklarin  %70-80'ini
olusturmaktadir.Tim strok vakalarinin % 70-80'lik grubunu olusturan TBDH"nin
65-74 yas grubundaki risk orani yilda %1 olarak bulunmustur TBDH'nin % 80'i kiiglik
arterlerde lakiner, blylk arterlerde aterotrombotik enfarktlar sonucu olugsmaktadir.
TBDH'nin % 15'i de genellikle atriyal fibilasyon ve iskemik kalp hastaligi basta olmak
Uzere kardiyoembolik olay kaynaklidir. Aort diseksiyonu, hiperkoagtilabilite halleri ve
vaskiilit gibi diger nadir nedenler geri kalan % 5'lik dilimi olusturmaktadir.Tim ileri
tetkiklere ragmen TBDH'nin en az % 20'sinde bilinen bir neden bulunamamaktadir
(12).

Geri kalan kisim ise arteriyoventz malformasyon ve subaraknoid kanama,
vaskiiler demansa ve hipertansif ensefalopatiye baglidir.Burada NINDS (National
Disorders and Stroke) tarafindan onerilen klinik siniflama, kanayici serebrovaskiiler

hastaliklar, vaskiler demans ve hipertansif ensefalopati basliklari dislanarak ifade



edilecektir (18).

A-Asemptomatik SVH
B-Fokal Beyin Disfonksiyonu ile Giden SVH
I-Gegici Iskemik Atak
I1-Iskemik Inme
1- Aterotrombotik
2- Kardiyoembolik
3- Laklner
A-Asemptomatik SVH : Bu kategori, vaskiiler hastaliga ait serebral ve retinal
semptomlar olmaksizin sessiz beyin enfarktini ya da kraniyoservikal arterlerde

asemptomatik darlik saptanan hastalari kapsamaktadir.

B- Fokal Beyin Disfonksiyonu ile Giden SVH : Bu bagslik altinda gegici

iskemik ataklar (GIA) ve iskemik inme incelenmistir.

I-Gegici Iskemik Atak: Iskemik kékenli oldugu disiinilen, genellikle bir
vaskiler sistem alanina lokalize edilebilen,ndrolojik defisiti agiklayabilecek bagka
neden bulunmayan, kisa (tanim geredi en fazla 24 saat siireli), fokal beyin

disfonksiyonu epizodlari GIA olarak tanimlanirlar.

II-iskemik Inme: Hizla gelisen, 24 saatten uzun siiren veya éliimle sonlanan,
serebrovaskiiler hastalik disinda gérinir nedeni olmayan fokal, ndrolojik defisitle
giden tablolar olarak tanimlanirlar.

1-Aterotrombotik : Bu enfarkt tipi ekstrakranyal ve major intrakranyal

arterlerin belirli bolgelerinin aterosklerotik lezyonlari sonucu olusur.

2-Kardiyoembolik: Bu tip inme icin akut maksimal defisit yerlesimi Uzerinde
¢ok durulmussa da kardiyoembolik inme tanisinin temelini kardiyak-transkardiyak
emboli kaynadi kanitlarinin gosterilmesi, serebral aterosklerotik lezyonlarin yoklugu

ve inmenin "laktner" 6zellikler tagimamasi olusturmaktadir.

3-Lakiiner: Lakin terimi, patolojik bir tanim olmasina karsin, siklikla kugik
penetran arterlerin tutulumundan olusan kuiglik lezyonlara ait bir klinik kategori olarak

kullanilmaktadir.



ARTERIA SEREBRI POSTERIOR ANATOMISI VE KLINIK
TABLOLARI

Posterior serebral arter temelde (¢ segmente ayrilir. P1 segmenti (mezansefalik
arter), baziler arterin baslangicindan posterior kommunikan artere kadar olan
bélimdir. P2 segmenti, posterior kommunikandan orta beynin posterior kiyisina
kadarki bolimdir. P3 segmenti, orta beynin posterior kiyisindan baglar, kalkarin
fisstirin O6nlinde biter. Bu segmentlerin derin ve yiizeyel dallarina asadida ayrintili

olarak deginilmistir.

Posterior serebral arter (PSA) baziler arterin sonlanmasiyla baslar,
baslangicinda pediinkiillerin etrafindan gecer ve orta beyine ve talamusa derin delici
arterleri verir. Bu ilk ¢ikan arterlerden posterior koroidal arter, talamusun posterior
kismini ve koroid pleksusu besler. Daha sonra tentorium serebelli altindan geriye
dogru ambien sisternada, superior serebellar arterin Ustiinden ve hafifce lateralinden
gecer. Kuadrigeminal sisternada yukari ve mediale kivrilarak tentoriumu ortadan
gecer ve oksipital loblarin medial ylziine varir.Ylzeyde, arter 6n ve arka bolliimlere
ayriir. On bélimde, anterior ve posterior inferior temporal arterleri verir. Arka
bélimde ise, oksipitotemporal, kalkarin ve oksipitopariyetal arterler vardir. Anterior
ve posterior inferior temporal arter ve oksipitotemporal arter, temporal ve orbital
loblarin orbital ylizina sularlar. Orbital yliz etrafinda orta serebral arterle anastomoz
olusturulur. Kalkarin arter, kalkarin korteksi ve oksipital lobun medial ylzinu
oksipital uca kadar besler ve son dallar orta serebral arterle anastomoz yapar.
Oksipitopariyetal arter prekuneusu ve kiyi bélgelerini sular ve son dallarinin anterior

serebral arterle anastomozu vardir.

Posterior serebral arter, %90 oraninda baziler arterden beslenmekle beraber,
digerlerinde internal karotid arterin bir dalidir ve genis bir posterior kommunikan

arterle baghdir.

Posterior serebral arter alaninda enfarktlar orta serebral artere gére daha azdir.
Castaigne ve arkadagslari (1973) 44 vertebrobaziler enfarkth hastanin otopsisinde, 22
posterior serebral arter enfarkti gérmuslerdir ve bunun 8 inde distalde arter
tikanikhdr gorilmistir (112). Bilateral PSA in ayni anda tikanmasina (%25
dolayinda) rastlanabilir. En fazla tikanan dal kalkarin arterdir. Anterior temporal arter

ise en az etkilenen daldir. Goto ve arkadaslari (1979)'nin serisinde 38 hastadan
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6'sinda, Kinkel ve arkadaslari (1984)'nin serisinde 56 hastadan 2'sinde kortikal
enfarkt, gerisinde derin enfarkt saptanmistir (135). Hem derin hem de ylizeyel
dallarin ayni anda tikanmasi %5 dolayinda ender olarak goérilmektedir. Inferior
temporal boélgede gelisen enfarktlar sonucunda hipokampus, parahipokampal girus
ve inferior temporal girusda hasar gelisir. Oksipital loblarin medial yizindn
etkilenmesi sonucunda fuziform girus, lingual girus, kuneus, kalkarin girusun

kiyilarinda zedelenmeler gelisebilir.

Posterior serebral artere emboli kalpden veya arterlerden, baziler veya
internal karotis arter araciliiyla gelir. Emboli baziler arterin tepesinde tikanmaya
neden olursa bilateral enfarkt veya emboli ilerlerse u¢ dallarda enfarktlar gelisir
(108,109,110). Ug dallarda gelisen enfarktlar genellikle tam olmayan enfarktlar
seklindedir. PSA in aterotrombotik tikanmalari enderdir. Vertebral veya baziler
arterdeki aterom plaklarindan distale emboli atabilir veya burada trombozis
gelisebilir. Posterior serebral artere olan embolilerin 6nemli bir nedeni de kalptir. Bu
nedenle embolizasyon dislnilen hastalarda kardiyak baki ve ekokardiyografi ihmal
edilmemelidir (155).

Posterior serebral arterden onemli dallar alan talamusun arterleri ve klinik

tablolar asagida belirtilmistir.

TALAMIK ARTERLER VE SENDROMLARI

Talamus, Percheron, Schlesinger, Castaigne ve Bogousslavsky'nin calismalarina

gore dort ana damar sistemine ayrilir (101,111,159,160).

1. Tuberotalamik Arter (Percheron'un polar arteri, Duret'nin anterior optik
arteri, anterior talamo-subtalamik paramedian arter, Foix ve Hillemand'nin
premamiller pedikill olarak da adlandirilir): Genellikle posterior kommunikan arterin
orta kismindan cikar. Populasyonun %30-40'iInda bulunmayabilir. Bu durumda
bélgesi, posterior talamo-subtalamik paramedian arter tarafindan sulanir.
Tuberotalamik arter, retikiler nukleus, mamillotalamik traktus, ventral lateral
nukleusun parcasini, dorsomedial nukleusu, talamik ucun lateral kisimlarini ve
anterior nukleuslarini besler. Bazi yazarlar, anterior koroidal arterin de bu bdlgeyi

suladigini ileri slrerler (136,140). Suladidi alanlar tuberotalamik arter bolgesi olarak



da geger (100,101).

2.Posterior talamo-subtalamik paramedian arter (Derin interpedinkiler
profunda arteri, Foix ve Hillemand'nin retromamiller veya talamo-perforat pedikili
olarak da adlandinlir) : Sikhkla cift olmayip, posterior serebral arterin ilk
segmentinden kaynaklanir (P1 veya baziler kommunikan). Bu arter yukari orta
beynin paramedian parcasini, Uglincli kranyal siniri ve talamusun intralaminer
nukleuslarini, dorsomedial nukleusu ve ventral posterior nukleusun ig kismini
sulamaktadir (99,113,159,160).

Bu arterin suladidi alanlar paramedian bdlge olarak adlandirilir.

3.Talamogenikulat arter (Inferolateral arterler, Duret'nin infero-eksternal optik
arteri olarak da adlandirlir): Posterior kommunikan arterden sonraki posterior
serebral arterden baglarlar (P2 segmenti). Ventral posterior nukleusun bir parcasini

ve pulvinari sular. Buraya, inferolateral bdlge denir.

4.Posterior koroidal arter (Castaigne'in posteromedial ve posterolateral
sistemi): Talamogenikulat arterle ayni dlizeyde posterior serebral arterden cikar ve
mezansefalo-posteromedial ve hipokampo-posterolateral dallara ayrilir. Subtalamik
boélgeyi, substantia nigra'nin bir parcasini, pulvinari ve medial ve lateral genikulat

cisimleri sular. Buraya posterior koroidal arter bolgesi denir.

Bazi olgularda, her iki taraftaki paramedian bdlgeyi bir taraftan ¢ikan tek arter
suladigindan bunun tikanmasindaki enfarktlar bilateral olabilmektedir. Bazi
calismacilar anterior koroidal arterin talamusun 6n bolgelerinin beslenmesinde katkisi
oldugunu ileri siirmektelerse de Percheron ve Castaigne'in calismalari bunu
desteklememektedir (113,159,160).

Doért ana arter bolgesine gore, dort ana klinik sendrom ortaya ¢ikar. Bu boélimde
bu klinik sendromlar, olasi veya kesin enfarkt nedenleri ve bazi prognostik

ozelliklerine deginilecektir.

1.Tuberotalamik bdlge enfarktlarinda néropsikolojik bozukluklar belirgindir.
Sol taraf lezyonlarinda afazi ve sag taraf lezyonlarinda hemineglekt ve vizuospasiyel
bozukluklar olur (105,106). Lisan bozukluklari diger subkortikal lisan bozukluklarina

benzer ve "talamik afazi" olarak adlandinlir. Talamik afazide hastanin konugmasi



akicidir, semantik parafaziler ve anomi vardir, tekrarlama genelde korunmustur.
Talamik afazinin ventral lateral nukleus, pulvinar veya dorsomedial nukleus
lezyonlarina bagh olabilecedi disiinilmektedir. Anterior ve dorsomedial nukleus
tutuluslarinda afazi ve bellek bozukluklari sik goérilmektedir. Paramedian alan
enfarktlarinda da bu nedenle talamik afazi c¢ikabilir (103,119,126,127,130,149,164).

Mamillotalamik traktus lezyonlarinin da, verbal bellek bozukluguna etkisi vardir.

Tuberotalamik ve paramedian arterlerin sulama alanindaki sentromedian,
ventral anterior, ventrolateral nukleuslarin tutulmasina bagh olarak neglekt ortaya
cikabilir. Bu, bir vizuospasiyel neglekt, extinction (sondirme fenomeni) veya motor
neglekt seklinde karsimiza gikabilir (107,114,139).

Okitiler hareket ve biling bozukluklari gériilmez. Hafif ve gegici motor ve duysal
bulgular olabilir. Emosyonel yuz hareketlerinde fasiyel guigsuzlik ortaya gikmaktadir.
Gecikmis agri ve anormal hareketler olusmamakla birlikte néropsikolojik bozukluklar
uzun surebilir. Tuberotalamik bodlge enfarktlarinda ayrica, verbal ve gorsel bellek
bozukluklari da olmaktadir. Dominant olmayan talamus lezyonlarinda goérsel 6grenme
bozuldugu gibi, konstriiksiyonel apraksi ile birlikte giden vizuospasiyel islevler

bozulur.

Ventral lateral nukleusun tutulmasi ise, afazik bozukluklara, emosyonel fasiyel
pareziye, nondominant tarafta kontralateral neglekte neden olabilir. Ilmh duysal
bozukluklar, ventral posterior nukleusun kismen korundugunu goéstermektedir. Ilimli
ve gecici glgsizligin internal kapsiliin 6édem ve buna bagli basisiyla gelistigi
distintlmektedir. Buradaki guigsiizlik hicbir zaman posterior talamo-subtalamik
paramedian, sirkumferansiyel veya posterior serebral arter boélgesinin plejileri kadar
siddetli degildir. Tuberotalamik ve paramedian pedikiiliin tikanmalarinda bircok
noropsikolojik bulgu benzer, ¢linkli dorsomedial nukleus gibi yapilari bazen birlikte

sularlar.

2.Paramedian bdlge enfarktlari sk olup kaynaklarda oldukca fazla
tanimlanmistir. Gegici biling kaybi ve somnolansdan sonra noérolojik bozukluklar
belirginlesir. Arterin bazen tek pedikilden kaynaklanmasindan dolay! bilateral

paramedian bolge enfarkti gelisebilir.



Castaigne ve arkadaslari (1981) paramedian talamik enfarkti bulunan 28
olgunun postmortem calismasini yapmistir (113). Sonugta, anterior talamik ve
mamillotalamik lezyonu bulunan olgularda amnezinin gelisebilecegini bildirmislerdir.
Bogousslavsky (1986) bir hemorajik talamik enfarkta bagh gelisen akut amnezi tarif
etmistir (99).

Graff-Radford ve arkadaslarn (1990) posterior talamo-subtalamik paramedian
arterin suladigi medial talamik bolgedeki bilateral enfarktlarda kronik amnezilerin
cikabilecegini bildirmistir (137). Bunun da, hipokampusla badlantiyr saglayan
mamillotalamik ve amigdala ile baglatiyi sadlayan ventroamigdalofugal yollarin
kesilmesine bagli oldugunu ileri strmistir. Bu bdlgelerin lezyonlari sonucunda
frontal bolgelerde kan akiminda azalma meydana gelmektedir (156, 162, 163, 164,
168). Ayrica talamik amnezilerde anterograd verbal, gorsel 6grenme ve motor

6grenmenin korunabilecegini, retrograd amnezi olabilecegini bildirmistir.

Bilateral paramedian talamik bdlgede enfarkt gelisirse demans olabilir. Talamik
demansda belirgin insiyatif kaybi, yonelim ve dikkat bozuklugu vardir. Hastalarin
davranis (behaviour)lari degismis ve oOnemli derecede bellek bozuklugu
gostermektedirler. Bilateral lezyonlarda ciddi amneziler olabilmektedir (89,94,95,96,
107,111). Verbal amnezi anterior ve dorsomedial nukleuslari tutan lezyonlarda
ortaya cikabilir (118,165,166). Hastalarda abulia, yakin ve uzak bellekte belirgin

bozulma, psikomotor yavaslama, spontanite azalmasi dikkati cekmektedir (133).

Paramedian bdlgenin etkilenmesinde lisan bozuklari da olabilir (103,152).
Nondominant talamusun paramedian enfarktlarinda ise neglekt (ihmal) saptanabilir
(114,170).

Yukar bakis ve/veya asadi bakis paralizisi, vertikal birbucuk sendromu, skew
deviyasyon, talamik ezotropi, parsiyel veya tam Uglncl kranyal sinir tutulusu, ptoz,
interndkleer oftalmopleji, konverjans bozukluklar, blefarospazm gdrilebilir
(97,110,138,144,145,146,155). Bu kadar cesitli okilomotor tutulusunun nedeni
intralaminer, dorsomedial nukleuslarin yanisira bazi yukari orta-beyin yapilarinin
tutulmasindan kaynaklanmaktadir (median longitudinal fasikulusun rostral interstisyal

nukleusu ve posterior komissur gibi).

Vicudun st parcasinda hipoestezinin gorilmesi ventral posterior niikleer
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grubun en medial parcasinin etkilenmesinden olmaktadir. Buranin etkilenmesinden
ayrica ge¢ anormal hareketler olusmaktadir. Bu alanda dorsomedial sentrum
medianum ve parafasikular nukleuslari suladigi gibi dorsolateral, posterolateral,
ventroposteromedial ve ventroposterolateral talamik nukleuslarin beslenmesine

katkisi vardir.

