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1. GIRIS VE AMAC

Inme, ABD’de 2004 yilindaki verilere gére her 16 &liim olgusunun birinden
sorumludur. Yine ABD’de ortalama her 3-4 dakikada bir kisinin inme nedeniyle 6ldiigii
saptanmustir. iInme ayrica uzun dénem sakathigin ana nedenidir. Hastalar, aileleri ve saglik
kurumlart igin ¢ok biiyiik emosyonel ve sosyoekonomik sorunlara yol agmaktadir. inme
geciren bir hastanin hayat boyu maliyeti 3 000 ile 59 800 USD arasindadir. 2020’li
yillarda, inme ile birlikte koroner arter hastaliklarinin saglikli yasamin kaybindaki en
onemli neden olacagr diisiiniilmektedir (1).ABD’de yilda 700 000 inme olgusu ortaya
cikmakta olup, kalp hastaliklar1 ve kanserden sonraki {ig¢lincii O6liim nedenini
olusturmaktadir. Inme sonrasinda hastalarm % 50-70’i fonksiyonel bagimsizlik
kazanmakta, % 15-30’u kalici sekel ile yasamakta, % 20’si bakima muhtag¢ hale
gelmektedir (2).

Eriskin donemin norolojik hastaliklar1 arasinda, serebrovaskiiler hastaliklar siklik
ve onem agisindan agikga en onde yer almaktadir. Genel bir hastanede yatan norolojik
hastalarin en az yarisinda serebrovaskiiler hastalik mevcuttur (3).Yapilan popiilasyon
tabanl ¢aligmalarda iskemik inme % 67.3-80.5, primer intraserebral kanama % 6.5-19.6 ve
subaraknoid kanama % 0.8-7 oraninda olup, % 2-14.5’inde bir neden ortaya konamamustir.
Her yas araliginda siyah irkta inme insidans (=belirli bir zaman periyodunda bir
popiilasyonda ortaya ¢ikan yeni inme olgular1) oranlarimin beyazlardan daha yiiksek
oldugu, ancak irklar arasi farkliligin 6zellikle 35-44 yaslar olmak iizere genglerde daha
belirgin oldugu bildirilmektedir. Bununla birlikte inme mutlak sayisi1 ileri yaslarda en
yiiksektir (1).

Diinya saglik orgiitii 2006 verilerine gore tiim yas gruplarinda; iskemik inme % 80,
primer intraserebral kanama % 15 ve subaraknoid kanama % 5 diizeyinde bulunmustur.
Iskemik inme alt tipinde de % 50 aterotromboembolizm, % 25 kiigiik damar hastalig1, %

20 kardiyoembolizm ve % 5 nadir nedenler olarak bulunmustur (1).
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Spontan intraserebral kanamalar ani baslangicli ve yasami tehdit edici bir inme alt
tipini olusturmaktadir. Kanamalarda mortalite ve morbidite yiiksek olup sagaltim
stratejileri de siirli kalmaktadir. Primer intraserebral kanama i¢in en 6nemli risk faktorii
hipertansiyon olarak gozlenmektedir. Erkeklerde primer intraserebral kanama gegirme riski
kadinlardan yiiksek oldugu goriilmektedir. Iskemik inmede anlamli bir risk faktorii olan
sigara ve diyabetin, primer intraserebral kanama i¢in agik ve belirgin bir faktér olmadigi
goriilmektedir (1).

Inme bir ileri yas hastalig: olarak kabul edilse de gocuklar ve genglerde de
gorilebilmektedir. 15-44 yaslar1 arasinda inme insidansi 9-11/100000 arasindadir. ABD’
de tim inmelerin % 3-7’si 15-45 yas arasindadir. Geng eriskinlerde inme alt grup
insidanslar1 degisik etnik ve cografi gruplarda farklilk gosterebilmektedir. Ilag
bagimliliginin yaygin oldugu toplumlarda inmelerin % 6-12’sinden ila¢ kot kullanimi
sorumlu tutulmaktadir. Yine sigara kullaniminin yaygin oldugu toplumlarda geng
eriskinlerde inme insidanst 73/100000 olarak bulunmustur. Diisiik sosyoekonomik durum,
inme gecirme ve inmeye bagli mortaliteyi arttirmaktadir. Bu durum, diisiik sosyoekonomik
diizeydeki kisilerde sigara ve alkol kullaniminin, obezite ve hipertansiyon tablosunun
gelisimine zemin hazirladig1 seklinde yorumlanmaktadir. 15-34 yas arasindaki kadinlarin
iskemik inme ve gecici iskemik atak gegirme riskleri ayn1 yas grubundaki erkeklere oranla
daha yiiksektir. 35-44 yas grubunda bu durumun tam tersi gegerlidir. Bu paradoksal
durumun 15-34 yas gurubundaki kadinlarin yiiksek oranda dogum kontrol ilact kullanimi,
lohusalik dénemi ve hormonal farkliliklarin sonucu oldugu diisiintilmektedir (4).

Gen¢ iskemik inmeler arteriopatiler, kardiyak emboliler, protrombotik
(hematolojik) durumlar ve nedeni bilinmeyen durumlar olarak siniflandirilabilir.
Arteriopatiler grubu da aterosklerotik arteriopati ve non-aterosklerotik arteriopati olarak
ikiye ayrilabilir. Non-aterosklerotik grupta; 1-Servikoserebral disseksiyonlar, 2-
Fibromiskiiler displazi, 3-Dilate arteriopati, 4-Moyamoya hastaligi, 5-CADASIL
(Subkortikal infarkt ve 16koensefalopati ile giden serebral otozomal dominant arteriopati),
6-Vaskiilitler, 7-Migren olarak 7 gruba ayirmak miimkiindiir (5).

