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KISALTMALAR

AF : Atriyal Fibrilasyon

BBT : Bilgisayarli Beyin Tomografisi
BDH : Beyin Damar Hastaliklar

DM : Diyabetes Mellitus

EKG : Elektrokardiyografi

GiA : Gegici Iskemik Atak

HT : Hipertansiyon

KAH : Koroner Arter Hastalig1

MRG : Manyetik Rezonans Goriintiileme
TOAST : Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment
OKS : Oral Kontraseptif



GIRIS VE AMAC

Norolojik hastaliklar tim diinyada ve iilkemizde 6nemli 6liim ve sakatlik nedenleri
arasindadir. Genelde kronik hastaliklar olmalari, tedavi konusunda yasanan giicliikler nedeni
ile hasta, hasta yakinlar1 ve saglik mensuplar1 agisindan ciddi yiik olusturmaktadirlar.
Norolojik hastaliklarin birgogunda hastalar, hastaneye yatirilarak ayirici tanilari yapilmakta
ve tedavileri diizenlenmektedir.

Norolojik hastaliklar i¢inde inme diinyada ikinci sirada yer alan 6liim nedenidir (1).

Ayni zamanda ozirliillik yapmada birinci sirada olup endiistrilesmis toplumlarda hastane
basvurularinda ve saglik harcamalarinda 6nemli bir yer tutmaktadir (2).
Norolojik hastaliklar nedeniyle hastaneye yatan olgularin yarisindan fazlasin1 inmeli hastalar
olusturmaktadir. Bu hastalarda hastaneye yatis, akut komplikasyonlarin onlenmesi ve
tedavinin diizenlenmesi agisindan neredeyse zorunludur. Alinan tedbirler ve yapilan tedaviler
ile Olim oranlar1 diisiirilmekte ve beynin kurtarilabilir alanlar1 tekrar fonksiyon
kazanabilmektedir (2).

Calismamiza noroloji servisi ve noroloji yogun bakim iinitesinde yatarak tedavi
goren, iskemik inme ve gecici iskemik atak tanilari alan hastalarin sosyo demografik
Ozelliklerinin belirlenmesi amaclanmistir. Elde edilen bilgiler daha sonra yatarak tedavi

gormesi gereken hastalara yaklagimda hekime 151k tutabilecektir.



GENEL BIiLGILER

Beyin damar hastaliklar1 (BDH) beyini besleyen damarlarda gelisen patolojik bir siireg
sonrasi iskemi veya kanama nedeni ile beyinde fokal veya jeneralize etkilenmenin oldugu tiim
hastaliklar bu gurubun i¢ine girmektedir (3).

“National Institute of Neurological Disorders and Stroke” smiflamasina gore beyin

damar hastaliklar1 su sekilde siralanmistir (4).

1. Asemptomatik Beyin Damar Hastalhiklar:

Vaskiiler hastaliga ait klinik belirti vermeyen ancak goriintiileme yontemleri ile
saptanabilen asemptomatik beyin infarktlarinin varligi veya beyni sulayan arterlerin
asemptomatik olarak daralma veya tikanmalarin goriintiilenebildigi hastaliklardir (3).
Asemptomatik beyin damar hastaliklar1 ¢alismamiz kapsami disinda kaldigi icin ayrintilt

genel bilgi verilmemistir.

2. Fokal Beyin Disfonksiyonu
a. inme
1. Iskemik inme
2. Hemorajik inme
3. Subaraknoid kanama
4.Arteriovenoz malformasyona bagl serebral kanama

b. Gegici iskemik ataklar



3. Vaskuler Demans

Giinliik yasam aktivitelerini bozacak Ol¢lide agir kognitif tutulumun iskemik veya
kanayic1 inme veya iskemik-hipoksik beyin lezyonlar1 sonucu gelistigi hastalik gruplaridir
(3).

4. Hipertansif Ensefalopati

Kronik hipertansiyonlu 6zellikle kan basinci kontrol altinda olmayan hastalarda ani
tansiyon degisikligi ile ortaya ¢ikan; bas agrisi, biling degisikligi, epileptik ndbetler ve gecici
norolojik defisitler ile karakterize bir hastaliktir (3,4).

Hipertansif ensefalopati, vaskiiler ~demans, hemorajik inme, arteriovendz
malformasyona bagli kanama ve subaraknoid kanama caligsmamizin kapsami disinda kaldigi

i¢cin ayrintili genel bilgi verilmemistir.

INME

Beyin damar hastaligi genel bir deyim iken inme, daha sinirli bir anlam igerir. “World
Health Organisation” kriterlerine gore inme su sekilde tanimlanmaktadir: Ani gelisen, 24
saatten fazla siiren ya da bu siire i¢cinde 6liim ile sonlanan, vaskiiler nedenden baska bir neden
ortaya konulamayan, fokal veya jeneralize bulgularin hizla yerlestigi bir klinik sendromdur
(5).

Epidemiyoloji

Inme klinik olarak tanimlanmis bir sendromdur ve farkli alt tipleri igerir. Tiim
inmeler i¢cinde iskemik inme %80 (%70-85), hemorajik inme %15 (%7-15) ve subaraknoid
kanama ise %5 (%2-8) oraninda goriiliir (5). Yilik inme insidansi yas ile beraber artmaktadir.
55-64 yaslarinda 1,3-3,6/1.000, 65-74 vyaslarinda 4,9-8,9/1.000, 75 yas {izerinde 13,5-
17,9/1.000°dir. 45 yasindan Once goriilen inmeler tim inmelerin ancak %3-5’ini
olusturmaktadir. Kadinlarda 55-64 yaslar1 arasinda inme insidansi erkeklerden 2-3 kat daha
azdir. 85 yaslarinda dogru bu fark azalmaktadir (2).

Siyahlarda inme oram beyazlardan daha yiiksektir (6). Inmenin toplumsal yiikii ¢ok
agirdir. Inmeli hastalarin %20’si erken dénemde olmak iizere %30’u bir yil iginde 6lmektedir.
Yasayanlarin {igte biri de giinlilkk islerinde bagkalarina muhtag olarak yasamlarini
siirdiirebilmektedirler. Bdylece inme, toplumda ikinci en sik 6liim nedeni olmasinin yani sira,

erigskinlerde ilk sirada gelen maluliyet nedenidir.



Risk Faktorleri

Inme risk faktodrlerinin belirlenmesinde baslica veriler ¢ok merkezli, cok sayida birey
ile yapilmis, randomize epidemiyolojik caligmalara dayanmaktadir (7). Bu ¢aligsmalar 1s181inda
risk faktorleri kontrol edildigi takdirde inme insidansinin azalacagi ortaya konulmustur.
Tedavi edildikleri takdirde inme insidansinin azalacagi belirlenen risk faktorleri “kesinlesmis
risk faktorleri” bashigi altinda incelenirken, daha az nedensellik gosteren risk faktorleri ise
“kesinlesmemis risk faktorleri” olarak ele alinmaktadir (7). Diger bir ayirim risk faktorlerinin
degistirilip (cevresel risk faktorleri) degistirilememesine (kalitsal risk faktorleri) gore
yapilmaktadir.

Degistirilemeyen risk faktorleri i¢inde yas, cinsiyet, 1irk, aile Oykiisii ve daha Once
gecirilmis inme Oykiisii yeralir.

Yas: Yas ilerledik¢e inme riski artmaktadir. 55 yasindan sonraki her on yilda bu risk 2
katina ¢ikmaktadir (8).

Cinsiyet: Inme erkeklerde kadinlara gore daha fazla goriilmektedir. Ancak 35-44 yas
arasi ve > 85 yasindaki kadinlarda inme insidansi erkeklere gore daha yiiksek oranlardadir. Bu
durum genc kadinlarda gebelik, buna bagli komplikasyonlar ve oral kontraseptif kullanima ile
ileri yasta ise kadin populasyonun erkeklerden daha fazla olmasi ile iligkilendirilmistir (9,10).

Irk: Siyah irkta inme insidansi daha yliksektir (%38). Bu populasyonda hipertansiyon,
obezite ve diyabetin fazla olmasi, bu durumdan sorumlu tutulmustur (11,12).

Inme oykiisii: Ailede inme Oykiisii, kiside inme riskinin artmasi ile iliskili
bulunmustur. Bunlar aile bireylerinin benzer genetik ve cevresel faktorler tagimalarindan
kaynaklaniyor olabilir (13). Ayrica hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi gibi risk faktorleri de
hem genetik hem cevresel faktorlerden etkilenmektedirler (14,15).

Gecirilmis inme: Daha once inme geg¢irmis bir kiside tekrar inme gecirme riski,
gecirmemis kisiye gore daha fazladir. Gegici iskemik atak (GIA) inme habercisi olup, bir ya
da daha fazla sayida GIA geciren kisi, ayn1 yas ve cinsiyetteki bir kisiye gore yaklasik 10 kat
artmis inme riski tasir. GIA’larin taninmasi ve tedavisi majdr inme riskini azaltir (16).

Degistirilebilir risk faktorleri iginde ise hipertansiyon, diyabetes mellitus (DM),
kardiyovaskiiler hastaliklar, dislipidemi, sigara kullanimi, asemptomatik karotis stenozu,
obezite, metabolik sendrom, alkol kullanimi, oral kontraseptif, hiperhomosisteinemi, ilag¢

bagimliligi, hiperkoagiilabite ve migren sayilabilir.



Hipertansiyon: Yetigkin populasyonunun %?25’inde arteryel hipertansiyon mevcuttur.
Hipertansiyon hem iskemik, hem de hemorajik inme i¢in major risk faktorii olusturmaktadir
(17).

Kan basinct ne kadar vyiiksekse, inme riski de o kadar artmaktadir (18).
Kardiyovaskiiler hastaliklar ve inmenin primer korunmasinda genellikle 6nerilen kan basinci
normal populasyon i¢in <140/90mmHg iken, bobrek hastaligi ve diyabet gibi ek hastaliklar
varliginda bu sinir daha da alta g¢ekilmektedir. Optimal kan basinci sistolik kan basinci
<130mmHg, diyastolik kan basinct <80mmHg olarak tanimlanmistir. Hipertansiyon
aterosklerozu tetikleyici etkisi nedeni ile inme riskini 2-3 kat artirir. Hipertansiyon tedavisinin
inmenin birincil korunmasindaki yarar1 agiktir (19). Antihipertansif tedavilerle yapilan bir¢ok
calisma sonunda farkli antihipertansifler kullanilmis olsa da, her birinde inme riskinde azalma
sagladig1 sonucuna varilmistir. Antihipertansif tedavinin etkisine ragmen, toplumun biiyiik bir
boliimii hipertansiyon agisindan ya tanisiz ya da yetersiz tedavi almaktadir (20).

Diyabetes mellitus: DM, makro ve mikro komplikasyonlartyla multisistemik bir
hastalik olup, inme ve 6zellikle iskemik BDH riskini belirgin sekilde artirir. Tip II DM olan
kisilerde ateroskleroza artmis bir duyarlilik mevcuttur. Ayrica diyabetik hastalarda
hipertansiyon, obezite ve anormal lipid diizeyleri gibi aterojenik faktorlerle de birliktelik s6z
konusudur (21).