Paramedian bdlge enfarktlarinda mizag degisiklikleri, manik ve depresif
epizodlar olabilir. Bu bozukluklar frontal baglantilarin etkilenmesine baglanmaktadir
(102,163,169).

Tuberotalamik arter ufak oldugunda veya olmadigi durumlarda dorsomedial,

ventrolateral, anteroventral talamik nukleuslari paramedian pedikdil sular.

3. Inferolateral bélge enfarktlarinda ani veya progresif uyusukluk, karsi viicut
yarisinda az veya tam ylizeyel duyum kaybi olmakla birlikte propriyosepsiyon
korunabilir. Burada tutulan en o6nemli nukleus ventral posterior nikleer grup
olmaktadir. Hastalarin, doértte Uglinde glgslzlik veya ataksi olabilir (98,141).Pir
sensoriyel inme, olgularin yarisinda veya daha fazlasinda olabilir (129,154).Cherio-
oral veya psodoradikiiler varyantlar ve Déjerine-Roussy sendromu bu bdlge
enfarktlarinda gorilebilir (104). Déjerine-Roussy sendromunda adrili veya 1Is
uyarimlarina asiri reaksiyon vardir. Ayrica canli, batici, paroksismal, analjeziklere
yanit vermeyen agdrilar olur. Buna ek olarak, lezyona ipsilateral tarafta soguma, trofik
degisiklikler olabilir (148).

Biling bozukluklarn, ekstraoktiiler hareket ve gérme bozukluklari bu bdlgenin
enfarktlarinda gorilmez. Noropsikolojik bozukluklara bu bélgenin enfarktlarinda yine
pek rastlanmaz. Fakat kaynaklarda az sayida lisan bozuklugu, neglekt, ve geg
dénemde anormal hareket bozukluklarinin giktigi gézlenmistir. Ayrica, ciddi
hemianestezisi olanlarda ileride Déjerine-Roussy sendromu gelisme olasilidi
ylksektir. Daha 6nce de deginildigi gibi bu alanda pulvinar, ventroposterolateral,

ventroposteromedial, sentrum medianum ve medial genikulat nukleuslar vardir.

4. Posterior koroidal arter bdlgesi enfarktlari oldukca enderdir. Parsiyel
hemianopi en sik gorilen bulgu olup bunlar kuadrantanopia veya sektoranopia
seklinde ortaya cikabilir (131). Bu bozukluklar, lateral genikulat cismin tutulmasina
badli gelismektedir.
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Talamik enfarktlara neden olan arteriyolopatinin en buiytik nedeni hipertansiyon
ve diyabettir. Vertebrobaziler sistemdeki ateroskleroz da o©nemli bir etkendir.
Kardiyojenik emboliler ve anjiyografik komplikasyonlara bagli enfarktlar da
bildirilmistir. Ender enfarkt nedenleri arasinda akut ve kronik meningitis, postpartum
komplikasyonlar, lupus antikoagilanlari, oral kontraseptif, anevrizma cerrahisi,

migren sayilabilir.

POSTERIOR SEREBRAL ARTERIN DIGER DALLARI VE SENDROMLARI

Posterior serebral arter (PSA) enfarktlarinda en 6énemli bulgulardan biri gérme
alani bozukluklaridir. Optik radyasyonun Ust kisimlari kalkarin korteksin Gstlinde, alt
kisimlari alt tarafta sonlanir. Makdler lifler oksipital lobun ucunda bulunur. Optik
radyasyonun alt parcalari genelde posterior serebral arter, Ust parcalari orta serebral
arterin angller ve posterior temporal dallari tarafindan sulanir. Kalkarin korteks,
kalkarin arter ve bazen pariyetooksipital arterle beslenir. Kalkarin korteksi besleyen
damarlarin tek tarafll tikanmasinda karsi tarafin gérme alaninda homonim hemianopi
gelisir.

Posterior serebral arterin kdkeninden itibaren olan arter tikanmalarinda, lateral
genikulat cisim, temporal lob icindeki radyasyonun veya kalkarin korteksin
tutulmasina bagh olarak yari gérme alani defektleri ortaya cikar. Oksipital korteksde
bilateral inferior temporal ve oksipital bolgeyi etkileyen durumlarda kalici korliikler
gelisebilir. Bu tlr korllklere kortikal korlik denir. Kortikal korlik, ilk énce bir tarafta
hemianopi, daha sonra oteki tarafin da tutulmasiyla gelisebilir. Grme alanlarinda
diizelme olmamasi bu hastalarda kalici kérlik riskini arttirir. Bazen tam korlikten
sonra kismi gérme alani diizelmeleri olabilir. Bu hastalarda optokinetik nistagmus
alinamaz. Lateral genikulat cisim korunmugsa isik refleksi kalabilir. Gérsel uyariimisg
yanitlar cogunlukla bu hastalarda kaybolur ancak bazi hastalarda korundugu
gorulmustir. Genis enfarktlarda, 6zellikle pariyetotemporal bdélgelere uzananlarda,
amneziler, amnestik renk disnomileri, topografik ydnelim bozukluklari, defisitinin

farkinda olmama durumlari olabilir.

Yizeyel enfarktlarda butin kalkarin korteks tutulabilir, fakat oksipital pol ve
subkortikal viziel radyasyon korunursa, gérme gibi kompleks viziel aktiviteler

kalabilir. Bilateral altitudinal hemianopi tam olmayan oksipital enfarktlarda olabilir
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fakat gok az bildirilmistir.

Unilateral veya bilateral oksipital enfarktlardan bir zaman sonra gérme alaninda
diizelmeler olabilmektedir. Burada Onemli olan enfarkt alaninin biyGkliga ve
kollateral dolagimin iyi calismasidir. PSA enfarktlarindan sonra genelde makdler
gorme korunur veya hizla dizelebilir. Bunun nedeni de oksipital lobun ucunun orta

serebral arterden kollateral akim almasidir (155).

Posterior serebral arter enfarktlarinda ender olarak da olsa hemipleji eslik
edebilir. Bu hastalarda ayrica aleksi, afazi, neglekt, hemianopi ve hemisensoriyel
bozukluklar olabilir. Burada gelisen hemiplejinin nedeni lateral orta beyinde gelisen
enfarktdir. Hemisensoriyel ve lisan veya neglekt bozukluklari genellikle talamik yapi
ve baglantilarinin etkilenmesinden dolayidir. Motor yollarin tutulmasinin nedeni de P2
segmentinin 6nlinden c¢ikan dallarin etkilenmesindendir. Hommel ve arkadaslari
(1990) Ilateral ortabeyin enfarkti sonucu piramidal traktus etkilenmesi ve
talamogenikulat arter tikanmasindan dolay!r da posterolateral talamik enfarkti bu-
lunan doért hasta tanimlamiglardir (142). Bu hastalarda ayrica P3 segmentinin distal
alanlarinda, oksipital ve temporal enfarktlar da vardir. Bu hastalarin klinik tablolarini,

orta serebral arter enfarktlarindan ayirmak zordur (93,142).

Posterior serebral arterin bilateral tikanmalari sonucunda bilateral temporal
lobun alt bdlgelerinde enfarkt gelisirse huzursuzluk, ajitasyon, deliryum, gorsel,
isitsel, taktil stimuluslara asin reaksiyonlar, cevreyi korkusuzca arama, tarama
davraniglari ortaya cikar. Bu Kliver-Bucy sendromu olarak adlandirilip, kisa zamanda
gegebilir. PSA in bilateral tikanmalarinda hipokampus iki tarafta da etkilenirse kalici,
agir bellek defisitleri ortaya cikar. Tek tarafli sol hipokampus ve forniks

enfarktlarindan sonra kalici veya gegici bellek bozukluklari da tanimlanmistir (110).

Gorsel algilama ve davranis bozukluklari oksipital lobun pariyetal ve temporal
boélgelere yakin lezyonlarindan sonra gelisebilmektedir. Bu bozukluklara gérme alani
defisitleri eglik edebilir. Oksipital lob sendromlari basit sensoriyel ve motor
bozukluklarin yanisira gorsel asosiyasyon ve yorumlama bozukluklari seklinde olabilir.
Bu asosiyasyon ve yorumlama bozukluklari arasinda renk algilama bozukluklar,
agnoziler ve bununla iligkili simultanagnozi, Balint sendromu ve prosopoagnozi gibi

bozukluklar ve haliisinasyonlar vardir. Ayrica, agir gérme alani defisiti veya amoroz
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olmasina ragmen hasta gordigini belirtir veya korliginin farkinda degildir. Buna

Anton sendromu denir. Burada bir tiir algilama bozuklugu vardir (155).

Viziiel agnozi oksipital bdlge lezyonlarindan sonra gelisir ve burada hasta
sOylenen seyleri gorerek gosteremez veya adlandiramaz, ancak elledigi veya sesini
duydugu zaman tanir ve soyler. Yapilan otopsi calismalarinda lezyonun lingual
girusda, sol parahipokampusda ve 0zellikle oksipital subkortikal dokularda oldugu
gorulmustir. Viziel agnozisi olan Kkisilerde verilen stimulusun anlam ve islem
degerlendirmesi de bozulabilir. Yani, hasta resmi verilen objenin nasil kullanilacagini
gosteremez veya nesnelerin fonksiyonel siniflamasini yapamaz. Sagda derin sub-
kortikal yapilar ve korpus kallozumun arka kisimlarini etkileyen ve karsi tarafta
fuziform girusda da enfarkti olan hastalarda agrafisiz aleksi tanimlanmistir (134).
Burada sag hemisferde ve sol hemisferdeki gdrme korteksine ait bilgilerin lisan

asosiyasyon alanlarina aktarilmasinda bozukluk vardir.

Dominant hemisferdeki PSA enfarktlarindan sonra aleksi veya disleksi
gelisebilir. Aleksisi olan kisilerde, sag homonim hemianopi, renk disnomisi, bellek
bozuklugu ve transkortikal afazi eslik edebilir. Aleksinin olusma nedeni, oksipital
gorme alanlarindan gelen stimuluslarin angliler asosiyasyon korteksine varamamasi
ile aciklanmaktadir. Bu hastalarda lezyonlar korpus kallozumun inferior pargasinda,
sol kalkarin kortekstedir. Sol hemisfer lezyonu olan hastalarda makiler bozulma
yaninda, uzun kelimelerin sag yanlarini okumada bozukluk cikabilir. Bu durum
hemidisleksi olarak adlandirilir. Genellikle kalkarin korteksin alt-i¢ kisimlarinin

lezyonlarindan sonra gorilmustir.

Serebral renk algilama bozuklugu, renk igin sozel ve gorsel diskonneksiyon
bozuklugundan veya direkt primer renk algilama sistemlerinin hasarindan gelisebilir
(143,157). Benson (1974) korpus kallozumun splenium bélgesini de tutan sol medial
oksipital enfarkti bulunan ve renk adlandirma bozuklugu olan bir hastayr sunmus;
fuziform lobdaki lezyonun, inferior longitudinal fasikulus ve diger oksipitotemporal
konneksiyonlari kesintiye ugrattigini ileri strmistir (92). Meadows (1974) ve
Damasio (1980) lingual ve fuziform girus lezyonlariyla santral kromatopsi arasinda
yakin bir iliski bulunduguna isaret etmislerdir (120,150). Deneysel calismalarla bazi

korteks bodlgelerinin renk uyarimlarina karsi farklilasmis olabilecedi goriisii ortaya
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clkmistir.Zeki  (1990) serebral diskromatopsinin  prestriat viziiel korteksteki
fonksiyonel olarak 6zellesmis bolgelerin lezyonundan ileri gelebilecedini belirtmistir.
Bu Ozellesme hiicre dizeyinde de gosterilmis, bu temelde tanimlanan V1 alani
hiicrelerinin dalga uzunlugu, V4 alani hicrelerinin ise renk algilamayla iliskili

yanitlardan sorumlu oldugu ortaya konmustur (171,172).

Prosopoagnozi, adir sensoriyel, entellektiiel, verbal ve bellekle iliskili
bozukluklar olmaksizin, bilinen Kkisileri yizleriyle tanima yetenedinde kayipla
karakterize bir kognitif bozukluktur. Damasio ve arkadaslarina gére (1982) bu
bozuklugun ortaya cikmasi icin her iki hemisferde de medial oksipitotemporal
bolgede lezyon bulunmasi gereklidir. Ancak klinik ve radyolojik olarak sadece sag
posterior serebral lezyon saptanan prosopoagnozi olgularinin giderek artan sayida
bildirilmesi ve prosopoagnozinin siklikla apraksi, unilateral spasiyel neglekt gibi sag
hemisfer lezyonlarina eslik etmesi, prosopoagnozinin ortaya cikisinda sag posterior
lezyonlarin 6nemine isaret etmektedir (92,151). Benson (1974) ve Meadows (1974)
prosopoagnozide sag inferior longitudinal fasikulusun roliinii vurgulamis, Landis ve
arkadaslar (1988) da patolojik calismada sag striat ve peristriat bolgeyi tutan biyiik
bir enfarkti bulunan bir olgu bildirerek bunu desteklemislerdir (128). Meadows'a
(1974) gobre inferior longitudinal fasikulus, viziel enformasyonu temporal loba
ulastiran ana direkt yoldur ve inferior oksipitotemporal korteks ya da bunun

konneksiyonlarinin tutulusu prosopoagnozi igin olasilikla dnemli bir faktérdir (150).

Prosopoagnozinin fonksiyonel dogasini aciklamak igin iki goriis ortaya
atilmistir. Bazi hastalarda bu bozuklugun baslica algisal bir temeli oldugu
dislintimis, bazi olgularda ise bir bellek bozuklugunun yansimasi olabilecegi kabul
edilmistir (128).

Simultanagnozi objelerin tek basina taninmasinda bir bozukluk olmamasina
karsin, kompleks viziel dizilerin yorumlanmasinda vyetersizlikle karakterize bir
bozukluktur (115). Simultanagnozinin agiklanmasi igin ¢ok sayida goris ileri
strllmistir. Wolpert (1924) ve Po6tzl (1928) bu yorumlama bozuklugunun gorsel
materyalin 6zel bir kategorisiyle iliskili oldugunu, Ranschburg ve Schill (1932) ise,
algilanan sekillere yoneltiimis dikkat enerjisinde bir azalma bulundugunu 6ne

surmuglerdir. Daha sonralari Kinsbourne ve Warrington (1962, 1963) c¢ok sayida
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elemanin similtane algilanmasi sirasinda normal kiside ardisik bir siirecin bulundugu,
hastalarda ise bu silirecin adimlari arasindaki intervalin uzadigi yolunda bir goris
ortaya atmiglardir (153). Simultanagnozi icin yakin zamanda Coslett ve Saffran
(1991) tarafindan lokalizasyon ve obje tanimayla ilgili enformasyon da dahil olmak
lzere, farkl tipte enformasyonlarin ayr ayri kodlandigi bir model gelistirilmistir. Bu
modele gbre algilama, birbirleriyle baglantih alt sistemlerdeki aktivitenin
birlestiriimesiyle ortaya ¢ikmaktadir (115). Simultanagnozi siklikla sol oksipital bdlge
lezyonlarinda gorillirken, ayrica oksipital lezyon olmaksizin sag hemisfer
hastaliklarinda da rastlandigi bildirilmistir (143). Inferior ve posterior pariyetal
korteksin spasiyel enformasyonun temsilinde kritik bir rol oynadidi elektrofizyolojik
calismalarla da desteklenmistir. Andersen ve arkadaglari (1985) bu bdlgelerin uzayin
egosentrik (bireyin uzay icindeki kendi yerini belirlemesi) bir temsiline aracilik ettigini

ortaya koymuslardir (153).

Oksipital lob enfarktlarinda gorsel hallisinasyonlar ve gorilen cisimlerin sabit
sekilde algilanmasinda da bir bozukluk olabilir. Klinik olarak hastada renk, isik, sekil
hallisinasyonlari, goriilen cismin biydkligl, yodgunlugu, hareketi, strekliligi,
tekrarlamasi ile ilgili bozukluklar normal veya defektif gorme alaninda tanimlanabilir
(90,91,116,117,121,123,124,125,147,167). Flas, 1sikk, geometrik sekildeki bicimsiz
hallisinasyonlar genellikle oksipital lobun lezyonlarinda goriiliir; ancak belli bicimdeki
objeler ya da kisi hallisinasyonlarinin temporal kortekse dogru uzanan lezyonlarda
ortaya ciktigi belirtilmistir (143). Penfield ve Perot (1963) 17, 18 ve 19. alanlarin
elektriksel uyarimiyla i1sik, renk, hareket seklinde algilamalar gérildigiini bildirmistir.
Ozellikle 18. ve 19. alanlarin uyariimasi daha kompleks algilamalara yol acmis ve bu
hatall algilamalarin uyarima kontralateral, ipsilateral ya da bilateral alanda
goriilebilecegi ortaya konmustur (158). Cogan'a (1973) gore bu hallisinasyonlar bir
"release", yani serbest kalma fenomenidir. Brust ve Behrens (1977) yine ayni gorisle
posterior serebral arter okllizyonu sonucu gelismis hallisinasyonlari bulunan iki olgu
sunmuglardir.Bu hallisinasyonlar ve illiizyonlar oksipital lobun epileptik fenomenleriyle
de ortaya cikabilir. Oksipital lob lezyonlarindan sonra %25 oraninda bu bdlgede epileptik
bozukluklarin olabilecegi bildirilmistir (143,153).