Geng eriskinlerde primer intraserebral hemoraji sikligt % 0.7-40 arasinda
degismektedir. Baglica nedenleri intrakranial vaskiiler anomaliler, anevrizmalar, arteriyel
hipertansiyon ve sempatomimetik ila¢ kullanimlaridir. Diger nadir nedenler ise kanama
diyatezleri, serebral vendz trombozlar, eklampsi, beyin tiimorleri, vaskiilitler ve cerrahi

miidahalelerdir. Arteriovenéz malformasyonlar (AVM) genglerde en sik goriilen
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malformasyonlardir. Bunun disinda kaverndz anjiyomlar da sik goriilmektedir. Ayrintili
incelemeye ragmen yaklasik % 15 vakada neden bulunamayabilir. Etiyolojide vaskiiler
anormallikler disinda ikinci siklikla hipertansiyon goriilmektedir (5). Gen¢ inmeli
hastalarda 30 giinliik mortalite riski % 4.9-20.4 arasinda degismektedir, risk kanama olan
olgularda daha fazladir (4).



2. GENEL BILGILER

2.1. inmenin Tanim

Serebrovaskiiler hastalik, kan damarlarini ilgilendiren patolojik bir siire¢ sonucu
beyinde olusan tiim bozukluklari anlatmaktadir. Inme (stroke) ise, spesifik olarak
serebrovaskiiler hastaliga bagli olarak gelisen, ani yerlesimli, fokal n6rolojik bir sendromu
ifade etmektedir (3).

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) inmeyi; ani gelisen, 24 saat veya daha uzun siiren,
oliime yol acabilen, damarsal kokenli, fokal veya global serebral fonksiyon bozuklugu ile
olusan klinik bulgular olarak tanimlamistir. Travma, enfeksiyon, timor gibi nedenlere
bagli infarkt veya kanama, serebral iskemiye bagli gecici iskemik ataklar tanimlama dis1

birakilmistir (6).

2.2. Vaskiiler Anatomi

2.2.1. Arteriyel dolasim

Beyin, arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler araciligi ile
beslenir. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini, arteria karotis
interna (ICA) ve dallar1 saglarken, infratentoriyal bolgede yer alan beyin sapr ve
serebellum ile supratentoriyel yapilardan oksipital lob ile talamusun kan akimini vertebral
arter (VA) ve dallar1 saglar. Supratentoriyal bodlgeyi besleyen ICA, arteria karotis
kommunis’in (CCA) dalidir. CCA solda dogrudan arkus aortanin dali olarak c¢ikarken,
sagda ise trunkus brakiosefalikusun bir dalidir (7-10).



2.2.1.1. Karotis Sistemi

2.2.1.1.1. internal Karotid Arter (ICA)

CCA servikal bolgede dal vermeden dordiincii servikal vertebra diizeyine kadar
yiikseldikten sonra tiroid kikirdagin iist sinirina yakin bolgede iki dala ayrilir. Bu dallardan
biri olan ICA, servikal bolgede dal vermeden ylikselerek kafa tabaninda karotis kanalina
girer. Intrakraniyal bélgede karotis kanalindan ¢iktiktan sonra orta kafa cukurunda dura
materi delerek kaverndz sinusun igine girer. Arter daha sonra kaverndz siniisii olusturan
diger dura yapragini delerek subaraknoid bolgeye ulasir. Subaraknoid aralikta uc dallarina
ayrilir. Internal karotis arterin kaverndz siniis igindeki son kisimlarma genellikle ‘Karotis
Sifon’u denir. Internal karotis arterin dallari:

1. Servikal segment: Ana karotid arterden karotid kanal girisine kadar olan
segmenttir, dal vermez.

2. Petrozal segment: Temporal kemigin petroz kismi i¢indeki segmenttir.

o Karotikotimpanik arter: Timpanik kaviteyi besler.

e Pterigoid arter: Pterigoid kanal1 sular.

3. Kavernoz segment: Kaverndz siniis i¢indeki segmenttir. Ug dal verir.

e Hipofizeal arter: Norohipofizi besler.

e Anterior menengial arter: Anterior fossa tabanini sular.

e Oftalmik arter: Optik sinir, retina, frontal ve etmoidal siniisleri besler. Bu
arterin eksternal karotid arter dallar1 ile anastomotik baglantisi vardir.

4. Serebral (Supraklinoid) segment: Arteria serebri anterior (ACA) ve arteria
serebri media (MCA) dallarma ayrildig: bifurkasyona kadar olan segmenttir. Ug dal verir.

e Superior hipofizeal arter: Optik kiazma ve hipofizin anterior lobunu besler.

e ii-Posterior kommiinikan arter: Internal kapsiiliin genu ve posterior bacagi ile
talamusun anterioru, hipotalamus ve subtalamusu besler. Okiilomotor sinirin
hemen iizerinden ve arkasindan gecerek arteria serebri posterior (PCA) ile
anastomoz yapar.

e Anterior koroidal arter: Optik traktus, lateral genikulat cisim, serebral
pedinkiiller, pallidumun 2/3 mediali, unkus, amigdala, anterior hipokampal

girus, lateral ventrikiil temporal boynuzu ve koroid pleksusu besler (7-10).