Baz1 prospektif epidemiyolojik calismalar iskemik inmede DM’un bagimsiz bir
etkisinin oldugunu ve rolatif risk artisinin 1,8 ile 6 kat arasinda degistigini ortaya koymaktadir
(22).

Kardiyovaskiiler hastahklar: Iskemik inme igin bir diger risk faktdrii kalp
hastaliklaridir. Iskemik inmelerin %20’si kardiyak embolizme baglhdir. Semptomatik ve
asemptomatik kardiyak hastaliklar, BDH’lerle gii¢lii bir iliski i¢inde bulunmustur (23-25).
Baz1 yayinlarda gen¢ popiilasyonda kriptojenik inmelerin %40’ kardiyak kaynakl
embolilerin olusturdugu bildirilmektedir (23). Kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda atrial
fibrilasyon, dilate kardiyomiyopati, valviiler kalp hastaliklari, intrakardiyak konjenital
defektler (6rn; patent foramen ovale, atrial septal defekt, atrial septal anevrizma) yer
almaktadir (21). Miyokard infarktiisii atriyal fibrilasyon gelismesi acisindan risk olusturmakta
ve kardiyojenik emboli kaynagi olabilmektedir.

Atriyal fibrilasyon (AF), klinik pratikte en sik goriilen aritmi sekli olup koordine
atriyal sistoliin yoklugu ile karakterizedir. 65 yas iizerindeki hastalarin %35 inde AF

mevcuttur. AF, 6lim riskini 6zellikle inme riskini artirmasi yoluyla 2 kat artirir. Etkili



olmayan sistolik kontraksiyonlar nedeni ile kan atriumda gollenir. Bu durum trombiis
olusumuna zemin teskil ederek emboli riskini arttirir. Atriumda olusan trombiis 6zellikle
kardiyoversiyon esnasinda emboliye neden olabilmektedir. Kardiyoversiyonda emboli riski
%2 dir. AF’li bireylerde inme riski yilda %5 kadardir. AF’nin bulunmasi, normal bireylere
gore inme riskini 6 kat artirir (26,27). AF’ye baglh iskemik inme geciren genc hastalarda
genellikle yapisal anomaliler mevcuttur (patent foramen ovale, mitral kapak bozukluklari,
atriyal septal anevrizma, ASD gibi) (28).

Mekanik kapak replasmani yapilmis tim hastalar inme igin riskli hastalardir. Bu
hastalara antikoagiilan tedavi verilmelidir (29). Mekanik kapaga bagli gelisebilecek inme riski
antitrombotik tedavi verilemediginde 4,4 hasta/yildir. Bu oran aspirin tedavisi altinda 2,2
hasta/yil’a diismektedir. Antikoagiilan tedavi altinda ise inme riski 0,01 hasta / yildir (30).
Mitral stenoz gibi kapak hastaligi olan hastalarda eslik eden paroksismal ya da kalict AF de
varsa, gelecekte olabilecek embolik inmeler i¢in risk en yiiksek olup bu hastalar antikoagiile
edilmelidir (29).

Dislipidemi: Epidemiyolojik caligmalarda hem erkek hem de kadin cinsiyette
dislipidemi ile iskemik inme riski arasinda agik bir iliski saptanmistir (31-33). Ug prospektif
calismada, diisiik HDL seviyesi ile (<30-35 mg/dl) erkeklerde iskemik inme riskinde artig
goriilmistiir. Bir ¢alismada diisiik LDL’si olan erkek hastalarda daha az iskemik inmeye
rastlanirken, kadinlar da bu oran daha yiiksek bulunmustur (34). Bu cinsiyet farki Japon ve
Amerika ¢alismalarinda da benzer sekilde sonuglanmistir (35,36).

Yiiksek trigliserid (TG) seviyelerinin de inme i¢in risk faktorii oldugu bilinmektedir
(37). Ayrica yiikksek TG seviyesinin ilerde bahsedilecek olan metabolik sendromun da bir
pargast oldugu unutulmamalidir. Statin gurubu ilaglarin iskemik inme korumasinda etkisi
onaylanmistir. Ayrica GIA’lar1 %25 oraninda azalttiklarma dair yapilmis ¢aligmalar
mevcuttur (35).

Sigara: Giinde 20 veya daha ¢ok sigara igenlerde koroner kalp hastaliginin
icmeyenlere gore 2-3 kat fazla oldugu gosterilmistir. Sigara i¢iminden dolay1r kanda
karbonmonoksit artisinin endotel disfonksiyona yol agtigr ve bu durumun inme igin risk
faktorii oldugu one stiriilmiistiir. Diger yandan sigara kanda fibrinojen seviyesini ve trombosit
aktivasyonunu, sonug¢ olarak da koagiilasyon egilimini arttirir. Framingham ¢alismasinda,
sigara igenlerde igmeyenlere gore, iskemik inme i¢in relatif risk 1,9, subaraknoid kanama igin

2,9 olarak bulunmustur (38). Ayrica sigaranin hemorajik inme riskini de 2 ile 4 kat arttirdigi
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belirlenmistir (17,38). Sigara dumanina maruz kalanlarda yapilan ¢aligmalarda da bu risk en
az 1,2 olarak belirlenmistir (39).

Sigara ayn1 zamanda diger inme risk faktorleri ile etkilesime girerek riski daha da
artirmaktadir. Oral kontraseptifler ile beraber kullanildiginda iskemik inme riski 7,2’ye,
hemorajik inme riski 3,7’ye ¢ikmaktadir (21).

Asemptomatik Kkarotis darh@i: Inmeli hastalarda bir diger dnemli risk faktorii
asemptomatik karotis hastaligidir. “Cardiovascular Health’” calismasinda, 65 yas lizerindeki
erkeklerde %7, kadinlarda %5 oraninda asemptomatik karotis darlig1 bulunmustur (40). Diger
bir ¢alismada %350-99 arasinda asemptomatik karotis stenozu olan kisilerde yillik inme risk
%1 ile %3,4 arasinda bulunmustur (41,42). Bu konuda yapilan ¢alismalarin birgogu statinlerin
yaygin kullanima girmesinden once yapilmistir. Statinlerin plak stabilizasyonu yaptigi ve
buna bagh gelisebilecek inmeleri 6nledigi bulunmustur (43). Karotis arterdeki asemptomatik
stenoz ve Uflirlim duyulmasi, eslik eden iskemik kardiak hastaliin 6nemli bir gostergesidir
(44,45).

Obezite: Kilo durumunun geleneksel smiflamasi viicut kitle indeksine gore
tanimlanmaktadir. Viicut kitle indeksinin >25 olmasi sismanlik ve > 30 olmasi1 obezite, > 35
olmasi1 ise morbid obezite olarak tanimlanmaktadir (8,46). Son donemlerde abdominal obezite
kavrami1 Onem kazanmaktadir. Burada ya bel-kalca orant ya da bel cevresi ol¢iimii
kullanilmaktadir. Erkeklerde bel g¢evresinin 102 cm, kadinlarda 88 cm’in iizerinde olmasi
abdominal obezite olarak kabul edilmektedir. Genis ¢apli prospektif calismalarda abdominal
obezitenin hem kardiyovaskiiler hem de inme riskinin artmasiyla yakindan iliskili oldugu
bulunmustur (47).

Metabolik sendrom asagidakilerden 3 veya daha fazlasinin bir arada olmasi seklinde
tanimlanmistir (48).

1. Abdominal obezitenin bulunmasi

2. Trigliserid seviyesinin 150 mg/dl'nin lizerinde olmasi

3. HDL kolesterol erkeklerde 40 mg/dl' nin, kadinlarda 50 mg/dI' nin altinda olmas1

4. Kan basincinin 130/85mmHg 'nin iizerinde olmasi

5. Aglik glukozunun 110 mg/dl 'nin iizerinde olmasi

Diinya Saglik Orgiiti tanimlamaya insiilin rezistans1 ve hiperinsiilinemiyi de
eklemistir. Metabolik sendrom koroner kalp hastaligi, kardiyovaskiiler hastalik (koroner arter

hastalig1 ve inmeyi i¢ine almaktadir) i¢in bir olas1 nedendir. Metabolik sendroma yol agan
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nedenlerin tiimii iskemik inme i¢in artmis risk tasirken, metabolik sendromu olan kisilerde
bunun spesifik bir risk faktorii oldugu agik degildir (49).

Alkol: Hafif ya da orta oranda alkol tiiketiminin iskemik inmeden koruyucu yoni
olurken, ¢ok fazla tiiketenlerde bu risk artmaktadir (50,51). Hafif ve orta diizeyde alkol
tikketenlerde (bu oran kadinlar i¢in <I kadeh (12 g alkol), erkekler i¢in <2 kadeh) alkoliin
HDL kolestrolii arttirici, platelet agregasyonunu ve plazma fibrinojen konsantrasyonunu
azaltic1 etkisi vardir (52). Tam tersine agir alkol tiiketimi ise kardiyak aritmiler ve kalp duvari
kasinin hareketinin bozulmasi (kardiyomiyopati) mekanizmasi ile embolizme yol acar. Ayrica
hipertansiyonu indiikleyerek, trombosit agregasyonunu ve pihtilagmay1 aktiflestirerek,
serebral vaskiiler duvart kontrakte edip kan akimini azaltarak ya da serebral metabolizmay1
degistirerek, iskemik ya da hemorajik tipte inmeyi tetikler (53). Giinde 5 kadehten fazla alkol
tilkketenlerde inme riskinin %69 oraninda arttig1 saptanmistir (54).

Oral Kkontraseptifler: 50 pg’in tstiinde oOstrodiol iceren OKS’ler ile yapilan
calismalar, bu konuda yapilan ilk calismalardir. Bu calismalarda OKS’lerin koagiilasyon
mekanizmasini doza bagimli olarak aktive ettikleri, Antitrombin III de azalma, Faktor VII, IX
ve X da artma, trombosit sayr ve agregasyonunda artmaya yol acarak inme riskini
arttirdiklarina dair sonuclar elde edilmistir (55,56). Ancak daha sonraki ¢alismalarda daha
diisiik dozda Gstrojen igeren preparatlar kullanilmis ve inme riskini arttirict bir faktér olmadigi
bulunmustur (57,58).

Hemorajik inme ile OKS kullanimi arasindaki iligkiyi gosteren az sayida calisma
bulunmaktadir. Ancak geng¢ kadinlarda ozellikle de Faktor V leiden veya protrombin gen
mutasyonu gibi konjenital trombofilinin varliginda OKS kullanimi ile serebral vendz tromboz
gelisimi arasinda bir iligki bulunmustur (59). Yapilan ¢aligmalarda OKS kullanima ile yiiksek
inme riski tasiyan kadinlarda su ozellikler dikkat ¢ekmistir. Kadinin yasinin >35 olmasi,
sigara kullanmasi, hipertansiyon ve diyabetinin bulunmasi, migren &ykiisiiniin olmasi,
oncesinde tromboembolik olay gecirmis olmasidir (60). Bir ¢aligmada oral kontraseptif
kullaniminin ilk 6-18 ayindan itibaren iskemik inme gegirme riskinin 2 kat yiikseldigi, bu
homosistein yiiksekligi ile birlikte oldugunda 9 kata, faktér V leiden mutasyonu oldugunda
ise 13 kata ¢iktig1 gosterilmistir (61).