Zihl (1983) bilateral posterior serebral lezyonu bulunan ve buna bagh olarak

hareket algilama bozuklugu gelisen bir olgu sunmustur. Ancak bu olguda hareket
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eden obijeleri izleme ve fikse etmede de bir bozukluk vardir. Zeki (1991) deneysel
calismalaryla striat korteks disinda uzanan ve hareketin algilanmasi igin 6zellesmis
oldugu acikca belirlenen, superior temporal sulkusun arka kenarinda yer alan V5

alanini ortaya koymustur (173).

Konstriiksiyonel apraksi sag ve sol pariyetal lezyonlara eslik edebilir. Hécaen ve
Albert'e (1978) gore sag yanda lokalize lezyonlara bagh konstriiksiyonel apraksiden,
vizuospasiyel bozukluklar sorumludur ve bunun yaninda sol yanda bir vizuospasiyel
neglekt goze carpabilir. Sag pariyetooksipital dal tikanmalarindan sonra optik apraksi
(gbzlerin hedefe gevrilememesi) veya optik ataksi gelisebilir. Optik apraksi, optik
ataksi ve vizuospasiyel neglektden olusan klinik tabloya Balint sendromu denir. Bu
klinik tablo, temelde vizuospasiyel yonelimin bozulmasindan dolaylr gelismektedir
(122,132,161).

Optik ataksi sensoriyel ve motor bir defisit olmaksizin viziiel alan iginde
gosterilen bir hedefe, Ust ekstremitelerin tam olarak ydnlendirilememesinden ibaret
bir ulasma bozuklugudur. Ekstremite uyarani arastirirken uzaklik degerlendirilemez ve
bir takim salinma hareketleri gorilir. Optik ataksinin 6zellikle posterior hemisferik
lezyonlarda gorildigl ortaya konmustur. Optik ataksi bilateral ya da unilateral lezyon
sonucu olarak kontralateral viziiel alanda, unilateral ataksi seklinde gorilebilir (143).
Rondot ve arkadasglari (1977) optik ataksiyi bir tir diskonneksiyon olarak
yorumlamiglar ve oksipitotemporal bdlgedeki lezyonun spasiyel enformasyonla iligkili
yollarla, motor merkezler arasinda bir kesintiye yol actigini ileri stirmislerdir (162).

Etkilenen alanin sinirlari temporopariyetal bélgeye kadar uzanmaktadir.

Posterior pariyetooksipital bolge enfarktlarinda, anlamanin kismen bozuldugu,
tekrarlamanin korundugu, akici afaziler tanimlanmigtir. Buna zaman zaman anomi ve
amnezi eslik edebilir. Bu bdlge, genelde posterior serebral arter bdlgesi veya orta
serebral arterle kiyi bdlgedir. Buradaki enfarktlar, internal karotisten beslenen PSA
tikanmalarinda veya hemodinamik (watershed) enfarktlar sonucunda gelisebilir (155).

Bugtin igin mekanizmasi tam acik degildir.
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POSTERIOR SEREBRAL ARTER ENFARKTI

Posterior serebral arter (PSA) enfarkti, anterior sirkilasyon igeren enfarktlara
oranla cok daha az goérlilmektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde iskemik SVHlarin
yaklasik %5'i PSA enfarktidir. PSA’ya bagli strok’tan 6liim nadirdir. Konkomitan baziler
oklizyonu ve beyin sapi enfarkti 6lime neden olabilir. PSA strok’undan kaynaklanan
morbidite orani yiksektir. PSA strok’'unda olgularin %58'i erkek, %42'si kadindir. PSA
strok’'unda ortalama yas 61.5tur (174).

POSTERIOR SEREBRAL ARTER ENFARKTINDA ETYOLOJI

Unilateral PSA alani enfarkti bulunan hastalari arastiran tim calismalar,
embolizmin en sik etyolojik mekanizma oldugunu gdéstermistir (175). Castaigne ve
arkadagslari (1973), aralarinda 30 PSA alani enfarkti bulunan, posterior sirkilasyon
enfarktlarina ait nekropsi calismasinda, yalnizca 3 adet ateromatdz stenoz (izerine
superimpoze olmus PSA trombozu saptamiglardir (176). Pessin ve arkadaslari (1987),
hemianopi ve Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) ile dogrulanmis PSA enfarkt
bulunan 35 olgu arasinda inme mekanizmalarini arastirmiglar ve 10 hastada (%28.5)
kardiyak kokenli embolizm, 6 hastada (% 17) proksimal vertebrobaziler arterdeki
lezyonlardan embolizm ve dider 11 hastada (%31.4) kaynak bdlgesi belirsiz olan

embolizm bulmuglardir (177).

Anterior sirkiilasyonda oldugu gibi, emboli siklikla ateromat6z plaklardan ya da gok
yakinda gerceklesmis proksimal vertebral arter okliizyonlarindan kaynaklanir (175,178).
Caplan ve arkadaglari (1992), 7 hastada proksimal vertebral arter okliizyonundan, 3
hastada agir stenozdan koken alan, intrakranyal embolizm bulunan 10 hasta
bildirmislerdir (179). Koroshetz ve Ropper (1987) PSA'ya arterden artere embolizm
bulunan 11 hasta bildirmislerdir ve 5 hastada ekstrakranyal, 3 hastada intrakranyal
ve 3 hastada kombine olarak kdken séz konusudur (180). Fétal orjinli PSA durumunda

PSA' ya embolizm, internal karotis arter (IKA)'den koken de alabilir.

Bazi hastalarda, o&zellikle Afrikall-Amerikalilarda, Japon, Tayvan ve Cin
orjinlilerde, PSA enfarkti siklikla in situ tromboz olmak Uzere, PSA stenozundan ileri
gelebilir. Transkranyal Doppler ultrasonografi, proksimal PSA'de okliziv bir lezyonu

bulunan bir hastada distal PSA embolizmini gostermistir (181). Migren bir diger
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6nemli PSA tromboz nedenidir. Bir seride 35 PSA enfarktinin 5' i (% 14) olasilikla
migrendz inmelere baglidir.Tim 5 hastada, PSA veya dallarinin okliizyonu anjiyografi
ile gOsterilmistir ve 2 hastada trombis goérulmustir (177). PSA oklizyonunun bir
diger nedeni olarak in situ trombilis formasyonu seklinde koagilopatiler de

gosterilmistir ve bir seride 35 hastanin 3' linde (%8) bulunmustur (177).

Unilateral ve hatta bilateral PSA alani enfarktlari, transtentoriyel herniasyon ve
kafa ici basing artisi sendromu (KIBAS)'na neden olan kitle lezyonlarina da bagli
olabilir. Temporal ve kalkarin arter dallari en sik tutulur (182,183). Unilateral genis
IKA alani enfarktlari veya genis hematomlar d6dem ve kitle etkisine neden
olabilir;sonugta PSA dallarinda kompresyon ve sekonder PSA alani enfarkti
gelisebilir (182).

Bilateral PSA enfarktlari ardigik olarak veya es zamanl gelisebilir. Ardigik olanlar
genel olarak unilateral PSA enfarktlariyla ayni mekanizmalara sahiptir; bunlardan bir
kismi bilateral PSA stenozunu ve intrinsik aterosklerozu temsil edebilir. Es zamanli
gelisen bilateral enfarktlar en siklikla embolizme veya baziler arterdeki bir trombisiin
PSA'lara yaylhmina baglidir. Bazi kiy1 bolge PSA enfarktlar, hipotansiyon ve
hipoperfiizyona baglidir.

Fisher (1986), siklikla kelebek seklinde dagiimli rostral beyin sapi enfarktlarina
eslik eden bilateral PSA enfarkti bulunan 47 olgunun nekropsisinde, 44 olgunun
(%94) embolik etyolojiye sahip oldugunu bulmustur. Emboli siklikla kalpten veya
proksimal vertebrobaziler arterlerden gelmektedir (184). Mehler (1989), rostral beyin
sapl ve PSA alani enfarktlari bulunan 61 hastalik bir seri bildirmistir. Bunlarin yalnizca
% 64'Unde anjiyografi dahil tam inceleme gergeklestirilmistir (185). 61 hastanin
28'inde (%47.5) embolizm neden olarak disUndlmastir. Bunlardan 14'U
kardiyoembolik, 14' i arterden artere embolidir. Bazi hastalarda distal baziler arterin
in situ oklizyonu ve bunun PSA'lara yayilmi veya distal baziler arterin diseksiyonu
bilateral PSA enfarktina neden olabilir.

SEREBROVASKULER HASTALIKLARDA RISK FAKTORLERI
Halk saghdi acisindan strok vakalarinin énlenmesi diger tim koruyucu saglik

hizmetlerinde oldugu gibi primer hedeftir. Tim diinyada, her yastan insanda
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gorulebilen serebrovaskiler hastaliklara yonelik koruyucu, tani koyucu ve tedavi edici
etkili metodlar toplum, aile ve kisilere yonelik strok’un kétl sonuglarini azaltmaya
baslamistir. Risk faktorlerinin siniflandiriimasi ile ilgili olarak degisik yayinlar vardir.
Whisnant ve arkadaglari tarafindan 1990°'da yapilan serebrovaskiiler hastaliklar

siniflandirmasinda risk faktoérleri ¢ baglikta toplanmaktadir (18).

I) YASAM TARZI VE KISIYE AIT OZELLIKLER

a) Kesin Risk Faktorii Olarak Kabul Edilenler

Yas, her yil gorilen yeni strok vaka sayisini belirleyici en énemli faktérdir (21).
Yagsla birlikte strok insidansinda 6nemli bir artis izZlenmekte ve iskemik strok vakasinin
buylik bir cogunlugu 65 yas lzerindeki kisilerde gorilmektedir (12). Garraway ve
arkadaglari (6) tarafindan yapilan ¢alismada 1960-1964 yillar arasinda 55-59 yaslari
arasinda yillik ortalama strok orani 100.000 kiside 209 iken ayni oran 80 yas ve lizeri
grupta 100.000'de 2932 olarak bulunmustur (Oran 1:14) .Devam eden calismada
1970-1974 yillan arasinda 55-59 yas grubundaki yillk strok orani 100.000'de 205, 80
yas Uzerindekilerde ise 100.000'de 1287 olarak bulunmustur (Oran 1:6).Yas ayni
zamanda strok prognozunu etkileyen 6nemli bir faktordir.Nakayama ve arkadaslari
tarafindan Danimarka'da yapilan calismada 54 yas altinda 3 haftalik mortalite orani

% 7.4, 85 yas uzerinde bu oran %39.4 olarak bulunmustur (22).

Erkeklerde strok insidansi kadinlara gére daha fazladir. Cesitli tlkelerde yapilan
calismalara gore erkeklerde strok mortalitesi kadinlardan % 23 - % 115 daha fazla
bulunmustur. Bonita ve arkadaslar tarafindan 1970-1985 yillarn arasinda 40-69
yaslari arasinda 27 llkenin serebrovaskiler hastalik profili ¢ikariimistir.Bu calismaya
gore strok mortalitesi erkeklerde daha fazla ve strok sonrasi iyilesme kadinlarda daha
iyi olmaktadir (3,21).

Sigara kullanimi strok riskini % 50 artirmaktadir.Sigara ayni zamanda yas,
hipertansiyon ve diyabetten bagimsiz olarak artmis karotis arter aterosklerozu ile
yakindan iligkili bulunmustur. Sigara igimi kan fibrinojen konsantrasyonunu
yukseltmekte, trombosit agregasyonunu ve hematokriti arttirmaktadir. Bunun sonucu
kan viskozitesini yulkseltmektedir.Yapilan calismalar sigaranin koroner kalp
hastaliklarini artirdi§i derecede serebrovaskiiler hastaliklari da artirdigidir. Dolayli

olarak sigara kullanimi kardiyak hastaliklari artirarak serebrovaskiler hastalik riskini
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de artirmaktadir. Sigara igiminin strok Uzerindeki riski icmeyenlere goére 1.5-2.9 kattir
(21). Sigaranin birakiimasi yillik 60.000'den fazla strok olayini engelleyebilmektedir.
Sigaray! birakan insanlarin strok riski 5-10 yil sonra sigara icmeyenlerdeki seviyeye
inmektedir (4,11,23-25).

Alkolliin iskemik strok Uzerindeki etkisi bifaziktir. Hafif ve orta seviyede alkol
kullanimi strok riskini hi¢ kullanmayanlara gore azaltmaktadir. Alkoliin bu koruyucu etkisi
prostasiklin artigi, kolaylasmis fibrinoliz veya HDL-LDL kolesterol konsantrasyonundaki
degisiklikler ile ilgilidir. Dlslk ve orta seviyede alkol kullanimi HDL-kolesterol seviyesini
artirarak koroner kalp hastaliklari insidansini azaltmakta ; kardiyak hastalik kokenli strok
riskini ve karotis aterosklerozuna bagli strok oranini disirmektedir (26,28) .Yiksek
seviyede alkol kullaniminin hipertansiyon, hipertrigliseridemi, alkole bagl kardiyomiyopati
ve/veya aritmi, hiperkoagtilabiliteye neden oldugu ve bunun serebrovaskiiler hastalik
insidansini artirdidi bilinmektedir (4,26 ) .

Madde kullanimina bagh olarak her tipte serebrovaskiiler hastalik
gorulebilmektedir. Amfetamin ve psikostimulan ilaglar siklikla vaskiilite yol acarak
serebrovaskiiler hastaliga neden olur. Kokain daha cok hemorajiye ancak iskemiye
de neden olarak kognitif bozukluklar ve beyin atrofisine yol agmaktadir. Parenteral
uyusturucu kullaniminda endokardit, emboli, karaciger hastaligi ve bunlara bagl

serebrovaskiiler hastalik riski artmaktadir (14,29).

Afrika kdkenli Amerikalilarda strok riski ayni yas grubundaki beyaz
Amerikalilara gore iki kat daha fazladir.Bunun nedeninin Afrika kékenli Amerikallarin
ayni zamanda strok icin 6nemli derecede risk faktdrli olan hipertansiyon, diyabet,
asin alkol kullanimi, sigara kullanimi, kalp hastaliklari ve orak hiicreli anemi gibi
hastaliklara da daha sik oranda yakalanmakta oldugu bildirilmektedir (4,30). Asya ve
Pasifik Ada (lkelerinde strok en ©nemli O6lim nedeni olmaya devam
etmektedir.Ozellikle Japonya'da diyet aliskanliklari nedeniyle kontrol altina
alinamayan hipertansiyon ve diyet iceriginde yiiksek oranda doymus yag olmasinin
strok riskini artirdigi bildirilmektedir.Bununla birlikte Amerika'da yasayan Japon
kokenli insanlarda strok oranin Amerika'daki beyazlarla ayni oranlarda olmasi diyet

aliskanliklarinin strok icin 6nemli risk faktort oldugunu gostermektedir (4,31,32,35).
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Strok aile anamnezi, her ne kadar artmis strok insidansinda énemli belirleyici
olarak dusliniilse de epidemiyolojik calismalar yeterli degildir. Framingham
calismasindan elde edilen bilgilere gére anne ve babada strok dykisl ¢ocuklarda artmis
strok riskine neden olmaktadir. Graffagnino ve arkadaslarinin yaptiklari calismada ailede
strok anamnezinin istatistiksel olarak bagimsiz bir faktdr olmadigi ancak riskli hasta

popiilasyonu icin iyi bir belirleyici oldugu bildirilmistir (4, 21,33).

b) Muhtemel Risk Faktorii Olarak Kabul Edilenler
Oral kontraseptif kullanimi (OKS) 6zellikle iskemik olmak Uzere serebrovaskiiler

hastalik igin 6nemli bir risk faktdridir.Yapilan calismalarda OKS kullanan kadinlarin
iskemik strok riski kullanmayanlara gore 6 - 19 kat daha fazladir.OKS kullaniminin
Ostrojene baglh olarak fibrinojen, 7.,8.,9.,10. ve 12. pihtilasma faktorlerini artirarak
hiperkoagdilabiliteye yol actigi bildiriimektedir. Hipertansiyon, migren ve 35 yas Usti
olmak OKS kullananlarin iskemik strok riskini daha belirgin olarak artirmaktadir
(4,33).

Bos zamanlarda veya is geredi vyapilan fizik aktivitenin aterosklerotik
hastaliklarda risk faktorleri lzerine yararl etkide bulundugu disiinilmektedir.Fizik
aktivitesi ile birlikte diyet aliskanliginda degisiklik, kilo verme gibi olumlu gelismeler
inme insidansinda azalmaya yolacgabilir. Ancak inaktivitenin inme gelisimine etkisini
belirlemek gugtir (14,35).

Sismanhgin risk faktorli olarak 0Ozel bir etkisi bilinmemektedir. Obezitenin
kontrolii 6nemli olabilmekle birlikte bu kesin degildir. Sismanlik kalp hastaliklari icin

bir risk faktértdur ve bu yolla sekonder inme nedenlerinden biri olabilir (4).

