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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

ADP.: Adenizin di fosfat
AF...: Atrial fibrilasyon
DM...: Diabetes mellitus
DVT..: Derin ven trombozu
GIA .: Gegici iskemik atak
HT...: Hipertansiyon

Hct ...: Hematokrit

IKH...: Iskemik kalp hastalig
KAH .: Koroner arter hastalig

NCEP ATP III.: Ulusal kolesterol ¢aligma programi tedavi paneli I11
PAI ..: Plazminojen aktivatdr inhibisyonu

SAK..: Subaraknoid kanama

tPA...: Trombosit plazminojen aktivayonu

TXB2 : Tromboksan B2

V.b.....: Ve Benzeri
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1. AMAC ve KAPSAM

Inme Diinya toplumlarinda iiciincii 6liim nedeni, sakatlik, dziirliiliik yapmada
birinci neden olup endiistrilesmis toplumlarda hastahane bagvurularinda ve saglik
harcamalarinda 6nemli yer tutan hastalik grubudur. Tiirkiye’de inmenin prevalansi
veya insidansina ait saglikli veriler yeterli degildir. Bugilin i¢cin epidemiolojik
bilgilerimiz bat1 kaynaklarindan gelmektedir. Ortalama yasam siiresinin artmasi ile
birlikte inme insidansinda artis gdzlenmektedir. inme belli zaman dilimlerinde daha
¢ok goriilmektedir. Inmenin onlenebilir nedenleri vardir. Bu durum inmenin
zamansal dagilimini, risk faktorleri ile iliskisinin anlagilmasini ve Onlenebilir risk
faktorlerine yonelik onlemlerin tartigilmasmi zorunlu kilmaktadir.

Insanin biyolojik mekanizmalar1 tahmin edilebilir, zamansal klinik varyasyona
sahiptir. Bu durum, giiniimiiz tibbi pratiginin giin i¢i ritim ve biyolojik seviyelerdeki
kanitlanmig varyasyonlarinim olusturulmast ile ilgili yeniden incelenmesi gerektigini ortaya
koymustur.

Degisik toplum temelli caligmalar inmenin 24 saatlik ve yillik degisimlerini

rapor etmiglerdir 7,

Esas olarak sabah pik yaparlar ve erken gece mindr bir pik daha yaparlar.

161820 " Gegmiste yapilan ¢alismalarin onemli bir kismi, iskemik ve hemorajik

inmelerin her ikisininde sabahlar1 daha fazla gozlendigini onaylamuglardir *2.
Otuzbir ayr1 calismanin ayrmtili meta analizi GIA, hemorajik ve iskemik inmede
ister 3, ister 4- 6 saatlik zaman dilimleri olarak gruplandirilsin 24 saatlik degisimin
mevcudiyetini gostermislerdir '*. Bu giine kadar yapilan ¢alismalarda inme icin
risk faktorleri ile inmenin goriilme zamani arasinda iligki bulunamamugtir @),

Bu c¢alismada inme hastalarindaki risk faktorleri, giin i¢i, mevsimsel
degisimler ve bu degiskenlerle risk faktorleri arasindaki iligkiler arastirilmistir.
Calismamizda zaman dilimleri 3 saatlik zaman aralig1 igeren 8 peryot (00.01- 03.00,
03.01-06.00, 06.01-09.00, 09.01-12.00, 12.01- 15.00, 15.01-18.00, 18.01-21.00,
21.01-24.00) ve 4 mevsim (ilkbahar, yaz, sonbahar, kis) olarak ele alinmistir. Risk
faktorleri degistirilemeyen risk faktorleri ve kesinlesmis degistirilebilen risk
faktorleri olarak belirlenmistir. Degistirilemeyen risk faktorleri yas, cinsiyet, aile

Oykiisii; kesinlesmis degistirilebilen risk faktorleri hipertansiyon, diabetes mellitus,



kalp hastaliklari, hiperlipidemi, sigara ve asemptomatik karotis stenozu olarak
saptanmigtir.

Bu calismada KOU Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigine
Ocak 2003- Ocak 2008 arasinda inme nedeniyle miiracaat eden hastalardan, birinci

dereceden yakinlarindan ve dosyalardan elde edilen bilgiler kullanildi.



2. GENEL BILGILER
2. 1. INME TANIMI ve SINIFLAMA

Inme, Diinya saglik orgiitii tarafindan hizla gelisen, 24 saat veya daha uzun
siiren, serebral iglevlerin lokal veya global bozuklugu olarak tanimlanmigtir. *
Inme’nin etyolojisine yonelik ilk siniflamalar genellikle lezyonun patolojisine

gore yapilmig ve inmeler iskemik ya da hemorajik olarak iki ana gruba
ayrilmislardir. Daha sonraki ¢caligmalarda ise (1993 yilinda yaymlanan TOAST * Trial
of Org 10172 in Acute inme Treatment”) kardiyolojik, hematolojik, ileri biyokimyasal
ve ndroradyolojik tetkiklerin kullanilmasiyla, lezyonun patolojisiyle birlikte,
lezyonun lokalizasyonu ve olus mekanizmasi goz Oniine alinarak bazi siniflamalar
yaptimugtir®®.

Smiflama
A.Inme tiplerine gére

a.Iskemik ( % 60- 80 )

b.Hemorajik ( Subaraknoid kanama % 3-10, Intraserebral kanama % 10-15)
B. Mekanizmalarina gore

a. Trombotik infarkt

b. Embolik infarkt

c.Hemodinamik infarkt
C.Klinik kategorilerine gore

a. Biiyiik arter aterosklerozu ( Tromboz veya emboli)

b.Kardioembolizm

c. Kiiglik damar okliizyonu ( Lakiin)

d. Diger belirlenen etiyolojiler

e.Nedeni saptanamayanlar
D. Arter alanina gore

a. Total anterior dolagim infarktlar1 ( TACI)

b.Parsiyel anterior dolasim infarktla1 ( PACI)

¢ Posterior dolagim infarktlar1 ( PCI)

d. Lakiiner infarktlar (LACI)

E. Klinik gidige gore



a. Tamamlanmig inme

b. ilerleyen inme **29

2.2. INMEDE RiSK FAKTORLERI

Akut tedavi uygulamalarindaki biliylik gelismelere ragmen inme nedeniyle
oliimler halen bircok iilkede 3. sirada yer almakta ve inmeye bagl gelisen sakatliklar

20 By durumda inme risk

ise biiylik ekonomik kayiplara yol ac¢maktadir
faktorlerinin  epidemiolojik c¢aligmalarla belirlenmesi ve Onlenmesi Onem
kazanmaktadir.

Belirlenmis risk faktorleri, degistirilemeyen ve degistirilebilen risk faktorleri
olarak ikiye ayrilmigtir.

1. Degistirilemeyen risk faktorleri

a. Yas: Yas ilerledikce inme riski artmaktadir. 55 yasindan sonraki her dekatta
bu risk iki katina ¢ikmaktadir.

b. Cinsiyet: Inme erkeklerde kadinlara gore daha fazla goriilmekle beraber,
kadinlarda inme nedenli 6liim hiz1 daha yiiksektir.

c. Irk: Zencilerde, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi beyazlara gére daha
yiiksektir. Inme insidansindaki bu artis bazi risk faktdrlerinin o toplumda daha fazla
olmasiyla aciklanamayacak kadar yiliksek bulunmustur.

d. Aile Oykiisii: Aile Oykiisliniin risk faktorii olusunda cesitli etmenler rol
oynamaktadir. Bunlar benzer yasam tarzlari, beslenme aliskanliklari ve bazi
herediter 6zellikler olabilir. Monozigot ikizlerde inme riski dizigotlara goére daha
yiiksektir.

2. Degistirilebilen risk faktorleri

A. Kesinlesmis risk faktorleri

a. Hipertansiyon: Hipertansiyon toplumda prevalansi en yiiksek olan, hem
serebral infarkt hem de intraserebral hemoraji i¢in dnemli bir risk faktoriidiir. Yas,
atrial fibrilasyon, ateroskleroz gibi diger risk faktorleri ile etkilesimi ve kan basinci
diizeyi ile riskin artmasi nedeniyle gercek rolatif risk degerinin belirlenmesi oldukca
glictiir. Yapilan bir¢cok c¢alismada, antihipertansif tedavinin inme riskini belirgin

sekilde azalttig1 ortaya konmustur.



b. Diabetes mellitus, hiperinsiilinemi ve glikoz intoleranst: Cesitli calismalarda
iskemik inme riskini 2- 6 kez artirdig1 gézlemlenmistir.

c.Kalp hastaliklar1: Kalp hastaliklar1 inme riskini 2- 5 kat artirmaktadir. Atrial
fibrilasyon, kalp kapagi hastaligi, miyokard enfarktiisii, koroner kalp hastaligi,
konjestif kalp yetmezligi, kardiyomyopati, mekanik protez kapak, sol ventrikiil
hipertrofisi ve patent foramen ovale bu nedenler arasindadir.

d. Hiperlipidemi: Prevalansi 65 yas lizerinde kadinlarda % 40’a kadar ¢ikan
hiperlipidemi, inme i¢in risk faktoriidiir. Total kolesterol ve LDL- Kolesteroliin
yiiksek olmasi aterosklerozu hizlandirmaktadir.

e. Sigara: Sigara i¢cmenin kan fibrinojen konsantrasyonunu, trombosit
agregasyonunu ve hematokrit degerlerini artirdigi, bdylece kanin akiskanligini
azaltarak Ozellikle iskemik inme i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir. Sigara tek
basina inme riskini 1,8 kat artirmaktadir.

f. Asemptomatik karotis stenozu: Karotis stenozu inme i¢in Onemli risk
faktoriidiir. Damardaki darligm %70 ve iizeri oldugu durumlarda yillik inme riski
NASCET (Kuzey Amerika semptomatik karotis endarteroktemi c¢aligmasi)
calismasinda % 13, ECST ( Avrupa karotis cerrahi ¢aligmasi) calismasinda % 5
olarak bildirilmistir. Ancak bu grupta darlik derecesi Olciim yontemi degisiktir.
Stenoz oraninin yani sira plak yapisi da (sertlik- yumusaklik, stabil- unstabil, {ilsere)
risk olusturmada dnemli etkendir. Orenigin NASCET caligmas: iilserasyonun inme
riskinin 2 kat artirdigin1 gostermistir.

g. Orak hiicreli anemi

B. Kesinlesmemis risk faktorleri

a. Alkol kullanimi1

b. Obezite

c. Beslenme aligkanliklar1

d. Fiziksel inaktivite

e. Hiperhomosisteinemi

f. Ilag kullanim1 ve bagimlilig:

g. Hormon tedavisi

h. Hiperkoagubilite

i. Fibrinojen, inflamasyon ** 2"



2. 3. INMENIN SEMPTOM VE BULGULARI

Akut inme, tipik olarak dncesinde uyarici belirtegler olsun veya olmasin aniden
gelisen ve 24 saat icinde maksimuma ulasan c¢esitli klinik bulgularla

©Y  Hem lokal nérolojik semptomlar (kognitif bozukluk, kas

karakterizedir
gligsiizliigli, koordinasyon kaybi, ekstremitelerde uyusukluk, kronik sinir
paralizileri) hem de genel semptomlar ( bas agrisi, ense sertligi, anormal kan basmeci,
anormal vital bulgular ve degismis mental durum) gozlenebilir. Degismis mental
durum, senkop, nobetler ve komayi da icerebilir. Hemorajik inmeler iskemik
inmelerden klinik olarak ayirt edilemezler. Hemorajik inme siklikla ciddi bas agrist,
bulanti, kusma, ense sertligi, erken ve uzamais biling kayb1 ve tek bir kan damar1’nin
anatomik dagilimma uymayan diger lokal bulgularla prezente olur. Iskemik inme
tipik olarak hastanin kademeli olarak kotiilesmesi kortikal ve subkortikal lezyonun
belirli oldugu tek bir damar yapisinin suladig1 bolgelerdeki lokal bulgularla prezente

olur ®%40

Gegici iskemik atak ( GIA) bir baska iskemik tablodur. Klasik olarak GIA beyin
veya retinada vaskiiler dagilim gosteren lokal iskemiye atfedilebilen akut ndrolojik
bulgularla tanmir. Bu olaylar aniden gbriiliir ve hizlica geri doner. °® Atak nadiren
2- 30 dk’nin iizerinde siirer. GIA lar genelde kiiciik aterom (yag deposu) plaklarinin
arter duvarindan ayrilmasit ve beyindeki kiigiik arterlerin kan akimini bozmasi
sonucu gozlenir. Predispozan faktorler HT, ateroskleroz, kardiak aritmiler, DM ve
asir1 kirmuzi kiire sayismi (polisitemi) igerir *' *?. GIA lar en sik orta yagh veya
yash insanlarda gdzlenir. Genglerde ise cesitli kalp ve kan hastaliklarinin sonucu
olarak gozlenebilir'®”. GIA belirti ve bulgulari inme ile benzerdir, ancak bunlar
kalict degildir. Genellikle GIA akut ve gegici isitme, gdrme, mesane ve balans (
dizinnis, bayilma) kontroliinde kayip ile karakterizedir. Semptomlar konusurken
belirli kelimelerin ¢agrilisinda giigliik, peltek konusma, kol, bacak veya viicut
yarisinmn  tiimiinde kuvvetsizlik veya paraliziyi igerebilir. GIA’lar tekrar etme
egilimindedir ( saatler, giinler, haftalar, aylar veya yillar). GIA geciren hastalar
artmis inme riskine maruz kalirlar. inme riski GIA’y1 takiben akut dénemde % 30,
ciddi inme riski takip eden ayda % 2-5, yilda % 10 dur “**

Lakiiner serebral enfarktlar gerek altta yatan patofizyolojik mekanizma,



gerekse neden oldugu bulgular agisindan 6zel bir gurubu olustururlar. Tanim olarak
1,5 cm.den kiigiik, derin yerlesimli iskemik inmelerdir. Genelde kiiclik arterlerin
aterosklerotik degisikliklerinin iizerinde olusan trombuslara ikincil gelistigi
diistiniilir. Bu nedenle aterosklerotik damar hastaliklarinda tanimlanmis ana risk
faktorlerinin (ileri yas, yiiksek sistolik kan basinci, diyabet, sigara, gegirilmis
iskemik atak ve inme hikayesi) lakiiner infarktlar i¢inde risk faktorii oldugu kabul
gormiistiir @% ** 337 Diger rapor edilen etiyolojiler; kardiyak kokenli emboliler,
karotis arter lezyonlarindan koken alan emboliler veya hemodinamik yetmezlikler,

(29,31,.32,35)

orta serebral arterin aterosklerotik hastaliklaridir Baz1 cografik

bolgelerdeki yiiksek lakiiner infarkt insidansi wrksal ve etnik faktorlere baglanmistir
(30,33)

2. 4. INMEDE 24 SAATLIK DEGISIM

Akut inmelerin belirti ve bulgularmin aniden gelisimi zamanin net olarak
belirlenebilmesini miimkiin kilmakta ve zamansal degigsimlerin toplum temelli
calisilmasmna olanak vermektedir. Lokal norolojik bulgularin yoklugunda bile
hayatinin en kotilisii oldugu sodylenen ciddi bas agrisiin patlayict niteligi
Subaraknoid kanama’y1r (SAK) diisilindiiriir (39. 49 Komanmn hizlh yerlesmesi ile
intrakranial kanama beyin sap1 veya serebellumun major infarktini diistindiirtir.

Degisik toplum tabanli ¢caligmalar inmenin 24 saatlik, yillik degisimlerini rapor

=19 inmedeki 24 saatlik degisimin epidemiyolojik ¢alismalari

etmislerdir
kronobiyolojiye uzak arastirmacilar tarafindan yapilmiglardir. Calismalarin ¢ok azi
gilin i¢i zamani c¢aligmalarindan 6tesini verebilmistir. Uyku aktivitesi hakkindaki
bilgiler ¢ogunlukla yetersizdir. inme veya diger medikal durumlar kronobyolojik
caligmalar i¢in 24 saatlik 1s1kta yapilan rutin aktivite, karanlktaki uyku 6zellikleri ve
evrelerinin (giin i¢i ritimdeki ¢ikis inig) major belirleyeni olmasi nedeni ile
onemlidir. Ayrica hastaligin eksojen tetikleyenlerine maruz kalmasi esas olarak bu
degiskenle belirlenir ©” *”. Yapilan arastirmalar bireylerin sabah 06°°- 07% arasinda
uyanmayla birlikte rutin giinliik aktivitelerine basladiklari ve saat 22% — 00%

arasinda gece istirahatina ¢ekildiklerini 6n gérmiislerdir. Her ne kadar bu durum

yaslt ve emekli insanlar1 igeren bir grubun takibi ( kohort ) icin uygun olsa bile daha



geng ve geceleri aktif olan ya da rotasyonla ¢alisan insanlarin grup olarak takibi i¢in
uygun olmamaktadir. Caligmalar gdstermistir ki vakalarin gelismis lilkelerde %
15’1, gelismemis iilkelerde %30°u, geceleri veya rotasyonla calisan insanlar
tarafindan elde edilmektedir®'®". inmede ve diger vaskiiler ve kardiak olaylardaki
24 saatlik degisimin spesifik dzellikleri ( Ornek: Sabah pikinin net belirginligi,
ikinci erken gece pikinin varligi veya yoklugu ve gece yarisi sonrasindaki diisiisiin
genisligi) gece veya rotasyonla calisan isgilerde goriilen inme is¢i sayist ile
orantilidir. Akut kardiovaskiiler olaylar gibi (MI, Ani kardiak 6liim, Pulmoner
tromboemboli, kritik bacak iskemisi ve aort anevrizma riiptiirii) inmede 24 saat
degiskenlik gosterir 7% %) Esas olarak sabah pik yaparlar ve erken gece mindr bir
pik daha yaparlar. (316 18- 2D - Geemiste yapilan calismalarin 6nemli bir kismi
iskemik ve hemorajik inmenin her ikisinde de sabahlari asir1 gbzlenmis oldugunu
onaylamuslardir ®®. Bu akut nérolojik hadiseler igin yapilan acil servis aramalarinda
da bdyledir. Otuzbir ayr1 galismanin ayrmtili meta analizi GIA, hemorajik ve
iskemik inmelerde ister 3, ister 4, 6 saatlik zaman dilimleri olarak gruplandirilsin,
24 saatlik degisimin mevcudiyetini gdstermislerdir '*. inme pikinin goriilmesi saat
06"- 12 arasmda olur (Grafik 1). Yaklasik tim iskemik inmelerin %55¢,
hemorajik inmelerin % 34’ii, GIA’larm % 50’si bu 6 saat lik zaman dilimi i¢inde

olmaktadir.