Hiperhomosisteinemi: Cok sayida c¢alisma artmis homosistein diizeyi ile
aterosklerotik hastaliklar arasinda bir iliskinin oldugunu desteklemektedir (62). Artmis
plazma homosisteini, sistatyonin beta sentetaz, metilen tetrahidrofolat rediiktaz ya da

bunlarin koenziminin genetik eksikliginden kaynaklanir. Artmis plazma homosisteini, kanin
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akigkanligini koruyan vaskiiler endotelin fonksiyonlarini bozar. Vitamin B6, B12 ve folik asit
homosisteinin serum seviyesini azaltmaktadir. Orta derecede yiikselmis plazma homosistein
diizeyi folik asit veya B12 destegi ile diizeltilebilir (63).

Ila¢ kullanomn ve madde bagmhhg:: Kokain, amfetamin, eroin gibi ilag
bagimliliginin hem iskemik hem de hemorajik inme riskini arttirdig1 bilinmektedir (64). Bu
ilaglar kan basincinda degisime yol agmakta, infektif endokardite bagli embolilere neden
olmakta, hematolojik anormalliklere de yol agarak platelet agregasyonuna Onciiliikk etmektedir
(65).

Hiperkoagiilabite: Edinsel ya da kalitilmis hiperkoagiilabite durumlarinin (protein C,
protein S, Faktor V leiden mutasyonu, antitrombin III eksikligi, protrombin 20210 mutasyonu
siklikla vendz tromboza yol agtigi bilinmektedir (21,65). Iskemik inme igin gergek risk
degerleri kuskuludur (66,67)

Migren: Ozellikle gen¢ kadimlarda migren ile inme riski iliskilendirilmistir. Aurali
migren Oykiisii olanlarda inme riskinin artti§i gosterilmistir (68). Bir calismada migren
hastalar1 ile normal populasyon karsilastirilmis ve migrenlilerde 7 kat daha fazla oranda,
beyinde 6zellikle arka dolasimda lokalize sessiz infartklar saptanmistir (69).

Inme iskemik ve hemorajik inme olarak ayrilabilir. Konumuz disinda kalan hemorajik
inme, subaraknoid kanama ve arterivendz malformasyona bagli kanamadan burada
bahsedilmeyecektir.

Iskemik inme

Besleyici arter yeterince kan getiremediginde, belirli bir beyin bdlgesinin nekroza
ugramast ile ortaya c¢ikan norolojik defisitlere serebral infarkt denir. Tiirk Beyin Damar
Hastaliklar1 Derneginin “‘Tiirk Cok Merkezli Stroke Calismasi’’ verilerine gore Tiirkiye’de
iskemik inme orani tiim beyin damar hastaliklar1 iginde %71,2 olarak bulunmustur. Iskemik
inmeye yol acan temel vaskiiler patoloji tromboz, embolizm ve hemodinamik faktorlerdir
(70).

Trombotik damar hastaliginin {i¢ temel nedeni ateroskleroz, lipohiyalinoz ve
vaskiilopatilerdir. Ateroskleroz trombozun en sik nedenidir. Aterosklerotik plaklar damarin
daralmasima (stenoz), iilserlesip trombus olusumuna neden olarak tikanmasina veya
trombusden kopan parcanin daha distaldeki bir arteri tikanmasina (emboli) yol acabilir.

Embolizm, bir serebral arterin uzak bir damardan gelen materyal ile tikanmasidir.
Kalp hastaliklar1 serebral embolizmin en sik rastlanan nedenidir. Bunun disinda yag ve hava

embolileri de goriilebilmektedir (71).
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Hemodinamik faktorler ise; karotis arterlerde olugsmus olan ileri derecedeki stenoz ya
da okliizyonlar ve kollateral dolasimin yetersiz olmasi nedeni ile sistemik kan basincinda
meydana gelebilecek ani diisiislerin serebral kan akiminda yetersizlige yol agmasi sonucu etki
eder.

Iskemik inme smiflandirilirken, “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment”
(TOAST) smiflamasi yaygin olarak kullanilmaktadir (72).

1. Biiyiik arter aterosklerozu

2. Kardiyoembolizm

3. Kii¢iik damar okliizyonu

4. Diger belirlenebilir nedenler

5. Nedeni belirlenemeyenler

Biiyiik arter aterosklerozu: Inmelerin %30-40 'm1 olusturur. Ekstrakraniyal,
subaortik ve intrakranial biiyiik arterlerdeki ateroskleroza bagli gelisen 6nemli darlik (%
50’den fazla darlik), tikaniklik veya ilsere plak (2 mm’den kalin) ve bunlarin goériintiileme
yontemleri ile gosterilmesi, beraberinde klinik olarak; serebral kortikal bozukluk veya
serebellar disfonksiyon bulgularinin olmasi temel kriterleri olusturur. Kardiyoembolik odak
bulunmamalidir. Ayrica manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve/veya beyin
tomografisinde (BBT) karotid veya vertebrobaziler alanda 1,5 cm’nin iizerinde kortikal veya
subkortikal infarktin gosterilmesi biiyiik arter aterosklerozuna bagli inme i¢in gereklidir (73).

Kardiyoembolizm: inmeli hastalarin yaklasik %20-30’unu olusturur (7). Klinik
olarak hastalarda ani baslangicli serebral kortikal bozukluk ya da beyin sap1 veya serebellar
disfonksiyon vardir. Biiyiik arterlerde ateroskleroz olmadan kalpte emboliye sebep olabilecek
en az bir potansiyel patolojinin olmasi temel kriterdir. Diger klinik ve goriintiileme kriterleri
ise; maksimum norolojik kaybin birka¢ dakika veya saniyede ani bir sekilde meydana
gelmesi, baslangicinda nobet ve/veya biling kayb1 olmasi, es zamanli bircok serebral infarkt
olmasi, 6nceki serebral infarkt veya tekrarlayan GIA’da farkli vaskiiler sahalar olmas,
Oykiisiinde ya da ayni anda sistemik emboli olmasi, farkli vaskiiler yataklarda genellikle 1,5
cm’den daha biiyiik kortikal, bazen hemorajik veya bir¢ok infarktin BBT veya MRG’ de
gosterilmesidir (73).

Kiiciik damar okliizyonu: Biitiin inmelerin %19 unu olusturur (7). Klinik olarak
hastalarda klasik lakiiner sendromlardan biri (6rn; saf motor inme, saf sensorial inme,
sensorimotor inme, ataksik hemiparezi, dizartri ve beceriksiz el sendromu) olmalidir (72).

Infarkt ¢api maksimum 1,5 cm olan ve genellikle arter ¢apt 200 pcm den daha az olan
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arteriyal bolgede ya da perforan serebral arteriollerde lipohiyalinozis veya mikroateromatozis
nedeniyle olusan iskemik durumdur. HT ve DM olmasi tanty1 destekler.

Diger belirlenebilir nedenler: Tiim iskemik inmelerin yaklasik %5-10'unu
olustururlar. Biiylik arter veya kardiyoembolik sebepler olmadan goriilen vaskiiler sorunlar
(nonaterosklerotik vaskiilopatiler), hiperkoagulopati durumlari, hematolojik hastaliklar
(Protein C, protein S ya da antitrombin III eksikligi, trombotik ya da idiyopatik
trombositopenik purpura, antifosfolipid sendromu, nefrotik sendrom), diger metabolik ve
herediter hastaliklar, migren infarktiisii ve vasospazm gibi nadir diger nedenlerdir.

Nedeni belirlenemeyenler: Bu kategoride ise kapsamli degerlendirmeye ragmen olast
etyoloji saptanamayan hastalar veya birden fazla nedenin saptandigi hastalar yer alir
(74).Tedavi eden doktor ya da hastadan kaynaklanan nedenler ile gerekli aragtirmalar

yapilmamis hastalar da bu grup i¢inde degerlendirilir (75,76).

inmede Klinik Tablo
Iskemik inmede klinik tablo tutulan beyin bdlgesine gore degismektedir. Fokal nérolojik
belirtiler ve bazi hastalarda biling bozuklugu ile seyreden klinik bir tablo meydana gelebilir.
Fokal norolojik belirtiler infarkta ugrayan beyin bdlgesinin fonksiyon kusurunun sonucudur.
Hemisferik infarktlarda hemipleji, hemihipoestezi, hemianopi ve yiiksek kortikal bozukluklar
en sik goriilen belirtilerdir. Beyin sap1 infarktlarinda ise nistagmus, vertigo, diplopi, serebellar
belirtiler, capraz sendromlar sik goriiliir. Biling bozuklugu, genellikle genis infarktlarda ortaya
¢ikan beyin 6deminin {ist beyin sapina direkt veya indirekt basis1 sonucu gelisir.

Klinik bulgular kardiyoemboliye bagl infarktlarda genelde uyanik ve aktif hastalarda
akut olarak yerlesirken trombotik infarktlarda klasik olarak uykuda ve istirahatte iken baglar.

Fokal norolojik belirtiler adim adim ve saatler i¢inde yerlesir (70,71).

Inmeyle Gelen Hastalarda Tam ve Degerlendirme
Inmeden siiphelenilen bir hastayla karsilagildiginda cevaplanmasi gereken ilk soru
semptomlarin gercekten vaskiiler kaynakli olup olmadigi; ikincisi ise inmenin patolojik
tipinin ne oldugudur (77). inme arastirmasinda kullanilan uygulamalar sadece tani i¢in degil,
ayirict tanilarin  diglanmasi, inmenin etyolojisi, patogenezi ve dogru tedavi seg¢imini
belirlemek ic¢in de yapilir (73,77,78). Dogru tani i¢in; iyi bir Oykii, genel ve norolojik
muayene birinci sirada yer almaktadir. Hastadan veya yakinlarindan iyt bir oyki

alinabildiginde ve muayene ile saptanabilen norolojik defisit bulgularinin varliginda, inme
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tanisi klinik olarak %95’e varan oranda dogru konulabilir. Bunlarin disinda kan analizleri,
yardimci testler ve goriintiileme yontemleri ile tant desteklenmelidir (73,78).

Oykii: Oykii alimirken semptomlarin baslangic sekli ve seyri; hangi viicut parcalarini
ve fonksiyonlarin etkilendigi; fokal/nonfokal semptomlarin ayirimi, eslik edebilecek
semptomlar (bas agrisi, epileptik nobet, panik ve anksiyete, kusma, hickirik, biling bozuklugu,
gdgiis agrisi, pulsatil tinnitus); varsa gecirilmis inme ve GIA ’larin 6zellikleri arastirilmalidir.
Bunu izleyerek oOzellikle vaskiiler olanlar olmak iizere 6zgegmis, soygecmis Ozellikleri ve
aliskanliklar belirlenmelidir. Inmelerin ¢ogunda semptomlar herhangi bir tetikleyici faktor
olmaksizin aniden baslar. Progresyon siiresi arttikca semptomlarin vaskiiler kaynakli olma
olasilig1 azalir. inmede fokal serebral iskemi oldugu icin bulgular da fokaldir. Genel halsizlik,
bas donmesi, yalanci vertigo gibi fokal olmayan semptomlar hemen daima nonvaskiiler
nedenlere baghdir. Bas agrisi1 6zellikle hemorajik inmelerde sik goriilen bir bulgudur.