2.2.1.1.2. Anterior Serebral Arter

Her iki anterior serebral arter, interhemisferik bolgede anterior kommiinikan arter
(ACoA) ile baglanirlar. Boylelikle sag ve sol karotid sistem arasinda onemli bir iligki
saglanmis olur. ACA’nin sulama alani, serebral hemisferin medial yiiziinde parieto-
oksipital fissiire kadardir. Bu arterin major santral ve kortikal dallar1 sunlardir:

1. Medial striat arter (Heubner’in rekiirren arteri):Sulama alani, internal kapsiiliin
on bacag1 ve genusu, kismen kaudat niikleus baginin bir kismi, globus pallidus ve rostral
putamen, kortikal olarak da girus rektus ve orbitofrontal korteksin posterior kisimlaridir.

2. Medial orbitofrontal arter: Frontal lobun orbital giruslari ve kismen septal
alanlar besler.

3. Frontopolar arter: Frontal polun kanlanmasini saglar.

4. Kallozomarjinal arter: Superior frontal girusun posterior kismi ve frontal lobun
medial yiiziinde presantral girusa kadar arteriyel dolasimi saglar.

5. Perikallozal arter: ACA’nin terminal dalidir (7-10).

2.2.1.1.3. Medial Serebral Arter

Lateral fissiirde birkag dala ayrilir:

1. Lentikiilostriat arterler: Nukleus lentiformis, nukleus kaudatusun dis boliimii,
kapsula internanin 6n bacag ile dorsal pargalarini ve globus pallidusun bir boliimiinii sular.

2. Kortikal dallar: Kortikal dallar, serebral hemisferlerin i¢ yiizii, frontal pol ve iist
konveksitenin arka boliimleri disinda kalan tiim korteks bolgelerinin kanlanmasini saglar.
Kortikal arterlerden subkortikal ak maddeyi besleyen ve uzunluklart 20 ile 50 mm.
arasinda olan mediiller perforan dallar (pial perforan) ¢ikar. Bu dallar “end-arter”

ozelliginde olup derinde yan ventrikiillere yonelirler (7-10).
2.2.1.2. Vertebrobaziller Sistem
Vertebrobaziller sistem dolasimini, arteria subklavianin dali olan vertebral arterler

(VA) saglar. Sag arteria subklavia, brakiosefalik trunkustan, solda ise dogrudan arcus

aortadan ayrilir (7-10).



2.2.1.2.1. Vertebral Arter

Vertebral arter arteria subklaviadan ayrildiktan sonra 5. ve 6. servikal vertebralarin
transvers foraminalari igine girerek 1. servikal vertebraya kadar yiikselir. Atlasin arkasina
dogru kivrim yaparak kranium bosluguna, foramen magnumdan girer. Her iki vertebral
arter, ponsun anterior yiiziinde orta hatta birleserek basiller arteri olustururlar. Vertebral
arterler birlesip basiller arteri olusturmadan 6nce 3 dal verir.

1. Posterior spinal arter: Medullanin ve spinal kordun posterior yiiziiniin dolagimini
saglar.

2. Anterior spinal arter: Medullanin piramidleri ve paramedian striiktiirleri ve spinal
kordun 2/3 anterior kismini besler.

3. Posterior inferior serebeller arter (PICA): Medullanin dorsolateral yiizii,
serebellumun inferior yiizii, 4. ventrikiiliin koroid pleksusu ve serebellar niikleuslar1 besler

(7-10).

2.2.1.2.2. Basiller Arter (BA)

Ponsun 6n yiiziinde seyreder ve ikiye ayrilarak posterior serebral arterleri olusturur.
Basiller arter agsagidan yukartya dogru 4 dal verir:

1. Anterior inferior serebellar arter (AICA): Serebellumun antero-inferior yiiziinii,
brakium pontisi, ponsun tegmentumunu ve iist medullay: besler.

2. Pontin arterler: Ponsun anterolateral ve posterolateral kisimlarini besler.

3. Superior serebellar arter: Serebellumun superior yiizii, brakium pontis, st
ponsun tegmentumu ve inferior kollikuluslar1 besler.

4. Posterior serebral arter: Kortikal dallar1 ile oksipital lob, temporal lobun
inferomedial yiizii ve kaudal superior parietal lobiiliin dolagimini saglar. PCA’nin perforan
dallaritalamogenikulat arter ve posterior koroidal arterler serebral pedinkiil, mamiller

cisimler ve mesensefalonun dolasimini saglar (7-10).

2.2.1.3. Willis Poligonu

Beyin kaidesinde sag ve sol karotid sistemlerin, hem birbirleri ile hem de

vertebrobaziller sistemle anastomoz yapmasi sonucu olusan poligondur. Bu poligon her iki
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ACA’nin ACoA ile ve her iki ICA’nin iki posterior kommiinikan arter (PCoA) araciligi ile
PCA’ya baglanmasi sonucu olusur (7-10).

2.2.1.4. Arteriyel Anastomotik Baglantilar

Bir arterde stenoz veya okliizyon olmasi halinde o arterin sulama alaninda sabit kan
akimi bu baglantilar yardimi ile saglanabilir. Ancak bu kollateral dolasim kisiler arasinda
cok farklilik gosterir. Beyinde baslica ii¢ grup anastomotik baglanti vardir:

1. Intrakraniyal anastamozlar: Esas olarak Willis poligonunda ve ayrica kortikal
diizeyde, serebellumda superior serebellar arter, AICA ve PICA arasinda olusur.