180 — m A4 :Toplam Inme (N=11,618)
m = Iskemik ( N=8250)

160 — ] 0O H = Hemorajik (N= 1801 )
140 — @ G=GIA(N=405)

— —
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80
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Grafik 1: Iskemik, hemorajik inme ve GIA ‘mn 24 saatlik degisimi "



2.5.SABAH ve AKSAM INME PIKLERININ PATOFiZYOLOIJiSi

Yapilan calismalarda yas, cinsiyet, vaskiiler degisiklik, IKH, MI, DM, HT, sigara,
hiperlipidemi, rekiirens inme gibi faktorler inmenin goriilme zamani ile iligkili
bulunmamistir. Vakalar bu faktorler acisindan incelendiginde onemli Olglide
sapmalarm (degiskenlerin) ortaya ¢iktig1 istatistiksel agidan da saptanmaktadir'®®.
Bagka bir arastirmada elde edilen bulgular bu bulgular1 desteklemektedir. Bu
calismada da inme alt gruplarinda inme olusumundaki 24 saatlik degisimin, hastanin
demografik 6zellikleri, klinik bulgular1 ve predispozan risk faktorlerinin varligi veya

yoklugu iligkili olmadig1 tesbit edilmigtir '°”

. Inme olusumundaki 24 saatlik
degisim MI da ve ani kardiak dliimdekine olduk¢a benzerdir @8-30. 100 Grafik 2).
Bu ortak patofizyolojik mekanizmalar ve g¢evresel tetikleyicilerin varligini

tartigmaya agmistir.(Sekil 1)
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Sabah Ogleden sonra

Uy anma sonrasi stress .

T Fiziksel aktivite Siesta sonrasi stres

1 Katekolamin ! Fiziksel aktivite

t Kalp ritmi | Katekolamin

1 Vaskiiler rezistans ! Kalp ritmi

! |

f Platelet agregabilitesi Sabah kan Ogleden sonra (2. kez)
f Fibrinojen, hemat okrit basinci seyri kan basimci seyri
| Endojen fibrinolizis o /

\ Zay1flamis serebral damarlar
Ateromatoz darlik / Okliizyon,

Lipohyalinozis/ Serebral arterlerde

Incelmis bery anevrizma

|
INME
Iskemik / Hemorajik

Sekil 1: Hemorajik ve iskemik inmeyi baslatan olasi nedenlerin giin i¢i
ritminin patofizyolojisi

2.5. A. ENDOJEN FAKTORLER
2.5. A. a. Vaskiiler Tonus

Kardiovaskiiler ve serebrovaskiiler durumun gostergesi olan ¢esitli degiskenler
belirli bir giin i¢i ritim gosterirler 62 Bazi gorlis liderleri bu ritimlerin bazilarinin
diizeylerinin, gézlenen sabah ve aksamiistii pikinin olusmasina katkida bulundugunu
one siirmiiglerdir. Sempatik aktivite giin i¢i ritme sahiptir ve vaskiiler reseptorlerin
en yiiksek sensitivite gosterdikleri sabah vaktinde zirve veya zirveye yakin seviyede

olur (64, 65)

. Sempatik sinir sisteminin, renin-anjiotensin- aldesteron aksmin sabah
aktivitesindeki artisi, arteriel kan basinci ve kalp atim sayisindaki sabahlar1 goriilen
sert gikista rol oynar “® 7. Kan basmncindaki sabah artis1 gece boyu olan uykudan
uyanildig1 anda olusan olaylara verilen biyolojik cevaplar1 anlaml 6lglide artirir.

Ornegin ani ayaga dikilme postiirii fiziksel aktivitenin baslamasi ve emasyonel
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streslere maruz kalinmasi katekolaminlerin plazma ve idrardaki belirgin 24 saatlik
degisimi hem endojen giin i¢i ritim hem de eksojen etkilerin temsilcisidir 7679 By
nedenle diurnal aktivite spektrumunun basinda artmis arteriyel tonus ve azalmis kan

(64,79, 80) " Gerebral vazomotor

akimi 6zellikle vaskiiler stenoz varliginda gézlenebilir
aktivitedeki giin i¢i degisimlerde ilgi ¢ekicidir. Azalan vazddilator rezerv sabahlari,
aksama ve geceye kiyasla daha fazladir ®. Bilinen giiglii vazokonstriiktér madde
olan endotelin, inme olusumundaki giindliz gece degisiminde rol oynayabilir.
Kontrol hastalarina kiyasla inme hastalarinda ortalama 24 saat plazma endotelin—1
seviyesinin artmig oldugu gosterilmistir. Ancak bunun inme patofizyolojisinden
kaynaklanan bir sonu¢ mu oldugu ya da daha sonra gelisen degismis vaskiiler

fonksiyonlarmn bir gostergesi mi oldugu bilinmemektedir®®.

2.5. A. b. Arteriyel Kan Basinci

Beyin normalde lokal kan damarlarindaki kan basincinin otoregiilasyonu
sayesinde iskemik hasarlara karsi oldukca iyi korunmaktadir. Bu durum yiiksek
seviyelerde olsa da perfiizyon basincim1 HT varliginda bile otoregiilasyon ile
siirdiirir ®¥. Ancak genis prospektif Framingam calismasi acikga gostermistir ki
sistemik kan basinci artiglar1 trombotik serebral infarkt olasiligini 5 kattan daha fazla
artirmaktadir ®. HT gerek hemorajik gerek iskemik inmeler igin modifiye edilebilir
ana risk faktoriidiir. iInmeden 6liim oram1 HT prevalansi ile yakindan iliskilidir ve
inme riski kan basinci seviyesi ile dogru orantilidir. Hatta HT ve kardiyovaskiiler
(KAH) olaylar arasindaki iliskiden daha gii¢lidiir ®3)_ Bilinen uzun dénem vaskiiler
sonuclarindan ayr1 olarak ¢aligmalar anlik kan basinci dlglimiiniin bagimsiz olarak
primer inme insidans ile pozitif iliskide oldugunu gostermistir *®. Diastolik kan
basmcmin 90 mm Hg nin tistiinde oldugu durumlarda bu durum daha da belirgindir.
Diastolik kan basimnci bir bireyin kan basmnci durumunu karakterize etmek igin
sistolik kan basinci veya ortalama arteriyel kan basinci gibi diger indekslerden
bagimsiz olarak kullanilmaktadir. Diastolik kan basmglarinda ilagla elde edilen 5-
7,5- 10 mm / Hg lik diigmeler inme riskinde sirasiyla % 34, % 46, % 50 azalmayla
iliskilidir ®¥. Ozellikle yaslilarda kan basinci bu nedenle inmenin bir 6ngdriicii risk

faktoriidiir. Genel popiilasyondaki ilk inme riski geleneksel giinde bir kez kan
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basinci dl¢limlerinden ziyade, 24 saatlik ambulatuvar kan basinci degerleriyle daha
fazla dogru orantilidir. Giin i¢i ambulatuvar kan basinci ya da gece zamani dlgiilen
ambulatuvar kan basinci seviyelerinden inme riski ile daha fazla ilintilidir ®7.
Serebral infarktin patofizyolojisine katkida bulunan 3 primer patolojik durum stirekli
arteriyel HT un etkileri ile iligkilidir.

1. Ana serebral arterlerin ateromatdz daralmasi veya okliizyonu.

2. Serebral arteriollerin lipohyalindz ile kalinlagmasi.

3. Artmus kan koagulabilitesi ®*.

Serebral iskemi major inmelerdeki en Onde gelen tlirdiir. Tim inmelerin
yalnizca %10-15"i intraserebral kanamalarla meydana gelir ®”. Beyin kanamalari
akut ve kronik hipertansif acillerin énemli bir komplikasyonudur ®”. HT kanamanin
en sik gozlendigi yerler putamen, talamus, beyin sapi, serebellum ve serebral
hemisferlerin beyaz maddedeki lober kisimlaridir. Bery anevrizmalarina bagl olarak
gelisen SAK’larin ana tetikleyicisi yliksek arteriyel kan basincidir. Ancak spontane
serebral kanamalarin tek nedeni degildir. Her ne kadar arteriyel riiptiir ve kanamanin
artmig kan basincina ikincil gelistigine inanan genel goriise sahip olunsa da deneysel
calismalar ince duvarh arterlerin bile iki atmosfer (1,520 mm Hg) boyutundaki bir
destriiksiyon basincina dayanikli oldugunu gostermistir % Bu nedenle intraserebral
kanamalar yalnizca artmis arteriyel kan basicinm akut etkilerine baglanamaz.
Ayrica onceki damarsal hasar ve degismis kan koagulasyon faktorlerinin de buna
katkida bulundugu muhakkaktir.

Kan basincindaki giin i¢i degisim, inme olusumunda 6nemli rol oynamaktadir.
Erken sabah ve erken aksam saatleri zamansal pencere olarak dikkati ¢ekmektedir.
Normotansif ve komplike olmamis esansiyel HT’larda sistolik ve diastolik kan
basinci normal giinlilk ortalama seviyelerine gore gece uykusunda %10-20
oraninda diiser. Ancak komplike primer veya sekonder HT u (sekonder neden; uyku
apne, diyabet, renal hastaliklar) olan hastalarda degisken olmayan veya diigmeyen
bir degisim gozlenir. Yani giin i¢ine kiyasla gece uykusu donemindeki sistolik kan
basinci ve / veya diastolik kan basinct % 10’dan daha az diiser, hatta bazen yiikselir.
Bu anormal artmig gece kan basinci yiikiiniin hedef organlara olan kiimiilatif etkileri
sol ventrikiil hipertrofisi , renal vaskiiler ve doku patolojisi, beyin dokusu, damarsal

yapist lizerindeki yikic patofizyolojik degisikliklerin olusmasina katkida bulundugu
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diisiiniilmektedir ©'- 9% 102 103, 105-108) " Goreekte diismeyen 24 saatlik kan basinct
degisimi lakiiner infarktlarmn olusumu igin bilinen bir risk faktoriidiir (36, 102, 109)
Mutlak kan basinci seviyesi ve yas gibi bilinen risk faktorlerine tipik olarak eklenir.
Daha da Otesi anormal sistolik kan basincinin uyku zamani artisinin serebral ak
madde lezyonlarmin patogenezinde kritik rol oynadigi diisiiniilmektedir .
Gergekte kan basinct degisimi, cinsiyet ve wrktan bagimsiz bir sekilde artmus risk ile
iliskilendirilmistir . Randomize c¢ift kor plasebo kontrollii bir ¢alismada elde
edilen sonuglarda plasebo grubunda her 5 mmHg gece sistolik kan basinci artiginin
inme riskini % 80 artwrdigini gostermistir  '°. Ancak bu aktif tedavi grubunda
gbzlenmemistir. Glindiiz zamani ortalama kan basinci ve uykudaki nabiz basimcida
inme icin bagimsiz Ongoriiclilerdir. Her 10 mmHg lik yiikselis % 38 ve nabiz
basimei i¢in % 32 artisa neden olur "', Yash insanlarda inmedeki sabah riski 24
saatlik ambulatuvar kan basinct ortalama seviyesi, kan basinci gece diisiislintin
genisligi ve onceki sessiz infarkt Oykiisinden bagimsizdir “°?. Ancak kan

basmcindaki sabah artist ile gii¢lii sekilde iligkilidir. Bu durum inme riskini 2,7 kat

artirir.

2.5. A. c. Kan Koagulasyonu

Plazma viskozitesi, Hct, periferik rezistans ve kan akim voliimi gibi
hemodinamik parametrelerde giin i¢i ritim vardir. Bu ritim dolagim regiilasyonu ve
dolagim bozukluklarinda rol oynar ¢ "'~ "' Kan pihtilasmasi ve fibrinolizdeki giin
i¢i ritim, iskemik ve hemorajik inmenin patogenezinde ve 24 saatlik degisiminde yer
alan ¢oklu faktorlerin anahtar komponentidir.

Vaskiiler hasarlanmaya ilk cevaplardan biri de homeostazda mekanik ve
biyokimyasal rol oynayan trombositlerin birikimidir"'>. Platelet aktivasyonu ve
mediator salict reaksiyonlar1 arteriel duvarmm Onceden var olan lezyonlar1 ve
hemodinamik degisiklikler ile kolaylasir (16117 ‘Dolagan trombosit sayist da giin i¢i
ritim gsterir. Aktif insanlarda ditirnal zirve sayis1 6gleden sonra gozlenir ¢'2.
Plateletlerin ADP ve epinefrin gibi uyaranlara verdigi invitro agregasyon cevabida
giin i¢i ritim gosterir. Bu cevap cam kolonlara plateletlerin yapiskanligidir. Bu

ritimlerin her biri gece gec saatte veya sabah saatlerinde zirve yapar ve 6gleden
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sonra azalir''® (Grafik 3). Platelet agregasyonu ile ilgili raporlar muhtemelen
deneysel dizaynlardaki farkliliklar nedeni ile gozlenen zirve ve dip noktalar

itibartyla degigkenlikler goOstermistir. Ayrica arastrmacilar arasmda platelet

Platelet agregasyonu Platelet adhezyonu

Maximum Maximum

i -130

=110

\ " i %0

N TE - 56
Adrenalin II‘| ‘ i i
L0 pgfml B
L 64 = 70
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Minimum = z z | ' Minimum = ; ; ] .
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Grafik 3: Platelet agregasyonu ve adhesivitesinde giin igi ritim !'?

agregasyonunun 24 saatlik degiskenligine endojen giin i¢i ritimlere mi yoksa
eksojen olaylara m1 bagl oldugu tartigmalidir. Plateletlerin durumunu gosteren
parametrelerde dlciilen giin i¢i- gece degisimi endojen giin i¢i ritimleri, siklik ve non
siklik degisik faktorler, bireyler arasinda ve/veya maskeleyici etkiler arasinda
gbzlenen cevresel senkronizasyonun farkliliklarinin kombine etkilerini temsil eder.
REM uykusunun gece epizotlart esnasinda aktive olan sempatik sinir sisteminin
indiikledigi katekolamin sekresyonu platelet agregasyonunun aktivasyonu ile
sonuglanir. Normal uyuyan insanlarda baslangica gore son saatlerde uykunun REM

(118-120) * By nedenle katekolamin konsantrasyonlar

epizotlar1 daha sik gozlenir.
uyku periyodunun sonunda yiikselir ve baro reflekslere (uyanma ile olan uyanir
pozisyondan dikilir pozisyona gecme ile diiser) ve fiziksel aktivitenin baglamasi ve
emasyonel strese maruz kalma ile daha da yiikselir "*" '*? | Sempatik alfa -2

adrenerjik blokajt % 63 + 11 oraninda sabahki artmis platelet agregasyonunu
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diisiiriir ancak engelleyemez 159) " Plateletlerin ADP ve epinefrine olan reaktiviteleri

artar ve plazma katekolamin konsantrasyonundaki degisikliklere paralel yol izler (‘>

12 Fiziksel egzersiz ise daha fazla platelet aktivasyonunu artiriyor gibi
gorinmektedir '**. Dolasan platelet agregatlar1 (yiiksek platelet aktivitesinin bir
baska gostergesidir) sabahlar1 en yiiksek sayida gozlenir. Saat 06.”° da en yiiksek
sayidadir ve saat 09 *”’a dogru hizla azalir *¥. Biyokimyasal platelet faktorleri (6rn;
platelet seratonin igerigi, beta tromboglobulin, platelet faktor 4 ve 11-
dehidrotromboksan B2) hakkindaki giin i¢i periyodisite raporlar1 ¢eligkilidir. Cogu
arastirmaci tarafindan sabah 05 - 09 ® arasinda rapor edilen artmis platelet
aktivitesi bu zamanda gozlenen tromboembolik olay riskini anlamli derecede
artirtyor gozikkmektedir. Ayrica yaki donemde iskemik inme ge¢irmis hastalardaki
artmus sabah platelet egregasyon egilimine ait delillerde degerlidir 12> 129,
Koagulasyon faktorleri; koagulasyon kaskatinmn intrensek, extrensek ve ortak
yolaklarini igeren kisimlarindaki degisik faktorlerde de giin i¢i ritim gézlenmistir.
Fak II, VII de giin ici ritim varligi rapor edilmistir '® .Bu arastirmacilar F II’nin
genclerde yaslilara gore erken fazlalasmasinin var oldugunu, bu konudaki zirvenin
sabah ve 0Ogleden once goézlendigini bulmuslardir. Bu durum tromboembolik
olaylardaki zirve insidansi ile yakin koinsidans gdstermektedir. Tablo 1’de kan
koagulasyon faktdrlerinin giin ici zirve ve dip noktalar1 6zetlenmistir. Ilging olan F
VII Ag’ni ile tespit edilemeyen F VII aktivitesinin belirli bir giin i¢i ritim
gostermesidir. Ayrica hem extrensek hem ortak yolagmm ( F I, II, V, VII, X )
gdstergesi olan protrombin zamani intrinsik ve ortak yolagmn gostergesi olan ( F I,
I, V, VIIL, IX, X, XI, XII ) a PTT sabahlar1 en diisiik degerlerine varirlar ki buda
artmis kan koagulabilitesinin gostergesidir. Bu durum giiniin bu zamaninda degisik
koagulasyon kaskadi faktorlerinin zirve aktivitelerini gdstermesinin bir sonucudur.
Klinik olarak saglikli insanlarda 24 saatlik zirve- dip nokta farkliliklar1 PT igin 0,95

sn aPTT icin 3,27 sn olarak gdsterilmistir (113)
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Degisken Pik Dip Nokta | Fark Kaynak

Fibrinojen I 08: 00 h 00: 00 h % 10 113
11: 00 h 05: 00 h % 20 165
12: 00 h 00: 00 h 166
Protrombin II 16: 00 h (geng) 00: 00 h % 3,3+1,0 | 167
12: 00 h (yash) 16:00 h % 4,2 +0,9
Faktor VII 12: 00 h (geng) 00: 00 h % 6,2+2,3 | 167
aktivitesi 08: 00 h (yash) 00: 00 h % 3,7+ 0,8 | 167
21:30h 08:45h % 10 168
Faktor VII antijeni | Ritim yok 168
Faktor VIII 08: 00 h 20: 00 h % 14 113
aktivitesi
Faktor IX Ritim yok 167
Faktor X Ritim yok 167

Tablo 1: Koagulasyon faktorlerinin giin i¢i ritmi

2. 5. A. d. Fibrinolizis

Pihtilagsma olaylar1 aktive edilen fibrinolitik aktivitenin artig1 sayesinde saglikli bir
sekilde ilerler. Bu fibrinolitikler aktif pihtilasma siirecini sinirlamaya hizmet eder ve
vaskiiler okliizyonu onler. Toplam fibrinolitik aktivitede biyolojik ritim
kaydedilmistir "*®. Bu ritim sirasinda fibrin plagi kontrol edilmis ve fibrin plak
olusumunda giin i¢i ritim oldugu, en yiiksek aktivitenin 6gleden sonra ( erken aksam
) oldugu gozlenmistir ( Grafik 4). Bu baslangi¢ bulgular1 toplam fibrinolizisin diger
testlerinde de onaylanmis. Fibrinolizis i¢ ve dis etkilerden, i¢ ve dis etkilerin
birbirleriyle etkilenmesinden de etkilenmektedir. Fibrinolizis aktivasyonu olaylar1
euglobulin piht1 erime zaman1 (ECLT) ile gdzlemlenmistir. Bu gézlemler sirasinda

aktivasyon cevabi kapsami giin i¢i degigsmekte, bu degisim sabah maksimum
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12 . .. .
127 Fibrinolizis egzersiz sonrasi