Serum kolesterolii ve strok arasindaki iliski literatiirde degiskenlik gostermektedir.
Serebrovaskiiler hastallk sonrasi koroner kalp hastaliklari riski artmakta oldugundan
kolesterol seviyelerinin dislrilmesi hem kardiyovaskiiler hem de serebrovaskiler
sistem icin faydaldir. Hachinski ve arkadaglar tarafindan yapilan galismada artmig LDL
kolesterol ve trigliserit seviyelerinin GIA ve iskemik strok icin bagimsiz bir risk faktori
oldugdu bildirilmistir (37). Japonya'da Akita tarafindan yapilan stroklu hasta otopsilerinde
artmis kolesterol seviyeleri olan hastalarda kortikal arter enfarktlarinin daha sik oldugu
bildirilmistir (38).
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II) HASTALIKLAR VE HASTALIK BELIRLEYICILERI

a) Kesin Risk Faktorii Olarak Kabul Edilenler

Arteryel hipertansiyon gelismekte olan dlkelerin tiiminde yaygin olarak
gorulmekte, 0ozellikle vyash insanlarda prevelansi %50'ye yaklagmakta hatta
gecmektedir (39).Hipertansiyon yapilan bitlin blytik poptlasyon calismalarinda strok
icin yastan sonra en o©nemli risk faktorididr (11,40). Diyastolik ve sistolik
hipertansiyon ile strok arasinda kuvvetli, bagimsiz bir iliski vardir.Yapilan bir cok
cesitli risk faktor arastirma caligmalarinda hem sistolik (>140 mmHg) hem de
diyastolik (>90 mmHg) kan basinci ylkselmelerinin 6nemli derecede strok riskini
artirdigi bildirilmektedir. Strok ve artmis kan basinci arasindaki iligki erkekler ve
kadinlarda, tim vyaslarda (35-94) ispat edilmistir (41-45, 48). Dokuz prospektif
calismanin derlemesi (420.000 kisi, 843 strok vakasi) saglikli hipertansiflerde strok
riskinin belirgin olarak arttigini bildirmektedir.Bu galismada diyastolik kan basincinda
5-6 mmHg'lik bir distsin 2-3 yillik takip déneminde strok vaka sayisinda %42
azalmaya neden oldugunu gostermistir (46).Yashlarda sistolik hipertansiyon
calismasinda 60 yas Uzeri izole sistolik hipertansiyonu tedavi edilen hastalarda strok
insidansinin %36 azaldigi, diyastolik hipertansiyon tedavisi ile strok insidansinin %
42 azaldi§i bildirilmistir. Hipertansiyon tedavisi direkt olarak strok vakalarini
Onlemekle kalmamakta hipertansif hastalarda sik gorilen koroner kalp hastaliklar ve
kardiyovaskiiler hastaliklari da tedavi ederek indirekt olarak strok insidansini
azaltmaktadir (44,47).

Diyabet serebrovaskiler hastalik icin  6nemli bir risk faktoriidir. Diyabetik
hastalarda strok insidansi 2.5-3.5 kat artmaktadir (11). Diyabetik hastalarda ayni
zamanda hipertansiyon, hiperlipidemi ve obezitenin de sik gdériilmesi strok riskini
artirmaktadir.Diyabet ayni zamanda akut strok vakalarinin mortalite ve morbiditesini
de artirmaktadir.Diyabetiklerde hiperglisemi ve/veya insilin etkisi ile aterogenetik
etki uyariimakta, koagiilabilite ve viskozite artmakta, mikroanjiyopatik degisikliklerle
aterogeneze ortam hazirlanmaktadir.Bu nedenlerle diyabetik hastalarin koroner,
femoral ve serebral arter aterosklerozuna duyarliiklarinin daha fazla oldugu
bilinmektedir .Bu bilgilerin disinda siklikla diyabetle hipertansiyonun birlikte olmasi
diyabetin bagimsiz  bir risk faktorli olarak roliinii belirlemeyi gliglestirmektedir.

Yapilan bir calismada normotansif diyabetiklerde strok riskinin artmadigi iddia
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edilmektedir (4,49-51).

Gegici iskemik ataklar bir sonraki strok icin 6énemli bir risk faktoéradir. Gegici
iskemik atak sonrasi inme gorilme ihtimali en gok ilk ay icinde olmak Uizere yilda
%15- %20 civarindadir. Tim stroklu hastalarin yaklasik % 10'u gegici iskemik atak
anamnezi vermektedir (14,21). Avustralya’da prospektif randomize bir klinik
calismada strok vakalarinin % 22'sinde énceden gegirilmis GIA anamnezi oldugu
bildirilmektedir (52).Bogousslavsky ve arkadaglari tarafindan yapilan 1000 ardisira
strok vakasinin incelenmesinde hastalarin %25'inde GIA oldugu bulunmustur (53).

Kardiyovaskiler hastaliklar stroklu hastalarda yaygin olarak goérilmektedir.
Framingham calismasinda gosterilmistir ki, hastalarin sadece % 13.6'sinda herhangi
bir kardiyak hastalik yoktur. Hastalarin % 80.8'i hipertansif, % 32.7'sinde koroner
kalp hastaligi, % 14'linde kalp yetmezligi, % 14.5'unda atriyal fibrilasyon vardir.
Kardiyak hastaliklar strok riskini 2-4 kat artirmaktadir. Hipertansiyondan bagimsiz
koroner kalp hastalidi, konjestif kalp yetmezligi, EKG ile beliren sol ventrikl
hipertrofisi, ST-T degisikligi, R yiksekligi strok icin risk faktorli olusturmaktadirlar
(14,21,45).

Serebrovaskiiler hastaliklar koroner kalp hastaliklari ve kalp yetmezligi ile
benzer risk faktorlerine sahip olup siklikla birlikte gorilmektedir.Bu birliktelik o denli
kuvvetlidir ki strok geciren insanlarda kalp yetmezIigi ve myokard enfarktiisii gecirme
orani oldukga ylksektir (54) .Framingham galismasina gdre strok riskini koroner kalp
hastaligi 3 kat , kalp yetmezligi ise 5 kat artirmaktadir (55).Tel Aviv merkezli 3600
vakallk bir seride stroklu hastalarin %29.9'unda koroner kalp hastaligi oldugu
bildirilmistir (56). Rochester, Minnesotada yapilan prospektif bir calismada koroner

kalp hastaligi strok riskini 2.2 ,kalp yetmezligi strok riskini 1.7 kat artirmaktadir (57).

Romatizmal kalp kapak hastaligi olan hastalarin en az %?20'si hayatlarinin bir
doéneminde tromboembolik olay gecirmektedirler.Bu % 20'nin %40'I da serebral
embolik olay kaynaklidir.Bu hastalarda atriyal trombis olmasi veya atriyal fibrilasyon
gelismesi strok riskini %10 'dan % 30-40'a dek cikarabilmektedir.Bu nedenle emboli

kaynadi olacak hastalarin taninmasi tedavi agisindan énemlidir (58).

Atriyal fibrilasyon strok icin 6nemli bir risk Dbelirleyicisidir.Framingham

calismasindan elde edilen bilgiler 30-39 yaslari arasinda atriyal fibrilasyon icin yas
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spesifik insidans 0.2/1000 iken 80-89 yaslari arasinda bu oran 39.0/1000 olarak
tespit edilmistir. Cesitli klinik ve epidemiyolojik calismalar bu bilgiyi dogrulamaktadir
ve strok riskini bes katina cikardigini géstermektedir.Tiim iskemik stroklarin % 15'i
ve yagslilarda iskemik stroklarin Ugte biri atriyal fibrilasyon ile birliktedir.Koroner kalp
hastaligi, kalp yetmezligi ve hipertansiyonun yasin ilerlemesi ile birlikte zararli
etkilerinin azalmasina karsilik atriyal fibrilasyonun etkisi yasla artmaktadir (59-63).
Atriyal fibrilasyonlu her G¢ kisiden biri yasamlarinda strok'a maruz kalmakta ve bu
hastalarda da fatal strok orani atriyal fibrilasyon olmayanlara gére daha fazla
olmaktadir (61,64). Romatizmal kalp hastaligi ile birlikte atriyal fibrilasyon strok
riskini on yedi kat arttirmaktadir (65).

Stroklu vakalarda EKG 'de dzellikle sol ventrikil hipertrofisi ve atriyal fibrilasyon
basta olmak (izere cesitli patolojilerin oldugu bildirilmektedir (4).Stroklu hastalarda
yas ve hipertansiyonun etkisiyle yukarida belirtilen EKG degisikliklerinin ortaya ciktid
iddia edilmektedir.Framingham c¢alismasindan elde edilen bilgiler sol atriyal
dilatasyon olan hastalarda olmayan hastalara gére strok insidans ve mortalite

oraninin yiiksek kaldigi tespit edilmistir (66,67).

Hematokrit ve fibrinojen dlizeyinin ylkselmesi kan viskozitesini artirmaktadir.Bu
da daralan kiguk penetran arterlerde ve yilksek derecede stenozu olan major
serebral arterlerde tikanmaya katkida bulunmaktadir . Serum fibrinojeni aterogenez
ve arteryel trombis olusumundan sorumlu tutulmaktadir. Cesitli epidemiyolojik
calismalar strok da dahil olmak Uzere kardiyovaskiler hastalk insidansinda
fibrinojenin 6nemli bagimsiz bir faktér oldugunu gostermistir. Bununla birlikte
fibrinojen strok icin yas, hipertansiyon, yliksek hematokrit seviyesi, obezite ve

diyabet gibi risk faktorleri ile birlikte pozitif bir korelasyon gostermektedir (4,14).

Migren ve migrene bagl inme tanilarinin kriterleri gok iyi tanimlanmadigindan
ve arastirmalarin ¢ogu retrospektif Ozellikte oldugundan migren-inme iliskisi
konusunda belirsizlik vardir.inme hastalarinin % 10'unda migren anamnezi
bulunmaktadir. Bu oran genel populasyonda goriilme oranina ¢ok yakindir. Migren
kesin risk faktorli olarak kabul edilmekle birlikte bu kriterlerin dikkate alindigi

calismalara ihtiyag vardir (14).
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b) Muhtemel Risk Faktorii Olarak Kabul Edilen Hastaliklar;
Hipotiroidi ve hiperirisemidir.Hipotirodinin kolesterol seviyesini artirarak ve

kardiyak aritmi sonucu iskemik strok'a neden oldugu iddia edilmektedir.

III. ASEMPTOMATIK YAPISAL LEZYONLAR
Serebrovaskiler hastallk anamnezi olmayan bir kiside fizik muayenede karotis

Uftrimi tespit edilmesi inme riskini artirmaktadir. Ufiirim duyulan taraf ile ilk
serebral enfarkt gelisen arter alani her zaman paralellik géstermemektedir. Ufiirim
ile birlikte hipertansiyon, diyabet veya koroner kalp hastaligi varsa riskin daha fazla
oldugu goriilmektedir. Retinal emboli, kollar arasi kan basinci farklari, okdlo-
pletismografide basing azligi yiliksek inme riski lehine bulgulardir. Goriintiileme
yontemleri ile saptanan sessiz enfarktlar ile ekstrakranyal arter incelemelerinde

ateroskleroz ve stenozlar inme riskini arttirmaktadir.

HDL kolesterol disikligi ile karotis arter ateroskleroz arasinda pozitif iligki,
muhtemel risk faktorl olarak kabul edilen kisilik tipi ,cografi yerlesim yeri, mevsim,
iklim, erken anne 6limi ve Tablo 1'de gosterilen etkenler arastirmalarin devam ettigi
konulardir (21).

Tablo 1. Yeni epidemiyolojik arastirmalarin devam ettigi inme risk faktorleri

1-Hayat tarzi ile ilqili 2-Kardiyak hastaliklar
Fizik aktivite Spontan eko kontrasti
Obezite Patent ovale formasyonu
Diyet Atriyal septal anevrizma
Stres Mitral valv prolapsusu

Sosyoekonomik faktérler
Ilag kétlye kullanimi

3-Hematolojik parametreler 4-Subklinik hastaliklar
Hematokrit Aortik aterom
Antikardiyolipin antikorlari Intimal medial kalinlasma
Homosistein MRG'de sessiz enfarktlar
Lipoprotein fraksiyonlari Bs,B1> ve folat distikligi
Lipoprotein (a) Enfeksiyon

Protein C, S ve antitrombin III
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MATERYAL VE METOD

Bu calisma SSK Istanbul Egitim Hastanesi Néroloji Klinigi'nde sessiz PSA enfarkti
tanisiyla yatirilarak izlenen hastalarda olasi risk faktdrii olan bu parametrelerin kontrol

grubundan farkli olup olmadigini ortaya koymak amaciyla yapiimistir.

Prospektif ve vaka kontrolli olarak planlanan bu calismada Ocak 2001-
Ocak 2002 tarihleri arasinda SSK Istanbul Egitim Hastanesi Noroloji Klini§i'nde

yatirilarak izlenen 30 hasta incelenmistir.

Hasta Secimi:Anamnez, klinik ve radyolojik (bilgisayarli beyin tomografisi
ve/veya manyetik rezonans goérlntileme) bulgulari ile sessiz PSA enfarkti tanisi ile
klinigimizde takip edilen 7’si kadin, 23l erkek toplam 30 hasta incelemeye alinmistir.
Hemorajik, travmatik serebrovaskiiler hastaliklar calisma digi birakilmistir. Calismaya
alinan hastalarin daha once PSA enfarkt klinigi ile tedavi gdérmemesi o0zellikle

sorgulanmistir.

Kontrol Grubu Secimi: Anamnez, klinik ve radyolojik (bilgisayarli beyin
tomografisi ve/veya manyetik rezonans gorintileme) bulgular ile semptomatik
serebral enfarkt tanisi ile yine ayni siire igerisinde klinigimizde takip edilen 41'i
kadin, 46'si erkek toplam 87 hasta randomize olarak incelemeye alinmistir.

Hemorajik ve travmatik serebrovaskuler hastaliklar calisma digi birakilmistir.

Hastalara BBT, kranyal MRG, kranyal MR anjiyografi, karotis-vertebral Doppler
ultrasonografi ve ekokardiyografi incelemeleri yapildi. Olgularin BBT incelemesi
hastanemiz Radyoloji Klinigince yapildi. Incelemede Philips marka Tomoscan 60/TX
modelinde 120 KW ve 200 mA guiclindeki tomografi aletiyle posterior fossa 5 mm’lik
kesitlerle, diger alanlar 10 mm’lik kesit araliklariyla taranarak aksiyal kesitler elde
edilmistir. Kranyal MRG ve kranyal MR anjiyografi incelemeleri Sosyal Sigortalar
Kurumu’nun (SSK) anlasmali MRG merkezinde yapildi. Bu merkezde; Picker Edge 1,5
Tesla (T) 3d TOF (Time Of Flight) aksiyal, 3d PC (Phace Contrast) koronal, GE Vectra
(Milwaukee) 0,5 T 3d TOF aksiyal, 3d PC koronal teknikleri kullanildi. Karotis-vertebral
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Doppler ultrasonografi incelemesi de hastanemiz Radyoloji Klinigi'nce yapildi. Incelemede
Toshiba SSA 270 A Sonolayer RDUS 5 MHz yizeyel prob kullanildi. Ekokardiyografi
incelemesi de yine SSK'nin anlasmali oldugu merkezde yapildi. Incelemede Wingmed
marka CFM-800 SV modelinde 2,5-3,25 MHZ'lik transduserler kullanildi. Tiim hastalara sol
lateral dekibitis pozisyonunda iken M-mod, iki boyutlu eko, continue Doppler, pulsed
Doppler ve renkli Doppler metodlari ile dort farkl ekokardiyografik pencereden uyguland.
Ekokardiyografi ile sol ventrikiil fonksiyonu ve sol atriyal boyutlar incelendi. Ejeksiyon

fraksiyonu <%y55 ise sol ventrikiil disfonksiyonu olarak degerlendirildi.

Arastirilan parametreler:Vaka ve kontrol grubunda asadidaki parametreler
karsilagtiriimistir.

1-Cinsiyet

2-Yas

3-Sigara kullanimi

4-Alkol kullanimi

5-Oral kontraseptif kullanimi

6-Hipertansiyon:Vaka ve kontrol grubundaki hastalara hastaneye yatmadan
Oonce ve/veya vyattiktan sonra asadidaki kriterler go6zoniine alinarak hipertansiyon
tanisi konulmustur.

-Bir haftalik aralarla en az iki kez 6lgiim yapilmig olmasi

-Sistolik arteryel kan basinci ortalamasi 140 mm Hg'I ve/veya diyastolik
arteryel kan basing ortalamasi 90 mmHg'yi asmig olmasi

-Olciimiin kisi yatar ya da oturur konumda en az 5 dakika dinlendikten sonra
uygulanmasi

-Olciimden dnceki 30 dakika icerisinde sigara ya da kafein iceren iceceklerin
igilmemesi.

-Olciimii yapilacak kolun kalp diizeyinde tutularak alttan desteklenmesi

-Sistolik ve diyastolik arteryel kan basinglari kaydedildikten 2 dakika sonra ikinci

bir 6lcim yapilarak ikisinin ortalamasinin gegerli kabul edilmesi (68).