2. Ekstrakraniyal-intrakraniyal anastamozlar:

e FEksternal karotid arter dallar1 ile oftalmik arter dallar1 arasinda,
o Eksternal karotid arterin menengial ve etmoidal dallar ile serebral arterlerin
leptomeningial dallar1 arasinda,

3. Ekstrakraniyal anastamozlar: Servikal bolgede, vertebral arter ile eksternal
karotid arter arasindadir (7-10).

2.3. Fizyopatoloji

Beyin, viicut agriliginin % 2’sini olusturdugu halde metabolik olarak viicuttaki en
aktif organlardan biridir. Bu aktiviteyi saglayabilmek i¢in zengin bir kan akimina
gereksinim duyar. Eriskinlerde kardiyak debinin normalde % 15-17 kadar1 beyine
gitmesiyle akcigerler tarafindan absorbe edilen oksjenin % 20’sini kullanmis olur. Beyin
total olarak dakikada, 750-900ml kan kullanip 46 ml kadar da oksijen tiiketimi
yapmaktadir. Yetiskin bir insanin beyin kan akimi dakikada her 100 gr beyin dokusu i¢in
ortalama 50-65 ml dir. Hemen hemen viiciidun biitiin diger dokularinda oldugu gibi
metabolik gereksinimlerinin en yliksek oldugu beyinde de kan kapillerlerinin yogunlugu
fazladir. Noronal hiicre govdelerinin yer aldig1 beyin gri maddesinin metabolik hizi, beyaz
maddenin yaklasik dort kati kadar fazladir. Beyinde kan akimmin bir bdlgede yetersiz
kalmast durumunda, yetersizligin derecesi ve sliresine bagli olarak dokuda geri doniislii
veya geri doniigsiiz iskemik degisiklikler olusur. Noronal diizeyde hiicre disfonksiyonu,

beyin kan akiminin 100 gr beyin dokusu icin dakikada 22 ml’nin altina diistiigi zaman
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baslar ve 10-15 ml’nin altina indiginde ise dokuda nekroz olusur ve fonksiyon kayb1 geri

dontissiiz hale gelir (8,11).

2.3.1. iskemik Penumbra

Beyin iskemik toleransi sinirli bir dokudur. Beyni besleyen biitiin damarlarda kan
akimi azaldigi zaman, iskemiye hassas bolgelerde dakikalar igerisinde kalict hasar
meydana gelir. Fokal iskemide ise geri doniissiiz zedelenme daha uzun siire (saatler hatta
giinler) igerisinde meydana gelir. Bunun nedeni tikanan damarin besledigi sahada beyin
kan akiminin kollaterallerce kismen siirdiiriilebilmesidir. Beyinde bir damar tikandigi
zaman merkezdeki ¢ekirdek bolgede kan akimi kritik seviyenin altina diiser ve bu doku
hizla nekroza gider. iskemik ¢ekirdegi cevreleyen bolgelerde ise kollateral damarlarca
saglanan ve perifere dogru gittikce artis gosteren kan akimi bolgeleri mevcuttur. Stres
altindaki bu alanin, eger iskemik durum diizeltilemez ise, birka¢ saat i¢inde nekroza gitme
potansiyeli vardir. Kan akiminin azaldig1 ancak kalici hasarin heniiz olusmadigi bu beyin
bolgesine “penumbra” (kurtarilabilir beyin dokusu) ad1 verilir (12).

Insanlarda kurtarilabilir beyin dokusunun gosterilebilmesi amaciyla pozitron
emisyon tomografi (PET), diflizyon ve perflizyon MRI (Manyetik rezonans goriintiileme)
(DWI/PWI)(DWI: Diflizyon MRI, PWI: Perfiizyon MRI), tek foton emisyon bilgisayarl
tomografi ve Xenon X-ray bilgisayarli tomografi yontemleri kullanilmistir (12).

Pozitron emisyon tomografi (PET): Bu teknik ile doku perfiizyonu (bodlgesel kan
akimi, bolgesel kan voliimii ve dokunun metabolik durumu [oksijenin bolgesel serebral
metabolik hizi, oksijen ekstraksiyon fraksiyonu ve glikozun bodlgesel serebral metabolik
hiz1]) ol¢iilebilmektedir. Ayrica PET de flumazenil gibi benzodiazepin reseptor ligandlar
kullanilarak, kortekste yogun olarak bulunan benzodiazepin reseptorlerine baglanir ve
morfolojik hasara ugramamis alanlari da isaretledikleri distiniiliir (12).

Difiizyon/Perfiizyon MRI: PET’e oranla daha yaygin kullanilmakta, kolay
uygulanabilir ve invaziv olmayan bir tekniktir. Yakin zamana kadar kalic1 iskemik hasarin
goriintiilenmesinde kullanilirken, son zamanlarda doku diflizyonu ve perflizyonu
goriintiileme tekniklerinin gelismesine bagli olarak kurtarilabilir beyin dokusunu da
gosterebilir hale gelmistir (12).