(128)

Ogleden sonra minimum etkide olmaktadir
artmakta bu artis 6zellikle 6gleden sonraki egzersizlerle iligkili bulunmaktadir
Fibrinolizisdeki giin i¢i ritim bir¢cok etkene bagli olmasina ragmen en fazla tPA nin
etkilesimi ile belirlenmektedir. tPA ve onun dokudaki plazminojen aktivator
inhibitorii arasindaki etkilesimine bagli olarak belirlenir. PAI-1 aktivitesi
fibrinolizisdeki giin i¢i ritim belirler ve sonu¢ olarak aterotrombotik olaylardaki
degisimlere katki yapar. PAI aktivitesi dokularin endotel hiicrelerindeki asil giin i¢i
ritmi temsil eder "*”. PAI aktivitesi hipotalamusdan ardi ardina gelen uyarilarin

etkisi ile diizenlenmektedir *”

. Bundan dolay1 PAI aktivitesi i¢ten ve distan gelen
(cografi, fizyolojik anlamda cevresel degisim; jet-lag ve ani mesai degisimi,)
desenkronizasyonla hayli degismektedir. Hem tPA Ag ni hem de PAI-1 antijeni
giinliik degisim gostermektedir ve sabahleyin konsantrasyonlar1 maksimuma ulagir.
Bununla birlikte tPA aktivitesi glinliik ritmi hemen hemenl2 saatlik bir faz
seklindedir. PAI-1 in aktivitesi kendi konsantrasyonu ile paraleldir (Grafik 5).
PAI-1 in konsantrasyonu ayni zamanda tPA y1 baskilar bu gecenin ge¢ saatlerinde

(131-133) " Sabahin erken ve giiniin geg

ve giindiiz erken saatlerde ortaya ¢ikar
saatlerinde tromboembolik olaylar sik goriiliir. PAI-1 deki giin i¢i ritim biiyiik
amplitiide sahiptir ve % 250 kadar hareketlilik gostermektedir. Aksam ve gece erken
saatlerdeki yliksek fibrinolitik aktivite hemorajik olaylara predispozisyon olusturur.
Antikoagulan tedavi hemorajik inmeyi beraberinde getirebilir. Beyin kanamasinda
kan basmcinin sabah saatlerinde yiikselmesi, asemptomatik yash eriskin bireylerde,
stresin tesvik ettigi kan basinci tepkisi, sinsi inmeleri olanlarda, istirahat halindeki
kan basinci diizeyinden bagimsiz olarak artmus oldugu saptanmustir *¥. Bu bulgular
gliniin baslangicindaki yiiksek mental stresin, sabah kan basinci artigini
siddetlendirebilecegini ileri siirmektedir. Sonu¢ olarak giiniin bu saatlerinde inme

(102)

vaka sayisinin fazlaligina katki yapmaktadir Stres seviyesinde haftanin

giinlerinde gozlenen farkliliklar, Pazartesi giinlerinde gozlenen artan inme vakasi

frekansindaki artis olarak agiklanmak suretiyle hipotez olarak ileri stirilmiistir'" >

14,16, 17,)
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2.5.B. EKSOJEN FAKTORLER
2. 5. B. a. Fiziksel Aktivite

Yirmidort saat boyunca fiziksel aktivitenin siddeti ve farkliliklar1 sabahlar1 ve
Ogleden sonra ortaya cikan felcleri tetiklemeye katki yaptigi ileri siiriilmektedir.
Inme baslangici ile ilgili kan basmnci, kalp ritmi ve fiziksel aktivite incelenmistir.
Inme baslangici, kan basinci, kalp ritmi ve 24 saatlik giin ici ritim arasinda gegici

iliski bulunmustur %

. Her degisken gece ve sabah pik yapmaktadir. Kan
basincindaki  degisiklikler  fiziksel  aktivitedeki degisikliklere  paralellik
gostermektedir. Gece uykusunun ardindan sabah fiziksel aktivitedeki ani artis ve
ayn1 sekilde 6gle uykusundan (siesta) sonra aksam iistii bu fiziksel aktivitenin tekrar
baglamasmin giin boyunca inmeyi tetiklemede Onemli rol oynadigir ileri
stiriilmektedir. Fakat 6gle saatlerinde uyumayanlarda 24 saatlik degisimde iki kez

kan basmci piki gozlenebilmektedir ' %%,

2.5. B. b. Emosyonel Stres

Koroner arter hastalarinda 6zellikle sabahlar1 dolasim sisteminde stresin 6nemli

etkisi vardir 7> 137- 140)

. Kardiovaskiiler olaylar1 tetiklemede ruhsal stresin roliiniin
belirlenmesi genellikle zordur. Uygun kontrol verileri yoktur ve psikososyal stresin
Slgiilmesinde yetersizlik vardir *% 3% 141192 "Gtres kardiyovaskiiler sistem iizerine
cesitli yollardan etki eder. Direkt baglanti hem laboratuar hem de ambulatuvar
caligmalarla ispatlanmistir. Ruhsal stres ile kalp ritmi, kan volumii, kan viskozitesi,
sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, sol ventrikiil atim giicii, kardiak aut put,
kan koagulasyonu, trombosit agregasyonu, dolasimdaki platelet agregatlar1 ve TXB2
deki degisiklikler arasindaki iligki laboratuar ve ambulatuvar caligmalarla ispat
edilmigtir ('2> 138 139 14119 "Bynlar ve diger stres baglantili degisiklikler koroner
sendrom hastalarinda anjinay: tetikleyebilir *% **) Primer ya da sekonder kan
degerindeki degisikliklerin neden oldugu, kan koagulasyonu ve kan basincindaki ani
yiikseklikler inmeyi tetikleyebilir. Mental stresin brakiyel arterin vasodilatasyonunu
inhibe ettigi gosterilmistir. Bu normal endotel fonksiyonu olan ya da

(144)

hiperkolesterolemisi olanlarda gecerlidir . Endotel fonksiyonunun sabahlar1

zayifladig1 goriilmektedir ve 6zellikle sabah erken saatlerde mental stres bu etkiyi
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artirabilir. Insanmn kardiak, vaskiiler ve homeostatik durumu iizerine stresin
etkilerinin giin i¢i ritminin oldugu ortaya ¢ikmistir. Sabahlar1 bu etki daha biiyiik

(49 Son zamanlarda siganlar iizerinde yapilan deneysel calisma stresin

olmaktadir
indiikledigi kalp krizinin molekiiler mekanizmasini agiklamaya yardimci olmustur.
Bu ¢alisma P 44/ P22 mitogen- activated protein kinazin hizli aktivasyonunu takiben
koroner arterlerin diiz kas hiicreleri, endotel hiicreleri ve miyokardiyum un erken
hizli genlerinin gegici up- regiilasyonunu gostermistir''*®.

Akut kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylarm 24 saatlik degisimi
zamansal dagilim ve c¢ok sayida risk faktorii ile birlikte olusur. Emasyonel stres
inmeyi tetiklemede rol oynamaktadir. Inmede psikososyal stresin etkileri saptanmis,
yiiksek siddetli stresin Oldiiriicii inmenin artan riski ile birlikte oldugu rapor
edilmistir "*" 'Y Kortizon diizeyi ¢ogunlukla stres diizeyini tespitte belirtectir.
Yirmidort saatlik agiz salgis1 kortizon seviyesi ile akut iskemik inmeli hastalardaki
kan basinci arasinda paralel iliski vardir (4% Buda stresin endokrin degisikliklere ve
kan basinci artisina zemin hazirladigini gosterir. Asemptomatik yash erigkinlerde
istirahat halindeki kan basinci seviyesinden bagimsiz olarak stresle indiiklenen kan
basinct reaktivitesi serebrovaskiiler olaylarda artmaktadir. Bu bulgu giiniin
baslangicindaki yliksek mental stresin sabah kan basinci yiiksekligini agiklayabilir
ve bu zaman zarfindaki yiiksek inme oranina katkida bulunmus bir sonug

olabilir¥,

2.5.B. c. Ogle uykusu ve Sekerleme Yapma

Aksamm erken saatlerinde gdzlenen ikinci inme pikine katki yapan bir faktor,
ogleden sonraki dgle uykusu ve sekerleme olarak degerlendiriliyor. Ogleden sonraki
uyku uyuma aliskanligi, 6zellikle, Akdeniz ve Latin Amerika iilkelerinde yaygindir.
Ogle uykusu boyunca, gece uykusu sirasinda oldugu gibi, kan basmci diisiis

(49 Gece vakti ve ogleden sonraki uykunun ardindan gelen

gostermektedir
uyaniklik iizerine kardiyovaskiiler cevaptaki benzerlik, olas1 6gle uykusu sonrasi
fenomen, karsilastirilabilir kan basmec1 ve kalp ritmi dalgalanmasi seklinde
yorumlanabilir "**. Populasyonu temel alarak yapilan ¢alismalarda 6gle uykusunun
toplam kardiovaskuler ve serebrovaskiiler 6liim vakalarindaki mortalitenin bagimsiz

bir habercisi (hatta bazi1 yasam tarzlar1 indikatorlerini, risk faktorlerini ve birlikte
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ortaya ¢ikan rahatsizliklar1 kontrol etmek i¢in) oldugu sdylenmistir 45D Yunan
arastirmacilar tarafindan biri saat 08°° — 10% arasinda digeri saat 16°° — 18" arasinda
olim vakalarinin frekansindaki dagilim iki fazli (pikli) saptanmistir. Bu
arastirmacilar, atrial fibrilasyonun tetikledigi kardiyoembolik inmenin ortaya ¢iktig1
zamani izlemislerdir "°?. Atrial fibrilasyondaki olaylarn bu olaylarin giiniin iki
zamaninda kiimelenmis olmasi, gece uykusunun ardindan gelen uyanik donemde ve
0gle uykusunun ardindan gelen uyanik donemde ortaya ¢ikan kan basincindaki
dalgalanmaya uygun olarak gelismesi olasidir. Fakat, kan basincindaki zamana bagl
degisim tarzinin (6gleden sonra erken saatlerde diismesinin, 6gleden sonra gec
saatlerde/aksam yiikselmesinin) giinlimiizde kentlerde yasam siiren topluluklarda ve
0gle uykusu yapmadigi halde esansiyel hipertansiyona sahip hastalarda da

g6zlendigi not edilmelidir.

2. 5. B. d. Riskli Populasyonda Ilag Kullanimi

Inme atag: ile ilgili calismalarin ¢ogu kaydedilen gece-giindiiz modeli iizerine
ilag kullanma ve ilag¢ kullanim programimin olas1 roliinii hesaba katmay1 goz ardi
etmistir. Populasyonu temel alan caligmalar, iskemik ve hemorarjik inmede 24
saatlik siiregte iki pikli bir tarz sergilendigini gostermektedir. Bu durum hem
hipertansiyon hastalarinda hem de normal tansiyonlu bireylerde saptanabilmektedir
(100. 133 159 * (Grafik 6, 7) Serebrevaskiiler vakalardaki bu tarz herhangi bir islem
gérmeyen normal tansiyonlu bireylerde bile kaydedildigi i¢in bu olay kan basmcini
diistiriicii ilag kullanim programmin ve farmakokinetigin dogrudan bir sonucu
olmayabilir. Ancak yine de bu tiir ilag kullanim tarifesinin 24 saatlik modelin belirli
ozgiin 6zelliklerini etkileyebilecegini diisiinmek mantikli gelmektedir. Inmenin
yaygmliginin, hipertansiyonu olan bireylerde ve belirli kalp rahatsizliklar1 olan
bireylerde yiikseldigi bilinmektedir “”. inme gegirmis hipertansif bireylerin sadece
%350’sinin tansiyon dusiiriicii ila¢ kullanan hastalar oldugunu varsayabiliriz ve
bunlarinda ancak %50’sinde tatminkar tansiyon kontrolii saglanabilmstir *®. inme
vakalarmin %90’nmn ilag kullanan ancak tansiyonlar1 kontrol altma almamayan

hipertansiyon hastalar1 oldugu belirtilmektedir "*”. Hipertansiyonun tedavisi 8 ya da
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Grafik 7: Hemorajik inmede 24 saatlik giin i¢i ritmi "%

12 saatlik esit araliklarla verilen ve kisa siirede ya da derhal etki gosteren ilaglarin
esit doz uygulamasi tarifelerine dayanmaktaydi. Bu sekilde kan basmcini diisiiriicii
ilaclarin alinmasi durumunda, ilaglar alindiktan sonra birka¢ saat igerisinde bu
ilaclarin kandaki derisimi en yiiksek diizeye ulasir (bu donem ilag alma araligmnin

baslangi¢ evresidir). Sekiz oniki saat sonra ise kandaki derisimi en alt seviyeye iner.
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Yukarida tartisildig1 gibi, inmedeki belirgin sabah piki, birkac¢ i¢ kaynakli giinliik
ritimlerin bulusmas1 ve sabahleyin ¢esitli ¢evresel tetikleyicilerin temsilcisi oldugu
diistiniiliir. Bununla birlikte bu ayn1 zamanda, kan basmcindaki sabah
dalgalanmasini kontrol etmek i¢in kullanilan ve kisa siirede etki gdsteren tansiyon
diistirticti ila¢ tedavisindeki yetersizligin temsilcisidir. Boyle durumlarda 6zellikle
yasl bireylerde inmenin tetiklendigi bilinmektedir. Bu ilaglarin aliniminda ilag
konsantrasyonunun en alt diizeyine inmesi, son ila¢ alinmasindan 8—12 saat sonra
gerceklesir. Onceki gece alinan ilag dozunu takiben sabahleyin, diisiik kan basimnci
etkisinin ortadan kalkmasi, giinliik faaliyetin baslamasinda sistolik kan basinct ve
diastolik kan basincindaki belirgin dalgalanmanin ortaya ¢ikmasma izin verir.
Giiniin bu saatinde risk grubunda inme olasiligin teorik olarak artirdigini ifade eder.
Benzer sekilde, bu tiir ilaglar sabahleyin alindiginda kan basicini diisiiriicii etkisinin
kaybolmasi ya da zayiflamasmin, saat 16 ® - 20 % arasinda ortaya ¢ikacag: tahmin
edilmektedir. Kan basmecini diisiiriici etkinin kaybi, inme atagindaki ikinci kiiclik
pikin ortaya ¢ikis zamanina karsilik gelmektedir. Kisa ve orta siireli etki gosteren
kan basmcini diigiiren ilag uygulamasinin dozaj programinin, inmenin popiilasyonu
temel alan 24 saatlik seyir tarzinin Ozelliklerine etkisinin kapsammin ne oldugu
(6rnegin, sabahleyin goriilen ana pikin biiylikliigii ve giiniin ge¢ saatlerindeki kiiciik
pikin belirgin olarak varligi gibi ) bilinmemektedir. Bununla birlikte yaygin olarak
ongoriilen kan basincini diisiiren ila¢ kullaniminin yeterli siire devam etmemesinin
etkilerini agik¢a ortaya koymustur . Sabah kan basmncim kontrol etmede aksaklik

ortaya ¢ikt1g1 goriilmistiir.
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3.GEREC VE YONTEM

Arastirmamiz T.C. Kocaeli Universitesi T1p Fakiiltesi insan Arastirmalar1 Etik
Kurulu’nun 2006/85, IAEK 13/3 sayl1 izni ile yapilmustur.

Calismaya Ocak 2003- Ocak 2008 tarihleri arasinda KOU Egitim ve Arastirma
Hastanesi Noroloji Klinigi’ne inme nedeniyle miiracaat eden tiim hastalar 6rnek
segilmeksizin almmistir. Inme zamam ile ilgili saglikli veriyi elde edilemeyen
hastalar ¢calisma dis1 birakilmistir.

Hastalardan veya birinci dereceden yakinlarina danisilarak inme aile dykiisii
varligy, sigara kullanimi, yas, hipertansiyon, diabetes mellitus, kalp hastalig1 (ASKH,
AF, Protez Kapak vb) ile ilgili bilgiler elde edildi. Biyokimya laboratuarinda kan
lipit degerlerine (Total kolesterol, HDL-Kolesterol, LDL-Kolesterol, Trigliserit)
bakildi,  Radyoloji Anabilim Dali goriintilleme merkezinde karotis doppler
ultrasonografi ile karotis stenozu, BT, Diffiizyon MR tetkiki ile akut infarkt ve
hemoraji varligi, MR anjiografi veya DSA anjiografi ile SAK varligi, Kardiyoloji
AB Ekokardiografi laboratuarinda kalp kapak hastaliklari, Elektrokardiyografi
degerlendirmesi ile AF var olup olmadig: tespit edildi.

Serum kolesterol seviyesi Aeroset Abbot Autoanalyser® cihazinda kolesterol
oksidaz yontemi ile dl¢lilmiis ve ‘mg/dl’ birimi kullanilarak rapor edilmisti. Serum
trigliserid seviyesi Aeroset Abbot Autoanalyser® cihazinda lipaz/gliserol kinaz
kolorimetrik spektroskopi yontemi ile ol¢iilmiis ve ‘mg/dl’ birimi kullanilarak rapor
edilmisti. Serum HDL seviyesi de Aeroset Abbot Autoanalyser® cihazinda direkt
non- immiinolojik HDL assay yontemi ile 6l¢iilmiis ve ‘mg/dl’ birimi kullanilarak
rapor edilmisti. Elde edilen bu veriler kullanilarak Friedewald denklemi [Serum
Kolesterol Seviyesi- Serum HDL seviyesi- Serum Trigliserid Seviyesi / 5 ] yolu ile
serum LDL diizeyi hesaplanmist1. Inme igin kan kolesterol degerlerinin olusturdugu
riski arastirmak i¢in hastalarin diger risk faktorlerine gore her bir hasta i¢in farkli
degerleri ele almak gerekir. NCEP ATP III te hastalar yiiksek, orta, diisiik riskli
olmak {iizere 3 gruba ayrilmaktadir. Her biri i¢in farkli kolesterol degerleri normal,
yiiksek deger olarak kabul edilmistir Bunlar;

Yiiksek risk grubu; Koroner arter hastaligi veya periferik arter hastaligi,

abdominal aort anevrizmasi, karotis arter hastaligi gibi KAH esdegeri bagka bir
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aterosklerotik damar hastaligi, diyabet ya da iki veya daha fazla major risk faktori
olup, Framingham risk degerlendirilmesi sonucunda 10 y1llik KAH riskinin %20 nin
iizerinde olan hastalar, yiiksek risk grubunu olusturmaktadir."Bu hastalarda LDL-K
100 mg/dL’nin altinda olmalidir.