Fizik muayene: Norolojik bozulmanin yaygin sekilleri soyledir; Sol hemisfer
(dominant hemisfer) etkilendiginde; Afazi, sag tarafta gili¢ kayb1 ya da hissizlik sag homonim
hemianopsi ve sol tarafa bakmayi tercih etme egilimi goriiliir. Sag hemisfer etkilendiginde ise
genelde sol tarafi ihmal veya yok sayma, sol tarafta gii¢c kayb1 ya da hissizlik, sol homonim
hemianopsi ve sag tarafa bakmayi tercih etme egilimi goriiliir. Beyin sap1 ve serebellum
etkilendiginde; biling bozuklugu, ataksi veya koordinasyon bozuklugu, vertigo ya da bas
donmesi, cift gorme, disfaji, nistagmus ve konusma bozuklugu gibi bulgular gézlenir (78).
Genel yapilan fizik muayenede inme etyolojisi hakkinda bilgi edinilebilir. Ozellikle arteryel
tansiyon degerlerinde bozukluk, aritmi tespit edilmesi, kardiak ya da karotiste iifiiriim tespiti
bize olas1 inme etyolojisi hakkinda fikir verebilir (73,78).

Inme ile Gelen Hastalara Yapilmas: Gereken Tetkikler

Iyi bir dykii ve fizik muayene sonrasi tan1 igin yardimei tetkiklerden de faydalanmak
gerekebilir. Kan analizleri ve goriintiileme tetkikleri hem taniyr dogrulamak hem de tedaviyi
belirlemek i¢in kullanilmalidir. Rutin laboratuar analizleri ve BBT ¢ekilmesi sonrasi inmeyi
taklit eden durumlarin siklig1 % 4’e gerilemistir. MRG tekniklerinin de eklenmesiyle bu oran
% 1-2’ye kadar gerilemistir (79). Inme tanisinda heniiz yaygin kullanilan bir kan testi
olmamasina ragmen kan analizleri inmenin ayiric1 tanilarimi dislamakta, olasi nedenleri
belirlemede ve tedavinin yonetiminde yardimci olabilmektedirler (77).

Rutin yapilmasi gerekli tetkikler (78).

1. Tam kan sayimi, serum kan sekeri, serum elektrolitleri ve bobrek fonksiyon testleri,

koagulasyon testleri, kardiyak enzimler
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2. Elektrokardiogram

3. Kontrastsiz beyin tomografisi

Gerekli durumlarda; lipid profili, B12, folikasit degerleri, troid hormonlari, vaskiilit
belirteclerine bakilabilir.

Beyin damar hastaligi olan hastalarda belirti vermeyen kardiyovaskiiler hastalik orani
%20-40 olarak tespit edilmistir. Yine tiim iskemik inmeler i¢inde kardiyak kaynakli
etyolojilerin %20-30 oraninda oldugu bilinmektedir (72). Bu nedenle inme veya diger beyin
damar hastaliklari ile bagvuran tiim hastalarda ayrintili kardiyolojik muayene yapilmali, EKG
cekilmeli ve gerekli kan tetkikleri istenmelidir. Siiphelenilen durumlarda kardiyak emboli
kaynaklarinin tespiti ic¢in transtorasik veya transozofagial ekokardiografi yapilmalidir.
Paroksismal atrial fibrilasyonu yakalamak ic¢in 24 saatlik holter ¢ekimine basvurmak
gerekebilir.

Goriintilleme yontemleri: BBT ilk basvuruda acilen uygulanmalidir. Iskemik ve
hemorajik inme ayriminin yapilmasi acgisindan BBT olduk¢a 6nemli bir yere sahiptir. Bu
ayrimin hizlica yapilmasi verilecek tedavi i¢in ¢ok onemlidir. Iskemik inme igin kontrastsiz
BBT nin sensitivitesi % 16 spesifisitesi ise % 96°dir. Hemorajik inmede ise sensitivitesi % 89
spesifisitesi %100’diir (80). BBT hizli uygulanabilmesi, yaygin kullanilabilirligi, daha ucuz
olmasi, genel durumu kotii olan hastalarda da kolay kullanilabilmesi nedeni ile MRG’dan
daha avantajlidir (78,79).

Dezavantajlan ise; kiiciik infarktlar1 yeterince gosterememesi, iskeminin hiperakut
doneminde infarktin gosterilememesi, beyin sap1 ve serebellumu goriintiilemede yeterli
olmayisidir (78).

Iskemik inmede MRG sensitivitesi % 83, spesifisitesi % 98’dir. Hemorajik inmede ise
sensitivitesi % 81, spesifisitesi % 100’diir. Beyin sap1 ve serebellum yapilart MRG ile daha
dogru bir sekilde goriintiilenebilir. Ozellikle difiizyon agirlikli MRG ile akut ve kronik iskemi
ayrimi yapilabilmektedir. Perfiizyon agirlikli MR da ise beynin iskemi sonrast kurtarilabilir
alam olan periumbra tesbit edilebilir. Iskemik inme diisiiniilen hastalara dogru tan igin ilk
yapilmasi gereken goriintiileme yonteminin MRG olmas1 gerektigi soylenmektedir (80,81).
Dezavantajlar ise: Her merkezde bulunmamasi, pahali olmasi, genel durumu bozuk veya
agarofobisi olan, pacemaker, prostatik kapak gibi manyetik alanlardan etkilenebilen
enstrumanlari olan hastalarda uygulanim zorlugu olmasidir (73,79).

BT anjiografi veya MRG anjiografiler inme etyolojisini belirlemede, karotis vertebral

arterlerin intra ve ekstrakranial parcalarim1 goriintiilemede olduk¢a giivenilir tetkiklerdir
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(73,79). Noninvazif diger bir tetkik olan karotid ultrasonografi, karotid tikanikliginda nadir de
olsa yanlis sonuglar verebilir. Ayrica arka dolasim hakkinda edinilen bilgi de kisitlidir. Bunun
i¢in anjiografik tekniklerle dogrulamak gerekir. Invazif bir tetkik olan kateter anjiografi
serebral malformasyon veya vaskiilit tanisi i¢in ya da intra veya ekstrakraniyal dolagima stent

koyulacak hastalar i¢in yaygin kullanilan bir yontemdir (79).

Prognoz

Inme sonras1 nérolojik diizelme inmeyi izleyen ilk 3-6 ay icinde gelisir. Konusmaya
ait defisitler iki yila kadar diizelmesini siirdiirebilir. ilk 3-6 ay icinde sag kalan hastalarin
%85’inden fazlasi yardimsiz yliriiyebilir, ticte ikisi gilinliikk yasam aktivitelerinde bagkasina
ihtiya¢ duymaz, iicte birinden fazlasinda maluliyet minimaldir veya hi¢ yoktur (82). ilk ii¢ ay
diizelme hiz1 en iist seviyede oldugu i¢in bu donemde rehabilitasyona agirlik verilmelidir.

Bununla beraber inme sonras: &liim riski ilk bir ayda en yiiksek seviyededir. iskemik
inme sonrast 30 gilinliik 6liim oran1 %20 civarindadir. 45 yasin altindakilerde bu oran %2 daha
disiiktiir. Yas disinda iskemik inme sonrasi prognozu belirleyen ana faktorler, infarktin
boyutu ve lokalizasyonudur. Hemorajik inmelerde 6liim, genellikle ilk 3 giin i¢inde ve baslica
primer norolojik hasara bagl gelisir (83). Hemorajik inmelerde hem erken hem de geg
donemde 6liim riski daha yiiksektir. Onceleri ilk 30 giinliik donemde bu risk %50-70 olarak
bildirilirken, ileri tetkik ve tedavi yontemlerinin gelismesi ile %50’ye kadar gerilemistir.
Hemorajik inmelerde, inmenin baslangicindaki biling diizeyi, hematomun boyutu, kitle
etkisinin varligi, hidrosefali gelisimi, ventrikiil i¢i kanamanin varlig1 prognozu belirleyen
faktorlerdir. Yas, inmenin ciddiyeti, calismanin yapildigi hastanenin 06zelligi, hastaneye
ulagsma siireleri arasindaki farklilik, hasta sayilarinda ve tedavilerindeki degiskenlik gibi
sebeplerle prognostik calismalar arasinda farkliliklar vardir. Prognozu her hasta i¢in ayri ayri

tahmin etmek ve degerlendirmek gerekir.

GECICI ISKEMIK ATAKLAR
Gegici iskemik atak beyinde gecici iskemi nedeni ile gelisen, ani baslayan fokal
norolojik veya monokiiler belirtilerin oldugu ve bu belirtilerin 24 saatten kisa siirdiigii

serebrovaskiiler bir hastaliktir (73,84). Bircok GIA’da belirtilerin siiresi 1 saatten kisa siirer

genellikle 30 dakikadan daha azdir (84- 87).

Epidemiyoloji
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Gegici iskemik atak belirtilerin gegici olmasi nedeni ile 6nemi toplum ve saglik
sistemleri tarafindan tam anlasilamamis olmasi ile beraber akut iskemik inme ve diger
kardiyovaskiiler komplikasyonlarin olduk¢a énemli bir uyaric1 isaretidir (86). GIA’larmn
insidans1 popiilasyonda 0.5/1000 olarak tahmin edilmektedir (73). Amerika’daki GIA
insidans1 200.000-500.000/y1l ve toplumdaki prevalansi ise 5 milyon kiside % 2,3 olarak
tahmin edilmektedir (91). GIA insidans1 da iskemik inmede oldugu gibi yas ile artar. GIA’da
erkekler icin tahmini prevalans 65-69 yaslar1 arasinda % 2,7, 75-79 yaslar1 arasinda ise
%3,6’dir. Kadinlardaki tahmini prevalans ise 65-69 yaslar1 arasinda % 1,6, 75-79 yaslan
arasinda %#4,1°dir (86).

Risk Faktorleri

Degistirilemeyen risk faktorleri: Aile hikayesine sahip olmak, 55 yas veya iizerinde
olmak, erkek olmak, siyah olmaktir.

Degistirilebilir risk faktorleri: Hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik, karotid arter
hastaligi, periferik arter hastaligi, sigara, fiziksel inaktivite, DM, kotii beslenme, yiiksek
kolesterol seviyesi, yiiksek homosistein seviyesi, obezite, fazla miktarda alkol tiiketimi, yasa

dist ilag kullanim1 (kokain gibi), oral kontraseptif kullanimidir (27,87).

Genel Klinik Tablo

Belirtiler etkilenen arterin beyinde besledigi bolge ile iligkili olarak ¢ok cesitlilik
gosterir.

Karotis arterler etkilendiginde; kars1 tarafta motor ve duyusal kayip, amarozis
fugaks (gecici korlik) veya retinal arter embolisine bagli monokiiler gecici korlik
goriilebilir.