Iskemik penumbra akut iskemik inmede terapétik girisimlerin gelisimi icin hedef

alan1 olusturmustur. Penumbra alani, belirli bir terapotik zaman araliginda uygun tedavi
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yaklasimlar1 ile kurtarilabilir bir beyin dokusudur, dinamik bir alandir. Bu alanda
iskeminin siddet ve siiresine baglh olarak dokuyu infarkta dogru gotiiren ¢ok kompleks
noronal, glial ve vaskiiler olaylar olmaktadir. Protein sentezi suprese olmustur, ancak ATP
azalmamistir. Iskemik penumbra elektrofizyolojik olarak aktifti. Bu periinfarkt
depolarizasyonlar (ya da iskemik depolarizasyonlar), iskeminin olusumundan sonraki bir
saat i¢inde iskemik cekirdegin hemen periferinden baslayip penumbraya dogru yayilmaya
baslarlar. Iskemiye bagli nron dliimii baslica dort fazda olusur. Bunlar:

1. Eksitoksisite (dakikalar i¢inde)

2. Periinfarkt depolarizasyon (dakikalar-saatler i¢inde)

3. Inflamasyon (saatler-giinler i¢inde)

4. Apopitoz, nekroz (giinler i¢inde)

Bu fazlarda rol alan, majér mediatdr intraselliiler sitozolik Ca™®’un kontrolsiiz

yiikselisi, serbest radikallerin artig1 ve asidozdur (13-15).
2.3.2. Glutamat Eksitoksisitesi

Glutamat (GA) beyindeki en 6nemli eksitatér norotransmitterdir ve reseptorleri ile
iligkisi bircok nérolojik fonksiyonun olusmasinda rol oynar. Ancak beyinde iskemide
vebirgok norodejeneratif hastalikta, GA reseptorlerinin asir1  aktivasyonu ndronal
harabiyete ve noron Olimiine yol agar. Bu duruma “GA eksitoksisitesi” denmektedir.
GA’1mn normalde intraselliiler konsantrasyonu, ekstraselliiler konsantrasyonundan ¢ok daha
yiiksektir ve bunu saglayan GA tasiyici sistemin aktivitesidir. Iskemiye maruz kalan
noronlarda ise dakikalar i¢inde ATP azalmasi ile birlikte olusan noronal membran
depolarizasyonu bu sistemi etkileyerek GA’1n ekstraselliiler konsantrasyonunun artmasina
yol agar (13-15).

Eksitotoksisite mekanizmasi: Ekstraselliiler glutamat artist NMDA (N-Metil D
Aspartat) ve non-NMDA reseptorlerinin asir1  aktivasyonuna yol acar. Normalde
magnezyum ile bloke halde bulunan ve eksitotoksisiteden sorumlu olan NMDA reseptor
kanali, voltaja bagimlidir. iskemik dokuda noronal membran depolarizasyonu olusunca
acilarak néron igine Na', CI~ ve suyun girmesine neden olur; hiicrede sisme meydana
gelir. Aktivasyonun daha uzun siirmesi durumunda hiicre i¢ine giren Ca*?, fosfolipaz A2
ve diger Ca'®a bagimli enzimlerin aktivasyonuna ve serbest radikal olusumuna neden olur

(13-15).



11

2.3.3. Kalsiyum Sitotoksisitesi

Ca*? konsantrasyonunun intraselliller artisi durumunda normal fizyolojik
proseslerin asir1 stimulasyonu ile noronal harabiyet olusur. Iskemide ATP kaybi ile hizli
olarak, masif intraselliiler Ca*? artis1 olur. Intraselliiler kalsiyumun artis1 noron iginde
Ca'®a bagimli birgok enzimin aktive olmasini saglar. Bu enzimlerin aktivasyonu genel
olarak serbest radikal olusumu, lipid peroksidasyonu ve protein yikimina neden olarak

noronun harabiyetine yol agar (13-15).

2.3.4. Oksidatif Stres

Iskemide ve reperfiizyonda néronal harabiyetin mekanizmasinda rol oynayan, hiicre
icinde serbest oksijen radikallerinin agiga ¢ikmasidir. Bunlar 3 ¢esittir:

1. Siiperoksid anyonu (Oy)

2. Hidrojen Peroksit (H,0,)

3. Hidroksil (OH")

Hiicredeki intraselliiler kalsiyum artis1 ile aktive olan enzimlere bagli gelisen

serbest oksijen radikalleri artis1, norondaki oksidatif stresin esas nedenidir (13-15).

2.3.5. Nitrik Oksit (NO)

Nitrik oksit dokularda yaygin olarak bulunan gaz yapisinda bir mediyatordiir. L-
arjinniden nitrik oksit sentaz (NOS) aracili ile sentezlenir. Sentezlendikten sonra
depolanmaz, diffiizyon yoluyla hizla dagilir ve ¢evredeki hiicrelerde etkisini gosterir (15).

Iskemik néronda kalsiyumun hiicre icine girmesi zedelenmeyi artirir. Kalsiyum
fosfolipaz A2 ve kalpain gibi kalsiyuma bagimli enzimleri aktive ederek, membran
lipidlerinin serbest radikal peroksidasyonuna neden olur. Ayrica kalsiyum, proteaz
enzimlerinin aktivasyonu sonucu proteinlerin lizisine neden olur ve nitrik oksit sentetaz
(NOS) enzimini aktive eder. NOS enziminin ii¢ izoformu mevcuttur:

1. Noronal (Tip I), (nNOS)

2. Indiiklenen (Tip II) (iNOS)

3. Endotelyal (Tip 111) (eNOS)
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Noéronal ve endotelyal formu kalsiyum-kalmoduline baglidir. intraseliiler kalsiyum
artist néronal NOS aktivasyonuyla serbest radikallerin ¢ikmasina neden olur. Iskemi
sonrast eNOS aktivitesi artigina yol agan sebepler net olarak bilinmemekle beraber,
muhtemelen iskemi ile agiga ¢ikan ve endotel {izerindeki reseptorleri ile endotelden NO
salimmmii direkt olarak uyaran fizyolojik molekiillerdir. Orn: Asetilkolin, bradikinin,
endotelin, serotonin gibi fizyolojik molekiillerin endotel hiicreleri tizerinde reseptorleri
bulunur ve bu reseptorlerin aktivasyonu da NO salinimina yol acar. Endotelyal NO
salindig1 bolgede, hemen yakinindaki diiz kas hiicresine diffiize olup cGMP olusumunu
tetikleyerek relaksasyona yol acar, bu da hemen iskemi sonrasi kan akimi artisina neden
olan koruyucu bir mekanizmadir. Endotelyal NO olusumu vaskiiler tonus yaninda,
trombosit agregasyonunu ve lokosit adezyonunu azaltarak mikrovaskiiler sirkiilasyonu
diizenler. indiiklenen NO ise iskemi sonrasi 24-72 saatte inflamatuar hiicreler ile
mikrogliada indiiklenen NOS tarafindan sentezlenmektedir ve sitotoksik inflamatuar yaniti
olusturur. iNOS intraseliiler kalsiyum degisikliklerinden bagimsizdir. nNOS ve eNOS
iskemi baglangicindaki artisindan hemen sonra azalmaktadir. NMDA aracili ndronal
toksisitenin NOS inhibitorleri ile bloke edilebilecegi ve néronal tip NOS eksprese etmeyen
noronlarin NMDA toksisitesine hem invivo, hem invitro dayanikli olduklart g¢esitli

calismalarla da gosterilmistir (16).

2.3.6. Kaspazlar

Apopitotik  hiicre 6limiinde ©6nemli rol oynayan proteolitik enzimlerdir.
Mitokondriyal yolun aktivasyonu, kaspazlarin (kaspaz 3, 7) aktif formlarina doniismesine
neden olur ve aktiflesen kaspazlar ¢esitli niikleer, sitoplazmik, membrandz proteinlerin
pargalanmasina neden olur (13, 15).

2.3.7. Proteazlar (Katepsin, Kalpain)

Katepsin ve kalpainin sinirl aktivasyonu apopitozu tetiklerken, siddetli aktivasyonu

nekroz gelisimine neden olur (13, 15).



13
2.3.8. Matriks Metalloproteinazlar (MMP)

Inme geciren hastalarn kanlarinda ve beyinlerinde MMP diizeyleri artar. Damar

bazal laminasindaki bag dokusunu yikarak kan beyin bariyeri hasarin1 arttirirlar (15).
2.3.9. inflamasyon

Iskemik strokta zedelenen beyin dokusunda, saatler icinde inflamatuar bir
reaksiyonun tetiklendigi ve bu durumun semptomlarin ortaya ¢ikisindan sonraki giinlerde
de devam etmekte oldugu goriilmiistiir. Iskemik dokunun 16kositler tarafindan infiltrasyonu
ile mikroglia ve astrositlerden inflamatuar cevabin 6nemli bir gdstergesi olan sitokinler
(Timor nekrozis faktor-o, interlokin-1a) agiga cikar. Sitokinler endotel hiicreleri, 16kositler
ve platetlerden adezyon molekiillerinin (Selektin, integrin) salinimini artirir. Bundan
sonraki evrede ise;

1.Endotele yapisan lokositlerin eritrosit akimint bloke ederek akim hizim
yavaglatmasi,

2.Aktive 10kositlerden proinflamatuar sitokinler, oksijen radikalleri ve proteazlarin
saliniminin artmast,

3.Lokositlerde fosfolipaz aktivasyonu ile lokotrienler, eikosanoidler ve platelet
aktive edici faktorlerin yapiminin artmasi sonucu iskemik doku harabiyetini daha da

artirarak noron ¢liimiine neden olabilir (13, 15).
2.3.10. Apopitoz

Yavas gelisen, genetik kontrol altinda olusan, programlanmis hiicre 6liimiidiir ve
hiicre kendi 6liimiinde aktif olan proteinleri sentezlemektedir. Hiicre iginde Ca*®un ve
serbest radikallerin artist apopitozu indiiklerken, spesifik gen transkripsiyonlarina ve
protein sentezine neden olmaktadir. Kaspaz adi verilen proteolitik enzimler apopitotik
hiicre Oliimiiniin gerceklesmesinde Onemli rol oynarlar. Kaspazlar konstitiitif olarak
eksprese edilmekte ve hiicrede inaktif formda bulunmaktadir. Kaspaz inhibitorleri ile

apopitotik hiicre sayisi ve hiicre 6liimiiniin azaldig: tespit edilmistir (16).
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2.4. iskemik inme

2.4.1. inme Simiflamasi

Inme etiyolojisine yonelik ilk siniflamalar, genellikle lezyonun patolojisine gore
yapilmis ve tim inmeler, iskemik ve hemorajik olarak iki ana gruba ayrilmislardir. Daha
sonraki caligmalarda ise ileri ndroradyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal
tetkiklerin kullanilmasiyla, lezyonun patolojisiyle birlikte, lezyonun lokalizasyonu ve olug
mekanizmasi géz Oniine alinarak bazi siniflamalar yapilmistir (17).

NINDS (National Institute of Neurological Disorders and Stroke)Siniflamasi: Tiim

inmeleri klinige gore siniflandirmaktadir (Tablo 1).

Tablo 1. Serebrovaskuler Hastaliklar NINDS Siniflamasi (18).