7-Diyabetes Mellitus: Vaka ve kontrol grubundaki hastalara hastaneye
yatmadan Once veya yattiktan sonra dahiliye klinigi tarafindan asagidaki kriterler

gdzonune alinarak Diyabetes Mellitus tanisi konulmustur.

a-Politiri, polidipsi, ketontri ve hizl kilo kaybi gibi diyabetin klasik
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semptomlarinin varligi, plazma glukoz yiiksekligi ile birlikte ise,

b-Birden fazla dlgimde aclik kan glukoz konsantrasyonunun 120 mg/dl ve

Uzerinde ise,

c-Aglikta glukoz konsantrasyonu b sikkindaki belirtilen degerin altinda olmasina
ragmen birden fazla yapilan oral glukoz tolerans testinde glukoz konsantrasyonunun
yuksek olmasi,

8-Kardiyovaskiiler Hastaliklar:Vaka ve kontrol hasta gruplarinda Dahiliye Klinigi
ve gerekli durumlarda Kardiyoloji Klinigi tarafindan, klinigimizde yatarken anamnez,
fizik muayene ve laboratuvar verilerine dayanarak asagida belirtilen kardiyak hastalik
ve elektrokardiyografi bulgular belirlenmistir.

a-Iskemik kalp hastaligi
b-Kalp yetmezligi
c-Kalp kapak hastaligi
d-Elektrokardiyografi bulgulari
1-Normal
2-Patolojik
a-Myokard iskemisi
b-Gegirilmis Myokard enfarktiist
c-Atriyal Fibrilasyon
d-Ventrikiler hipertrofisi
e-Atriyal Dilatasyon
f-Ylklenme bulgulari
g-Blok
9-Strok anamnezi: Vaka ve kontrol hasta gruplarinda soygecmislerinde strok

Oykulsu arastinimistir.

10-Gegici iskemik atak:

Iskemik kokenli oldugu disiinilen genellikle bir vaskiiler sistem alanina
lokalize edilebilen nérolojik defisiti agiklayabilecek baska bir neden bulunmayan, kisa
(tanim geregi en fazla 24 saat sireli) fokal beyin disfonksiyonu epizodlari gecici
iskemik atak olarak tanimlanmaktadir (1).

Bu tanima godre vaka ve kontrol hasta gruplarinda gegici iskemik atak varliginin
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arastirilmasi asagidaki semptomlar g6zoniine alinarak yapilmistir.

a)Karotis sistemine ait gegici iskemik ataklar igin karsl tarafta motor/duysal

belirtiler, nadiren hemianopi, ayni tarafta amorozis fugax, afazi gibi belirtiler.

b)Vertebro baziler sisteme ait gecici iskemik ataklarda motor/duysal belirtiler

(sag-sol, iki yanl, {ist-alt) olabilir. Hemianopi gorilebilir.

c)Dengesizlik, vertigo, diplopi, disfaji, dizartri gibi belirtiler siklikla diger
belirtilere eslik edebilirler.

d)Vertebrobaziler sisteme ait bagka bulgular olmaksizin biling kaybi, tonik-klonik
aktivite, semptomlarin bir beden yarisinda uzun sirede yayilmasi ve sintilasyonlu

skotom gibi belirtiler gegici iskemik atak igin tipik dedgildir.

e)Duysal defisitin yayllmasi, tek basina vertigo, disfaji, dizartri, diplopi,
inkontinans, biling kaybi ile birlikte vizyon kaybi; migrenle asosiye fokal bulgular;

“drop attack” gibi belirtiler gegici iskemik atak olarak kabul edilmezler.

11-Vaka ve kontrol hasta gruplarindan sabah a¢ karnina alinan venéz kan
ornedinden total kolesterol, trigliserit, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, VLDL
kolesterol ve hematokrit seviyeleri kantitatif olarak SSK Istanbul Egitim Hastanesi

Biyokimya laboratuvarinin normal degerler araligi referans alinarak karsilastiriimistir.

SSK Istanbul Egitim Hastanesi Biyokimya Laboratuvar Normal Degerleri

Total kolesterol--------------- (120-200 mg/dl)
Trigliserit---------------- (50-150 mg/dl)
HDL-kolesterol------==-===========--nm--- (35-80 mg/dl)
LDL-kolesterol------=============-mmnm--- (40-130 mg/dl)
VLDL-kolesterol-------------- (12-30 mg/dl)
Hematokrit-------------- (<%A45)
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Vaka ve kontrol
doldurulmustur.

SEREBROVASKULER HASTALIK RIiSK FAKTORLERI

Vaka O

grubundaki tim hastalara asagidaki

ANKET FORMU

ARASTIRMASI BILGI FORMU

Kontrol O

Hastane Adi

Il

Protokol No

Soyadi, Adi

Cinsiyeti

Dogum Tarihi

Baba Adi

Adresi

Dogum Yeri

Telefonu (1)

Telefonu (2)

Hastaneye yatis tarihi

Doktor adi
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I.GORUSME FORMU

1.Halen sigara igiyor musunuz?

A)Evet

1a)Kag yildir sigara igiyorsunuz?

1b)Gilinde yaklasik kag tane (Soru 3'e geginiz)
B)Hayir

2.Hig sigara ictiniz mi?

A)Hayir (Soru 3'e geginiz)

B)Evet > 2a)Kag yil boyunca sigara ictiniz?
2b)Glinde yaklasik kag tane?
2c)Sigaray! birakali kag yil oldu (Bir yildan az ise O yaziniz)

3. Alkollii igki kullanir misiniz?
A)Hayir (soru 4'e geginiz)
B)Evet > 3a) Ne siklikta alkol alirsiniz?
a)Yalniz 6zel glinlerde
b)Yaklasik ayda bir
c)Yaklasik haftada bir
d)Haftada 2-3 kez
e)Hemen hemen her glin
3b)Bu zamanlarda ne miktarda ve ne cins alkol alirsiniz?
4.Yiksek tansiyonunuz var mi?
A)Hayir (soru 5'e geginiz)
B)Evet > 4a)Kac yildir yliiksek tansiyonunuz var?
4b)Yilksek tansiyonunuz igin bir ilag kullaniyor musunuz?
a)Hayir b)Evet
5.Seker hastalhiginiz var mi?
A)evet, sadece perhiz yapiyorum

B)evet, ilag kullaniyorum (oral antidiyabetik)
C)Evet, insiilin ignesi kullanryorum

D)Hayir seker hastaligim yok (soru 6'ya gegciniz)
E)Bilmiyorum (soru 6'ya geginiz)
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5a.Kac yildir seker hastasisiniz? (bir yildan az ise O yaziniz)......

6.Hastaneye yatmadan o©nce ostrojen ve/veya progesteron iceren bir
hormon hapi kullaniyor muydunuz?

A)Hayir kullanmiyorum

B)Evet kullaniyorum

-menapozda

-dogum kontrol hapt.... kag aydir?
-tedavi amaciyla

7.Kalp kapak hastaliginiz var mi?

A)Hayir (soru 8'e geciniz) B)Evet - 7a)Bu kapak hastali§inizin nedeni ile hig kalp
ameliyati gegirdiniz mi?

a)Hayir b)Evet
8.Hastaneye bu yatistan énce hig kalp krizi (enfarktiis) gegirdiniz mi?
A)Hayir (soru 9'a geginiz)
B)Evet >8a)Daha 6nce kag kez enfarktis gecirdiniz?.......
8b) En son kag ay 6nce enfarktis gegirdiniz?.......

9.Hastaneye yatmadan once hareket etmekle (yol yiiriimek, merdiven
ctkmak, ev isi yapmak, vb) artan nefes darligi ve ayak bilekleriniz
cevresinde sislik, su toplamasi, veya geceleri ¢ok yastikla yatmanizi
gerektirecek nefes darhgi, hava achgi yakinmalariniz olur muydu?

A)Hayir B)Evet

10.Ailenizde hi¢ inme gegiren oldu mu?
A)Hayir
B)Evet 1. Derecede akraba (anne, baba, kardes, cocuk)
C)Evet 2. ve 3. Derecede akraba (digerleri)
11.Hastaneye bu yatisinizdan énce hi¢ inme gegirdiniz mi?
A)Hayir (soru 12'ye geciniz)
B)Evet-> 11 a)Daha 6nce kag kez inme gegirdiniz?.....

11b)En son kag ay 6nce inme gegirdiniz?

12.Hasta"Gegici Iskemik Atak" (GIA) diisiindiiren asagidaki
yakinmalardan birini tanimliyor mu? (sadece bir segcenek isaretleyiniz)

A)Vicudun bir veya iki tarafinda gligsuzlik, afazi, bir gbzde veya gérme alaninda
gorme kaybi gibi yakinmalarin biri veya bir kagi

B)"a" secenedindeki belirtilenler olmaksizin uyusma, dengesizlik, basdénmesi, cift
gorme, yutma glicligl, dizartri, konflizyon, amnezi, drop atak gibi belirtilerden
sadece bir tanesi

C) "b" segeneginde belirtilenlerden birden fazlasi
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D)Hasta, yukaridakilerden higbirini tanimlamiyor (soru 17'ye geginiz)
13.Bu belirtilerin siiresi nedir?

A) Saniyeler

B)Dakikalar

C)Saatler (<24saat)

D)Saatler (> 24 saat)

14.Vertebrobaziler sisteme ait bulgular olmaksizin biling kaybi, tonik-
klonik aktivite, semptomlarin bir viicut yarisindan digerine yayilmasi
(march), sintilasyonlu skotom gibi belirtiler GIA'lari olusturuyor veya eslik
ediyor mu?

A)Evet B)Hayir

15.Hasta simdiye kadar kag kez bu tip atak gecgirmis?
A)Bir tek B)Birden fazla

16.Son ataktan inmeye kadar gegen siire nedir?

17.Fizik incelemede kalp hastaligi bulgusu var mi?

A)Var

B)Yok = 17a)Tani nedir?......cceeeveennns

18.Fizik incelemede konjestif kalp hastaligi bulgusu var mi?
A)Evet B)Hayir

19. EKG normal mi?
A) Hayir patolojik B) Evet normal

EKG Patalojileri Var Yok

Miyokard iskemisi

Gegirilmis myokard enfarktlisi

Atriyal Fibrilasyon

Ventrikil Hipertrofisi

Atriyal Dilatasyon

Yiklenme Bulgulari
Blok
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20.Hastanin asagidaki laboratuvar degerlerini yaziniz?

Parametre (normal sinirlar) | Olgiim degeri Bakilmadi

Total kolesterol

Trigliserit

HDL - kolesterol
LDL - kolesterol
VLDL- kolesterol

Hematokrit

21 Oykii ve gozlemleriniz sonucunda hastada kronik hipertansiyon tanisi
var mi?

a)Var b)Yok
22.0ykii ve gbzlemleriniz sonucunda hastada diyabet tanisi var mi?
a)Var b)Yok

23Hastanin son tanisi nedir?

a)Kesin enfarkt (28 glin icinde cekilen BT normal, iskemik enfarkt, hemorajik
enfarkt)

b)Kesin hemoraji (28 glin icinde BT'de hemoraji)

c)Belirsiz (BT yapilamadi, 28 giinden geg yapildi veya 28 giin 6nce yapildi, ancak
hemoraji-enfarkt ayirimi yapilamadi)

d)Kontrol hastasi
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BULGULAR

Vaka ve kontrol hasta gruplarindaki bulgular genel bilgiler bolimindeki risk

faktorleri siniflamasina gore asadidaki siraya gore belirtilmistir.

I-YASAM TARZI ve KISIYE AIT OZELLIKLER
A-KESIN RISK FAKTORU OLARAK KABUL EDILENLER
1-YAS
2-CINSIYET
3-SIGARA KULLANIMI
4-ALKOL TUKETIMI
5-AILEDE INME ANAMNEZI
B-MUHTEMEL RISK FAKTORU OLARAK KABUL EDILENLER
1- ORAL KONTRASEPTIF KULLANIMI
2- SERUM LIPIT PROFILI
A-TOTAL KOLESTEROL
B-LDL KOLESTEROL
C-HDL KOLESTEROL
D-VLDL KOLESTEROL
E-TRIGLISERIT
II-HASTALIK VE HASTALIK BELIRLEYICILERI
A-KESIN RISK FAKTORU OLARAK KABUL EDILENLER
1-HIPERTANSIYON
2-GECICI ISKEMIK ATAK
3-DIYABETES MELLITUS
4-HEMATOKRIT
5-EKG DEGISIKLIKLER]
6-KALP HASTALIKLARI
A-KALP KAPAK HASTALIGI
B-KALP YETMEZLiGI
C-MYOKARD ENFARKTUSU
D-ATRIYAL FIBRILASYON
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I.YASAM TARZI VE KISIYE AIT OZELLIKLER

A-KESIN RISK FAKTORU OLARAK KABUL EDILENLER

1-YAS: Vaka grubundaki hastalarin yaslari 28-86 arasindadir (Ortalama 62.80).
Kontrol grubundaki hastalarin yaslari 31-91 arasindadir (ortalama 65.5). Bulgular
Tablo 2'de gdsterilmistir.

Tablo 2.Vaka ve kontrol gruplarinda yas dagilimi

VAKA KONTROL
YAS ARALIGI 28-86 31-91
YAS ORTALAMASI 62.80 65.5

N
o O
I \

(o))
o
I

Yas ortalamasi
H U
o o
\\W
N

= N W
o o o o
| | |

Vaka grubu Kontrol grubu

Grafik 1.Vaka ve kontrol grubunda yas ortalamasi dagilimi
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2-CINSIYET: Vaka grubundaki hastalarin 7’si (%23.33) kadin, 23l (%76.67)
erkektir. Kontrol grubundaki hastalarin 41'i (%47.1) kadin, 46's1 (%52.9) erkektir.
Vaka ve kontrol gruplari arasinda cinsiyet acgisindan farklilik bulunmustur. Bulgular

Tablo 3'de gdsterilmistir.

Tablo 3.Vaka ve kontrol gruplarinda cinsiyet dagilhimi

VAKA KONTROL
n % n %
ERKEK 23 76.67 46 52.9
KADIN 7 23.33 41 47.1
TOPLAM 30 100 87 100
90 -
80 -
70 -
60 -
o0 Z Erkek
® 40 - / Kadin
30 - /
20 - /
10 -
) i
Vaka grubu Kontrol grubu

Grafik 2.Vaka ve kontrol grubunda cinsiyet dagilimi
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3-SIGARA: Vaka grubundaki hastalarin 8'i (%26.6) sigara kullanmakta iken,
22'si (%73.4) sigara kullanmamaktadir. Kontrol grubundaki hastalarin 21'i (%24.14)
sigara kullanmakta iken 66's1 (%75.86) sigara kullanmamaktadir. Vaka ve kontrol
gruplar arasinda sigara igenler agisindan farklihk bulunmamistir. Bulgular Tablo 4'de

gosterilmigtir.

Tablo 4.Vaka ve kontrol gruplarinda sigara kullanimi dagilimi

VAKA KONTROL
n % n %

SIGARA ICENLER 8 26.6 21 24.14

SIGARA ICMEYENLER 22 73.4 66 75.86

Sigara icenler
Sigara igmeyenler

Vaka grubu Kontrol grubu

Grafik 3.Vaka ve kontrol grubunda sigara kullanma dagilimi
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4-ALKOL KULLANIMI: Vaka grubundaki
kullanmakta iken, 29'u (%96.67) alkol kullanmamaktadir.
hastalarin 18'i (%20.7) alkol kullanmakta iken 69'u (%79.3) alkol kullanmamaktadir.

Vaka ve kontrol gruplari arasinda alkol kullanimi agisindan farklilik bulunmustur. Bulgular

hastalarin 11 (%3.33) alkol

Kontrol grubundaki

Tablo 5'de gosterilmistir.

Tablo 5.Vaka ve kontrol gruplarinda alkol kullanimi dagilimi

VAKA KONTROL
n % n %
ALKOL KULLANANLAR 3.33 18 20.7
ALKOL KULLANMAYANLAR 29 96.67 69 79.3

%

100 -
90 -
80 -
70 -
60 -
50 -
40 -
30 -
20 -
10 -

7777777

Alkol igenler
Alkol icmeyenler

Vaka grubu Kontrol grubu

Grafik 4.Vaka ve kontrol grubunda alkol kullanma dagilimi
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5-AILEDE INME ANAMNEZI: Vaka grubundaki hastalarin 22'sinde (%73.33)
ailede inme anamnezi varken, 8'inde (%26.67) ailede inme anamnezi yoktur. Kontrol
grubundaki hastalarin 63‘lUnde (%72.4) ailede inme anamnezi varken 24'linde
(%27.6) ailede inme anamnezi yoktur. Vaka ve kontrol gruplari arasinda ailede inme

anamnezi agisindan farkliik bulunmamistir. Bulgular Tablo 6'da gosterilmistir.

Tablo 6.Vaka ve kontrol gruplarinda ailede inme anamnezi dagilimi

VAKA KONTROL
n % n %
i 2 | 7333 | 63 72.4
periey 8 2667 | 24 27.6
100 -
90 -
80 -
70 - 7 %
60 - / / & Ailede inme anamnezi
£ Ailede inme anamnezi
40 - / / olmayanlar
30 - / | /
20 - / / f
10 | / /
0 % A
Vaka grubu Kontrol grubu

Grafik 5.Vaka ve kontrol grubunda ailede inme anamnezi dagilhimi



B-MUHTEMEL RISK FAKTORU OLARAK KABUL EDILENLER

1-ORAL KONTRASEPTIF (OKS) VE/VEYA HORMON PREPARATI

KULLANIMI: Vaka grubundaki hastalarin

hormon preparati  kullanimi anamnezi yokken kontrol grubundaki hastalarin da
hicbirinde oral kontraseptif ve/veya hormon preparati kullanimi anamnezi yoktur.