Anterior serebral arterler etkilendiginde; konflizyon, kisilik degisikligi, inkontinans,
kars1 tarafta ve bacakta koldan biiyiik motor veya duyusal kayip goriilebilir.

Orta serebral arterler etkilendiginde; kars1 tarafta motor veya duyusal kayip (kolda,
bacaktan fazla kayip), yiiziin alt kars1 tarafinda motor kayip, kars: tarafta gorme alaninda
kayip, konusma bozuklugu (dominant hemisferde), uzaysal-anlama veya sezgi kaybi
(dominat olmayan hemisfer) goriilebilir.

Posterior serebral arter etkilendiginde; kars1 tarafta motor veya duyusal kayip, ayni
tarafta gorme alan1 kaybi, kortikal ya da iki tarafli korliik, dizartri, disfaji, diplopi ve

kuadriparezi goriilebilir.
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Vertebrobasiller sistem etkilendiginde; beyin sapt ve serebellar fonksiyonlarda
degisiklik, 3-12.kranial sinir disfonksiyonlari, iki tarafli korliik veya hemianopsi, konfiizyon,
diplopi, Iki tarafli ekstremitelerde gii¢siizliik ve parestezi, konusma bozuklugu, vertigo
gortlebilir.

Tani ve Degerlendirme

Tan1 ve degerlendirme bagligi altinda 6ykii ve fizik muayene ozellikleri ele
alimmalidir.

Oykii: Semptomlar kisa siireli oldugu ic¢in hasta goriildiiginde genelde
kaybolmuslardir. Bu nedenle GIA hastalarindan 6ykii olduk¢a 6nemlidir. Oykiide
semptomlarin baslangic zamani, siiresi ve detaylar1 hasta ve hasta yakinlarindan titizlikle
alinmalidir. Muhtemel risk faktorleri, daha Once gegirilmis serebrovaskiiler olaylar
sorgulanmalidir (88,89).

Fizik muayene: GIA hastalarinda detayli nérolojik muayene yapilmali, karotis sistem
hassasiyetle muayene edilmelidir. Yine etyoloji agisindan kardiyak muayene de detayli

yapilmali, elde edilen bilgiler 1s181nda ileri tetkiklere gegilmelidir (87).

Gegici Iskemik Atak Tanisi ile izlenen Hastalarda Yapilmasi Gereken Tetkikler

1. Tam kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi, kan sekeri dl¢liimii, plazma kolesterol
diizeyi, Idrar analizi

EKG

Gogiis radyografisi

Karotis arter ultrasonografi (en ge¢ 2 hafta icinde yapilmalidir.)

Karotis anjiografi

Ekokardiyogram

Bilgisayarl1 beyin tomografisi: Hemorajiyi ekarte etmek i¢in gereklidir.

Manyetik resonans goriintiileme

A e A

Geng hastalarda protein C, protein S, antitrombin III, lupus antikorlari, temporal arter

biyopsisi gibi tetkikler yapilarak nadir goriilen nedenler de arastirilir (87).

Prognoz
Gegici iskemik atak, sonrasinda gelisebilecek iskemik hastaliklarin habercisi niteliginde
oldugu i¢in dikkate alinmasi gereken bir hastaliktir. Tiim iskemik inmelerin % 15-30’unda

daha dnce gecirilmis GIA dykiisii vardir.
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Iskemik inme ile bagvuran hastalarm % 17’sinin ayn1 giin, % 19’unun bir giin nce ve
% 43’{iniin son yedi giinde GIA gecirdigi saptanmistir. Oncesinde GIA gegiren inmeli
hastalarin uzun dénem prognozu da kotiidiir (75,90).

Bir ¢alismada GIA sonrasi; vaskiiler nedenlerle 6liim % 42 olarak bulunmustur.
Baska bir ¢alismada da GIA sonras1 ilk 90 giin iginde, myokard infarktiisii, unstabil anjma ve
ventrikiiler aritmi gegirme oran1 %2,6 olarak belirtilmistir (84,86). GIA sonras1 erken iskemik
inme gelisimi, ozellikle ilk birka¢ giinde yiiksek riskli bulunmustur. Bu risk; ilk yil i¢in %
11,6 iken ilk 5 y1l i¢inde ise her yil i¢in % 5,6 kat artmaktadir (86).
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GEREC VE YONTEMLER

Calismaya retrospektif olarak 01.01.2010 - 01.05.2010 tarihleri arasinda Selguk
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Noroloji Servisi ve Noroloji Yogun Bakim Unitesi’nde
iskemik ve GIA tanis1 alan 18 yasindan biiyiik 198 hasta alindi. Ayn1 donemde iskemik inme
ve GIA disinda tanilar alan 202 hasta ise kontrol gurubu olarak secildi. Selguk Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi’nden etik kurul onay1 alindi (Ek-1).

Hastalarin tamami gelislerinde ve sonrasinda norolojik ve sistemik agidan muayene
edildi. Anamnez, 6z gecmis, aile Oykiisii, risk faktorleri, bagvuru sikayetleri, norolojik
muayeneleri, tan1 ve ayirici tani i¢in kullanilan yontemler, goriintiileme bulgulari, aldiklar
tanilar, yogun bakim gereksinimleri ve ¢ikis muayeneleri kaydedildi.

Kronik hastaliklar basligr altinda; hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi,
gecirilmis BDH, koroner arter hastalig1 gibi bir¢ok norolojik hastalik i¢in risk faktorii olan
hastaliklar incelendi.

Arteriyel hipertansiyon tanisi i¢in, klinikte yatis siiresince en az iki ayr1 6l¢iimde kan
basincit 140/90 mmHg’ nin {istiinde olmasit ya da daha Onceden tan1 konmus ve halen
antihipertansif ila¢ kullaniyor olmasi kosulu arandi (91). A¢lik kan sekeri 126 mg/dl ve iistii
olan veya herhangi bir 6l¢ciimde 200 mg/dl ve daha {istiinde olanlar ile daha 6nceden tam
almis olup antidiyabetik kullanan hastalalar diabetes mellitus tanisi aldi (92). Aglik kan
kolesterolii ve/veya trigliseriti 200 mgr/dl {istiinde olan ya da daha dnceden hiperlipidemi
tanis1 alip halen antilipidemik tedavisi goren hastalara hiperlipidemi tanis1 konuldu (93).

Aliskanliklar baslig1 altinda sigara, alkol, madde kullanim1 incelendi.
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Hastaneye yatis oncesi donemde en az 10 tane/giin ve 6 aydan uzun siire sigara
kullanim1 olan hastalar sigara kullaniyor kabul edildi (94). Alkol kullanma kosulu olarak da
en az 1 kadeh/gilin ve 6 aydan uzun siire alkol kullanimi1 kosulu arand1 (51). Madde kullanimi
kosulu olarak; daha Once veya hastaneye yatis esnasinda saptanan 6 aydan uzun siire her
hangi bir uyarici ve uyusturucu madde kullanim sart1 arandi.

Birgok farkli hastalik icin risk faktorii kabul edilen obezite degerlendirildi. Beden kitle
indeksi 25 ve lizerinde olan hastalar obez kabul edildi (46). Ayrica bel ¢evresinin, erkeklerde
102 cm’nin, kadinlarda 88 ¢cm’in iizerinde olmasi abdominal obezite olarak kabul edildi (47).

Beyin damar hastaliklari igin risk faktorii olan OKS kullanimi hastalarda incelendi.
Hastaneye yatis dncesinde en az 3 ay siireyle OKS kullanma 6ykiisii olan hastalar da OKS
kullaniyor olarak kabul edildi (95).

Tiim hastalarda aglik kan sekeri, kan lipidleri, tam kan sayimi, bobrek ve karaciger
fonksiyon testleri degerlendirildi. Hastalar anemi, polistemi, trombositopeni, trombositoz
varligi acisindan degerlendirildi. Hemoglobin konsantrasyonu kadinlarda 12 g/dI’nin,
erkeklerde 13 gr/dI’nin altinda olanlar hafif anemi, 9 gr/dI’nin altinda olanlar ciddi anemi
olarak tanimlandi (96). Ayrica secilen hastalarda antiniikleer antikorlar, antikardiyolipin
antikorlar1, protein-C, protein-S, antitrombin-III, aktif protein-C rezistansi, faktér-V gen
mutasyonu degerlendirildi.

Hastalarin kranial MR, kranial ve servikal MR anjio, EKG, ekokardiyografi ve holter

sonuclar1 analiz edildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ
Calismamizdaki verilerin istatistiksel analizi, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim Anabilim Dali'nda SPSS “Statistical Package for Social
Sciences” for Windows16.0 programi kullanilarak yapildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma) Mann Whitney U test kullanildi.
Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise xz testi kullanildi. Tek degiskenli testte anlamli
bulunan degiskenler icin stepwise lojistik regresyon analizi yapildi. Sonuglar %95°lik giiven

araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Ocak 2010 — Mayis 2010 tarihleri arasinda noroloji klinigi ve ndroloji yogun bakim
tinitesinde yatarak tedavi almis olan 400 hastanin 198’1 iskemik inme ve gegici iskemik atak
tanist almiglardi. 198 hastanin; 97°si (%49) erkek,
60,048+19,03 idi.

olusmaktaydi. Hastalarin yas ortalamalari

dagilimlari incelendiginde, hastalarin en sik BDH tanis1 aldig1 (%60), bunlar i¢inde ise en sik

iskemik inme (%36) tanis1 aldiklar1 goriildii. Diger tanilar ve sikliklar1 Tablo 1’de

goriilmektedir.

Tablo 1. Hastalarin yatis tanilarina gore dagihmlari

101’1 (%52) kadin hastalardan

Yatan hastalardaki tani

TANILAR HASTA SAYISI %
Iskemik BDH 145 36
GiA 53 13
Diger tanilar 202 51
Toplam 400 100

BDH: Beyin damar hastaligi, GIA: Gegici iskemik atak

iskemik inme

Yiiz kirkbes iskemik inme hastasinin yas ortalamasi 65,41+14,6 idi. Hastalarin 12’si
(%38) 45 yas altindaydi (Geng BDH ). 45 yas altinda kadin ve erkeklerde esit oranda iskemik
BDH goriildii. Tiim iskemik inme hastalarinin 78’1 ( %37) erkek, 67°si (%35) kadindi. Kadin

ve erkekler arasinda istatistiksel yonden anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) .
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Iskemik inme tanis1 alan hastalarda degistirilebilen ve degistirilemeyen risk faktorleri
arandu.

Hastalar iskemik inmede degistirilemeyen risk faktorleri olan; ileri yas, cinsiyet, aile
Oykiisli ve gecirilmis beyin damar hastaliklar1 agisindan degerlendirildi.

Ayrica degistirilebilen risk faktorlerinden; HT, DM, kalp hastaligi, dislipidemi, sigara,
alkol kullanimi, obezite ve abdominal obezite de iskemik inme tanisi alan hastalarda
arastirilan diger faktorlerdi.

Hastalarin %46’s1 75 yas ve lizerindeki hastalardi. %37’si erkek, %35’1 kadin
hastalardi. Ailede inme &ykiisii hastalarin %46’sinda mevcuttu. Hastalarin %29’unda ise inme
gecirme Oykiisii vardi.