Orta risk grubu; Koroner arter hastaligi veya bagka bir aterosklerotik hastaligi
olmayan, 2 veya daha fazla major risk faktorii olup, Framingham risk
degerlendirmesinde 10 yillik riskin %20°nin altinda oldugu hastalar orta risk
grubunu olusturmaktadir. > 2 risk faktorii olup, KAH 10 yillik riski %10-20 ise,
LDL-K diizeyi 130 mg/dI’nin altinda olmalidir

Diisiik risk grubu; Ikiden az major risk faktérii bulunan ve Framingham risk
degerlendirmesine gore 10 yillik KAH riskinin %10’un altinda oldugu hastalardan
olugsmaktadir. Bu hastalarda LDL-K diizeyi 160 mg/dl’den diisiik olmalidir.

Bizim caligmamizda her bir hastada inme icin risk olusturan kan kolesterol
degerlerini degil, Kolesterol diizeyinin artisinin giin i¢i veya mevsimsel inme
olusum zamanryla iligkisi incelendi. Bu nedenle kan lipit degerleri istatistiksel olarak
degerlendirilirken her hasta icin ( Normal, yiiksek) laboratuarin standart degerleri
kullanild1. Total Kolesterol < 200 mg/dl normal, > 200 mg/ dl yiiksek, LDL-
Kolesterol < 130 mg/dl normal, > 130 mg/ dl yiiksek, HDL- Kolesterol < 40 mg/dl
diisiik, > 40 mg/ dl normal, Trigliserit < 200 mg/dl normal, > 200 mg/ dl yiiksek
olarak kabul edildi.

Arastirmada ‘glin i¢i degisim’ ve ‘mevsimsel degisim’ degiskenleri ile
saptanan giin i¢i zamansal ritim ile inme i¢in risk faktorlerinin (yas, cinsiyet, aile
Oykiisli, hipertansiyon, diabetes mellitus, kalp hastaliklari, hiperlipidemi, sigara,
asemptomatik karotis stenozu) iliskisi degerlendirilmistir. ‘giin i¢i degisim’ ve
‘mevsimsel degisim’ degiskenleri zamansal 6zellik gostermekte olup, bu degiskenler
uygun araliklara boliinerek kategorize edilmis ve her iki degisken de ordinal(sirali)
veri haline getirilmistir. Daha sonra yapilan analizlerde, hem giin i¢i degisim hem de
mevsimsel degisim verilerinin, olast risk faktorleri ile iligkisi incelenirken trend
(lineer) ki-kare testi kullanistir. Istatistiksel anlamlilk diizeyi 0.05 olarak kabul
edilmistir. Elde edilen veriler SPSS 13,0 for Windows programina girilerek analiz

edilmistir. Grafikler Micrsoft Office Excel program1 yardimiyla hazirlanmstur.
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4. BULGULAR

4. 1. Calismaya Alinan Tiim Hasta Populasyonu Ile Ilgili Bulgular

Caligmamizdaki hasta sayis1 418 dir. Hastalarin en kiigiigii 23, en bilyiigii 95
yasinda idi. Hastalarin 198’1 (%47,4) kadin 220’si (% 52,6) erkek idi, Kadinlarin
ortalama yas1 69, en kiictigli 28, en biiyligli 95 yasindaydi. Erkeklerin ortalama yasi
64, en kii¢ligli 23, en biiyiigii 94 yasinda idi. 418 hastanin 40 ‘1 45 (%9,6) yasin
altinda, 378’ 1 45 (%90,4) yas ve lizerindeydi. Ailesinde inme Oykiisii olan 65 (
%15,9) hasta vardi. Hipertansiyon 301( % 73,2) hastada, Diabetes Mellitus 97
(24,4) hastada vardi, 153’1 ( % 45,8) sigara i¢iyordu, Kalp hastaligi ( AF, ASKH,
Protez Kapak, Mitral kapak hastaligi vb) 144 ( % 34,4) hastada vard1 (Tablo 2).

Say1 Yiizde
Cinsiyet Erkek 220 52,6
Kadin 198 47,4
Yas Gruplan <45 yas 40 9,6
> 45 yas 378 90,4
Ailede Inme OyKkiisii Yok 343 84,1
Var 65 15,9
HT Yok 110 26,8
Var 301 73,2
DM Yok 300 75,6
Var 97 24.4
Sigara Igmiyor 181 54,2
I¢iyor 153 45,8
Kalp Hastahg Yok 274 65,6
Var 144 34,4

Tablo 2. Arastirtmaya katilanlarin demografik 6zellikleri

Hastanlarin inme gegirme saatlerine bakildigida giin i¢i ritim gdstermektedir.
Gliniin ilk saatlerinde daha belirgin olmak {izere, erken sabah ( saat 06" — 09%),
6gleden sonra ( saat 12°° — 18”) saatlerinde 2 pikli ritim goriilmektedir. ( Ki- kare

5,128, p; 0,024 P< 0,05 ) (Grafik 7).
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Mevsimlere gore inme goriilme oranlarina bakildiginda ise sonbahar ve kis
mevsimlerinde diger mevsimlere gére inme daha fazla goriilmektedir. Ki- kare

0,497 p; 0,481( Grafik 8)
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Grafik 8: Inmenin 24 saatlik giin igi degisimi

110
108
106
104
102
100
98
96
94 -

ilkbahar yaz sonbahar kis

Grafik 9: Inmenin yillik mevsimlere gore degisimi
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Inmenin giin i¢i zamansal degisimine her mevsim igin bakildiginda, dért
mevsimde iki pikli zamansal dagilim mevcuttu. Sonuglar istatistiksel olarak anlamli

bulundu. ( Ki- Kare=5, 363; P=0, 021 <0,05) (Grafik:9)
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Grafik 10: Inmede mevsimlere gére giin i¢i zamansal degisim

Hastalarin 378’ i (%90,4) iskemik inme, 35’1 ( 8,4) hemorajik inme, 5’1 (
%1,2) SAK olarak tespit edildi. SAK goriilme orani, ortalama goriilme oranmin
altinda elde edildi. Neden olarak, SAK larin 6ncelikli olarak norosiriirji klinigine
kabul edilmesi olarak degerlendirildi ( Tablo: 3)

Inme tiirlerinin; mevsimlere gore, giin ici saatlere gore goriilme oranlar1 ve
iskemik inme alt gruplarinin giin igi saatlere gére goriilme oranlarma bakildiginda
hasta sayis1 istatistiksel olarak anlamli sayiya ulastiginda giin i¢i ve mevsimsel ritim

gozlenmektedir. ( Grafik 10, 11, 12)
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Inme Tiirii Say1 Yiizde

Iskemik inme 378 90,4
Hemorajik inme 35 8,4
SAK 5 1,2
Toplam 418 100

Tablo 3. Aragtirmaya katilan hastalarda inme goriilme oranlari
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Grafik 11: Inme tiirlerinin mevsimlere gére goriilme oranlari
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Grafik 12: Inme tiirlerinin giin igi saatlere gére goriilme oranlar1
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Grafik 13: Iskemik inme alt gruplarinin giin igi saatlere gére goriilme oranlari

Iskemik inmesi olan 378 hastanin 83’ iinde (%22) lakiiner inme, 21’inde (%
5,6) GIA, 205’inde (% 54,2) Karotis sistem, 62’sinde, (% 16,4) Vertebral sistem,

7’sinde ( % 1,9) Karotis ve vertebral sistem tutulumu vardi (Tablo 4)
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Say1

Lakiiner infarkt 83
GiA 21
Karotis sistem 205
Vertebral sistem 62
Karotis+ Vertebral 7
sistem

Toplam 378

Yiizde

22

5,6

54,2

16,4

1,9

100

Tablo 4:Arastirmaya katilan hastalarda iskemik inme goriilme oranlari

Karotis doppler ultrasonografisi yapilan 291 hastanin, 72’sinde ( % 24,7)
karotis stenozu yoktu, 49’unda ( %16,8) sag Karotis arterde, 56’sinda (% 19,2) sol
karotis arterde, 114’iinde (39,2) sag ve sol karotis arterde degisik oranlarda darlik

veya intimal kalinlagma tespit edildi.

Ugyiizkirk ( %81,3) hastanin kan T.kolesterol, 329 (78,7) hastanin LDL-
Kolesterol, 332 ( % 79,4) hastanin HDL-Kolesterol, 329 ( % 78,7) hastanin TG

diizeyine bakild.

Yirmialt1 (%6,29 hastada Mitral kapak hastaligi, 73 (% 17,5)hastada AF

biliniyordu veya teshis edildi. ( Tablo 5).

31



Say1 Yiizde

Karotis Yok 72 24,7
Stenozu
Sag 49 16,8
Sol 56 19,2
Sag + Sol 114 39,2
Toplam 291 100
Kan lipit profili T.Kol 340 81,3
LDL-Kol 329 78,7
HDL-Kol 332 79,4
TG 329 78,7
Mitral kapak hastahg: 26 6,2
AF 73 17,5

Tablo 5: Caligmaya alinan hastalarda tespit edilen risk faktorleri

4. 2. Inmenin mevsimsel olarak degisiminin risk faktorleri ile iliskisi
4. 2. A. Inmenin mevsimsel olarak degisiminin hipertansiyon ile
iliskisi
Calismaya alinan hastalarda hipertansiyonu olan veya klinigimizde tani konan
toplam 411 hasta mevcuttu. Hipertansiyonu olan hastalarin mevsimlere gore
dagilmma baktigimizda; ilkbaharda inme geciren 95 (% 23,2) hastanm 68’inde
(%16,4), yaz’in inme gegiren 92 (% 22,3) hastanin 71’inde (%17,2)hipertansiyon
vardi. Sonbaharda inme gegiren 107 (% 25,8) hastanin, 74’{inde (%18), kis’in inme
geciren 117 (% 28,4) hastanin 88’inde (%21,4) hipertansiyon vardi. Inme gegiren
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hastalardan hipertansiyonu olan hastalarla olmayan hastalarin, mevsimsel dagilimi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski yoktu. (Ki- Kare = 0,935; P = 0,333 >
0,05 ) (Tablo 6) .

Hipertansiyon Toplam
Yok Var

IIkbahar 27 68 95
(% 6,3) (%16,4) (% 22,7)

Yaz 21 71 92
(% 5,1) (% 17,2) (% 22,3)

Sonbahar 33 74 107
(% 8) (% 18) (%25,8)

Kis 29 88 117
(% 7) (% 21,4) (% 28,4)

Toplam 110 301 411
(%26,7) (% 73,3) (% 100)

Tablo 6: Inmenin mevsimsel olarak degisiminin hipertansiyon ile iliskisi

4.2.B. inmenin mevsimsel olarak degisiminin Diabetes Mellitus ile
iliskisi
Calismaya alinan hastalarda DM tanis1 alan toplam 397 hasta vardi. DM olan
hastalarin mevsimlere gére dagilimmna baktigimizda; Ilkbaharda inme gegiren 93 (%
23,38) hastanin 24’iinde (%6), yaz’in inme gegiren 88 (% 22,15) hastanin 21’inde
(% 5,28), sonbaharda inme geciren 101 (% 24,63) hastanin, 26’sinda (% 6,54),
kis’in inme geciren 115 (% 28,55) hastanin 26’smde (% 6,54) DM vardi. inme
geciren hastalardan DM’i olan hastalarla olmayan hastalarin, mevsimsel dagilimi
arasinda statistiksel olarak anlamli iliski yoktu. (Ki- Kare = 0,376; P = 0,540 >
0,05 ) ( Tablo 7)
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Diyabet Toplam
Yok Var
Ilkbahar 69 24 93
(%17,38) (% 6) (%23,38)
Yaz 67 21 88
(% 16,87) (% 5,28) (% 22,15)
Sonbahar 75 26 101
(% 18,9) (% 6,54) (% 24,63)
Kis 88 26 115
(% 22,1) (% 6,54) (% 28,55)
Toplam 300 97 397
(% 75,25) (% 24,75) (% 100)

Tablo 7: Inmenin mevsimsel olarak degisiminin diyabet ile iliskisi

4. 2. C. Inmenin mevsimsel olarak degisiminin sigara ile iliskisi

(Calismaya alman hastalarda sigara icme ya da igcmeme bilgisine sahip
oldugumuz 334 hasta vardi. Sigara i¢en hastalarin mevsimlere gore dagilimina
baktigimizda; Ilkbaharda inme gegiren 78 (% 23,34) hastanin, 34’i (% 10,17),
yaz’in inme gegiren 78 (% 23,34) hastanin 36’s1 (% 10,77), sonbaharda inme
geciren 86 (% 24,74) hastanin 33’1 (% 9,88), kis’in inme gegiren 92 (% 27,54)
hastanm 50’si (%14,97) sigara iciyordu. Inme gegiren hastalardan sigara icen
hastalarla igmeyen hastalarin, mevsimsel dagilimi arasinda statistiksel olarak

anlaml1 iliski yoktu. (Ki- Kare = 2,981; P = 0,084 > 0,05) ( Tablo 8)

Sigara Toplam

I¢cmiyor Iciyor
IIkbahar 44 34 78

(%13,17) (%10,17) (%23,34)
Yaz 42 36 78

(%12,57) (% 10,77) (% 23,34)
Sonbahar 53 33 86

(% 15,86) (% 9,88) (% 24,74)
Kis 42 50 92

(% 12,57) (% 14,97) (% 27,54)
Toplam 181 153 334

(% 54,3) (% 45,7) (% 100)

Tablo 8: Inmenin mevsimsel olarak degisiminin sigara ile iliskisi
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4. 2. D. Inmenin mevsimsel olarak degisiminin yas ile iliskisi

Calismaya alinan 418 hastanin 40’min (% 9,56) yas1 45 yasin altinda, 378’1
nin ( % 90,44) yas1 45 ve Ustlindeydi. Hastalarin yasina gére mevsimlere dagilimma
baktigimizda; Ilkbaharda inme geciren 95 (% 22,72) hastanin 9’u (% 2,15) 45 yasin
altinda 86’s1(%20,57) 45 yas ve istiindeydi. Yaz’in inme gegiren 97 (% 22,38)
hastanin 8’1 (% 1,9) 45 yasin altinda, 89’u(% 21,29) 45 yas ve iistiindeydi.
Sonbaharda inme gegiren 108 (%25,83) hastanin 11’1 (% 2,63) 45 yasin altinda
97’s1 (% 23,20) 45 yas ve lstiindeydi. Kig’in inme gegiren 118 (% 28,22) hastanin
12’si( % 2,78) 45 yasm altinda 106°s1 (% 25,35) 45 yas ve iistiindeydi. Inme gegiren
hastalardan yas ile (45 yasin altinda yasa sahip hastalarla 45 ve iistiinde yasa sahip
olan hastalar) mevsimler arasinda inme goriilmesi iizerine istatistiksel olarak

anlaml1 iliski yoktu.(Ki- Kare = 0,001; P = 0,974 > 0,05) (Tablo 9)

Yas Toplam
<45 >45

IIkbahar 9 86 95

(% 2,15) (% 20,57) (% 22,72)
Yaz 8 &9 97

(% 1,9) (%21,29) (% 22,38)
Sonbahar 11 97 108

(% 2,63) (% 23,20) (% 25,83)
Kis 12 106 118

(% 2,87) (% 25,35) ( %28,22)
Toplam 40 378 418

(% 9,56) (% 90,44) (% 100)

Tablo 9: inmenin mevsimsel olarak degisiminin yas ile iliskisi

4. 2. E. Inmenin mevsimsel olarak degisiminin cinsiyet ile iliskisi

Calismaya alman 418 hastanin 198°1(% 47,36) kadin, 220’si ( % 52,64) erkek
ti. Hastalarin cinsiyete gore mevsimlere dagilimi. Ilkbaharda inme geciren 95 (%
22,72) hastanin 49’u (% 10,90) kadin, 46’s1(% 11,82) erkekti.Yaz’in inme gegiren
97 (% 22,38) hastanin 48°1 (% 11,48) kadmn, 49’u ( % 10,90) erkek idi. Sonbaharda
inme gegiren 108 (%25,83) hastanin 47°si (% 11,24) kadin, 61’1 (%14,59) erkek idi.
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Kis’m inme geciren 118 (% 28,22) hastanin 54°t( % 12,91) kadin, 64’i(% 15,31)
erkek idi. Inme gegiren hastalardan cinsiyet ile mevsimler arasinda inme goriilmesi
iizerine istatistiksel olarak anlamli iliski bulunamadi (Ki- Kare = 0,249; P = 0,618
>0,05) ( Tablo 10)

Cinsiyet Toplam
Kadin Erkek
Ilkbahar 49 46 95
(% 10,90) (% 11,82) (% 22,72)
Yaz 48 49 97
(%11,48) (% 10,90) (% 22,38)
Sonbahar 47 61 108
(% 11,24) (% 14,59) (% 25,83)
Kis 54 64 118
(%12,91) (% 15,31) (% 28,22)
Toplam 198 220 418
(% 47,36) (% 52,64) (% 100)

Tablo 10: Inmenin mevsimsel olarak degisiminin cinsiyet ile iligkisi

4. 2. F. iInmenin mevsimsel olarak degisiminin ailede inme dykiisii
varligi ile iligkisi

Calismaya alman hastalarda ailede inme Oykiisii bilinen toplam 408 hasta
mevcuttu. Ailede inme Oykiisii olan hastalarmn mevsimlere goére dagilimma
baktigimizda; ilkbaharda inme geciren 95 (% 23,1) hastanin 13’{iniin (% 3,1)
ailesinde inme Oykiisii vardi. Yaz’m inme gegiren 91 (% 22,3 ) hastanin 20’sinin
(% 4,9) ailesinde inme Oykiisii vardi. Sonbaharda inme geciren 105 (% 25,83)
hastanin 16’simnin (% 3,92) ailesinde inme 6ykiisii vardi. Kis’in inme gegiren 117 (%
34,69) hastanin 16 ’sinin (3,92 ) ailesinde inme Oykiisii vardi. Inme geciren
hastalarin ailesinde inme Oykiisii olan ve olmayan hastalarla mevsimler arasinda
inme goriilmesi lizerine istatistiksel olarak anlamli iligki bulunamad: ( Ki- Kare =

0,079; P=0,779 >0,05) (Tablo 11)
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Inme Aile Oykiisii Toplam

Yok Var
Ilkbahar 82 13 95
(% 20) (% 3,1) (% 23,1)
Yaz 71 20 91
(% 17,4) (%4,9) (% 22,3)
Sonbahar 89 16 105
(% 21,81) (% 3,92) (% 25,83)
Kis 101 16 117
(% 24,75) (% 3,92) (% 34,69)
Toplam 343 65 408
(% 83,96) (% 15,84) (% 100)

Tablo 11: Inmenin mevsimsel olarak degisiminin ailede inme ykiisii varlig
ile iligkisi