Bulgular Tablo 7’de gdsterilmistir.

hicbirinde oral kontraseptif ve/veya

Tablo 7.Vaka ve kontrol gruplarinda oral kontraseptif ve/veya hormon preparati

kullanimi dagihimi

VAKA

KONTROL

%

n %

OKS VE/VEYA HORMON
KULLANANLAR

0

0 0

OKS VE/VEYA HORMON
KULLANMAYANLAR

100

87 100

100 -

90 -
80
70
60 -
50 -
40 -
30 -
20 -
10 -

%

OKS kullananlar
OKS kullanmayanlar

Vaka grubu

Kontrol grubu

Grafik 6.Vaka ve kontrol grubunda OKS kullanim dagilimi
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2.SERUM LIPIT PROFILI
A-TOTAL KOLESTEROL: Vaka grubundaki hastalarin ortalama total kolesterol

seviyesi 233.16 mg/dl olarak bulunurken kontrol grubundaki hastalarin ortalama
total kolesterol seviyeleri 211.21 mg/dl olarak bulunmustur. Bulgular Tablo 8'de

gosterilmigtir.

Tablo 8.Vaka ve kontrol gruplarinda total kolesterol seviyesi dagilimi

VAKA KONTROL
ORTALAMA ORTALAMA
TOTAL KOLESTEROL 733.16 211.21
(mg/dl)
280
_ 240 - ”
3 7
o 200 -
E
§ 160 -
7]
@ 120 -
9
)
= 80 -
g
S 40 -
) )
Vaka grubu Kontrol grubu

Grafik 7.Vaka ve kontrol grubunda total kolesterol dagihmi
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B-LDL KOLESTEROL: Vaka grubundaki hastalarin ortalama LDL kolesterol
seviyesi 186.11 mg/dl| olarak bulunurken kontrol grubundaki hastalarin ortalama LDL
kolesterol seviyesi 164.16 mg/dl olarak bulunmustur. Bulgular Tablo 9'da

gosterilmistir.

Tablo 9.Vaka ve kontrol gruplarinda LDL kolesterol seviyesi dagihmi

VAKA KONTROL
ORTALAMA ORTALAMA
LDL KOLESTEROL
186.11 164.16
(mg/dI)
280 -
240 -

200 -

160 -

120

1N
o
\

o

LDL kolesterol(mg/dl)
S
\
N

Vaka grubu Kontrol grubu

Grafik 8.Vaka ve kontrol grubunda LDL kolesterol dagilimi
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C-HDL KOLESTEROL: Vaka grubundaki hastalarin ortalama HDL kolesterol
seviyesi 54.86 mg/dl olarak bulunurken kontrol grubundaki hastalarin ortalama HDL
kolesterol seviyesi 42.91 mg/dl olarak bulunmustur. Bulgular Tablo 10°da

gosterilmistir.

Tablo 10.Vaka ve kontrol gruplarinda HDL kolesterol seviyesi dagihmi

VAKA KONTROL
ORTALAMA ORTALAMA
HDL KOLESTEROL
54.86 42.91
(mg/dI)
70 -
60 -

N
o
\

—
o
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HDL kolesterol(mg/dl)
w LN ul
o o o
\
N

o

Vaka grubu Kontrol grubu

Grafik 9.Vaka ve kontrol grubunda HDL kolesterol dagilimi
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D-VLDL KOLESTEROL: Vaka grubundaki hastalarin ortalama VLDL kolesterol
seviyesi 48.58 mg/dl olarak bulunurken kontrol grubundaki hastalarin ortalama VLDL
kolesterol seviyesi 36.63 mg/dl olarak bulunmustur. Bulgular Tablo 11'de

gosterilmigtir.

Tablo 11.Vaka ve kontrol gruplarinda VLDL kolesterol seviyesi dagilimi

VAKA KONTROL
ORTALAMA ORTALAMA
VLDL KOLESTEROL
48.58 36.63
(mg/dI)
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Grafik 10.Vaka ve kontrol grubunda VLDL kolesterol dagilimi
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E-TRIGLISERIT: Vaka grubundaki hastalarin ortalama trigliserit seviyesi 217
mg/d| olarak bulunurken kontrol grubundaki hastalarin ortalama trigliserit seviyesi

186.65 mg/dl olarak bulunmustur. Bulgular Tablo 12°de gdsterilmistir.

Tablo 12.Vaka ve kontrol gruplarinda trigliserit seviyesi dagihmi

VAKA KONTROL

ORTALAMA ORTALAMA

TRIGLISERIT

217 186.65
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Vaka grubu Kontrol grubu

Grafik 11.Vaka ve kontrol grubunda trigliserit dagilimi

II-HASTALIK VE HASTALIK BELIRLEYICILERI
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A-KESIN RISK FAKTORU OLARAK KABUL EDILENLER:

1-DIYABETES MELLITUS (DM): Vaka grubundaki hastalarin 6’sinda (%20)
diyabetes mellitus tespit edilirken, 24‘linde (%80) diyabetes mellitus tespit
edilmemistir. Kontrol grubundaki hastalarin 16’sinda (%18.39) diyabetes mellitus
tespit edilirken 71'inde (%81.61) diyabetes mellitus tespit edilmemistir. Vaka ve
kontrol gruplari arasinda diyabetes mellitus agisindan farkliik bulunmamistir. Bulgular

Tablo 13'de gosterilmistir.

Tablo 13.Vaka ve kontrol gruplarinda diyabetes mellitus dagilimi

VAKA KONTROL

n % n %

DIYABETES MELLITUSU

OLANLAR 6 20 16 18.39

DIYABETES MELLITUSU

OLMAYANLAR 24 80 71 81.61

100 -
90 -
80 -
70 -
60 -
50 -
40 -
30 -
20 - %

10 |
0 Z

Vaka grubu Kontrol grubu

DM olanlar
DM olmayanlar

%

Grafik 12.Vaka ve kontrol grubunda DM dagilimi
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2-HIPERTANSIYON: Vaka grubundaki hastalarin  18inde  (%60)
hipertansiyon tespit edilirken, 12'sinde (%40) hipertansiyon tespit edilmemistir.
Kontrol grubundaki hastalarin 54'linde (%62.07) hipertansiyon tespit edilirken,
33’Unde (37.93) hipertansiyon tespit edilmemistir. Vaka ve kontrol gruplar arasinda

hipertansiyon acisindan farkliik bulunmamustir. Bulgular Tablo 14'de gdsterilmistir.

Tablo 14.Vaka ve kontrol gruplarinda hipertansiyon dagilimi

VAKA KONTROL

n % n %

HIPERTANSIYONU

OLANLAR 18 60 54 62.07

HIPERTANSIYONU

OLMAYANLAR 12 40 33 37.93
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70 -
60 -
50 -
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Grafik 13.Vaka ve kontrol grubunda hipertansiyon dagilimi



3-ATRIYAL FIBRILASYON (AF): Vaka grubundaki hastalarin 6’sinda (%20)
24'inde (%80) atriyal
edilmemistir. Kontrol grubundaki hastalarin 17'sinde (%19.54) atriyal fibrilasyon

atriyal fibrilasyon tespit edilirken, fibrilasyon tespit
tespit edilirken, 70‘inde (%80.46) atriyal fibrilasyon tespit edilmemistir. Vaka ve
kontrol gruplar arasinda atriyal fibrilasyon agisindan farklilik bulunmamistir. Bulgular

Tablo 15'de gosterilmistir.

Tablo 15.Vaka ve kontrol gruplarinda atriyal fibrilasyon dagilimi

VAKA KONTROL

%

n

%

ATRIYAL FIBRILASYONU
OLANLAR

20

17

19.54
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Grafik 14.Vaka ve kontrol grubunda AF dagilimi
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4-KALP YETMEZLIGi: Vaka grubundaki hastalarin 9'unda (%30) kalp
yetmezligi varken, 21 (%70) hastada kalp yetmezligi yoktur. Kontrol grubundaki
hastalarin 24’linde (%27.6) kalp yetmezligi varken, 63 (%72.4) hastada kalp
yetmezligi yoktur. Vaka ve kontrol gruplari arasinda kalp yetmezligi acisindan farklilik

bulunmamistir. Bulgular Tablo 16'da gosterilmistir.

Tablo 16.Vaka ve kontrol gruplarinda kalp yetmezligi dagihimi

VAKA KONTROL
1] % 1] %
KALP YETMEZLIGI
OLANLAR 9 30 24 27.6
KALP YETMEZLIGI
OLMAYANEAR 21 70 63 72.4
100
90 -
80 -
70
60 - Kalp yetmezligi olanlar
S 50 - "
Kalp yetmezligi
40 - olmayanlar
30 ~
20 -
10 -
0

Vaka grubu Kontrol grubu

Grafik 15.Vaka ve kontrol grubunda kalp yetmezIligi dagilimi
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5-KALP KAPAK HASTALIGI: Vaka grubundaki hastalarin 7’sinde (%23.33)
kalp kapak hastaligi tespit edilirken, 23 (%76.67) hastada kalp kapak hastaligi
yoktur. Kontrol grubundaki hastalarin 21’'inde (%?24.14) kalp kapak hastaligi tespit
edilirken, 66 (%75.86) hastada kalp kapak hastali§i yoktur. Vaka ve kontrol gruplari
arasinda kalp kapak hastaligi agisindan farkliik bulunmamistir. Bulgular Tablo 17°de

gosterilmistir.

Tablo 17.Vaka ve kontrol gruplarinda kalp kapak hastaligi dagilimi

VAKA KONTROL
n % n %
KALP KAPAK HASTALIGI
OLANLAR 7 23.33 21 24.14
KALP KAPAK HASTALIGI
OLMAYANLAR 23 76.67 66 75.86
100 -
90 -
80 -
70 -
60 - Kalp kapak hastaligi
L 50 olanlar )
Kalp kapak hastaligi
40 - olmayanlar
30 -
20 bz 7
10 - / /
0 o, A
Vaka grubu Kontrol grubu

Grafik 16.Vaka ve kontrol grubunda kalp kapak hastaligi dagilimi
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6-MYOKARD ENFARKTUSU (MI): Vaka grubundaki hastalarin 6'sinda (%20)
myokard enfarktiisi teshis edilirken, 24 (%80) hastada myokard enfarktlisl teghis
edilmemistir. Kontrol grubundaki hastalarin 15‘inde (%17.2) myokard enfarktlisu
teshis edilirken, 72 (%82.8) hastada myokard enfarktiisi teshis edilmemistir. Vaka
ve kontrol gruplan arasinda myokard enfarktisl agisindan farkliik bulunmamistir.

Bulgular Tablo 18'de gdsterilmistir.

Tablo 18.Vaka ve kontrol gruplarinda myokard enfarktiisii dagilhimi

VAKA KONTROL

%

n

%

MYOKARD ENFARKTUSU
OLANLAR

20

15

17.2

MYOKARD ENFARKTUSU

24

80

72

82.8

OLMAYANLAR

100 -
90 -
80 -
70 -
60 -
50 -
40 -
30 -
20 -
10 -

MI olanlar
MI olmayanlar

%

Kontrol grubu

Vaka grubu

Grafik 17.Vaka ve kontrol grubunda MI dagilimi
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7-ELEKTROKARDiIYOGRAFI (EKG) DEGISIKLIKLERI: Vaka grubundaki
hastalarin  19'unda (%63.33) elektrokardiyografi patolojisi tespit edilirken, 11
(%36.67) elektrokardiyografik patoloji yoktur. Kontrol grubundaki hastalarin 54'linde
(%62.1) elektrokardiyografi patolojisi tespit edilirken, 33 (%37.9) hastada
elektrokardiyografik  patoloji yoktur. Vaka ve kontrol gruplar arasinda
elektrokardiyografik patoloji agisindan farkliik bulunmamistir. Bulgular Tablo 19'da

gosterilmigtir.

Tablo 19.Vaka ve kontrol gruplarinda EKG'de patoloji dagilimi

VAKA KONTROL
n % n %
EKG PATOLOJISI
OLANLAR 19 63.33 54 62.1
EKG PATOLOJISI
OLMAYANLAR 11 36.67 33 37.9
100
90 -
80 -
70
60 - 7 % EKG patolojisi olanlar
/ EKG patolojisi
40 - / / olmayanlar
30 - / /
20 N / /
10 7 / /
0 Ai A
Vaka grubu Kontrol grubu

Grafik 18.Vaka ve kontrol grubunda EKG patolojisi dagihmi
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8-GECICI ISKEMIK ATAK (GIA): Vaka grubundaki hastalarin 8’inde
(%26.67) gecici iskemik atak anamnezi varken, 22 (%73.33) hastada gecici iskemik
atak anamnezi yoktur. Kontrol grubundaki hastalarin 23'Ginde (%26.4) gegcici iskemik
atak anamnezi varken, 64 (%73.6) hastada gegici iskemik atak anamnezi yoktur.
Vaka ve kontrol gruplari arasinda gegici iskemik atak anamnezi agisindan farkhlik

bulunmamistir. Bulgular Tablo 20'de gosterilmistir.

Tablo 20.Vaka ve kontrol gruplarinda GIA dagilimi

VAKA KONTROL
n %0 n %0
GIA ANAMNEZI
OLANITR 8 26.67 23 26.4
GIA ANAMNEZI
OLMAYANLAR 22 73.33 64 73.6
80 -
70 -
60 -
50 - GIA anamnezi olanlar
S 40 - - )
GIA anamnezi
30 - olmayanlar
%
20 - /
) )

Vaka grubu

Grafik 19.Vaka ve kontrol grubunda GIA dagilimi
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9-HEMATOKRIT: Vaka grubundaki hastalarin ortalama hematokrit seviyesi
%41.66 olarak bulunurken, kontrol grubundaki hastalarin ortalama hematokrit

seviyeleri %40.27 olarak bulunmustur. Bulgular Tablo 21’de gésterilmistir.

Tablo 21.Vaka ve kontrol gruplarinda hematokrit seviyesi dagilimi

VAKA KONTROL
ORTALAMA ORTALAMA
HEMATOKRIT (%) 41.66 40.27
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Grafik 20.Vaka ve kontrol grubunda hematokrit dagilimi
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BULGULARIN OZzETI

— Vaka grubundaki hastalarin 7'si (%23.33) kadin, 23’4 (%76.67) erkek olmak lizere
toplam 30 kisidir. Kontrol grubu ise 41'i (%47.1) kadin, 46’si (%52.9) erkek
toplam 87 kisidir.

— Vaka grubunda hastalarin yas araligi 28-86 iken kontrol grubunda 31-91 olarak
bulunmustur. Vaka grubunda hastalarin yas ortalamasi 62.80 iken kontrol

grubunda 65.5 olarak bulunmustur.

— Vaka grubundaki hastalarin 8'i (26.6), kontrol grubundaki hastalarin 21'i (%24.14)

sigara kullanmaktadir.

— Vaka grubundaki hastalarin 1'i (%3.33), kontrol grubundaki hastalarin ise 18'i
(%20.7) alkol kullanmaktadir.

— Vaka grubundaki hastalarin 22'sinde (%73.33), kontrol grubundaki hastalarin ise

63'linde (%72.4) ailede inme anamnezi vardir.

— Vaka grubundaki hastalarin hicbirinde OKS ve/veya hormon preparati kullanimi
yokken, kontrol grubundaki hastalarin da hicbirinde OKS ve/veya hormon

preparati kullanimi yoktur.

— Vaka grubundaki hastalarin total kolesterol ortalamasi 233.16 mg/dl iken kontrol
grubundaki hastalarin  total kolesterol ortalamasi 211.21 mg/dl olarak

bulunmustur.

— Vaka grubundaki hastalarin LDL kolesterol ortalamasi 186.11 mg/dl iken, kontrol

grubundaki hastalarin LDL kolesterol ortalamasi 164.16 mg/dl olarak bulunmustur.

— Vaka grubundaki hastalarin HDL kolesterol ortalamasi 54.86 mg/dl iken, kontrol

grubundaki hastalarin HDL kolesterol ortalamasi 42.91 mg/dl olarak bulunmustur.

— Vaka grubundaki hastalarin VLDL kolesterol ortalamasi 48.58 mg/dl iken, kontrol

grubundaki hastalarin VLDL kolesterol ortalamasi 36.63 mg/dl| olarak bulunmustur.
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Vaka grubundaki hastalarin trigliserit ortalamasi 217 mg/dl iken, kontrol

grubundaki hastalarin trigliserit ortalamasi 186.65 mg/dI olarak bulunmustur.

Vaka grubundaki hastalarin 18'inde (%60), kontrol grubundaki hastalarin ise
54'linde (%62.07) hipertansiyon vardir.

Vaka grubundaki hastalarin 8'inde (%26.67), kontrol grubundaki hastalarin ise
23'tinde (%26.4) GIA vardrr.

Vaka grubundaki hastalarin 6’sinda (%20), kontrol grubundaki hastalarin ise
16’sinda (%18.39) DM vardir.

Vaka grubundaki hastalarin  hematokrit ortalamasi %41.66 iken, kontrol

grubundaki hastalarin hematokrit ortalamasi %40.27 olarak bulunmustur.

Vaka grubundaki hastalarin 19°'unda (%63.33), kontrol grubundaki hastalarin ise
54'linde (%62.1) EKG'de patoloji vardir.

Vaka grubundaki hastalarin 7’sinde (%23.33), kontrol grubundaki hastalarin ise
21'inde (%?24.14) kalp kapak hastaligi vardir.

Vaka grubundaki hastalarin 9'unda (%?30), kontrol grubundaki hastalarin ise

24'linde (%27.6) kalp yetmezIigi vardir.

Vaka grubundaki hastalarin 6’sinda (%20), kontrol grubundaki hastalarin ise
15’inde (%17.2) myokard enfarktlisi vardir.