Hipertansiyon ve DM hastalarin %50’sinde, kalp hastalig1 %38’inde (AF %15, KAH
%23) dislipidemi %26’sinda, sigara %45’inde, alkol kullanim1 %10’unda, obezite %70’inde
mevcuttu. Erkek hastalarin %34°1, kadin hastalarin ise %58’1 abdominal obezdi.

Iskemik inme tanis1 alan hastalarda anlamli bulunan (p<0,05) risk faktdrleri Tablo
2’de gosterilmistir.

Tablo 2. iskemik inmede hastalarinda belirlenen risk faktorleri

RISK FAKTORLERI % HASTA SAYISI |p

Tleri yas 46 67 <0,05
Aile OyKkiisii 46 67 <0,05
GiA Oykiisii 29 42 <0,05
DM 50 72 <0,05
HT 50 72 <0,05
Kalp Hastahg 38 55 <0,05
Obezite 70 101 <0,05

Kadin

Abdominal o8 84 <0,05
Obezite Erkek 34 50 <0,05

GIA: Gegici iskemik atak, DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon.

Tek degiskenli analiz ile anlamli bulunan faktorler ¢cok degiskenli logistik regresyon
analizine alindi. HT ve aile Oykiisii varlig1 iskemik inme riskini arttiran bagimsiz etkenler
olarak belirlendi. Ailede inme Oykiisii varlig1 iskemik inme geg¢irme riskini 2,5 kat, HT ise

iskemik inme gecirme riskini 2 kat arttirtyordu (Tablo 3).

Tablo 3. Iskemik inme icin bagimsiz risk faktorleri
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Degisken OR GA(%95) p

Aile oykiisii 2,5 1,074-4,192 0,003

HT 2 1,242-3,283 0,005

HT: Hipertansiyon.

Iskemik BDH tanis1 alan 43 (%30) hastada daha dnceki muayenelerinde inme igin
risk faktorleri tespit edilerek antiagregan, 11(%8) hastada antikoagulan kullanimina
baslandig1 ancak diizensiz kullanim oldugu saptandi.

Inme subtipleri TOAST siniflamasina gore degerlendirildiginde hastalarin 67’sinde
(%46) biiylik arter aterosklerozu, 21’inde (%15) lakiiner infarkt, saptanirken 30 hastada (%20)
kardiyoembolik inme saptandi. Hastalarin 12’sinde (%8) diger etyolojik nedenler saptandi. 15
hastada (%10) ise detayli arastirmaya ragmen her hangi bir neden belirlenemedi. TOAST

siniflamasina gore iskemik inme alt tipleri Tablo 4’de gosterilmistir.

Tablo 4. iskemik inme alt tipleri.

INME ALT TiPi SIKLIK
Genis Arter aterosklerozu %46
Kardiyoembolizm %20
Kiiciik Damar Okliizyonu %15
Diger Belirlenen Etyolojiler %8
Sebebi Belirlenemeyenler %10

Genis arter aterosklerozu grubunda olan hastalarin %53°l erkek, %47’si kadin
hastalardan olusmakta idi. Hastalarin %353,7’si ileri yasta idi (75 yas {istii). Hastalarin
%48’inde HT, %48’inde aile dykiisii,%22’sinde DM ve %58’inde sigara kullanim1 mevcuttu.

Kiiciik damar okliizyonu grubunda olan hastalarin %66’s1 erkek, %34’ kadin
hastalardan olugmakta idi. Hastalarin %60°1 ileri yasta idi. Bu gruptaki hastalarin %52’sinde
HT, %52 sinde aile 0ykiisii, %29 unda DM, %52’sinde sigara kullanim1 saptandi.

Kardiyoembolik inme grubundaki hastalarin %601 erkek, %40’1 kadin hastalardan
olugmakta 1di. Hastalarin %38’1 75 yas lizerinde idi. Hastalarin %50’sinde romatizmal kapak
hastaligi, %50’sinde ise nonvalviiler AF mevcuttu. Romatizmal kapak hastalarinin ise

%30’unda protez kapak mevcutken, %40’sinde valviiler AF mevcuttu. Kardiyoembolizim

26




grubundaki tiim hastalarin %30’unda HT, %56’sinda sigara kullanimi ve %?20’sinde DM
mevcuttu.

Sebebi belirlenemeyen hasta grubunda ise hastalarin %60°1 kadin, %40°1 erkekti.
Hastalarin %73’ ileri yasta idi. Hastalarin %54’linde ailede inme Oykiisii mevcuttu. Ayrica
bu grupta %53 oraninda sigara kullanimi tespit edildi.

Inme alt gruplarinda saptanan risk faktorleri Tablo 5°de gdsterilmistir.

Tablo 5:iskemik inme alt gruplar ve risk faktorleri

INME ALT |, : .
) ) ILERI YAS | HT DM SIGARA

TIPLERI
Genis Arter

%54 %48 %29 %352
Ateroskleozu
Kardiyoembolizm

%38 %30 %20 %56
Kiigiik Damar

%60 %352 %29 %352
Okluzyonu
Sebebi

%73 %28 %20 %353
Belirlenemeyenler

HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus

Diger belirlenen etyolojiler grubundaki hastalarin  3’iinde malignite, 2’sinde
tilberkiiloz menenjit, 4’linde sistemik wvaskiilit, 1’inde protein C eksikligi, 1’inde
hiperhomosisteinemi ve 1’inde esansiyel trombositoz saptandi.

Hastalarin tamamina goriintiileme yontemi olarak MRG yapilabilmisti ve 140 (%97)
hastada MRG ile tespit edilebilen patoloji vardi. 126 (%87) hastada anterior sirkiilasyon, 19
(%13) hastada posterior sirkiilasyon, 15 (%10) hastada ise hem anterior ,hem posterior
sirkiilasyonda infarkt alan1 belirlendi.

Hastalarin 34’tinde ( %23) yogun bakim ihtiyaci oldu. 14 (%10) hasta ise kaybedildi.
Bu hastalarin 6’s1 (%42) kardiyoembolik inme, 5’1 (%36) genis arter aterotrombozu, 3’i
(%21) diger etyolojik nedenler (malignite, tbc mnenjit) gurubundaki hastalardi.

Gecici Iskemik Atak
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Gegici iskemik atak tanisi alan 53 hastanin 34’14 (%64) kadin, 19°u (%35) erkek
hastalardan olugsmakta idi. Kadin ve erkekler arasinda istatistiksel yonden anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05). Hastalarin yas ortalamasi 64,13+10,05 idi.

Bu gruptaki hastalarin %59°u ileri yastaki hastalardi. 21 hastada (%40) aile oykiisii
vard1. Ancak aile dykiisii varhigi ile GIA arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmad:
(p>0,05). Hastalarin %11’inde ise gecirilmis BDH 6ykiisii mevcuttu.

Degistirilebilen risk faktorleri agisindan degerlendirildiginde; HT %59, DM %25,
atrial fibrilasyon %18, dislipidemi %11, KAH %13, sigara kullanim1 %47, obezite %80 ve
alkol kullanim1 %11 oranlarinda tespit edildi. GIA tanis1 alan kadinlarin %84ii, erkeklerin
ise %85’i abdominal obezdi. GIA tanis1 alan hastalarda anlamli bulunan risk faktdrleri Tablo

6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Gegici iskemik atakta anlamh bulunan risk faktorleri

RISK FAKTORLERI | % HASTA SAYISI | p
Ileri Yas 59 31 <0,05
HT 59 31 <0,05
DM 25 13 <0,05
KAH 13 7 <0,05
Dislipidemi 11 6 <0,05
Obezite 80 42 <0,05
Abdominal | Kadin 84 44

Obezite Erkek 85 46 <0,05

HT: Hipertansiyon , DM: Diabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastalig.

Tek degiskenli analiz sonucu anlamli bulunan faktorler cok degiskenli lojistik
regresyon yontemi ile analiz edildi. Ancak GIA i¢in bagimsiz risk faktorii tespit edilemedi.

Proflaktik olarak 11 (%20) hastada antiagregan ve 2 (%4) hastada antikoagiilan
baslandig1 ancak diizensiz kullanim oldugu belirlendi.

Hastalarin 30’u (%56) on sirkiilasyon, 13’ii (%24) arka sirkiilasyona ait GIA

gecirmiglerdi.
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TARTISMA

Norolojik hastaliklar, lilkemizde 6liim ve maluliyetin 6nemli nedenlerindendir.

Norolojik hastaliklar i¢cinde ise BDH genis yer tutmaktadir. Yiiksek oranlarda goriilen
ve ciddi maluliyete yol acan bu hastalik gurubunda risk faktorlerinin belirlenerek tedbirler
alinmasi son derece onemlidir. Calismamizda hastanede yatis gerektiren iskemik inme ve
GIA oranlar, risk faktorleri incelenmistir.

Beyin damar hastaligi grubunda incelenen hastalarin %89’u iskemik BDH tanist almislardi.
Calismalarda bu oran bizim ¢aligmamizdakine benzer olarak iskemik inme i¢in %80 (70-80),
hemorajik inme i¢in %15 (7-15) olarak bildirilmistir (5).

Norolojik hastaliklar i¢inde 6zellikle inme hastalarinda artmis risk faktorleri tasiyan
kisilerin belirlenmesi ve degistirilebilen risk faktorlerinin azaltilmasiyla hastalik insidansinin
azaltilabilecegi gosterilmistir (97).

Ileri yasta olmak inme icin degistirilemeyen risk faktorlerinin basinda gelmektedir.
Calismamizda iskemik inme tanisi alan hastalarin %46’s1 ileri yasta (75 yas iizeri) idi. ileri
yas Onceki ¢alismalara benzer olarak iskemik inme gecirmede anlamli bir risk faktorii olarak
bulunmus olmakla beraber bagimsiz risk faktorii olarak tespit edilmemistir. Ege Inme Veri
Tabanindan elde edilen bilgilerde inme tanisi alan hastalarin yas ortalamasi ¢alismamizdakine
benzer olarak 62,9+13,55 olarak bildirilmistir (98).

Pek cok caligmada iskemik inmede erkek cinsiyet hakimiyeti gosterilmis olmakla
beraber 35-44 yas aras1 ve 85 yas lizerindeki kadinlarda inme insidansi erkeklere gore daha
yiiksek oranlardadir. Gebelik ve OKS kullanimi geng¢ kadinlarda riski attirirken, ileri yasta ise
erkeklerin kardiyovaskiiler hastaliklar nedeni ile daha erken yasta 6liimii kadin hakimiyetini
dogurmaktadir. Tiirk Cok Merkezli Stroke Calismasi’nda ise az farkla erkeklerde fazla olacak
sekilde her iki cinste yakin degerlerde bulunmustur (99). Caligmamizda da kadin ve erkek
cinsiyet benzer oranlarda BDH tanis1 almislardi ve cinsiyet acisindan istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmadi.
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Aile oykiisii, iskemik inme i¢in dnemli bir risk faktoriidiir. Aile bireylerinin benzer
kiiltiirel, cevresel ve yasam stili faktorlerini paylagsmasi, baz1 genetik 6zellikleri tasimasi bu
riskin artmasindaki temel etmenlerdir. Inme riski igin ailesel kalitima iliskin giiclii veriler ikiz
caligmalari ile elde edilmistir. Brass ve ark. (100) tarafindan yapilan bir ¢alismada monozigot
ikizlerde inme riski dizigot ikizlere gore daha yiiksek olup, bu fark 5 katina kadar
ulagsmaktadir. Graffagnino ve ark. (101) tarafindan yapilan bir ¢aligmada inme geciren
hastalarin 1. derece akrabalarinda %41 oraninda inme dykiisii saptanmistir. Calismamizda aile
Oykiisii hastalarin %46’sinda mevcut olmakla beraber inme riskini yaklagik 2,5 kat arttiran
bagimsiz bir risk faktorii olarak saptanmistir.