4. 2. G. Inmenin mevsimsel olarak degisiminin karotis stenozu ve

stenoz oranlar1 ile iliskisi

Calismaya alnan hastalarda karotis doppler ultrasonografisi c¢ekilebilen
toplam 291 hasta vardi. Karotis doppler ultrasonografi bulgularini ( normal, Intimal
kalinlagma, % 1- 50 darlik, % 51- 70 darlik, % 71- 99 darlik, tam tikal) 6 ayr1
grupta inceledik. Karotiste ultrasonografi bulgular1 olan hastalar1 mevsimlere gore
dagilimma baktigimizda; ilkbaharda inme gegiren 73 (% 25,4 ) hastanin 16’sinda (
%S35,5) ultrasonografi bulgular1 normaldi. Otuzbesinde (% 12 ) intimal kalinlagma,
12’sinda ( % 4 ) % 1-50 darlik, 1’inde ( % 0,3 ) % 51-70 darlik, 5’inde ( % 1,7 ) %
71-99 darlik vardi. Dordiinde ( % 1,36 ) tam tikaliydi. Yaz’in inme geciren 61 (%
% 21) hastanin 17’sinde ultrasonografi bulgular1 normaldi. Yirmiyedisinde (% 9,3 )
intimal kalinlagsma, 2’sinde (% 0,6 ) % 1-50 darlik, 6’sinda ( % 2 ) % 51-70 darlik,
5’inde (% 1,7) % 71-99 darlik vardi. Doérdiinde (% 1,36 ) tam tikaliydi. Sonbaharda
inme geciren 75 (% 25,7) hastanin 16’smnda ( %5,5) ultrasonografi bulgulari
normaldi. Otuzyedisinde (% 12,7) intimal kalinlagma, 9’unda (% 3 ) % 1-50 darlik,
6’sinda ( % 2 ) % 51-70 darlik, 5’inde ( % 1,7 ) % 71-99 darlik vard:. Ikisinde ( %
0,68 ) tam tikaliydi. Kis’in inme gegiren 82 (% 2,9) hasta vardi, bunlarin 23’iinde
ultrasonografi bulgular1 normaldi. Otuzbirinde ( % 10,6) intimal kalinlagma,

16’sinda (% 5,4 ) % 1-50 darlik, 6’sinda ( % 2) % 51-70 darlik, 5’inde (% 1,7) %
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71-99 darlik vardi. Birinde (% 0,3 )tam tikaliydi. Inme gegiren hastalarda karotis
stenozu olan- olmayan, karotis stenoz orani farkli olan hastalar ile mevsimler
arasinda inme goriilmesi iizerine istatistiksel olarak anlaml iliski yoktu ( Ki- Kare

=1,957;P=0,162 >0,05) (Tablo 12)

IIkbahar Yaz Sonbahar Kis Toplam
Normal 16 17 16 23 72

(% 5,5) (%5,8) (%5,5) (%7,9) (% 24,7)
Intimal 35 27 37 31 130
Kalinlasma (% 12) (% 9,3) (% 12,7) (%10,6 (% 42,6)
% 1-50 12 2 9 16 39
darhk (% 4) (% 0,6 ) (%3 ) (% 5,4 (% 13)
% 51-70 1 6 6 6 19
Darhk (% 0,3) (% 2) (%2) (%2) (% 6,3)
% 71-99 5 5 5 5 20
Darhk (% 1,7) (% 1,7) (% 1,7) (% 1,7) (% )
Tam tikah 4 4 2 1 11

(%1,36) (%1,36) (% 0,68) (% 0,3) (% 3,45)
Toplam 73 61 75 82 291

(%25,4) (%21) (% 25,7) (%27,9 (% 100)

Tablo 12: inmenin mevsimsel olarak degisiminin karotis stenozu oranlar1 ile iliskisi

4. 2. H. Inmenin mevsimsel olarak degisiminin kan lipit diizeyleri ile
iliskisi

Calismaya alinan hastalarin 339’unda Total kolesterol, 329’unda LDL-
Kolesterol, 331’inde HDL- Kolesterol, 328’inde Trigliserit diizeyine bakild.

Total kolesterol diizeyine bakilan 339 hastanin, 85’1 ilkbahar, 75’1 yaz, 85’1
sonbahar, 104’1 kis’in inme gecirmisti. Kan T. Kolesterol diizeyi 200 mg/ dl
iizerinde olan ilkbahar da 39 (% 11,5 ) , yaz’in 26(% 7,6), sonbahar’da 39(% 11,5 ),
kis’in 34 (% 10) hasta vardi. Inme geciren hastalardan Total kolesterol yiiksekligi
olan ve olmayan hastalar ile mevsimler arasinda inme goriilmesi tizerine istatistiksel

olarak anlaml iliski yoktu.(Ki- Kare = 2,846; P = 0,092 P > 0,05 ) (Tablo 13)
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LDL-Kolesterol diizeyine bakilan 329 hastanin 83’1 ilkbahar, 75’1 yaz, 82’si
sonbahar, 89’u kis’in inme geg¢irmisti. Kan LDL- Kolesterol diizeyi 130 mg/ dl
iizerinde olan ilkbaharda 40(%12,1) , yaz’in 30(% 9,1 ), sonbaharda 36(% 10,9) ,
kis’in 38 (% 11,5) hasta vardi. Inme geciren hastalardan LDL- kolesterol yiiksekligi
olan ve olmayan hastalar ile mevsimler arasinda inme goriilmesi tizerine istatistiksel
olarak anlaml iliski yoktu. (Ki- Kare = 0,672; P=0,412 P > 0,05 ) ( tablo 13)

HDL-Kolesterol diizeyine bakilan 331 hastanin 84’er ade ti ilkbahar ve
sonbahar, 74’ yaz, 89’u kis’in inme gec¢irmisti. Kan HDL- Kolesterol diizeyi 40
mg/ dl altinda olan ilkbaharda 50(% 15,1) , yaz ve sonbaharda 44’er(% 13,3 ),
kis’in 39 (%11,7) hasta vardi. Inme gegiren hastalardan HDL-Kolesterol yiiksekligi
olan ve olmayan hastalar ile mevsimler arasinda inme goriilmesi tizerine istatistiksel
olarak anlaml iliski yoktu. ( Ki- Kare =2,974; P = 0,085 P > 0,05) ( Tablo 13)

Trigliserit diizeyine bakilan 328 hastanin 83’1 ilkbahar, 75’1 yaz, 80’i
sonbahar, 90’1 kig’mn inme gecirmisti. Kan trigliserit diizeyi 200 mg/ dl iizerinde
olan ilkbaharda 18(% 5,5 ), yaz’in 9(% 2,7 ), sonbaharda 12(%3,65) , kis’in 13 ( %
4 ) hasta vardi. Inme geciren hastalardan Trigliserit yiiksekligi olan ve olmayan
hastalar ile mevsimler arasinda inme goriilmesi ilizerine istatistiksel olarak anlaml1

iliski yoktu.(Ki- Kare = 1,842; P = 0,175 P > 0,05) (tablo 13)

Tlkbahar Yaz Sonbahar Kis Toplam
Total <200 46 49 46 60 339
Kolesterol (%13,56) (%14,5) (%13,56) (%17,7)
>200 39 26 39 34
(%11,5) (%7,6) (%11,5) (%10)
LDL- Kol <130 43 45 46 51 329
(%13) (%13,67) (%14) (%15,5)
> 40 30 36 38
130 (%12,1) (%9,1) (%10,9) (%11,5)
HDL-Kol <40 50 44 44 39 331
(%15,1) (%13,3) (%13,3) (%11,7)
> 40 34 30 40 50
(%10,3) (%9) (%12) (%15,1)
TG <200 65 66 68 77 328
(%19,8) (%20,1) (%20,7) (%23,5)
>200 18 9 12 13
(%5,5) (%2,7) (%3,65) (% 4)

Tablo 13. Inmenin mevsimsel olarak degisiminin kan lipit diizeyleri ile iligkisi
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4. 2. I. Inmenin mevsimsel olarak degisiminin kalp hastaliklar1 ile
iliskisi

Inme igin risk faktorii olan kalp hastalig1 bulunan toplam 144 (% 34,4) hasta
vardi. Otuzdordii (% 8,1) ilkbaharda, 36’s1 (% 8,6 ) yaz, 39’u ( 9,3) sonbahar, 35’1
(%8,4)de sonbaharda inme gegirmisti.

AF olan toplam 73 (% 17,4) hastanin 16’sar (3,8) adet ilkbaharda ve
sonbaharda, 18’1(% 4,3 ) yazm, 23°(% 5,5) kis’in inme ge¢irmisti. Mitral kapak
hastaligi olan toplam 26 (% 6,2) hastanin, 7’ser (% 1,7) adet ilkbahar ve
sonbaharda, 6’sar (% 1,4) adet kis ve yaz’in inme gecirmisti. Protez kapagi olan
toplam 6 (% 1,4) hastanin, 2’ser (% 0,47) adet ilkbahar ve kisin, 1’er (% 0,23 )
adet yaz ve sonbaharda inme gecirmisti. ~ASKH ( MI) olan toplam 39 (% 9,3)
hastanin, 9’u (% 2,1) ilkbahar,11°1 (% 2,6)yaz, 15’i(% 3,6) sonbahar, 4’i (% 0,95)
kismn inme gegirmisti.

Inme geciren hastalardan Kalp hastaligi bulunan, bulunmayan hastalar ile

mevsimler arasinda inme goriilmesi lizerine istatistiksel olarak anlamli iliski yoktu.

(Ki- Kare = 1,509 P = 0,219 >0,05 ) ( Tablo 14)

Ilkbahar Yaz Sonbahar Kis Toplam
AF 16 18 16 23 73
(% 3,8) (%4,3) (% 3,8) (% 5,5) (%17,4)
Mitral 7 6 7 6 26
Kapak (% 1,7) (%1,4) (%1,7) (%1,4) (% 6,2)
Protez 2 1 1 2 6
Kapak (%0,47) (% 0,23) (% 0,23) (% 0,47) (%1,4)
ASKH 9 11 15 4 39
(MI) (% 2,1) (% 2,6) (% 3,6) (% 0,95) (% 9,3)
Toplam 34 36 39 35 144

(%8,1) | (% 8,6) (% 9,3) (% 8,4) | (%34,4)

Tablo14: Inmenin mevsimsel olarak degisiminin kalp hastaliklar1 ile iliskisi
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4. 3. Inmenin giin i¢i saat olarak degisiminin inme igin risk
faktorleri ile iliskisi

4. 3. A. Inmenin giin i¢i saat olarak degisiminin hipertansiyon ile
iliskisi

Calismaya alinan hastalarda hipertansiyonu olan veya klinigimizde tan1 konan
toplam 411 hasta mevcuttu. Hipertansiyonu olan hastalarin giin i¢i 3’er saatlik
dilimlere gore dagilimina bakildiginda; Saat 00—03/ 21-24 aras1 hipertansiyonu olup
inme gegiren 23’er (% 5,6 ), 3—6 arasi 44 (%10,7)hasta vardi. Saat 6-9 aras1 58
(%14,11), 9-12 aras1 28 (% 6,8), 12—15/ 15—18 aras1 46’sar (%11,1), 18-21 aras1
33 (%8 ) hasta vard. inme gegiren hastalardan hipertansiyonu olan olmayan

hastalarla inme goriilme saatleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki yoktu (

Ki- Kare =0,114; P=0,735 > 0,05) ( Tablo 15 ) ( Grafik 13)

Saat Hipertansiyon Toplam
Yok Var
00°'- 03" 5 23 28
(%1,2) (% 56) (% 6,8)
03°- 06" 11 44 55
(%2,67) (% 10,7) (% 13,4)
06°'- 09" 21 58 79
(5,1) (% 14,11) (% 19,2)
09°1- 12% 20 28 48
(%4,9) (% 6,8) (% 11,67)
12°1.15% 21 46 67
(%5,1) (%11,1) (% 16,3)
15%1- 18" 18 46 64
(%4,4) (%11,1) ( %15,6)
18°1-21% 5 33 38
(%1,2) (%8) ( %9,2)
21" 24% 9 23 32
(%2,2) (% 56) (%7,8)
Toplam 110 301 411
(% 26,76) (% 73,24) ( % 100)

Tablo 15: Inmenin giin igi saat olarak degisiminin hipertansiyon varhg ile iligkisi
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W HTYok N=110
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Saat Gr

Grafik 14: Hipertansiyonu olan ve olmayan hastalarda giin i¢i ritim

4. 3. B. Inmenin giin i¢i saat olarak degisiminin diyabet ile iliskisi

Calismaya alinan hastalarda DM’1 olan veya klinigimizde tan1 konan toplam
397 hasta mevcuttu. Diyabeti olan hastalarin giin i¢i 3’er saatlik dilimlere gore
dagilimina baktigimizda; Saat 0-3 aras1 diyabeti olup inme gegiren 7 (% 1,8) , 3-6/
18-21 aras1 9’ar (% 2,26 ), 6-9 aras1 14 ( %3,6 ), 9-12 aras1 17 (% 4,28 ), 12-15
aras1 18 (% 4,52 ), 15-18 aras1 19 (% 4,8) , 21-24 aras1 4 (%1) hasta vardi. Inme
geciren hastalardan DM’i olan ve olmayan hastalarla inme saatleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski yoktu ( Ki- Kare = 0,240; P = 0,624 > 0,05) (
Tablo 16)
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Saat Diabet Toplam

Yok Var
00°'- 03" 20 7 27
(% 5) (% 1,8) (%6,8)
03°- 06" 43 9 52
(%10,8) ( % 2,26) ( % 13,06)
06°'- 09 63 14 77
(% 15,9) (% 3,6) (% 19,59
09°1- 12% 30 17 47
(% 7,59 (% 4,28) (% 11,87)
12°1. 15% 50 18 68
(% 12,6) (%4,52) (% 17,12)
15"1- 18" 41 19 60
(% 10,3 ) (% 4,8) (% 15,1)
18°1-21% 27 9 36
(% 6,8) (%2,26) (% 9,06)
21" 24% 26 4 30
(%6,6) (% 1) (% 7,69
Toplam 300 97 397
(% 75,56 ) (% 24,44 ) (% 100)

Tablo 16: Inmenin giin igi saat olarak degisiminin diyabet varlhig ile iligkisi

4. 3. C. Inmenin giin i¢i saat olarak degisiminin sigara ile iliskisi
(Caligmaya alinan hastalarda sigara i¢ip igmeme bilgisine sahip oldugumuz 334
hasta mevcuttu. Sigara icen hastalarin giin i¢i 3’er saatlik dilimlere gore dagilimi.
Saat 0-3 aras1 inme gegiren 11 (% 3,3), 3—6 aras1 19 (%5,7 ), 6-9 aras1 28 (% 8,38),
9-12 aras1 15 (% 4.,49), 12—-15 aras1 26 (% 7,78), 15-18 aras1 23 (% 5,5 ), 18-21
aras1 18 (% 5,38 ), 21-24 aras1 13 ( % 3,89 ) hasta vardi. Inme gegiren hastalardan
sigara icen ve igmeyen hastalarla inme saatleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski yoktu (Ki- Kare =0,081; P =0,776 > 0,05) ( Tablo 17)
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Saat Sigara Toplam
I¢miyor Iciyor
00"'- 03" 9 11 20
(% 2,7) (% 3.,3) (%6)
03"- 06" 28 19 47
(% 8,38) (%5,7) ( % 14,08)
06"'- 09" 31 28 59
(% 9,28) (% 8,38) (% 17,66)
09"'- 12" 25 15 40
(% 5,98) (% 4,49) (% 10,47)
12°1-15% 26 26 52
(% 7,78) (%7,78) (% 15,56)
15°- 18" 30 23 53
(%8,98) (%5,5) ( % 14,48)
18- 21% 18 18 36
(% 5,38) (% 5,38) ( %10,76)
21%1- 24" 14 13 27
(% 4,19) (%3,89) (% 8,08)
Toplam 181 153 334
( % 54.3) (% 45.,7) ( % 100)

Tablo 17: Inmenin giin igi saat olarak degisiminin sigara kullanimu ile iligkisi

4. 2. D. Inmenin giin i¢i saat olarak degisiminin yas ile iliskisi

Calismaya alinan 418 hastanin 40’min (% 9,56) yas1 45 yasin altinda,
378’inin ( % 90,44) yas1 45 yas ve lstiindeydi. Hastalarin yasinin giin i¢i 3 saatlik
dilimlere gbére dagilimma baktigimizda; Saat 0-3 arasi inme geciren 29 (% 6,92 )
hastanin 2’si( % 0,47 ) 45 yasin altinda 27’si (% 6,45) 45 yas ve {istlinde, 3-6 arasi
inme gegiren 57 (% 13,64) hastanin 5’1 (% 1,2 ) 45 yasin altinda 52°si (% 12,44), 45
yas ve lstlinde, 6-9 arasi inme gegiren 80 (% 19,1) hastanin 8’1 (% 1,88 ) 45 yasin
altinda 72’si (% 17,22) 45 yas ve istiinde, 9-12 arasi1 inme gegiren 48 (% 11,47)
hastanin 2’si (% 0,47 ) 45 yasin altinda 46°s1(% 11 ) 45 yas ve lstiinde, 12-15 aras1
inme geciren 69 (% 16,47) hastanin 11’i( % 2,6 ) 45 yasin altinda 58’1 (% 13,87 )
45 yas ve Ustiinde, 15-18 aras1 inme geciren 64 (% 15,3) hastanin 6’s1 (% 1,43 ) 45
yasin altinda 58’1 (% 13,87 ) 45 yas ve istiinde, 18-21 aras1 inme gegiren 39 (%
9,23) hastanm 1’1 (% 0,23 ) 45 yasin altinda 38’1 (% 9) 45 yas ve istiinde, 21-24
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arasi inme gegiren 32 (% 7,64) hastanin 5’1 (% 1,19 ) 45 yasin altinda 27’si (% 6,45
) 45 yas ve lstiindeydi.
Inme geciren hastalardan yas ile inme goriilme saatleri arasinda istatistiksel

olarak anlaml iliski yoktu. ( Ki- Kare = 0,296; P = 0,578 > 0,05) ( Tablo 18)

Saat Yas Toplam
<45 >45
00°°- 03 2 27 29
(% 0,47) (% 6,45) (% 6,92)
03°- 06" 5 52 57
(%1,2) (% 12,44) (% 13,64)
06°'- 09 8 72 80
( %1,88) (% 17,22) (% 19,1)
09°1- 12% 2 46 48
(% 0,47) (% 11) (% 11,47)
12°1 15% 11 58 69
(%2,6) (% 13,87) (% 16,47)
15%1- 18" 6 58 64
(% 1,43) (% 13,87) (% 15,3)
18°1-21% 1 38 39
(%0,23) (%9) (% 9,23)
21%. 24% 5 27 32
(% 1,19) (% 6,45) (% 7,64)
Toplam 40 378 418
(%9,56) ( % 90,44) (% 100)