VAKA GRUBUNDAKI OLGULARIN RADYOLOJiK INCELEME BULGULARI
Yapilan BBT ve/veya kranyal MR gérintilemelerinde 18 (%60) olguda sol PSA

enfarktl, 8 (%26.67) olguda sag PSA enfarkti, 4 (%13.33) olguda bilateral PSA
enfarkti bulunmaktaydi. Kranyal MR anjiyografilerde 7 (%23.33) olguda sol PSA
okliizyonu, 2 (%6.67) olguda sag PSA okliizyonu, 2 (%6.67) olguda bilateral PSA
okliizyonu, 1 (%3.33) olguda her iki MCA ve dallarinda aterosklerotik degisiklik, 1

(%3.33) olguda anterior kommiinikan arterde 5 mm ¢apli anevrizma saptandi.

Yapilan karotis-vertebral Doppler ultrasonografilerde 1 (%3.33) olguda baziler

arterde okliizyon, 1 (%3.33) olguda sol IKA'da %90 stenoz, sa§ IKA'da kismi

okliizyon, 1 olguda (%3.33) sol vertebral arter okliizyonu, sag vertebral arter
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distalinde stenoz, 1 olguda (%3.33) sag IKA'da %64 stenoz, sol IKA'da %65 stenoz,
1 olguda (%3.33) sag IKA'da total okliizyon, sol vertebrobaziler bileskede %60-70
stenoz, 1 (%3.33) olguda vertebrobaziler trombozis, 1 (%3.33) olguda sag IKA'da ve
sol IKA'da orta dereceli stenoza neden olan plaklar, 1 (%3.33) olguda sa§ IKA'da
%68 stenoz, sol IKA’da %73 stenoz, sol vertebral arterde %75 stenoz, 1 (%3.33)
olguda sag karotis petrozal bélimde stenoz, 1 (%3.33) olguda sol IKA'da total
okliizyon, 2 (%6.67) olguda sag IKA'da total okliizyon saptand..
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VAKA GRUBUNDAKI HASTALAR

Adi Soyadi Yas Cinsiyeti Sigorta Sicil No
M.O. 68 K 25935
F.P. 76 K 43149
H.O. 60 E 04427
M.B. 68 E 91565
S.B. 67 K 45710
AY. 63 E 33400
V.D. 58 E 33400
AS. 65 E 17737
S.A. 64 E 00612
M.D. 76 E 33400
A.D. 86 E 12913
F.G. 65 E 53884
F.G. 28 E 13664
T.E. 51 E 61935
S.1. 61 E 10371
F.D. 47 E 60116
R.A. 53 E 73642
H.G. 74 E 66267
S.K. 76 K 73400
S.A. 39 E 82676
S.K. 70 K 65421
AY. 58 K 06639
K.K. 76 E 64213
H.B. 50 K 01924
H.H. 71 E 70424
N.T. 70 E 80650
M.A. 69 E 07511
C.A. 57 E 84715
AT. 45 E 87497
M.K. 73 E 27944
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KONTROL GRUBUNDAKI HASTALAR

KADIN Erkek
Isim Yas | Sicil no Isim Yas Sicil no
F.D. 68 63515 AY. 67 84475
M.A. 68 39783 AK. 68 01343
H.C. 62 63400 A.S.T. 67 60297
Z.0. 57 99564 S.P. 62 73857
S.K. 59 63782 H.B. 57 63638
B.B. 62 17336 N.A. 62 70312
H.K. 62 94536 M.E. 66 62298
H.B. 63 01924 S.AC. 62 61517
H.A. 64 36006 M.B. 65 54863
Y.E. 66 56615 O.N.B. 70 61976
E.M. 72 93260 K.S. 72 33819
N.S. 70 01055 A.O. 63 84915
R.Y. 60 29520 D.B. 60 60064
F.P. 60 43149 S.K. 60 78102
M.O. 75 25935 M.K. 76 02284
S.B. 76 45710 K.K. 77 64213
H.P. 81 63234 S.Y. 80 13324
H.S. 82 08376 F.B. 81 55293
Z.A. 84 20415 C.T. 83 45501
S.G. 87 33227 A.G. 84 62422
C.K. 88 83310 M.E. 91 03539
S.K. 31 69364 C.C. 87 43563
N.O. 34 03400 S.K. 85 45521
A.B. 42 34645 Y.M. 84 65300
B.F. 56 93400 S.Y. 84 27091
F.G. 47 59005 H.A. 85 86606
H.G. 48 70098 E.K. 85 18234
S.M. 52 34000 N.G. 83 35069
N.T. 52 03400 K.Y. 83 19353
N.S. 55 18385 R.K. 82 58766
M.Y. 58 14408 A.RK. 34 12451
S.A. 61 60972 B.K. 34 77489
S.A. 62 71338 A.Z. 45 94710
N.A. 63 73400 H.H. 47 70424
N.C. 64 81027 AK. 47 28633
M.K. 65 71923 0.K. 50 23400
S.A. 66 49035 Z.U. 51 11826
G.T. 82 94806 M.S. 55 87241
N.A. 68 73902 N.S. 57 29618
M.E. 68 89902 D.O. 62 93400
N.C. 67 93035 Y.T. 62 25541
H.K. 63 50170
M.Y. 64 15367
H.C. 65 87751
S.S. 66 62274
H.G. 58 11001
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TARTISMA

Strok hemen hemen tiim diinyada halen saglik ve is giici kaybina neden olan
en Onemli problemlerden biridir.Strok vakalarinin 6nlenmesi kisisel ve halk
saghgindaki oncelikli bir amactir.Strok risk faktorlerinin bilinmesi, hastaligin morbidite
ve mortalite riskine etkisinin azaltiimasi Ulkelerin saglik programlarinda énemli yer
tutmaktadir.

Strok vakalarinin 6nlenmesindeki en 6nemli nokta artmig risk faktorlerini
tasiyan Kkisilerin belirlenmesi ve bu risk faktorlerinin modifiye edilmesidir. Her ne
kadar baz risk faktérleri modifiye edilebilirse de yas, Irk, aile anamnezi, cinsiyet,
etnik grup gibi baz risk faktdrlerini modifiye etmek imkansizdir. Modifiye edilebilir
risk faktorleri hipertansiyon, kardiyak hastaliklar, diyabet, hiperlipidemi, asemptomatik

karotis stenozu, sigara icimi ve alkol kullanimidir.

Randomize klinik calismalar bu risk faktorlerinin tedavi ve modifikasyonuyla

iskemik strok riskinin azaltilabildigini gostermistir (4,10,12).

Daha 6ncesinden inme dykuisi olan ve inme 6yklsl olmayan olgularda yapilan
calismalarda sessiz serebral enfarktlara sikca rastlanmasi arastirmacilari bu konuyu
incelemeye itmistir. Herderschee ve arkadaslari inme dykuisl olan olgularda yaptiklari
calismalarda %13 (186), Bernick C ve arkadaslarinin inme &ykist olmayan yagl
popllasyonlarda yaptiklar calismalarda %28 oraninda sessiz enfarktlara rastlanmistir
(83).

Shintani ve arkadagslarinin yaptiklari calismalarda yas ve hipertansiyon &éykisu
sessiz enfarktlarda risk faktdrii olarak tespit edilmistir. Yapilan diger benzer
calismalarda da sessiz ve semptomatik beyin enfarktlarindaki risk faktdrlerinin
benzedigi gorilmistir (187).

Sessiz enfarkt lokalizasyonlari hakkinda gesitli calismalar yapilmis ve
enfarktlarin daha siklikla kiiglik derin lakiiner enfarktlar oldugu gorilmistir. Kiglik

damar hastaliginin sessiz serebral enfarkt hastalidi ile iliskili oldugu mevcut olayin
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sebebi olarak disuntlmustir (86). Kranyal MRG'lerde T2 kesitlerinde siklikla
talamusta, bazal ganglionlarda ve serebral ak maddede hiperintens lezyonlar tespit
edilmistir (188). Bizim olgularimizda ise enfarktlar PSA sulama alaninda ve daha

buyuk hemisferik enfarktlar olarak gérultyordu.

Asemptomatik karotis stenozu olan olgularda yapilan Doppler ultrasonografi
(USG)'lerde sessiz enfarktlarin %86 stenozla ayni tarafta oldugu gozlenmis ve sessiz
serebral enfarktlarin asemptomatik karotis stenozlu hastalarda karotis endarterektomi
tedavisi icin endikasyon olabilecegi distintimistir (189). Bizim calismamizdaki olgulara
yapilan karotis-vertebral Doppler USG'lerde de bu calismadaki degere yakin oranlar

tespit edilmigtir.

Strok vakalarinin  sikliginin  yasla birlikte arttigi bilinmektedir.Gross ve
arkadaglar tarafindan 200.000 hastanin takibinde 317 iskemik strok vakasinin yas
ortalamasinin 70 oldugu bildirilmistir (69).Cin'de 178 vakalik iskemik strok serisinin
yas ortalamasi 64.8 olarak bulunmustur (70). Aronow tarafindan yapilan prospektif
2152 vakanin analizinde yas ortalamasi 80+8 olarak bulunmustur (71). Framingham
calismasinda ise yas ortalamasi erkeklerde 65.4 iken kadinlarda 66.1 olarak
bildirilmistir (72).Abbott ve arkadaslar tarafindan 45-81 yas arasindaki Japon kdkenli
Amerika'lilarin 6 yillik takibi ile strok insidanslari degerlendirilmistir. Bu calismaya
gore 45-54 yaslari arasinda strok orani 20.6/1000 iken 65 yas ve Ustlinde oran 33.5
/1000 olarak bulunmustur (73). Rochester Minnesota'da Davis tarafindan yapilan
kohort galismasinda erkeklerde yas ortalamasi 63.0, kadinlarda ise 63.6 olarak
bildirilmistir (57). Farkh Glkelerden gé¢ eden insanlarin oldugu Israil Tel Aviv'de 3600
strok vakasinda ortalama yas 73.2 olarak bulunmustur (56). Bogousslavsky ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan 1000 vakanin analizinde erkeklerde ortalama yas
61.1+12.2 kadinlarda ortalama yas 60.3 + 15.6 olarak bulunmustur (53). Danimarka
'da yapilan bir calismada ise strok ortalama yasi 74.8+11.2 olarak bildirilmistir (22).
Finlandiya'da yapilan bir calismada strok hastalarinin ortalama yasi 66.4 olarak tespit
edilmistir (8). Ulkemizde Sarica ve arkadaslan tarafindan yapilan bir calismada

ortalama yas 51.2+12.4 olarak bulunmustur (74).

Bizim galismamizda ise vaka grubunun yaslarn 28-86 arasinda olup ortalama

62.8'dir.Literatiirle uyumlu olan sonuglarmiz yaptigimiz calismanin Istanbul gibi bir
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metropol sehri olmasi ve saglik hizmetlerinin daha iyi olmasi ile aciklanabilir.
Ulkemizde Sarica tarafindan kirsal kesimde yapilan galismada yas ortalamasinin
51.2+12.4 olmasI bu sekilde aciklanabilir. Fakat su da bir gercektir ki Israil gibi
Ulkelerde yas ortalamasinin yiiksek olmasindan alacagimiz en 6nemli ders hastalarda

basta hipertansiyon olmak lizere toplum saglhdinda calismamiz gerektigidir.

Erkeklerin strok insidansi kadinlardan daha fazladir (17). Danimarka'da Boyse
ve arkadaglari tarafindan 19.327 kisinin 5 yil takibi ile elde edilen verilere gore strok
insidansi kadinlarda 1.4/1.000, erkeklerde 2.48/1.000 olarak bulunmustur (75).
Framingham calismasinda 14 yillik takip ile elde edilen verilere gbre strok insidansi
erkeklerde 0.7/1.000, kadinlarda 0.9/1.000 olarak bulunmustur (42). Japonya’da
Kojima ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise strok insidansi erkeklerde 2.8/1.000,
kadinlarda 2.0/1.000 olarak bulunmustur (32). Israil Tel Aviv Strok calismasinda
erkek hastalarin tim hastalarin % 58.2'sini olusturdugu bildirilmistir (56).Sarica ve
arkadagslarinin Karatas bdlgesinde yaptiklari calismada erkek/kadin orani 14/9 olarak

bulunmustur (74).

Bizim vaka grubumuzdaki hastalarin 7'si (%23.3) kadin, 23U (%76.6) erkek
idi. Kontrol grubundaki hastalarin 41’1 (%47.1) kadin ve 46'si (%52.9) erkek idi.
Vaka grubunda cinsiyet acisindan farkhlik bulunmustur. Ayrica kontrol grubunda

erkeklerin az da olsa fazlalidi literatiirle uyumlu bulunmustur .

Risk faktorli olarak cinsiyet ele alindiginda erkek cinsiyetin vaka grubunda
kontrol grubuna gore oldukca yilksek g¢ikmasini vaka grubumuzun sayisal olarak
azhigina badlayabiliriz, ki dinya literatlir ortalamalarina baktigimizda sessiz PSA

strok’'unda olgularin %58'i erkek, %42'si kadin olarak yer almaktadir (174).

Colditz ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada sigara icimi ile
Ozellikle genc ve orta yash kadinlarda olmak Uizere strok icin nedensel iligkiyi
desteklemektedir (24). Abbott tarafindan yapilan diger bir calismada hig sigara
icmeyen 443 erkek ile sigara icen 3435 erkek prospektif bir calismada
karsilastiriimis 12 yillk izlem sonucunda sigara igicilerin igmeyenlere gére 2.3 kati
strok gecirme riski oldugu bildirilmistir (35). Tuomilehto tarafindan Finlandiya'da
yapilan bir galismada strok gecirenlerin % 17'sinde en 6nemli risk faktori olarak

sigara icimi oldugu bildirilmistir (76).Yine Finlandiya'da Hillbom tarafindan yapilan  bir

64



calismada ise sigara icimi bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmamistir (77).
Framingham calismasina gore sigara igimi strok insidansinda énemli ve bagimsiz bir
faktordar. Bu risk erkeklerde 1.42, kadinlarda 1.61 kat fazladir (23).Aronow tarafindan
yapilan prospektif bir calismada onceden strok gegirmis 1488 kadin ve 644 erkek
hastada sigara kullaniminin tekrarlayici strok Uzerine etkisi incelenmis, sonug olarak yeni
strok gecirme riski sigara icmeye devam eden kadinlarda anlamli derecede yiiksek iken
erkeklerde bir dedisiklife neden olmadigi gorilmiistir (71). Israil'de 3600 strok
hastasinin analizinde hastalarin %17'sinde sigara igimi oldugu bildirilmistir (56).
Bogousslavsky ve arkadaslari tarafindan yapilan 1000 vakanin analizinde sigara iciminin
Ozellikle kardiyoembolik natiirde strok vakalarinda ©nemli bir risk faktori oldugu
bildirilmistir (53). Sarica ve arkadagslarinin yaptigi galismada sigara igimi strok vakalarinin
%39.1'ini olusturmaktadir (74).

Bizim vaka grubumuzdaki hastalarin 8'i (%26.6) sigara icmekte iken kontrol
grubundaki hastalarin 21'i (%24.1) sigara icmekte idi. Iki grup arasinda sigara igimi
ve strok gelisimi acisindan farklilk bulunmamasina karsin stroklu hastalarimizin
yaklasik olarak dortte birinin sigara icmesi literatiirdeki rakamlarla uyumlu olup

yuksek risk altindaki hastalari tanimak igin bize bir belirteg gdrevi gorebilir.

Alkol kullaniminin strok insidansini arttirdi§i yolunda Isve¢ (77), Yugoslavya
(78) ve Ingiltere'de (79)prospektif olarak yapilmis calismalar bulunmaktadir.
Framingham calismasinda ise artmis alkol kullaniminin sadece erkeklerde olmak
lzere strok insidansini arttirdigi bildirilmektedir (10). Ertan ve arkadaslarinin yaptig
62 hastadan olusan bir calismada strok hastalarinda alkol kullanimi % 7,7 olarak
bulunmustur. Sarica ve arkadaslarinin yapti§i calismada alkol kullanimi strok

vakalarinin %17.4'lin0 olusturmaktadir (74).

Bizim calismamizda ise alkol kullanan hasta sayisi vaka grubunda 1 (%3.3),
kontrol grubunda 18 (%?20.7) idi. Iki grup arasinda alkol kullanimi ve strok agisindan

farkhlik bulunmustur.

Risk faktorli olarak alkol ele alindiginda, kontrol grubuna goére vaka grubunda
risk faktorlinin oldukca disiik cikmasini vaka grubumuzun sayisal olarak azligina
badlayabiliriz. Kontrol grubumuzun ortalamasi yabanci literatiirlere bakildiginda yine

anlamh olarak distk c¢ikmaktadir. Bunun nedeninin Ulkemizde din, gelenek ve
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gorenekler nedeniyle alkol kullaniminin batili Glkelerdeki kadar yogun ve sik

kullanilmamasi oldugu disintlmistdir.

Strok aile anamnezi, strok icin énemli bir risk faktorl olarak dislinilse de bu
distincenin dogrulanmasindaki epidemiyolojik calismalar yeterli degildir. Framingham
calismasinda anne ve babasi strok geciren cocuklarda strok gortilme oraninin daha
fazla oldugu bildiriimektedir (21). Graffagnino ve arkadaslarinin yaptigi calismada
strok geciren hastalarin 1. derece akrabalarinin %41'inde, 2. derece akrabalarinin

%7'sinde strok anamnezi oldugu bildirilmistir (37).