Yapilan calismalarda GiA’larin  iskemik inmede &nemli uyaricilar oldugu
bildirilmektedir. Bir ya da daha fazla sayida GIA geciren kisinin ayn1 yas ve cinsiyetteki bir
kisiye gore yaklasik 10 kat artmis inme riski tasidig1 ve iskemik inme &ncesi GIA oraninin
%10-26 arasinda oldugu bildirilmistir (102). Calismamizda hastalarin %29’unda iskemik
inme oncesi GIA oykiisii vardi. Bu hastalarin iigte birinden fazlasinda (%38) baslanilan
tedavinin diizensiz kullanimi s6z konusu idi. Calismamizda iskemik inme dncesi GIA orani
diger yayinlara benzer bulunmustur.

Tedavi edilmeyen yiiksek kan basinci, basta kardiyovaskiiler hastaliklar olmak iizere
birgok organ ve sistemi etkileyerek o6lim ve maluliyet sebebi olmaktadir. Hipertansiyona
ilisgkin komplikasyonlar HT’nin zemin hazirladig1 ateroskleroza bagli olabilecegi gibi,
dogrudan yiiksek kan basinci degerlerine de bagli olabilir. HT nin arter duvarinda yaptigi
temel yapisal degisiklik, ozellikle direng arteriyollerinde gozlenen anormal hiperplazi ve
hipertrofi yanmitidir. Calismalarda HT’nin inme riskini 2-3 kat arttirdigi bildirilmektedir
(19,98). PATS (bir diiiretik olan indapamid), HOPE (ramipril) ve PROGRESS (indapamid ile
birlikte veya tek basina perindopril) gibi calismalar antihipertansif ilaglarin inme veya GIA
sonras1 inme gelisimini azalttiklarim1 gostermislerdir (103,104,105). Antihipertansif tedavinin
etkisine ragmen, toplumun biiyiik bir boliimii hipertansiyon agisindan ya tanisiz ya da yetersiz
tedavi almaktadir. Calismamizda HT inme riskini 2 kat arttiran bagimsiz etkenlerden biri
olarak saptanmistir. Ozellikle degistirilebilir bir risk faktdrii olmasi1 nedeni ile HT teshisi ve
etkin kan basinci kontroliiniin saglanmasi iskemik inmenin 6nlenmesinde 6nemli role sahiptir.

Ozellikle Tip 2 diyabetli hastalarin %80’i makrovaskiiler bir hastaliga sahip olup
koroner, femoral ve serebral arterlerinde ateroskleroza egilim oldugu belirlenmistir. Ayrica
diyabetik hastalarin %60’1nda hipertansiyon izlenmektedir. Yapilan prospektif ¢aligmalar DM

olmanin inme insidansinm arttirdigini gostermektedir (106). Rodriguez ve ark (38) tarafindan
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prospektif olarak yapilan bir ¢caligmada iskemik inmede DM’un bagimsiz bir etkisinin oldugu
ve rolatif risk artiginin 1,8 ile 6 kat arasinda degistigi ortaya konmustur. Yaklasik 3,5 yil siiren
epidemiyolojik bir calismada diabeti olan hastalarda inme orani1 %6,1 olarak saptanmistir
(107). Caligmamizda ise iskemik inme geciren hastalarin %50’sinde diabetes mellitus
saptanmistir. Diger c¢alismalara gore oldukca yiiksek oranlarda DM saptanmis olmakla
beraber DM’ nin bagimsiz etkisi gosterilememistir. Bu durum DM ile diger hastaliklarin
birlikte goriilme oraninin yliksek olmasindan ve vaka sayimizin yetersiz olmasindan
kaynaklaniyor olabilir.

Koroner arter hastaliklarinin inme riskini arttirdigina dair bir ¢ok genis epidemiyolojik
calisma mevcuttur (23-25). KAH ve inmeye neden olan patolojik siire¢ler hemen hemen
aynidir. Bogousslavsky ve ark. (108) tarafindan yapilan bir ¢alismada 1000 inme hastasi
degerlendirilmis ve hastalarin %21,7’sinde koroner arter hastaligt oldugu bildirilmistir.
Framingham c¢aligmasinda ise kalp hastaliklarinin iskemik inme riskini 3 kat arttirdig
bildirilmistir (38). Calismamizda iskemik inmeli hastalarda KAH siklig1 %23 oraninda
bulunmus olup literatiirdeki diger ¢alismalar ile benzer oranlardadir. Ancak KAH inme riskini
arttiran bagimsiz risk faktorii olarak saptanmamuistir.

Genis poplilasyonlu ¢alismalarda dislipidemi ve inme arasindaki iligki gosterilmistir
(31,109). “The AsiaPasific Cohort Studies Collaboration” ¢aligmasinda, total kolesterolde her
1 mmol/L lik (38,7 mg/dl) artis iskemik inme hizinda %25°lik bir artisa yol agmistir (33).
Ozellikle lipid diisiiriicii ajanlarin kullanilmas ile iskemik inme riskinin %32-50 arasinda
azldig gosterilmistir. Ancak bu ¢alismalar KAH ve genis arter aterosklerozu olan hastalarda
yapilmalar1 nedeni ile sekonder korumayi yansitmayabilirler. ‘Stroke Prevention by
Aggresive Reduction in Cholesterol Levels’” (SPARCL) calismasinda ise 1-6 ay dnce inme
veya GIA geciren 6zellikle LDL kolesterol yiiksekligi bulunan (100-190 mg/ml), KAH
bulunmayan hastalara yiliksek doz (80 mg/giin) atorvastatin ve plasebo verilerek inme
riskindeki azalma hesaplanmistir. Hastalar ortalama 4,9 yil takip edilmis, ila¢ gurubunda inme
relative riskinin %16 azaldigr bulunmustur (110). Calismamizda iskemik inme tanisi alan
hastalarin  %26’sinda dislipidemi saptanmis ancak inme ile arasinda anlamli iligki
bulunmamaistir. Bu durum c¢aligsmamizda iskemik inme alt tipleri arasinda homojen bir dagilim
olmamasindan kaynaklaniyor olabilir. Yalnizca biiyiik arter aterosklerozu grubunda yapilacak
calismalarda muhtemelen farkli sonuglar elde edilecektir.

Bir ¢ok calismada inme ile nedensel iliskisi saptanan bir diger faktor ise sigara

kullanimidir. Sigara i¢iminden dolay1r kanda karbonmonoksit artisinin endotel disfonksiyona
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yol agtig1 ayrica kanda fibrinojen seviyesini ve trombosit aktivasyonununa neden olarak
koagiilasyon egilimini arttirdigi bilinmektedir. “Framingham” ¢aligmasinda, sigara i¢enlerde
igmeyenlere gore, iskemik inme i¢in relatif risk 1,9 iken subaraknoid kanama igin 2,9 olarak
bulunmustur (38). Ayrica Framingham calismasinda, sigara i¢enlerde igmeyenlere gore,
iskemik inme icin relatif risk 1,9 oraninda bulunmustur (38). Sigara kullanimi inmeli
hastalarda %20-49 oraninda bildirilmistir (111). Calismamizda ise iskemik inme geciren
hastalarin %45’inde sigara kullanimi saptanirken, inme ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli
degildi.

Calismamizda iskemik inme geciren hastalarda obezite oranlar1 oldukga yiiksekti.
Obezite ozellikle gelismis iilkelerin en 6nemli saglik problemi haline gelmistir. Diinyada 1,1
milyar insanin asir1 kilolu oldugu tahmin edilmektedir (112). Obez insanlarda doku yiikiiniin
ve metabolik ihtiyaglarin artmasina bagli olarak oksijen tiiketimi artar. Bu durumda kardiyak
output, toplam kan hacmi ve sistemik vaskiiler direng artar. Sistemik vaskiiler direngteki artis
hipertansiyona, kalbin 6n ve ard yiikiindeki artis ise sol ventrikiil hipertrofisine yol agar
(113). Yine obez insanlarda metabolik diizensizlikler ciddi saglik sorunlarin1 beraberinde
getirmektedir. Kan sekeri metabolizmasindaki bozukluklar ve dislipidemi obezlerde sik
rastlanan metabolik problemlerdir. Ayrica metabolik diizensizlikler , inflamatuvar yolaklar ve
obstriiktif uyku apnesi veya diger mekanizmalar ile obez insanlarda biiyiikk damar
fonksiyonlarinin bozuldugu belirlenmistir (114). Calismamizda obezite yiiksek oranlarda
saptanmis olmasina ragmen inmeyi arttiran bagimsiz risk faktorii olarak saptanmamistir. Bu
durumun obezite ile HT, DM, ileri yas gibi diger risk faktorlerinin birlikteliginden
kaynaklandig1 diistiniilmustiir.

Iskemik inme i¢in kesinlesmemis risk faktdrleri iginde alkol kullanimi da mevcuttur.
Orta orandan fazla (5 kadehten fazla) alkol tiiketenlerde inme riskinin %69 oraninda arttig1
saptanmistir (56). Ulkemizde Varlibas ve ark.(102) tarafindan yapilan hastanede temelli bir
calismada Ozellikle orta yas gurubunda alkol kullanim orani %47,5 olarak bulunmustur.
Calismamizda bu oran %9,6 idi. Alkol kullanimindaki degisik oranlar yoresel farkliliklar ve
sosyo-kiiltiirel yap1 ile iligkili olabilir.

Inme alttipleri TOAST siniflamasina gore degerlendirildiginde; hastalarmn 66’sinde
(%46) genis arter aterosklerozu saptandi. Bir ¢alismada bu oran %23,3 olarak bildirilmisken,
diger calismalarda %14 ve %66 arasinda degerler saptanmistir (115).Calismamizda nispeten
yiiksek oranda biiylik arter aterosklerozuna bagli inme saptanmasinin, bu tip hastalarin

hastaneye daha sik yatirilmasindan kaynaklaniyor olabilecegi diisiiniildii.
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Literatiirde kardiyoembolik inme orant %20-30 olarak bildirilmistir (47,73).
Kardiyoembolik inme literatiirdekine benzer olarak inme hastalarinin %20’sini olusturmakta
idi.

Kiiciik damar okliizyonu ise %10-24 arasinda degismektedir (47,73). Calismamizda
hastalarin %15°1 bu grupta idi.