A- Asemptomatik
B-Fokal beyin disfonksiyonu 1) Gecici iskemik atak (GIA)
2) Inme

a) Serebral infarkt

b) Serebral hemoraji

¢) Subaraknoid kanama

d)Arteriovenoz malformasyona bagh serebral kanama
C- Vaskuler demans

D- Hipertansif ensefalopati

2.4.2. iskemik inmelerin Klinik Siniflandirilmasi

Iskemik inmelerde klinik alt gruplarin belirlenmesi, inme tedavi stratejilerinin
secimi, erken ve ge¢ ddnem prognoz hakkinda bilgi vermesi a¢isindan énemlidir. Ozellikle
tedavinin risk ve yarar1 arasindaki denge, iskemik inme alt gruplarinda ayr 6zellikler tasir.
Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) calismasinda Onerilen Bamford Klinik
Klasifikasyonu’na gore inmeli olgular; total anterior sirkiilasyon infarkt1 (TACI), parsiyel
anterior sirkiilasyon infarkti (PACI), posterior sirkiilasyon infarkti (POCI) ve lakiiner
infarkt (LACI) olmak tizere 4 ana grupta toplanmistir. Bu klinik siniflama akut dénemde
maksimum defisit bulgular1 géz Oniline alinarak, goriintileme 6zelliklerinden bagimsiz

olarak yapilir (19-21).
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Bamford Klinik Klasifikasyonu:

1. TACI (Total anterior sirkiilasyon infarkt1): Yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu
(disfazi, diskalkuli, gorsel-uzaysal defisitler), homonim hemianopsi ve motor/duysal defisit
bulgularinin bir arada olmasidir.

2. PACI (Parsiyel anterior sirkiilasyon infarkt1): U¢ TACI komponentinden ikisi
veya tek basina yliksek kortikal fonksiyon bozuklugu veya sinirli kontrlateral motor/duysal
defisitin varligini igerir.

3. POCI (Posterior sirkiilasyon infarktlar1): Ipsilateral kranial sinir paralizisi ve
kontrlateral motor ve/veya duysal defisit, bilateral motor ve/veya duysal defisit, konjuge
g6z hareket bozuklugu, uzun traktus bulgusu olmaksizin serebellar bozukluk, izole
homonim gérme alani defisiti, Wallenberg sendromu, serebellar infarkt, sinirlt beyin sap1
tutulumu, genis beyin sap1 tutulumu, baziler tepe sendromlari ve iyi tanimlanamayan
posterior sirkiilasyon sendromlar1 bu grup i¢inde degerlendirilir.

4. LACI (Lakiiner infarktlar): Plir motor inme, piir duysal inme, sensorimotor inme,

ataksik hemiparezi ve dizartri-beceriksiz el sendromu bu grupta yer alir (19-21).

2.4.3. iskemik Inmelerin Etiyolojik Siniflamasi

Etiyolojik smniflama, akut iskeminin tedavi ve proflaksinin belirlenmesinde
onemlidir. Adams ve ark. ilk iskemik inmeli olgulari, klinik bulgulari, goriintiileme
ozellikleri, ekokardiyografi, Doppler ultrasonografi (USG), anjiografi ve diger laboratuar
verilerini goz oniine alarak; TOAST (The Trial of Org 10172 in Acute Ischemic Stroke
Treatment) siniflandirma kriterlerine gore etiyolojik olarak siniflamislardir (22). Bu

siniflama giiniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir.

2.4.3.1. Bityiik Arter Aterosklerozu

Tiim iskemik inmelerin % 50’si biiyiik arter aterosklerozuna baghdir. Bu gruptaki
hastalarda klinik ve goriintiileme yontemleri ile ana beyin arterleri veya biiyiik kortikal
dallarinin birinde, ateroskleroza bagli % 50’nin iizerinde darlik veya tikanma vardir.
Aterosklerotik lezyonlar bazi bolgelerde daha sik goriiliir. On sirkiilasyonda internal

karotid arter baslangici, sifon parcasi, arka sirkiilasyonda subklavian arter, vertebral arterin
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baslangi¢ ve intrakranial pargasi, baziler arter proksimali bu darliklarin en sik goriildiikleri
yerlerdir (17,23).Ateroskleroz sonucu infarkt iki yolla gerceklesir:

1. Aterom plagi, arter liimenini 6nemli Ol¢lide daraltacak sekilde biiyiiyebilir.
Damar tikandiginda akim durmasina bagli pihti olusur ve distale dogru ilerleyebilir.
Tikanan damar distalinde kollateral akim yetersiz ise infarkt gelisir.

2. Trombiis veya plak fragmanlarinin distal embolizasyonu (arterden artere emboli)
sonucu infarktgelisir (19).

Biiyiik arter aterosklerozuna bagli inmelerde, 6zge¢cmiste, siklikla, 15 dakika ile 1
saat arasinda siiren gecici iskemik ataklar, kladikasyo intermittant, karotis iifiirlimii gibi
benzer bulgu ve belirtilerin varligi taniy1 biiyiik 6l¢iide destekler. BT veya MRI’da kortikal
ve serebellar infarkt, 1.5 cm’den biiyiik beyin sap1 ve subkortikal hemisferik infarktlarin
varligr biiylik damar hastaligini destekleyen bulgulardir. Doppler ultrasonografi veya
anjiografide damarda % 50’nin iizerinde darlik gosterilmesi de diger tani yontemleri
arasinda sayilabilir. Kesin tani i¢in, kardiyojenik emboli kaynagi dislanmalidir. Darlik
oran1 % 50’nin tizerinde, ancak diger agiklayici nedenler ekarte edilememisse veya darlik
% 50°nin altinda iken, ayn1 alanda GIiA, iifiirim, hemodinamik infarkt veya en az iki risk
faktoriiniin (50 yas istii, hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara, yiiksek kolesterol diizeyi)

varhiginda biiyiik damarlarda olasi1 aterosklerotik inmeden sozedilir (17, 22).