Tablo 18: inmenin giin ici saat olarak degisiminin yas ile iliskisi

4. 2. E. Inmenin giin i¢i saat olarak degisiminin cinsiyet ile iliskisi

Calismaya alman 418 hastanin 198°1(% 47,36) kadin, 220’si ( % 52,64) erkek
idi. Giin i¢i 3 saatlik dilimlere gore hastalarin cinsiyet dagilimina baktigimizda; Saat
0-3 aras1 inme gegiren 29 (% 6,93 ) hastanin 15’i( % 3,58) kadm, 14’i(% 3,34)
erkek, 3—6 arast inme geciren 47 (% 11,24) hastanin 16’s1 (% 3,82) kadin, 31’1 ( %
7,4 ) erkek, 6-9 aras1 inme gegiren 80 (%19,13 ) hastanin 39°u(% 9,33 ) kadn, 41’1
(% 9,8 ) erkek, 9—12 arasi inme geciren 48 (% 11,48) hastanin 20’si (%4,78 ) kadn,
28’1 (% 6,69) erkek, 12—15 arasi inme gegiren 69 (% 16,5) hastanin 32’si( % 4,78)
kadin, 37’si (% 8,85 ) erkek, 15—-18 aras1 inme gegiren 64 (% 15,3 ) hastanin 35’1
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(% 8,37) kadin, 29’u ( % 6,93 ) erkek, 18-21 arast inme gegiren 39 (% 9,33 )
hastanin 16’s1(% 3,82) kadmn, 23’1 (% 5,5 ) erkek, 21-24 aras1 inme geciren 32 (%
7,65 ) hastanmn 15’1 (% 3,58 ) kadn, 17°si (% 4,14 ) erkekti. Inme gegiren hastalarin
cinsiyeti ile inme goriilme saatleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki yoktu. (

Ki- Kare =0,012; P =0,912 > 0,05 )( Tablo:19) (Grafik: 14)

Saat Cinsiyet Toplam
Kadin Erkek
00"- 03" 15 14 29
(% 3,58) (%3,34) (% 6,93)
03"- 06" 16 31 47
(%3,82) (%7,4) (% 11,24)
06"'- 09" 39 41 80
(%9,33) (%9,8) (% 19,13)
09"'- 12" 20 28 48
(%4,78) (% 6,69) (% 11,48)
12°1-15% 32 37 69
(%4,78) (% 8,85) (% 16,5)
15°- 18" 35 29 64
(% 8,37) (% 6,93) (% 15,3)
18- 21% 16 23 39
(%3,82) (%5,5) (% 9,33)
21%1- 24" 15 17 32
(%3,58) (% 4,14) (7,65)
Toplam 198 220 418
(% 47,36) (% 52,64) (% 100)

Tablo19: Inmenin giin i¢i saat olarak degisiminin cinsiyet ile iligkisi
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Grafik 15: Gilini¢i kadin, erkek inme goriilme oranlar1

4. 2. F. Inmenin giin i¢i saat olarak degisiminin ailede inme ykiisii
varligi ile iligkisi

Calismaya alinan hastalarda ailede inme Oykiisii bilinen toplam 408 hasta
mevcuttu. Ailede inme Oykiisii olan hastalarin giin i¢i 3 saatlik dilimlere gore
dagilimma baktigimizda; Saat 0-3 aras1 inme gegiren 27 ( % 6,6 ) hastanini 4’iinde (
% 0,98 ), 3-6 aras1 inme gegiren 56 (% 13,72) hastanin 5’inde (% 1,22) , 6-9 arasi
inme geciren 79 (% 19,36) hastanin 13’tinde( % 3,18 ), 9-12 aras1 inme gegiren 47
(% 11,51) hastanin 4’iinde (% 0,98 ), 12-15 arasi inme gegiren 68 (% 16,66 )
hastanin 13’{inde( % 3,18 ), 15-18 aras1 inme gegiren 63 (% 15,4) hastanin 16’sinda
(% 3,9 ), 18-21 aras1 inme gegiren 38 (% 9,22) hastanin 5’inde (% 1,22 ), 21-24
arast inme geciren 30 (% 7,34 ) hastanin 5’inde (% 1,22 ) ailede inme Oykiisii vard.
Inme gegiren hastalardan ailede inme dykiisii olan ve olmayan hastalarla giin ici
saat olarak inme goriilmesi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski yoktu ( Ki-

Kare = 1,857; P=0,173 >0,05) ( Tablo 20)
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Saat Aile oykiisii Toplam

Yok Var

00°°- 03% 23 4 27
(% 5,639 (% 0,98) (% 6,6)

03°- 06" 51 5 56
(% 12,5) (% 1,22) (%13,72)

06°'- 09 66 13 79
(%16,179 (% 3,18) (% 19,36)

09°1- 12% 43 4 47
(%10,53) (% 0,98) (% 11,51)

12°1. 15% 55 13 68
(%13,48) (% 3,18) (%16,66)

15%1- 18" 47 16 63
(% 11,5) (% 3,9) (% 15,4)

18°1-21% 33 5 38
(%8) (% 1,22) (% 9,22)

21" 24% 25 5 30
(%6,12) (% 1,22) (% 7,34)

Toplam 343 65 408
(% 84) (% 16) (% 100)

Tablo 20: Inmenin giin igi saat olarak degisiminin ailede inme oykiisii varhigi ile iligkisi

4. 2. G. Inmenin giin i¢i saat olarak degisiminin karotis stenozu ve
stenoz oranlar1 ile iliskisi

Calismaya alman hastalarda karotis doppler ultrasonografisi c¢ekilebilen
toplam 291 hasta vardi. Karotis doppler ultrasonografi bulgularini ( normal, Intimal
kalinlagma, % 1- 50 darlik, % 51- 70 darlik, % 71- 99 darlik, tam tikal) 6 ayr1
grupta inceledik

Karotiste patolojik ultrasonografi bulgulari olan hastalar1 giin i¢i 3 saatlik
dilimlere gore dagilimmna baktigimizda; Saat 03 aras1 inme gegiren 17 (% 5,84)
hastanin 4’iinde ( % 1,37) ultrasonografi bulgular1 normaldi. Onunda ( % 3,43 )
intimal kalinlagma, 1’inde ( % 0,34) % 1-50, 2’sinde ( % 0,68)% 71-99 darlik
vardl. Tam tikali ve % 51-99 darlik olan hasta yoktu. Saat 3—6 aras1 inme gegiren
39 (% 13,4) hastanin 12’sinde (%4,1) ultrasonografi bulgular normaldi.
Yirmibirinde ( % 7,2 ) intimal kalinlagma, 2’sinde (% 0,68) % 1-50, 1’inde ( %
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0,34) % 51-70, 2’sinde ( % 0,68) % 71-99 darlik vardi. Birisi (% 0,34) tam
tikaliydi. Saat 6-9 arasi inme gegiren 56 (% 19,24) hastanin 16’sinda ( % 5,49)
ultrasonografi bulgular1 normaldi, 24’{inde (% 8,24 ) intimal kalinlagsma, 7’sinde (%
2,4 ) % 1-50, 2’sinde ( %0,68) % 51-70, 5’inde (%1,7) % 71-99 darlik vardi.
Ikisinde ( % 0,68) tam tikalilik vardi. Saat 9—12 arasi inme geciren 40 (% 13,3 )
hastanin 10’unda( % 3,43) ultrasonografi bulgular1 normaldi. Onyedisinde (% 5,84 )
intimal kalinlagsma, 4’tinda ( % 1,37) % 1-50, 5’inde ( %1,7) % 51-70, 2’sinde (%
0,68 ) % 71-99 darlik vardi. Ikisi ( % 0,68) tam tikaliydi. Saat 12—15 aras1 inme
geciren 48 (% 16,5 ) hastanin 11’inde ( % 2,63) ultrasonografi bulgular1 normaldi.
Yirmibirinde (% 7,2) intimal kalinlagma, 7’sinde (% 2,4 ) % 1-50, 5’inde ( % 1,7)
51-70, 2’sinde ( % 0,68) % 71-99 darhk vardu. ikisi ( % 0,68) tam tikaliydi. Saat
15-18 aras1 inme geciren 41 (% 14 ) hasta vardi, bunlarin 11’inde ( % 2,63)
ultrasonografi bulgular1 normaldi. Onbirinde (% 2,63 ) intimal kalinlagsma, 12’sinde
(% 4,1) % 1-50, 3’tinde ( % 1) % 51-70, 2’sinde ( % 0,68) % 71-99 darlik vardi.
Ikisi ( % 0,68) tam tikalrydi. 18-21 aras1 inme gegiren 28 ( % 9,6) hastanim 4’{inde
(% 1,37) ultrasonografi bulgular1 normaldi. Ondordiinde (% 4,8 ) intimal
kalinlagsma, 3’iinde ( % 1) % 1-50, 2’sinde( % 0,68) % 51-70, 3’iinde (%1) % 71—
99 darhik vard. Ikisi ( % 0,68) tam tikaliydi. Saat 21-24 aras1 inme geciren 22 ( %
7,5) hastanin 4’tinde (% 1,37) ultrasonografi bulgular1 normaldi. Onikisinde ( % 4,1
) intimal kalinlagma, 3’iinda (%1) % 1-50, 1’inde ( % 0,34) % 51-70, 2’sinde ( %
0,68) % 71-99 darlik vardi. Tam tikali olan hasta yoktu.

Inme gegiren hastalardan karotis stenozu olan- olmayan ve karotis stenoz orani
farkli olan hastalarla inme goriilme saatleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

yoktu (Ki- Kare =0,353; P=0,067 >0,05) (Tablo 21)
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Saat Normal Intimal % 1-50 % 51-69 % 70-99 Tam
Kalinlasma Darhk Darhk Darhk Tikah
00"- 03" 4 10 1 - 2
(%1,37) (%3,43) (%0,34) (%0,68)
03"'- 06" 12 21 2 1 2 1
(%4,1) (% 7,2) (%0,68) (%0,34) (%0,68) (%0,34)
06°'- 09" 16 24 7 2 5 2
(%5,49) (%8,24) (%2.,4) (%0,68) (%1,7) (%0,68)
09°'- 12" 10 17 4 5 2 2
(%3,43) (%5,84) (%1,37) (%1,7) (%0,68) (%0,68)
12°1.15% 11 21 7 5 2 2
(%2,63) (% 7,2) (%2.,4) (%]1,7) (%0,68) (%0,68)
15%- 18" 11 11 12 3 2 2
(%2,63) (%2,63) (%4,1) (%]1) (%0,68) (%0,68)
18°1-21% 4 14 3 2 3 2
(%1,37) (% 4,8) (%]1) (%0,68) (%]1) (%0,68)
21°%- 24" 4 12 3 1 2
(%1,37) (%4,1) (%]1) (%0,34) (%0,68)
Toplam 72 130 39 19 20 11
(%24,7) (%44,8) (%13,4) (%6,5) (% 6,89 (%2,63)

Tablo 21: inmenin giin i¢i saat olarak degisiminin karotis stenoz oranlai ile iliskisi

4. 2. H. Inmenin giin i¢i saat olarak degisiminin kan lipit diizeyleri ile
iligkisi

Caligmaya almnan hastalardan 339 hastanin Total kolesterol, 329 hastanin

LDL-Kolesterol, 331 hastanin HDL- Kolesterol, 328 hastanin Trigliserit diizeyine
bakildi.

Total kolesterol diizeyine bakilan 339 hastanin kan T. Kolesterol diizeyi 200
mg/ dl lizerinde olan saat 0-3 aras1 10 ( % 2,9 ), 3—6 aras1 16( % 4,7 ), 6-9 arasi
33(% 9,7 ) ,9—-12 aras113(% 3,8 ), 12—15 aras128 ( % 8,3 ), 15-18 aras120 ( % 5,8),
1821 arast 12 (% 3,5 ), 21-24 aras1 6 ( % 1,7 ) hasta vardi. inme gegiren
hastalardan Total kolesterol yiiksekligi olan ve olmayan hastalarla giin i¢i inme
goriilme saatleri arasinda istatistiksel olarak anlamlr iligki yoktu. (Ki- Kare = 2, 970
P =0,085P>0,05) (Tablo 22)

LDL-Kolesterol diizeyine bakilan 329 hastanin, kan LDL- Kolesterol diizeyi
130 mg/ dl iizerinde olan saat 03 aras1 9 ( % 2,7) hasta vardi. Saat 3—6 aras1 19(%
5,7 ), 69 aras1 34( % 10,3 ) ,9—12/ 18- 21 aras1 13’er ( % 3,9 ), 12—15 aras1 30
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17
(%5,84)

39
(%13,4)

56
%19,24

40
(%13,3)

48
(%16,5)

41
(%14)

28
(%9,6)

22
(% 7.5)

291
(% 100)



(% 9), 15-18 aras120 (% 6 ), 21-24 aras1 6 (% 1,8 ) hasta vardi. LDL- Kolesterol
yiiksekligi olan, olmayan hastalarla giin i¢i saat olarak inme goriilmesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki yoktu. (Ki- Kare = 3,190 P = 0,074 P > 0,05 )
(Tablo 22)

HDL-Kolesterol diizeyine bakilan 331 hastanin kan HDL- Kolesterol diizeyi 40
mg/ dl altinda olan saat 0-3 aras1 11 ( % 3,5) , 3—6 aras126(% 7,8 ), 6-9 aras1 32(%
9,7 ) ,9—-12 aras1 24( % 7,3 ) hasta vardi. Saat 12—15 aras1 27 ( % 8,1), 15—18 arasi1
25 (% 7,5), 18-21 aras1 18 ( % 5.,4), 21-24 aras1 14 ( % 4,2) hasta vardi. HDL-
Kolesterol yiiksekligi olan, olmayan hastalarla giin i¢i saat olarak inme goriilmesi
arasinda istatistiksel olarak anlaml1 iligki yoktu. (Ki- Kare = 0,466; P = 0,495 P >
0,05 ) (Tablo 22)

Trigliserit diizeyine bakilan 328 hastanin kan Trigliserit diizeyi 200 mg/ dl
lizerinde olan, saat 0-3 aras1 4 (% 1,2 ), 3-6/ 9-12/ 15- 18 aras1 6’sar (% 1,8), 6-9
arast 11( %3,3 ), 12-15 aras1 9 ( % 9,7), 18-21 aras1 7 (% 2,1), 21-24 aras1 3 ( %
0,9 ) hasta vardi.  Trigliserit yiiksekligi olan, olmayan hastalarla giin i¢i saat olarak
inme goriilmesi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki yoktu. (Ki- Kare = 0,098

P =0,754; P > 0,05 ) (Tablo 22)
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Saat

00%- 03"
03°'- 06"
06"'- 09"
09"- 12"
12°'-15"
15"-18"
18"-21"
21" 24"

Toplam

Total kolesterol
<200 >200
10 10
(%2,9) | (%2,9)
29 16
(%8,5) | (%4,7)
32 33
(%9,4) | (%9,7)
26 13
(%7,6) (%3,8)
28 28
(%8,3) | (%8.3)
33 20
(%9,7) | (%5.8)
21 12
(%6,2) | (%3,5)
22 6
(%6,5) | (%l1,7)
339

LDL- Kolesterol

<130

10
(%03)
25
(%7.,6)
29
(708.8)
25
(%7,6)
25
(%7,6)
32
(%09,7)
19
(%05,7)
20
(%00)

329

>130

9
(%2,7)
19
(%5,7)
34
(%10,3
13
(%3,9)
30
(%9)
20
(%06)
13
(%3,9)
6
(%1,8)

HDL-Kolesterol

<40

11
(%3,5)
26
(%7,8)
32
(%9,7)
24
(%7,3)
27
(7%38,1)
25
(%7,5)
18
(%5,4)
14
(%4,2)

331

=40

8
(%2,4)
18
(%5,4)
31
(%9,4)
14
(7%4,2)
29
(7%38,8)
28
(7%38,5)
14
(%4,2)
12
(%3,6)

<200

15
4,5
39
(%11,8
51
(515.5)
33
(%10)
46
(%14)
44
(%13,4
25
(%7,6)
23
(%7)

Tablo 22 Inmenin giin i¢i saat olarak degisiminin kan lipit diizeyi ile iliskisi

TG

328

>200

4

(%1.,2)

6
(%1,8)

11
(%3.3)

6
(%1.8)

9
(%2,7)

6
(%1.8)

7
(%2,1)

3
(70.9)

4. 2. 1. Inmenin mevsimsel olarak degisiminin kalp hastaliklar1 ile

iliskisi

Inme icin risk faktdrii olan kalp hastaligi bulunan toplam 144 (% 34,4) hasta
vardil. Yetmisiicli (% 17,46 ) AF, 26’s1 (% 6,22 ) mitral kapak hastaligi, 6’s1 ( %
1,43) protez kapak hastalig1,39°u (% 9,33) ASKH 1yd1

AF olan 73 (% 17,46) hastanin 11’er (% 2,63 ) 0-3/9-12,3’i (% 0,7 ) 3—
6, 14’1 (% 3,34 ) 6-9, 10’ar (% 2,39 ) 12-15/ 15- 18, 8’1 (% 1,91) 18-21, 6’s1 (%

1,43 ) 21-24 saatlerinde inme gegirmisti.

Mitral kapak hastaligi olan 26 (% 6,22 ) hastanin 1’1 (% 0,23) 0-3, 4’ er(
% 0,95 ) hasta ’ii 3-6/ 6-9/ 12-15 /21-24, 2’si ( % 0,47 ) 9-12, 7’si (% 1,67 )

15-18, saatlerinde inme gecirmisti. Saat 18 — 21 aras1 mitral kapak hastalig1 olan

inme hastas1 yoktu.
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Protez kapagi olan 6 (% 1,43) hastanin 1’er adetii (% 0,23) 3—6/ 12—15/
18-21, 3’ti ( % 0,7) 6-9 saatlerinde inme gecirmisti. 0-3, 9-12, 21-24 saat
dilimlerinde protez kapagi olan inme hastas1 yoktu.