Bogousslavsky ve ark. (108) ile Friday ve ark. (116) tarafindan yapilan ¢aligmalarda
ise strastyla %1-%8 oraninda nedeni belirlenemeyen inmelere rastlanmistir. Bizim
calismamizda ayrintili tetkiklere ragmen hastalarin %10’unda herhangi bir neden
belirlenemedi. Gelisen laboratuar incelemeleri ve radyolojik goriintiileme teknikleri ile bu
oranin diigmesi beklenmektedir.

Literatiirde iskemik inme alt tiplerine gore risk faktorlerinin degisiklik gosterdigini
bildiren bir¢ok ¢alisma vardir (116,117). Calismamizda genis arter aterotrombozunda HT,
sigara kullanim1 ve obezite 6n plana ¢ikarken, kii¢iik damar okluzyonu olan grupta HT, DM
ve ileri yas Oncelikle saptanmistir. Kardiyoembolizm grubundaki hastalar diger inme
gruplarina gore daha geng yasta olup bu hastalarda 6zellikle nonvalviiler AF ve romatizmal
kapak hastalig1 yliksek oranlarda bulunmustur.

Hipertansiyon, biiyiik arter aterosklerozu ve kiiciikk arter okliizyonu olan grupta,
kardiyoembolik kokenli ve sebebi belirlenemeyen inme gruplarina gére daha giiglii bir risk
faktorii olarak one ¢ikmaktadir. Bu sonu¢ Chamorro ve ark. (118) ve Jeng ve ark. (119)
tarafindan yapilan ¢aligmalarla benzer bulunmustur.

Kardiyoembolizm grubundaki hastalarda 6n plana ¢ikan AF’nin inme i¢in ciddi risk
faktorii oldugu bilinmektedir. Yalnizca AF olan hastalarda diger risk faktorleri diizeltildikten
sonra inme riski 3-4 kat artmaktadir (120). Yas ve iliskili vaskiiler hastaliklar birlikte ele
alindiginda AF hastalarinda inme riski 20 kat artmaktadir (121).

Olim oranlar1 inme alt tipleri arasinda farkliliklar gostermektedir. Calismamizda
iskemik inme tanisi ile takip edilerek 6len hastalarin ¢ogunlugunun kardiyoembolik inme
grubunda olan hastalar oldugu ve bunu biiyiik arter aterotrombozu grubundaki hastalarin takip
ettigi bulunmustur. Kiiciik arter okluzyonu tanisi alan hastalarin higbiri kaybedilmemistir.
Bir¢ok calismada oldugu gibi ¢alismamizda da kardiyoembolik inme gurubunda 6liim orani
en yiiksek diizeydedir (108,116).

Varlibas ve ark. (102) tarafindan yapilan ¢alismada iskemik inme tanisi alan hastalarin
%35’inin 40 yas ve altindaki hastalardan olustugu belirtilmistir. Calismamizda da hastalar

benzer oranlarda gen¢ inme tanis1 almiglardi. Bu hasta gurubunda risk faktorlerinden en sik
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kardiyak hastalik ve aile dykiisii varlig1 saptanmistir. Bu durum aile dykiisii olan insanlarda
daha erken yaslarda inme goriilebilecegini diisiindiirmiistiir.

Gegici iskemik atak akut iskemik inme ve diger kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
olduk¢a 6nemli bir uyarici isaretidir (86). GIA kardiyovaskiiler hastalik ve iskemik inme igin
yiiksek riske sahip olan ve dikkate alinmas1 gereken gercek bir tibbi acildir.

Calismamizda GIA tanis ile izlenen hastalar tiim hastalarin %13’ii idi.

Brett ve ark. (122) tarafindan yapilan bir ¢alismada GIA hastalarmin yas ortalamasi
62+14, Selvarajah ve ark. (123) tarafindan yapilan ¢alismada ise yas ortalamasi 68+ 27,93
olarak bulunmustur. Caligmamiza hastalarin yas ortalamalari yapilmis diger ¢aligmalarla
benzer olarak 64,13+10,05 bulundu.

Selvarajah ve ark. (123) tarafindan yapilan NORTHSTAR calismasinda hastalarin
%70’inde, Brett ve ark. (122) tarafindan yapilan bir diger calismada ise hastalarin %64 iinde
HT bulunmustur. Ulkemizde yapilan hastane temelli bir ¢aligmada ise HT oran1 %61,1 olarak
bulunmustur (124). Calismamizda da benzer sekilde hastalarin %59’unda HT tespit edildi.

Brett ve ark. (122) tarafindan yapilan calismada DM insidanst %22, Purroy ve
ark.(125) tarafindan yapilan c¢alismada ise %25,2 bulunmustur. Calismamizda hastalarin
%25’inde DM bulundu ve diger ¢alismalar ile benzer oranlarda idi.

Hastalarimizda saptanan bir diger risk faktorii ise hiperkolesterolemi idi. Ozellikle
LDL kolesteroliindeki yiikseklik ile GIA arasinda anlamli bir iliski mevcuttu. Daha &nce
yapilan calismalarda dislipidemi oranlart %35,6 ile %72 arasinda degismekte idi (123,125).
Calismamizda diger ¢calismalardan farkli olarak daha az oranlarda dislipidemiye rastlanmistir.

Calismamizda GIA hastalarinda iskemik inmedekine benzer oranlarda sigara
kullanimma rastlandi. Onceki ¢aligmalarda inmeli hastalarda %20-49 oraminda sigara
kullanim1 oldugu bildirilmistir (111). Calismamizda GIA tanisi alan hastalarda %47 oraninda
sigara kullanimi tespit edildi.

Koroner arter hastalig1 tiim beyin damar hastaliklar i¢in risk faktorii olusturmaktadir.
Birgok ¢alismada KAH’1n inme riskini arttirdig bildirilmistir (23,25). Ulkemizde yapilan bir
calismada GIA hastalarinda %23,4 oraninda KAH’a rastlanmistir (126). Calismamizda ise
daha diisiik oranda KAH saptanmis olmasina ragmen her iki patolojik siirecin beraberligi
dikkat edilmesi gereken bir durumdur.

Gegirilmis BDH iskemik inmede oldugu gibi GiA’da da risk faktoriidiir.
Calismamizda hastalarin %111 daha 6nce BDH gegirmislerdi. Ulkemizde 64 hastanin dahil
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edildigi hastane temelli bir ¢aliymada GIA hastalarinda %12,5 oraninda gegirilmis BDH
bildirilmigtir (126).

Calismamizda tek degiskenli analiz ile GIA ile anlamli iliski saptanan risk faktdrleri
tespit edilmis ancak cok degiskenli lojistik regresyon analizinde bagimsiz risk faktori
gosterilememistir. Bu konuda daha genis hasta serileri ile yapilacak ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.

Gegici iskemik atakta ayirici tan1 kadar etiyolojiyi belirlemek de oldukc¢a onemlidir.
Proflaktik tedavi, etiyolojik nedene gore belirlenmektedir. Hastalarimizin yaklasik yarisinda
aterosklerotik vaskiiler patolojilere rastlanirken, diger yarisinda GIA’ya neden olabilecek
kardiyak patolojiler tespit edildi. Kii¢lik bir hasta gurubunda ise her iki patolojik siire¢ birlikte

bulunmaktaydi.

35



SONUCLAR

Norolojik hastaliklar i¢inde genis yer tutan beyin damar hastaliklari tiim diinyada 6lim
ve sakatlik nedenleri arasinda ilk siralarda yer almaktadir. Bu nedenle ayirici tanilar1 ve risk
faktorlerinin belirlenerek 6nlemler alinmasi oldukca 6nemlidir.

1. Tim iskemik inme alt tiplerinde en sik goriilen risk faktorii HT dur.

2. En sik goriilen inme alttipi genis arter aterosklerozudur. Genig arter aterosklerozunda
HT, sigara kullannmi ve obezite 6n plana ¢ikarken, kii¢iik damar okluzyonu olan
grupta HT, DM ve ileri yas Oncelikle saptanmistir. Kardiyoembolizm gurubundaki
hastalar daha geng yasta olup bu hastalarda 6zellikle nonvalviiler AF ve romatizmal
kapak hastalig1 yiiksek oranlarda bulunmustur.

3. HT’nin inme riskini 2 kat, aile dykdisii varliginin ise 2,5 kat arttirdig1 goriilmiistiir.

4. GIA’da iskemik inme ile benzer risk faktorleri saptanmis olup bagimsiz risk faktorii

saptanmamistir. Bunun i¢in daha genis hasta serilerine ihtiya¢ duyulmaktadir.
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OZET

Calismaya alinan iskemik inme ve gegici iskemik atak tanist alan 198 hastanin; 97’si
(%49) erkek, 101’1 (%52) kadin hastalardan olusmaktaydi. Hastalarin yas ortalamalar
60,048+19,03 idi.

Iskemik inmede; ileri yas, aile Oykiisii, gecirilmis inme, hipertansiyon, diabetes mellitus,
kalp hastaliklar1 ve obezite anlamli bulunan risk faktorleri idi. Hipertansiyon ve aile oykiisii
varliginin inme riskini arttiran bagimsiz risk faktorleri oldugu saptandi.

Iskemik inme tanis1 alan hastalarin en fazla genis arter aterosklerozu gurubunda oldugu,
bu gurubu kardiyoembolik inme ve kiiclik damar okliizyonunun izledigi goriildii.

Iskemik inme alt tiplerinden kardiyoembolik inme gurubunda mortalite oranmnin en
yiiksek oldugu buna karsin kii¢iik damar okliizyonu gurubunda kaybedilen hasta olmadigi
saptandi.

Gegici iskemik atak tanisi alan hastalarda iskemik inmedekine benzer sekilde ileri yas,
hipertansiyon, diabetes mellitus, kalp hastaliklari, dislipidemi ve obezite anlamli bulunan risk

faktorleri idi. Ancak gegici iskemik atak i¢in bagimsiz risk faktorii tespit edilmedi.

Anahtar Kelimeler: iskemik inme, gegici iskemik atak, risk faktorleri.
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THE SOCIO-DEMOGRAPHIC AND CLINICAL CHARACTERISTICS
OF HOSPITALIZED CEREBRAL VASCULAR DISEASE PATIENTS IN
SELCUK UNIVERSITY NEUROLOGY CLINIC

SUMMARY

Of the 198 patients who were diagnosed with ischemic stroke and transient ischemic attack,
97 (49%) were male and 101 (52%) consisted of female patients. The median age was 19.03 +
60.048.

In ischemic stroke, advanced age, family history, previous stroke, hypertension,
diabetes mellitus, heart disease and obesity were significant risk factors. The presence of
hypertension and family history were identified as independent risk factors that increase the

risk of stroke.

Patients most frequently had large artery atherosclerosis, this group was followed by
cardioembolic stroke and small vessel occlusion. Mortality in patients with cardioembolic

stroke had the highest rate. None of the patients with small vessel occlusion was dead.

Similar to ischemic stroke patients who diagnosed with transient ischemic attack,
advanced age, hypertension, diabetes mellitus, heart disease, dyslipidemia, and obesity were
significant risk factors found

However, an independent risk factor for transient ischemic attack was not identified.

Keywords: Ischemic stroke, transient ischemic attack, risk factors.
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