Bizim yaptigimiz calismada vaka grubundaki hastalarin %?22’sinde (%73.3)
ve kontrol grubundaki hastalarin 63’tnde (%72.4) ailede inme Oykiisl tespit edildi.

Vaka ve kontrol gruplari arasinda ailede inme varligi agisindan farkliik bulunmamistir.

Oral kontraseptif kullanan 35 yas Uzerindeki hipertansif ve sigara igen
kadinlarda strok riskinin 5 kat arttigi bilinmektedir (34). Bizim vaka grubunda oral
kontraseptif kullanan hic bir hasta olmadigindan bu konuda bir yorum yapamadik.
Bunun nedeni olarak da hasta yas ortalamasinin 62.8 olmasi ve bu yas grubundaki

hastalarin oral kontraseptif kullanma aligkanliklarinin olmamasidir.

Hiro Yasu ve arkadaslarn tarafindan 350.977 erkek hastanin alti yillik takibi
sonrasinda serum Kkolesterol seviyesi ve iskemik strok arasinda anlaml bir iligki
oldugu bulunmustur (41). Konishi ve arkadaslar tarafindan Japonya'da 30 vyil
boyunca 750 strok vakasinin otopsilerinin patolojik agidan incelenmesi sonucu artmis
serum kolesterol seviyelerinin kortikal arter enfarktlan ile iliskili oldugu iddia
edilmistir (38). Hachinski tarafindan yapilan vaka kontrollii 90 hastanin plazma lipit
diizeyleri incelendiginde artmis LDL-kolesterol ve trigliserit seviyelerinin iskemik
serebrovaskiiler hastaliklarda 6nemli ve badimsiz bir risk faktorli oldudu tespit
edilmistir (37). Hebert'in yaptigi calismada kolesterol diisiirlicti tedavilerin strok riski
Uzerine faydall bir etkisi olmadigi gosterilmistir (58). Bogousslavsky tarafindan
yapilan 1000 strok hastasinin analizinde hastalarin % 14.5 'inde hiperkolesterolemi
bulundugu bildirilmistir (53). Ispanya’da yapilan bir calismada ise stroklu hastalarin
%?17'sinde hiperkolesterolemi bulundugu bildirilmistir (81). Israil, Tel Aviv'de yapilan
calismada 3600 strok vakasi incelenmis ve bu vakalarin % 8.4'linde hiperlipidemi

bulundugu tespit edilmistir (56).
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Vaka grubumuzdaki hastalarin total kolesterol,trigliserit, HDL-LDL-VLDL kolesterol
seviyeleri kontrol grubundaki hastalara gére farkh bulunmad. Literatlrde lipit dizeyleri
ile strok arasinda degisik gorisler bildirilmistir.Hasta grubumuzda lipit seviyelerinin
yliksek olmasinda, yemek kiiltlirimiizde kati yagdan zengin yiyeceklerin olmasinin yani

sira dengesiz beslenmenin rol aldigi diistintimstir.

Koroner, periferal ve serebral arterlerde ateroskleroz, mikroanjiyopati
diyabetin sik gdértilen bir komplikasyonudur. Diyabetin siddetine ve tipine gdre strok
riski diyabetli hastalarda 1,5-3 kat artmaktadir (17). Hemen hemen tim Kuzey
Amerika ve Avrupa ulkelerinde strok icin, dzellikle iskemik strok igin bir risk faktori
olarak bulunmustur (4). Fakat Cin ve Japonya'da boyle bir etken s6z konusu degildir.
(27).Diyabetten c¢ok stroklu hastalarda hiperglisemi, iskemik alani genisleterek
mortalite ve morbiditeyi artirmaktadir (49).Bu bilgilerin disinda siklikla diyabetle
hipertansiyonun birlikte olmasi diyabetin bagimsiz bir risk faktorl olarak roliini
belirlemeyi gliclestirmektedir. Yapilan bir calismada normotansif diyabetiklerde strok
riskinin artmadigi iddia edilmektedir (4,50,51).Framingham calismasi da diyabet ile
strok arasinda bulunan bu iliskiyi dogrulamaktadir (50). Aronow tarafindan yapilan
bir calismada 1488 kadin ve 664 erkek 3 yil takip edilmis ve strokta risk faktorleri
acisindan incelenmistir. Strok geciren erkeklerin % 34'l, kadinlarin da % 27'sinin
diyabetik oldugu bildirilmistir (71). Kuuisista ve arkadaslari 3.5 yil boyunca diyabeti
olan 229 kisi ve diyabeti olmayan 1298 kisiyi takip etmisler ve diyabetlilerde strok
oranini % 6.1, diyabeti olmayanlarda da % 3.4 olarak bulmugslardir (51). Ertan ve
arkadaglar tarafindan yapilan 62 hastalik bir calisma, stroklu hastalarda diyabet
oranini %23.81 olarak bulmustur (80).

Vaka grubumuzun 6’sinda (%20), kontrol grubumuzun 16’sinda (%18,39) DM

tespit edilmistir. Vaka ve kontrol grubu arasinda DM agisindan farkliik bulunmamustir.

Hipertansiyon toplumun %25-%40'Ini etkileyen, strok icin en &nemli
degistirilebilinir risk faktdriidir (21). Israil, Tel Aviv'de 3600 strok vakasi lizerinde
yapilan bir calismada en sik gorilen risk faktorl olarak hipertansiyon % 52.2 ile ilk
sirada yer almis ve major risk faktori oldudu bildirilmistir (56) .Framingham
calismasinda gorilmdastir ki sistolik hipertansiyon, hem serebrovaskiler hem de

kardiyovaskiler hastalik insidansini artiran en édnemli nedendir (21,33). Belli basgh 9
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prospektif gézlemsel galismanin yapilan meta analizinde bilinen kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastali§i olmayan 420.000 kisi ortalama 10 yil izlendiginde diyastolik
kan basinci ile hem strok hem de koroner kalp hastaligi arasinda dogrudan, stirekli
ve bagimsiz bir iliski oldugu ortaya konmus, diyastolik kan basincinda strekli 5-10
mmHg' lik artisin strok riskinde % 34-56, koroner kalp hastaligi riskinde ise en az %
21-37 artisa neden oldugu goézlenmistir (46). Framingham calismasina gore serebral
enfarkt riski, kan basinci ylksekligine paralel olarak artmaktadir. Bu calismaya gore
borderline hipertansiyon bile strok riskini %50 artirmaktadir. Hipertansiyon tanisi
konulmus hastalarda strok rolatif riski yas, sigara kullanimi, sol ventrikul hipertrofisi,
serum Kkolesterol dizeyi, glukoz entoleransi igin dizeltmeler yapildiktan sonra
kadinlarda 2.3 ve erkeklerde 2.7 bulunmustur (4,48).Bunlarin disinda Danimarka
(75) ve Rusya'da (82) yapilan calismalarda da hipertansiyon iskemik strok icin en
onemli risk faktérii olarak bildirilmistir. Ispanya'da yapilan bir calismada 235 strok
hastasinin  analizinde %50 oraninda hipertansiyon bulundugu bildirilmistir
(81).Rochester'da prospektif olarak yapilan bir calismada hipertansiyonun strok
riskini 4 kat arttirdigi bildirilmistir (57). Sarica ve arkadaslarinin Cukurova -Karatas'ta
yaptiklari calismada hipertansiyon risk faktorleri icinde %30.4 oraninda bulunmustur
(74). Ertan ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise hipertansiyon hastalarin %
95.24'linde tespit edilmistir (80).

Bizim calismamizda vaka grubundaki hastalarin 18‘inde (%60) hipertansiyon
saptanirken kontrol grubundaki  hastalarin 54‘linde (%62.07) hipertansiyon
vardi. ki grup arasinda hipertansiyon ve strok acisindan farklilik bulunmamistir ve
bulgular literatiirle uyumludur. Ulkemizde hipertansiyonun halkimiz tarafindan ¢ok iyi
bilinmedigini ve saglik bilgisinin yetersiz oldugunu distinirsek bu konuda alinacak
Onlemlerle strok vaka sayisi ve mortalitesinde belirgin azalmalarin olacagi
muhakkaktir.

Atriyal fibrilasyon toplumun %a1'ini etkiler ve yasla sikligi artan strok icin en
onemli risk faktérlerinden biridir (21). 80-89 vyagslari arasinda kronik atriyal
fibrilasyon en sik goriilen ritm bozuklugu olup stroklu hastalarda atriyal fibrilasyon
orani %36 olarak bildirilmistir (62). Bogousslavsky tarafindan yapilan 1000 strok
hastasinin analizinde hastalarin %?27'sinde atriyal fibrilasyon bulundugu bildirilmistir

(53). Israil, Tel Aviv'de 3600 strok vakasi {izerinde yapilan bir calismada atriyal

68



fibrilasyon %14.3 oraninda tespit edilmistir (56). Rochester'da prospektif olarak
yapllan bir calismada atriyal fibrilasyonun strok icin bagimsiz bir risk faktori
olmadigi bildirilmistir (57).

Bizim yaptigimiz calismada vaka grubundaki atriyal fibrilasyon orani %?20;
kontrol grubunda %19.5 bulunmustur. Vaka grubundaki atriyal fibrilasyon orani

kontrol grubundan farkli degildir.

Kalp yetmezliginin Framingham calismasinda iskemik serebrovaskiiler hastalik
riskini 2-4 kat artirdi§i ve hastalarin %14.5'inde bulundugu bildirilmistir (21,55).
Rochester'da Davis ve arkadaslar tarafindan prospektif olarak yapilan bir galismada
kalp yetmezliginin strok riskini 1.7 kat artirdigi bildiriimistir (57). Sarica ve
arkadaslarinin Cukurova -Karatas'ta yaptiklari calismada kalp yetmezligi risk faktorleri

icinde %#4.3 oraninda bulunmustur (74).

Bizim vaka grubumuzdaki hastalarin 9’'unda (%30) kalp yetmezligi tespit
edilirken kontrol grubundaki hastalarin 24’Uinde (%27.6) kalp yetmezligi tespit

edilmistir. Iki grup arasinda kalp yetmezli§i agisindan fark bulunmamistir.

Romatizmal kalp hastaliklarinin strok igin risk faktorii oldugu bilinmektedir.
Valviiler kalp hastaligi olanlarin strok rolatif riski 5.6-17.6 olarak bulunmustur. Sarica
ve arkadaslarinin Cukurova -Karatas'ta yaptiklari calismada valviler kalp hastaliklar

risk faktorleri icinde %21.7 oraninda bulunmustur (74).

Vaka grubumuzdaki hastalarin 7'sinde (%23.33) kalp kapak hastaligi tespit
edilirken, kontrol grubundaki hastalarin 21'inde (%24.14) kalp kapak hastaligi tespit

edilmistir. Bu risk faktdrl acisindan iki grup arasinda fark bulunmamistir.

Framingham calismasinda 24 yillik takiplere dayanarak 344 strok vakasinda
koroner kalp hastaligi varligi arastiriimistir. Koroner kalp hastalidi strok riskini tg kat
artirmaktadir (55). Israil, Tel Aviv'de yapilan calismada 3600 strok vakasi incelenmis
ve bu vakalarin % 29.7'sinde iskemik kalp hastali§gi major risk faktorli olarak tespit
edilmistir (56). Rochester'da Davis ve arkadaglar tarafindan prospektif olarak yapilan
bir calismada koroner kalp hastaliginin strok riskini 2.2 kat artirdigi bildirilmistir (57).
Ispanya'da yapilan bir calismada 235 strok hastasinin analizinde %12 oraninda

koroner kalp hastaligi bulundugu bildirilmistir (81). Bogousslavsky tarafindan yapilan
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1000 strok hastasinin analizinde hastalarin % 21.7'sinde koroner kalp hastaligi
bulundudu bildirilmistir (53).

Bizim yaptigimiz calismada vaka grubundaki hastalarin 6'sinda (%20) M.I.
tespit edilmis iken kontrol grubundaki hastalarin 15‘inde (%17.2) M.I. tespit

edilmistir. Iki grup arasinda M.I. ve strok agisindan fark bulunmamaktadir.

Kronik hipertansiyonun bir sonucu olarak EKG'de ozellikle sol ventrikiil
hipertrofisi basta olmak Uzere degisik EKG bulgulari gelismekte bu da
serebrovaskuler hastalik riskini dort kat artirmaktadir. Framingham galismasinda
atriyal fibrilasyondan sonra EKG'de strok icin énemli belirleyicilerden biri olarak da sol
ventrikll hipertrofisi tespit edilmistir (55,66,67). Bogousslavsky tarafindan yapilan
1000 strok hastasinin analizinde hastalarin % 7.4'lUinde sol ventrikil hipertrofisi
bulundudu bildirilmistir (53).

Bizim vaka grubumuzda hastalarin 19'unda (%63.3) EKG patolojisi saptanirken
kontrollerin 54‘linde (%62.1) EKG patolojisi saptanmistir. Iki grup arasinda EKG

patolojisi ve strok acisindan fark bulunmamistir.

Gegici iskemik ataklar gelmesi muhtemel bir inmenin en énemli uyaricilarindandir.
Kuzey Amerika ve Avrupa'da yapilan galismalardan elde edilen bilgiler, gegici iskemik
atak ve strok anamnezi olan hastalar iskemik strok igin ©6nemli risk faktori
tasimaktadirlar seklindedir (27). Avustralya'da yapilan bir calismada stroklu hastalarin
%?22'sinin anamnezlerinde GIA oldudu bildirilmistir (52). Bogousslavsky tarafindan
yapilan 1000 strok hastasinin analizinde hastalarin %25'inde GIA bulundugu bildirilmistir
(53). Rochester'da Davis ve arkadaslarn tarafindan prospektif olarak yapilan bir

calismada GIA anamnezinin strok riskini 3.9 kat artirdigi bildirilmistir (57).

Bizim vaka grubundaki hastalarin 8'inde (%26.67) gegici iskemik atak oykusu
tespit edilirken kontrol grubundaki hastalarin 23'Gnde (%26.4) gecici iskemik atak
oykiisii tespit edilmistir. Iki grup arasinda gegcici iskemik atak ve strok acisindan
farklilik bulunmamistir. Vaka grubundaki GIA anamnezi literatiirdeki oranlarla benzer

olarak bulunmustur.

Hematokrit ve fibrinojen dizeyinin ylkselmesi kan viskozitesini artirmaktadir. Bu

da daralan kiicliik penetran arterlerde ve yiksek derecede stenozu olan major serebral
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arterlerde tikanmaya katkida bulunmaktadir Serum fibrinojeni aterogenez ve arteryel
trombUs olusumundan sorumlu tutulmaktadir.Cesitli epidemiyolojik calismalar strok da
dahil olmak lizere kardiyovaskiiler hastalik insidansinda fibrinojenin énemli bagimsiz
bir faktor oldugunu gostermistir.Bununla birlikte fibrinojen strok icin vyas,
hipertansiyon, yiksek hematokrit seviyesi, obezite ve diyabet gibi risk faktorleri ile
birlikte pozitif bir korelasyon gdstermektedir (4).

Vaka grubumuzda hematokrit degerleri ortalamasi kontrol grubundaki hastalarla
karsilagtinldiginda farkllik bulunmamistir.
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OZET

Serebrovaskuler hastaliklarda risk faktorleri toplumlara goére belirgin farklilik
gostermektedir. Bizim toplumumuzda bu konuda yapilmis calisma sayisi gok azdir.

Bu calismada SSK Istanbul Egitim Hastanesi Néroloji Kliniginde SVH tanisi ile
takip edilen hastalarda, daha dnceden ndérolojik bulgusu olmayan ancak yaptigimiz
kranyal goriintiileme teknikleri ile saptadi§imiz sessiz Posterior Serebral Arter (PSA)
enfarkth olgularda risk faktorleri 23'U (%76.6) erkek; 7'si (%23.3) kadin toplam 30
hasta grubunda arastirildi. Kontrol grubunda ise anamnez, klinik ve radyolojik
bulgulari ile semptomatik serebral enfarkt tanisiyla yine ayni siire iginde klinigimizde
yatarak tedavi gbren 46'si (%52.9) erkek, 41'i (%47.1) kadin toplam 87 hasta
randomize olarak incelemeye alinmistir.

Her iki grup risk faktorleri agisindan karsilastinlmistir. Yas, sigara kullanimi, OKS
ve/veya hormon preparati kullanimi, ailede inme anamnezi, HDL-kolesterol, VLDL-
kolesterol, diyabetes mellitus, kalp kapak hastaligi, myokard enfarktis,
hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi, LDL-kolesterol yiksekligi, hipertansiyon,
gegici iskemik atak, hematokrit yiiksekligi, patolojik EKG bulgusu, kalp yetmezligi ve
atriyal fibrilasyon vaka grubunda, kontrol grubuna gére farkli bulunmazken, alkol
kullanimi ve cinsiyet risk faktorii olarak ele alindijinda vaka ve kontrol gruplari
arasinda farkli bulunmustur.

Tim bu risk faktorlerinin belirlenmesi, 6zellikle degistirilebilir, tedavi edilebilir
risk faktorlerinin ortaya konmasi, hekim ve toplumun dikkatinin bu konuya c¢ekilmesi,
SVH gibi mortalite ve morbiditeyi ylkselten hastaliklarin énlenmesinde gok énemli

mesafeler alinmasina neden olacaktir.
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