ASKH olan toplam 39 (% 8,11) hastanin 1’1 (% 0,23 ) saat 0-3, 7’si ( %
1,67 ), 3—-6, 6’sar adeti ( % 1,43 ) 6-9/ 12—15, 4’er adeti (% 0,95 ) 9-12/ 15-18,
9u (% 2,15) 18-21, 2’s1 (% 0,47 ) 21-24 saatlerinde inme geg¢irmisti.
Kalp hastalig1 bulunan- bulunmayan hastalar ile giin i¢i inme goriilme saatleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski yoktu. (Ki- Kare = 0,417; P = 0,519 >
0,05 ) ( Tablo 23)

Saat AF Mitral Protez ASKH Toplam
Kapak Kapak
00"- 03" 11 1 - 1 13
(%2,63) (%0,23) (%0,23) | (%3,09)
03'- 06" 3 4 1 7 15
(%0,7) (%0,95) | (%0,23) | (%1,67) | (%3,55)
06"'- 09" 14 4 3 6 27
(%3,34) | (%0,95) | (%0,7) (%1,43) | (%6,45)
09 - 12% 11 2 - 4 17
(%2,63) | (% 0,47) (%0,95) (% 4)
12°1-15% 10 4 1 6 21
(%2,39) | (%0,95) | (%0,23) | (%1,43 (% 5)
15°- 18" 10 7 - 4 21
(%2,39) (%1,67) (%0,95) | (%5)
18"-21" 8 - 1 9 18
(% 1,9) (%0,23) | (%2,15) | (% 4,3)
21%-24% 6 4 - 2 12
(%1,43) | (%0,95) (%0,47) | (%2,86)
Toplam 73 26 6 39 144

(%17,46) | (%6,22) | (%l1,43) | (%8,11) | (%34,4)

Tablo 23: Inmenin giin igi saat olarak degisiminin kalp hastaliklar1 ile iliskisi
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Grafik 16: Kardiyoembolik inmede giin i¢i ritim
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5. TARTISMA

Insan viicudu biyolojik olarak kompleks yapida olup giin ici ve mevsimsel
olarak degisen bir ritme sahiptir. Giin i¢inde aktif olup geceleri dinlenen bireylerin
ritmine dogal sirkadiyen ritim denebilir. Isik ve karanlik siklusuyla senkronize
olusur.

Bu ritmin olusumunda noéroendokrin, homeostatik ve fiziksel aktivitedeki
degisimin santral rol oynadigma inanilir. Bu faktorler sabah olan hiperkoagulasyon
ve gece hipokoagulasyonun olusumunda nispeten rol oynarlar. Pihtilasma
faktorlerinin aktivitesindeki gilin i¢i ritim derecelendirilmesi, sabahlar1 maksimal
trombosit aktivitesi ve minimal fibrinolitik aktivite ile sonu¢lanir. Bu da kan
koagulasyonunu artirr. Inme gibi tromboembolik olaylarm sabahlar1 olusumunda
multifaktoriyel bu durum Onemli rol oynar. Homeostatik sistemin tetikleyici
faktorler dahil tiim komponentleri giin i¢i ritmi ortaya koyarlar. Homeostaza katilan
tim sistemlerdeki ¢ok frekansli zaman yapisinin bilinmesi inmedeki zamansal
degisimin daha iyi aydinlatilmasina katkida bulunabilir. Ayrica tedaviye yanit veren
hastalarin laboratuar sonu¢larinin yanlis yorumlanmasimi engelleyebilir. ~ Koroner
sendrom caligmalar1 kizginlik ve diger emasyonel, fiziksel stresler, kardiyovaskiiler/
homeostatik sistemin fonksiyonel durumu iizerindeki etkilerini acikg¢a ortaya
¢ikarmis, anjina pektoris ve Mi etyopatogenezindeki roliinii saptamugtir, 12!+ 138 141
') Her ne kadar emasyonel stresin inme iizerindeki rolii daha az ¢alisiimissa da
dzellikle 6liimciil olaylarim tetiklenmesinde énemli rol oynadig1 gosterilmistir .

Yiiksek kan basinct hem iskemik hem de hemorajik inmenin Onemli ve
Onlenebilir nedenidir.

Arteriyel riiptiirin ana tetikleyicisi damar duvari toleransmni gecen kan
basincindaki ani yiikselmedir. Intra kraniyal hemoraji genellikle uyanirken, daha az
siklikta uykuda meydana gelir. Hem uyaniklik hem de aktif periyotta emasyonel
stres, asir1 efor ve ani yikselen kan basinct intrakranial hemorajilerin
tetikleyicileridir (190.200) " 9ze]likle benzer kan basmcinin uyku sirasinda da olustugu
sorgulanmaktadir. Mac William 20.ylizyilin ilk yarisinda kalp hastaligi olanlarda
uykuda kan basmcmin yiikseldigini tanimlamis, sonraki yapilan ¢aliymalarda da

Ozellikle NREM uykusundan REM uykusuna gecis donemlerinde daha sik olmak
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{izere REM uykusunda kan basincinda fazik dalgalanmalar gosterilmigtir. '~

REM uykusunda ve de normotansif hastalarda uyanirkenki kan basinct artis1 tespit

edilmistir *'®

. IKH’ler sanildig1 gibi geceleri fazla gozlenmez. Erken sabah
saatlerinde ¢ok daha fazla goriilir. Yapilan ¢aligmalar IKH’lerin giin i¢i ritminin
gece ile sabah insidansini gece ve saat 06;00 da % 0,3 / % 16,9 oldugunu isaret
eder (20-204,205)
SAK ile ilgili ¢aligmada klasik 24 saatlik degisimin Ozellikle belirgin sabah
pikinin toplam popiilasyonda degil de HT hastalarinda belirgin oldugunu
soylemislerdir . ikinci geg pikin tespitindeki uyumsuzlugun nedeni olarak bazi
caligmalardaki hasta sayisindaki azlik iddia edilebilir. Veri toplamadaki farkliliklar
da ikinci bir neden olarak sdylenebilir. Ornegin 4— 6 saatlik araliklarla yapilan
gruplamalarda birer saatlik zaman diliminin tespit edilmesi olas1 ikinci gece pikinin
gizlenmesine neden olabilir. Daha da 6tesi bu pikin tespiti etyoloji ya da olayin
tetikleyenleri ile ilgili olabilir 2% 2! 100 153 169 170) " 7aman aralig1 tespiti, inme
baslangicini tetikleyen nedenlerden, cinsiyet ve yas gibi spesifik olanlar1 etkileniyor
olabilir. Baz1 otorler tarafindan yapilan c¢aligsmalar hastanelere ardi sira basvuran
hastalar iizerinde yapilmis, saat 08 °“de ilk pikin, saat 20 °“’de ikinci pikin
oldugunu gostermislerdir. Ustelik bu 24 saatlik degisim hem normotansif hem de

(18,100, 153139 © 35le uykusunin sik olarak

hipertansif hastalarda gozlenmistir
yapildig1 Italya toplumunda hemorajik inmenin olusumundaki bimodal giin i¢i
ritmin inme alt tipi, risk faktorlerinin varligi veya yoklugu gibi klinik 6zellikler ve
hasta demografik bilgilerinden bagimsiz oldugunu gostermistir ° > inmedeki iki
zirveli 24 saatlik degisimin, ayn1 bolgede yasayan komplike olmamis esansiyel
hipertansiyon hastalarinda kan basincinda gozlenen iki zirveli degisime benzerligi
oldukc¢a dikkate degerdir. Sistolik ve diyastolik kan basincindaki major pik sabah;
mindr pik ise erken gece doneminde gdzlenir 7Y

Bizim hasta grubunda % 73,2 oraninda hipertansiyon gozlenmistir.
Literatiirle uyumlu bicimde hem normotansif hem de hipertansif hastalarda saat

06"-12% /12%-15" de ikili inme piki gozlenmistir. (Grafik 13)
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Kan basinct yiiksekligi nadiren semptomlara neden oldugundan dolay:
genelde taninmaz. Maalesef hipertansif hastalarin yalnizca % 50’si bunun
farkindadir. Bunlarinda % 50°si kabul edilebilir diizeylerde antihipertansif tedavi
alir °°. Bu nedenle hipertansiyon sessiz katil gibidir. Yalnizca inme igin degil ayn1
zamanda MI, ani kardiyak o6lim ve diger kardiyak olaylar iginde predispozan
faktordiir. Izole diastolik kan basinci, kombine sistolik/ diastolik kan basimci ya da
izole sistolik kan basinct 6zellikle yaslilarda inme nedenlerindendir. Genis tabanli
alan caligmasinda kan basinci diistiriilmesinin fotal ve nonfotal inmelerde ortalama

4,5 yillik siire zarfinda % 36 azalmaya neden oldugunu gostermistir 7%

. Yapilan
genis tabanli derlemede plasebo kontrollii kan basinci tedavisi ¢aligmalarmin ¢ok
sayida olusan bulgularmni toplamis hem fotal hem de non f6tal inmelerde sirastyla
0,76 ve 0,79 odds ratio oranlarinda belirgin diisiis saptamustir '’>. Antihipertansif
tedavi etkinligi acik¢a kanitlanmistir. Kullanilan ilaglar (Ca kanal blokdrleri, beta
blokorler, ACE, diiiretikler vb) arasinda farklilik ¢ok azdw. Yalniz tiazid grubu
diiiretikleri icermeyen ilaglarin iskemiye karsi daha az protektif oldugu
gosterilmistir 7Y .

Etkin hipertansiyon kontrolii i¢in, kan basmcininn tim 24 saat boyunca
Ozellikle sabahlar1 ve aksamlari igerir tarzda kontrolii gerekir. Ciinkii bu saatlerde
inme ve kardiyovaskiiler olaylar fazla goriilmektedir. Tansiyon ciddiyetinden
bagimsiz olarak giiniin bu saatlerindeki kan basinci varyasyonu kritik olarak
incelmis arter duvarmin ve aterosklerotik plagm riiptiirine neden olabilir.
Dolayisiyla kanamalara ve trombozlara neden olabilir. Bu nedenle hem sabah hem
erken gece kan basinci kontrolii, 6ncelikli inme riskini azaltmak i¢in hedeftir. Risk
altindaki yash insanlarda bulunan sabah inmesinin belirleyicilerinden biri giinliik
aktivitelere baglama esnasindaki belirli kan basinct ylikselmeleridir (102, 110)
Glinlimiizde 24 saatlik yavas salinnmli kan basmcint kontrol eden ilaglar
bulunmaktadir. Tedavi etkinligi sabah alindiginda iyi oldugundan ilaglarin sabah
alinmalar1 onaylanmistir. Her ne kadar diizenleyici kriterler, 24 saatlik kan basmci
kontroliinde yanlis yorumlansa da, kan basinci kontrolii etkileri full
konsantrasyonda 24 saat boyunca zirve dozda olusturdugu kontrolin en az

%350’sine esit olmaktadir. Bu kriteri karsilama sabah ve 6gleden sonra kan basinci

seviyelerinin optimal kontroliinii saglamak i¢in yeterli degildir. Ne yazik ki 24
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saatte bir tiiketilen kan basinct diizenleyicilerinin ¢ogu sabah tiiketildiginde 24
saatlik period sonunda c¢ok diisiik bir etkiye sahip olur. Bu da bir sonraki sabah
dozunun 6ncesindeki zamana denk gelmektedir. Bu durum 6zellikle yasli hastalarda
40 mm Hg ve daha fazla bir farka neden olabilmektedir '*%.

Sabah piki inme sikliginin erken ve ge¢ sabah saatlerinde de oldugu kabul
edilmektedir. Yapilan meta analizlerde artmus riskin sabah (saat 06°°— 12° aras1 ) %
49 oldugunu gostermistir. Bu risk artisi biitiin inmelerin giin boyu esit dagilimi
varsayilarak hesaplanmugtir ') .

Kardiyak nedenler inme i¢in dnemli risk faktorii olup AF kardiyak nedenler
arasinda en onemli risk faktoriidiir. Kardiyoembolik inmede (AF’de daha belirgin)
de iki zamanl giin i¢i ritim gézlenmektedir ( Grafik 15).

Risk faktorlerinin hi¢ biri tek basina sabah inme baglangic pikini
agiklayamamaktadir ?°®. Kan basmcinda goriilen giin igi ritim, kardiyak output,
kalp hizi, vazo motor tonus ve fiziksel aktivite giin igi ritim ile korele olabilir ¢* 2%~
210212 yayinlanan bulgular inme olusumundaki ikili pikin varyasyonu ile kan
basinci, kalp hizi ve fiziksel aktivite arasindaki iliskisi hipertansif hastalarin

197 Bu bulgular fiziksel aktivitedeki ani

sonuglar1 ile paralellik gostermistir
degisiklik (gece ve 6gle uykusu sonrasi) hipotezini desteklemektedir. Hematokrit ve
kan vizkozitesi de sabahlar1 pik yapmak iizere giin i¢inde dalgalanir *'¥. Trombosit
agregasyonu ve PAI aktivasyonu uyanirken maksimum seviyeyi gostermektedir

@%  Aksine endojen plazminojen aktivitesi uyanikhk doneminde diisiis

(1329 Tromboliz ve tromboz arasmndaki normal dengedeki bu

gostermektedir
degisimler AF’li inme hastalarindaki zamansal degisimi etkileyebilir. Inme icin
bagimsiz risk faktorii olan AF’deki sabah inme goriilme yiiksekligi bu sekilde
agiklanabilir. Kalict AF protrombotik veya hiperkoagulabil durum ile iligkilidir.
Bununla beraber homeostatik parametrelerdeki (plazma fibrinojeni, Won willebrant
faktor, Het v.b) glini¢i degisimi de diisiiniildiiglinde, bu hastalardaki tromboembolik
yiiksek inme riski agiklanabilir @19 Ancak AF’li hastalardaki tromboembolizmin
patogenezindeki trombosit aktivasyonunun 6nemi belirsizligini korumaktadir ¢'®,
Biiylk damar aterotrombotik hastaligmma bagli inmeler, genel dagilimda
kardioembolik inmelerin alt tipleri arasinda genis bir aralif1 tanimlamaktadir. Yasla

birlikte AF goriilme siklig1 artar. Bu AF’nun inme nedenleri arasindaki artigina da

58



neden olmaktadir. inme nedenleri arasinda AF’nin artismin bir baska nedeni de
yasli AF’li hastalarda primer inme Onleyici tedavide antikoagulanlarin recete
edilmesine doktorlarin isteksiz olmasidir ?!'- 2!7- 218 220),

Biitiin inme geg¢iren hastalar analiz edildiginde sabah saatlerindeki yiiksek
inme orani diger tiim c¢aligmalarla paraleldir. Benzer sekilde 2 pikli zamansal
dagilim gosterilmistir (2" 22V, Tlk ve en yiiksek pik saat 08°— 10% arasinda goriiliir.
ikinci ancak daha ufak pik saat 16°°— 18 saatleri arasdadir. Sabah piki yiiksek
kan basinci, kalp hizi, fiziksel aktivite, trombosit agregasyonu ve plazminojen
aktivatr inhibitor aktivitesi ile iligkili olabilir *% 2°”. Ogleden sonraki inme pikini
aciklamak bu kadar kolay degildir. Olas1 bir yorum, ge¢ 6gleden sonra inmeleri ve
ogleden sonraki dinlenme / uyku arasindaki iligki olabilir. Ogleden sonraki istirahat
uyku ile birliktedir ve siklikla saat 15— 16" da yapilir. Benzer riskler bu dsnemde
de olabilir.

Kardiyovaskiiler olaylar ve inmedeki gece uykusundan uyanma sonrasi
birikim bu sekilde hipotez edilebilir. Nokturnal bazal degisimler sabahlar1
maksimumdur ve bu olaylarin ikinci piki ek bir uyku periyodundan sonra giin
igerisinde de olabilir "°”. Daha da &tesi fiziksel aktivite ve ani egzersizlerin kronik
AF’li plazma fibrinojen seviyesi yiiksekligi olan kisilerde hiperkoagulabiliteyi
etkiledigine dair kanitlar vardr . Ogle uykusu ile Mi ve kardiyovaskiiler
olaylara bagh yiiksek mortalite arasindaki iliski, 6gle uykusunun yakin donemde
kardiyak yapilarin parametreleri lizerindeki etkilerini gdstermesi ile beraber daha da

aciga ¢cikmistir (151, 223)

. Diger taraftan yliksek sabah piki ve aksamiizeri saatlerde
daha kiiciik olan ikinci pikin olusturdugu ikili pikin paroksismal AF ve ventrikiiler
tasiaritmilerde de oldugu yakm dénemde gosterilmistir #** 2%, Bilindigi kadar1yla
AF ve giin i¢i uyku arasindaki olmus iligkiyi inceleyen veriler yoktur. Bu bulgu
daha fazla irdelenmelidir. AF hastalardaki oral antikoagulan tedavinin etkinligi ve
siddeti arasindada diiirnal varyasyon vardir ®*”. Bu gercek yukaridaki nedenlerle
korele edilmelidir. Bu durum 6nlenebilecek inmelerin goriilmesine neden olabilir.
AF’1i hasta grubunda primer inme Onleyici tedavide antitrombotik tedavi alanlarin

oranmin diislikliigli sunu gostermektedir ki trombolitik terapotik stratejiler ve

bunlarm etkinliginin maksimize edilmesi i¢in ¢ok neden vardir.
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Calismamizda giini¢i ve mevsimsel ritim gozlendi. Giinigi ritim iki pikli olup
daha biiyiik olan birinci pik sabah erken saatlerde ( saat 06"~ 09°%) goriilmektedir.
Bu literatiirle uyumlu olup iilkeden iilkeye belirgin farkliliklar yoktur ( Grafik: 7).
Daha kiigiik ikinci pik bizim calismamizda 6gleden sonra saat 12°°- 15%,de
gozlendi.. ikinci pik farkls iilkelerde degisik saatlerde(saat 16°°- 18%, 20%- 22%)
elde edilmis olup, bu farkliligin toplumlar arasindaki sosyal, kiiltiirel ve ekonomik
faktorlerin olusturdugu yasam farkliliklarindan kaynaklaniyor olabilir.

Bircok c¢alismanin sonuglar1 degisik fizyolojik parametrelerin inmedeki

@-228) " yaz aylarinda

mevsimsel varyasyon ile korele olabilecegini gostermektedir
antifosfolipid antikorlarindaki titre daha az gériiliir *¥. Vazokonstriiktér endotelin
seviyesi kis aylarinda (Ocak, Subat) pik yapacak sekilde plazmada dalgalanmalar
gosterir. Ayn1 donemlerde potent vazodilatator olan NO seviyesi diisme gdsterir. Bu
bilgiler kombine edildiginde inme ve koroner hastaliklarin fazla goriilmesi
agiklanabilir *”. Aym zamanda Fibrinojen ve FVII'nin plazma degerleri de kis
aylarinda anlamli derecede yiiksektir. Bu mevsimsel degisim iskemik kalp hastalikli
ve inmelerden kaynaklanan 6liim nedenlerini agiklayabilir 153199 Sonug olarak kis
aylarinda inme ve kardiyovaskiiler olaylarda artis gézlenmektedir. Calismamizda
elde ettigmiz veriler kis mevsiminde daha fazla inme goriilme oranlarina sahip olup
literatiir bilgileriyle paralellik gostermektedir ( Grafik 8) .

Mevsimlere gore giin i¢i zamansal degisime bakildiginda ilkbahar, sonbahar
ve kis mevsimlerinde belirgin erken sabah piki, daha kiiclik 6gleden sonra ikinci bir
pik gozlendi. Yaz mevsiminde ise erken sabah piki baslamakta hafif derecede
artarak Ogleden sonraya kadar devam etmektedir. Grafikte erken sabah piki saga
baskin olarak elde edilmistir. (Grafik 9).

Y1l en kisa giindiiziine sahip olan 21 Aralik giinii kis mevsimindedir. Imsak
( saat 05,29) ile aksam (saat 16,47) saatleri arasinda giin 151¢min var oldugu 11saat
18 dakikalik bir siireye sahiptir. Yilin en uzun giindiiziine sahip olan 21 Haziran
giinii yaz mevsimindedir. Imsak ( saat 03,03) ile aksam (saat 20,49) saatleri arasinda
giin 1518min var oldugu 17 saat 46 dakikalik bir silireye sahiptir. Bu iki giiniin
giindiizleri arasinda 6 saat 28 dakikalik ( giine baslamada 2 saat 26 dakikalik, giin
biterken 4 saat 2 dakikalik) zaman farki vardir. Yaz mevsiminde tarimda calisan

birey sayisimnin artmasi, tatil mevsimi olmasi ve sosyokiiltiirel nedenlerle sabah
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uyanma saatinin degismesi giline baslama saatinde degisiklige ve belli saat
dilimindeki yogunlugun azalmasina, giinliikk aktivitelere baglama saatinde sabah
erken saatlerden geg saatlere dogru dagilima neden olmaktadir.

Olusan gece giindliz zaman farkinin endojen fizyolojik giin i¢i ritim tizerindeki
etkisi, glinliik aktivitelere baglangic saatindeki degisim, endojen ve eksojen faktorler
tizerindeki etki zamanini1 degistirmektedir. Yaz mevsiminde inmede gdzlenen erken
sabah pikinin saga basik elde edilmesi, bu faktorlerdeki zamansal dagilima bagh
oldugu seklinde yorumlanabilir.(Grafik: 9 )

Inme igin risk altindaki hastalar uygun zamanda tedavi (antikoagulan,
antiagregan ) alabilme avantajina sahiptirler. Trombosit agregasyonundaki sabah
yiiksekligi yaklasik 12 saat etkinligi olan antiagregan Picotamide’nin gece verilmesi
ile periferal arteriosklerozu olan hastalarda arteriosklerozun etkileri suprese
edilebilmektedir 7. Aspirin tromboembolik olaylara karsi ucuz onleyici ajan
olarak yaygin sekilde kullanilmaktadir. Diizenli regiiler aspirin aliminin birinci
saatinde trombosit agregasyonu inhibe olur. Bu etki ilaca maruz kalan trombositler
icin yasam boyu devam eder. Ancak kemik iligi tarafindan bu trombositlerin
degistirilmesi ile dolasan trombositlerdeki koagulasyon etkinligi geri kazamlir @7,
Cift kor randomize ¢aligmada 325 mg aspirin giin asir1 aliminin sabah MI insidans1
{izerinde belirgin azaltic1 etkiye sahip oldugu gosterilmistir '’®. Caligmalar, sabah
vakalarinda aspirin kullaniminda plaseboya kiyasla % 60 oraninda azalmaya neden
oldugu bildirilmistir. Yakin donemde aspirinin geceleri verilmesi gerektigi, boylece
sabah goriilen inmeye kars1 antiplatelet etkinin maksimize oldugu dolasan
trombositlerdeki inaktivasyonun daha fazla oldugunu 6nermislerdir '’”. Gece 100
mg aspirin alimi tromboemboli riskinin arttigr hamileligin erken doneminde
gestasyonel hipertansiyon ve preeklamsiye (dolayisiyle inmeyi dnleyici etki) karsi
yiiksek riskli grupta, sabah ilag alimma gore belirgin Onleyici etkiye sahip
oldugunu gostermislerdir . Daha da otesinde 24 saatlik kan basinci
ortalamasinda hafif hipertansif bireylerde kan basincinda 5- 6 mm Hg diislise neden
olabilmistir. Sabah alman aspirinin bdyle etkisi yoktur . Daha spesifik
caligmalarla trombosit agregasyonu inhibisyonunda aspirinin gece veya giindiiz

alim zamaninin etkinligi arastirilmalidir.
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Onemli sayida ¢aligmada koagulasyonun direkt veya indirekt etkilendigi
trombin zamani ve F Xa inhibisyonununda giin i¢i ritim oldugunu gostermislerdir.
Heparin veya diger ilaglarin hastalardaki cevabi giin i¢i ritim gostermektedir Siirekli
intravendz heparin tedavisi alan DVT 1i hastalarda aPTT, ye heparinin etkisi
sabahlar1 umulandan daha azdir'*”. Bu dénemde kan koagulasyonu maksimumdur.
Heparinin etkisi gece en yiiksek seviyededir ki bu donemde kan koagulasyonu en
diisiik diizeydedir "®'"'®), Regiiler ve diisiik molekiil agirlikl heparinin ayni dozlar:
da belirgin giin i¢i asamalar gosterir. Ogleden sonraki enjeksiyonu sabah esdeger
dozdaki enjeksiyona gore aPTT’de daha belirgin degisime neden olur. Degisik
heparin dozlar1 giinigi ritmin asamasma gore uygulanabilir. Ornegin siniizoidal
olarak degisen inflizyon volumii, fraksiyone veya nonfraksiyone heparinin bolus
enjeksiyonlarinin zamanlamalarinda degisiklikler yapilabilir. Siirekli ve zamanla
degismeyen heparin tedavisi monitdrize edildiginde, laboratuar prosediirlerindeki
sonuglarda kiiclik varyasyonlar gozlenebilir. Zeminde pihtilasma siddetindeki giin
ici ritme karsi yanlis yorumlanabilir. Bu durum terapotik basarisizlik veya
komplikasyonlarla sonuglanabilecek doz ayarlarma yol a¢mamalidir. Kan
koagulasyon parametrelerindeki genis degisimler varfarin gibi anti vitamin K alan

(184)

bireylerde de rapor edilmistir . 24 saatlik calisma az sayida yapilmstir.

Medikasyon etkilerindeki zamansal degisimler istatistiksel ve klinik olarak ¢aligma
azlig1 nedeniyle ok anlamli degildir ('

Kan koagulasyonu ve fibrinolizisdeki giin i¢i ritim rekombinan tPA tedavisi
alan hastalardaki cevaplarda degisime neden olabilir "* "® Koroner agikhigin
yeniden saglanmas1 tPA alan hastalarda 6gleden sonra ve geceleri iyidir. Ne var ki
sabah ve 6gleden once tPA alan hastalara yalnizca minimum etki gosterir. tPA’nin
dozunu giin i¢i ritme bagimli degisimden kurtarmak i¢in doz ayarlanmasi
denenmistir (!% 188190,

Anlamli miktarda 24 saatlik ve yillik degisimler ilizerinde akut MI, ani
kardiyak olim ve inme iizerinde ¢alisma yaymlanmistir (1- 16, 47- 50, 191- 195) Ilging
olarak pek ¢ok ¢aligma sabahlar1 inme ve kardiyak morbidite, mortaliteyi daha fazla
bulmus, ikinci kii¢iik bir pikin ge¢ 6gleden sonra- aksam doneminde oldugunu rapor
etmislerdir. Calismalar pik sikliklarinin kig aylarinda daha fazla oldugunu

gostermistir. Bu akut MI ve ani kardiyak oliimde daha belirgin, iskemik ve
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hemorajik inmede ise daha az belirgindir. Koroner hastaliklar ve inmedeki zamansal
degisimlerdeki benzerlikler; altta yatan endojen 24 saatlik, yillik ritimlerdeki
patofizyolojinin, ¢evresel faktdrlerin siddet ve goriilme sikligmin ortak oldugunu
gostermektedir.

Tiim bu inmenin zamansal degisimlerindeki nedensel mekanizmalarin
anlagilmas1 dnemli bir halk saglig1 ve klinik anlamlilik icerir. Ozellikle beklenmedik

Oliimlerin dnlenmesi ve uzun donem oziirliliiklerin is glicii kaybi azaltilabilir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

1- Caliymamiza alinan hasta sayis1 418 olup hastalarin ortalama yas1 66 idi.
En genci 23, en yaslis1 95 yasindaydi. Hastalardan 198’1 (%47,4) kadmn, 220’si (%
52,6) erkekti. Kadinlarin ortalama yas1 69, en genci 28, en yaslis1 95 yasindaydi.
Erkeklerin ortalama yas1 64, en kiigiigii 23, en biiyiigii 94 yasindaydi. Hastalarin
40’1 45 (%9,6) yasi altinda, 378’1 45 (%90,4) yas ve iizerindeydi. Altmigbes ( %
15,84) hastanin ailesinde inme Oykiisii vardi. Hastalarin yas, cinsiyet, ailede inme
Oykiisti varligi gibi inme icin degistirilemeyen risk faktorlerinin dagilimi literatiir
bilgileri ile uyumluydu. Inmenin giin i¢i ve mevsimsel dagilimi ile degistirilemeyen
risk faktorleri arasinda istatistiksel olarak iligkili bulunmadi.

2- Arastirilan degistirilebilen risk faktorlerinde: Diabetes mellitus 97 (% 24,4)
hastada mevcuttu, 153 hasta (% 45,8) sigara igiyordu. Karotis doppler
ultrasonografi yapilmis olan 291 hastanm; 209 unda (% 75,3) karotis stenozu veya
intimal kalinlasma vardi. LDL-Kolesterol diizeyi bakilmis olan 329 hastanin
174’tinde (% 43,6) LDL-Kolesterol diizeyi 130 mg/ dI’'nin {izerindeydi. Kalp
hastalig1 olan 144 hastanin; 73’linde (% 17,4) AF, 26’sinda (% 6,2) mitral kapak
hastaligi, 6’sinda (% 1,4) protez kapak hastaligi, 39’unda (% 9,3) ASKH (MI) vard1.
Hastalarm 301’inde ( % 73,2) hipertansiyon vardi. Hastalarin degistirilebilen risk
faktorlerine sahip olma oranlar1 literatiir bilgileri ile uyumluydu ve inmenin giin i¢i,
mevsimsel dagilimi ile istatistiksel olarak iligkili bulunmadi.

3- Kardioembolik inmelerin i¢inde en sik tespit edilen inme nedeni atrial
fibrilasyondu. AF’da diger kardioembolik inmelere gore sabah inme gdriilme orani
daha belirgindi. Tromboliz ve tromboz arasindaki normal dengedeki degisimler
AF’li hastalarinda goriilen inme olusum zamanimi etkileyebilir ve inme igin
bagimsiz bir risk faktorii olan AF’deki sabah inme goriilme yiiksekligini
aciklayabilir. Bu hastalarda koruyucu tedavi olarak baslanan oral antikoagulan
tedavinin etkinligi ve siddeti arasinda da giin i¢i degisim vardir. Sabahlar1 bu
etkinlik daha azdir. Bizim ¢alismamizdaki verilerde goz Oniine alindiginda, AF’li
hastalarda sabah etkin kan ila¢ diizeyi saglanacak sekilde antikoagulan tedaviye
baslanmasi Onerilinebilir. Bu durumun daha ileri calismalarla ortaya konmasi

gereklidir.
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4- Hipertansiyon en sik goziiken risk faktoriidiir. Endojen ve eksojen
faktorlerden etkilenerek tetiklenmekte. Inme goriilme saatlerine paralel giin igi
zamansal dagilim gostermektedir. Giinde tek doz alinan antihipertansif ilaclarin
cogu 24 saatlik period sonunda yetersiz kan diizeyine sahip olabilir. Bu zamanin,
hipertansiyonun tetiklendigi inmenin engok goriildiigli sabah erken saatlerde olmasi
inme insidansinda artisa neden olabilir. Antihipertansif ila¢ kullaniminda bu durum
dikkate alinamali ve daha ileri caligmalarla degerlendirilmelidir.

5- Inme igin riskli hastalarda &nleyici tedavide en sik kullandigimiz “’asetil
salisilik asit aliminin 60. dakika ve sonrasinda trombosit agregasyonu inhibe olur.
Tedavi sabah diizenlendiginde inmenin en yogun gelistigi sabah saatlerinde
antiagregan etkinin saglanmasinda ge¢ kalinabilir. Bu nedenle riskli hastalarm inme
Onleyici olarak asetil salisilik asit aliminin aksamlar1 diizenlenmesi 6nerilinebilir.

6- Inmenin yogun goriildiigii erken sabah ve erken aksam saatlerinde ilk
miiracaatin yapildig1 birinci basamak saglik kuruluslari, acil servis iiniteleri,
noroloji klinikleri ve trombolitik tedavi {initeleri daha iyi organize edilebilir. Daha
efektif tedavi uygulanabilir.

7- Calismamiz hastahane tabanli ¢alismadir. Sonuglarin ¢ok daha giivenilir

olabilmesi i¢in toplum tabanl ¢aligmalar yapilabilir.
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OZET

Inme gelismis iilkelerde dliim nedenleri arasinda iigiincii, sakatlik ve dziirliiliik
yapmada birinci nedendir. Hastane bagvurularida ve saglik harcamalarinda 6nemli
bir yer tutan hastalik grubudur. Literatiirde, inmenin giin i¢i sabah ve 6gleden
sonraki saatlerde daha sik gelismekte oldugunu gosteren caligmalar mevcuttur.
Inmenin giini¢i, mevsimsel goriilme sikligma etki eden dnlenebilir risk faktorlerinin
tespiti ve gerekli dnlemlerin almmasi 6nemli bir saglhk sorununun c¢dziimiine
katkida bulunabilir. Bu ¢aligmada klinigimize miiracaat eden inme hastalarinin inme
olusum saatleri, hastalardaki inme icin risk faktorleri ve arasindaki iliskiler
arastirilmisgtir.

Calismamiza alinan 418 hastanin ortalama yasi 66, en kiigiigii 23, en biiyligl
95 yasindaydi. . Hastalarin 198°1 (% 47,4) kadin, 220’si (% 52,6) erkekti.. Kirk
hasta 45 (% 9,6) yasin altinda, 378 hasta 45 (% 90,4) yas ve lizerindeydi. Alltmisbes
(%15,9) hastanin ailesinde inme Oykiisii vardi. Hipertansiyon 301 (% 73,2) hastada,
Diabetes Mellitus 97 (% 24,4) hastada, kalp hastaligi144 (% 34,4) hastada vardi..
Kalp hastaliklar1 i¢inde en sik AF (73 hasta, % 17,5) vardi. Sigara konusunda bilgi
edinebildigimiz 334 hastanin 153’1 (% 45,7) sigara kullanicistydi. Karotis doppler
USG yapilan 291 hastanin, 219’unda (% 75,3) degisik oranlarda darlik veya intimal
kalinlasma vardi. Ugyiizyirmidokuz (%78,7) hastanmn LDL-Kolesterol diizeyine
bakildi. Bu diizey 174 (% 43,6) hastada 130 mg/dI’nin tizerindeydi.

Uc saatlik dilimlere ayrilarak incelendiginde, giinici inme olusumunda iki
pikin var oldugu bir ritim saptanmistir. Birinci ve daha biiyiik pik, sabah erken
saatlerde (saat 06°°- 09°°), daha kiiciik ikinci pik 6gleden sonra (saat 12%°- 15%)
goriildii. Mevsimsel olarak inme goriilme sikligina baktigimizda, kis mevsiminde
inmenin daha fazla goriildiigiinii saptadik.

Hastalarda risk faktorleri ile inme goriilme saatleri veya mevsimleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml iligki bulunamadi( P < 0,05). Belirgin sabah piki ve daha
kiiciik 6gleden sonra pikinin, endojen ve eksojen faktorlere bagl olusabilecegi
ongoriildii. Inme i¢in dnemli dnlenebilen risk faktdrlerinden HT ve AF’nin de
endojen ve eksojen faktdrlerden etkilendigi bilinmektedir. Inmenin pik yaptig:

erken sabah ve 6gleden sonraki saatlerde onleyici tedavide kullanilan antikoagulan,
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antiagregan, antihipertansif tedavilerin maksimum etkinligi hedef alinmalidir. Bu
amagla ila¢ alimi icin aksam saatleri tercih edilebilir. Inme tedavisinin zamaninda
ve etkin yapilabilmesi i¢in, birinci basamak saglik kuruluslari, acil servis iiniteleri,
noroloji klinikleri ve trombolitik tedavi iiniteleri inmenin pik yaptig: saatlerde daha

hazir hale getirilebilinir.

Anahtar kelimeler: Inme, Risk faktorleri, Giinigi ve mevsimsel ritim.
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ABSTRACT

Stroke is the third common causes of death and first common causes of
disability/morbidity in developed countries. It is a group of diseases occupying
significant amount of hospital admissions and health budgets in industrialized
countries. In the literature, there are studies revealing that stroke is occurred mostly
in morning and afternoon hours in daytime. Determining modifying circadian and
seasonal risk factors that effect stroke frequency and taking precautions against
those could help solving an important health problem In this study, stroke onset
times, risk factors for stroke and their relations were researched in stroke patients
admitted to our clinic.

Mean age of 418 patients was 66, the youngest one was 23 and the oldest one
was 95 years old. A hundred and ninety-eight of the patients (47.4 %) were female,
220 of them (52.6 %) were male. Forty patients were under the age of 45 (9.6 %)
and 378 patients were 45 or older (90.4 %). Family history of stroke was present in
65 (15.9 %) patients. There were hypertension in 301 (73.2 %) patients, Diabetes
Mellitus in 97 (24.4 %) patients, hearth diseases in 144 patients (34.4 %). AF (73
patients, 17.5 %) is the most common one among the hearth diseases. A hundred
and fifty-three patients (45.7 %) were smoker among 334 patients who could be
questioned about the smoking. Among 291 patients in whom carotid Doppler
ultrasound was performed, 219 (75.3 %) patients had varying degrees of stenosis or
intimal thickening. LDL-Cholesterol levels were studied in 329 patients (78.7 %).
This level was over 130 mg/dl in 174 (43.6 %) patients.

A diurnal rthythm with two peaks was detected in stroke onset when a day was
subdivided into three hours periods. First peak which is the higher one was
observed in early morning hours (06°°- 09%), second peak which is the lower one
was observed in afternoon hours (12%- 15”). When we analyzed the seasonal
variations, we detected that stroke is observed more during the winter.

There was not any statistically significant association between the risk factors
and stroke onset hours or seasons (P <0, 05). We presumed that prominent morning
peak and a lower afternoon peak were could be originated from endogenic and

exogenic factors. HT and AF among the modifiable stroke risk factors are also
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known to be influenced from endogenic and exogenic factors Maximum efficacy
from the preventive treatments such as anticoagulative, antiaggregant and
antihypertensive therapies must be targeted in early morning and afternoon hours in
which the stroke onset peaks were observed. For this aim, night hours could be
preferred for taking these drugs. In order to treat the stroke in time and effectively,
primary healthcare units, emergency rooms, neurology clinics and thrombolytic
treatment units could be rearranged to be ready for the hours in which the stroke

peaks occur.

Keywords: Stroke, Risk factors, Diurnal and seasonal rhythm.
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