2.4.3.2. Kardiyoembolik inme

Tiim iskemik inmelerin % 20’sini olustur. Bu gruptaki hastalarda kardiyak
yapilardan kaynaklanan bir emboliye bagl arteriyel okliizyon s6z konusudur. Emboliye
yol acan kalp hastaliklar1 “yiiksek riskli” ve “orta riskli” olmak iizere iki alt gruba
ayrilmistir.  ”Orta riskli” hastaliklarda, diger inme nedenleri bulunamazsa “olas1”

kardiyoembolik inme tanis1 konulabilir (Tablo 2), (17, 19).



Tablo 2. Kardiyoembolik Inme Kaynaklar
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Yiiksek Riskli Emboli Kaynag

Orta Riskli Emboli Kaynag:

-Mekanik protez kapak

-Muitral stenoz ve atrial fibrilasyon
-Atrial fibrilasyon (AF)

-Sol atrium / atrium appendiksinde trombiis
-Hasta siniis sendromu

-Yeni miyokard infarktiisii (<4 hafta)
-Sol ventrikiilde trombiis

-Dilate kardiyomiyopati

-Akinetik sol ventrikiil segmenti
-Atrial miksoma

-Infektif endokardit

-Mitral valv prolapsusu

-Mitral anulus kalsifikasyonu

-AF olmaksizin mitral stenoz

-Sol atrial tiirbiilans

-Atrial septal anevrizma

-Patent foramen ovale

-Atrial flutter

-Lone AF

-Biyoprotez kalp kapakgig
-Hipokinetik sol ventrikiil segmenti
-Miyokard infarktiisii (> 4hafta, < 6 ay)

-Konjestif kalp yetmezligi
-Nonbakteriyel trombotik endokardit

Multipl damar alanlarinda gegici iskemik atak veya infarkt, izole afazi, izole
homonim hemianopsi gibi kortikal dal okliizyonunu disiindiiren tablolar, hemorajik
infarkt, sistemik embolizasyon, bas agris1 ve epileptik nobet gibi 6zellikler kardiyoembolik
infarktlarda daha sik goriliir (17).

2.4.3.3. Kii¢iik Damar Okliizyonu (Lakiiner Infarkt)

Genellikle, hipertansiyon (HT) ve diyabeti olan yasli hastalarda ortaya ¢ikan bu
inme tipi, tiim iskemik inmelerin % 25’ini olusturur. Lakiiner infarktlar, biiyiik serebral
arterlerin (0zellikle orta serebral arter, basiller arter, posterior serebral arter, daha az olarak
da anterior serebral arter ve vertebral arter) penetran dallarinin tikanmasi sonucu beynin
derin boliimlerinde veya beyin sapinda olusan ortalama 5 mm (3-15 mm) capinda kiigiik
infarktlardir. Bunlar zamanla normal doku ile ¢evrelenmis, i¢i siv1 ile dolu bir kaviteye
(lakiin) doniigilir. Lakiiner infarktlarin en sik yerlesim yerleri; putamen, kaudat niikleus,
talamus, pons, internal kapsiil ve korona radiatadir. Klasik lakiiner sendromlar: Saf motor
hemiparezi, saf duysal inme, sensorimotor inme, ataksik hemiparezi ve dizartri-beceriksiz
el sendromudur (17, 24).
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2.4.3.4. Diger Bilinen Nedenlere Bagh iskemik Inme

Bu grupta, santral sinir sisteminin (SSS) primer ve sekonder vaskiilitleri, serebral
CADASIL (serebral otozomal dominant arteriopati ile birlikte subkortikal infarktlar ve
l6koensefalopati) ve serebral amiloid anjiopati gibi nadir kiigiik damar hastaliklari,
konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, travma ve diseksiyon ile kan
hastaliklar1 yer alir. Tim iskemik inmelerin % 5’inden daha az yer tutarlar. Anjiografi,
leptomeningeal biyopsi ve ayrintili hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerle
tan1 konulur. Kardiyak emboli kaynagi veya biliyiilk damar aterosklerozu tetkiklerle

dislanmalidir (17).

2.4.3.5. Sebebi Belirlenemeyen iskemik inme

Bu grupta ayrintili tetkiklere ragmen etiyolojisi bulunamayan serebral infarktlar ile
yeterli tetkik edilemeyen vakalar yer alir. Ayrica yapilan tetkiklerde birden fazla etiyolojik

neden bulunan vakalar da bu grupta degerlendirilir (17).

2.4.4. iskemik inme Risk Faktorleri

Inme nedenli 6liimlerin halen birgok iilkede 3. sirada yer almasi, inmeye bagh
sakatliklarin biiyiik ekonomik kayiplara neden olmasi dolayisiyla, inme risk faktorlerinin
epidemiyolojik calismalarla belirlenmesi ve 6nlenmesi biiyiik 6nem kazanmaktadir (Tablo

3), (17).
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Tablo 3. inme Risk Faktorlerinin Smiflamasi

1. Degistirilemeyen risk faktorleri
-Yas
-Cins
-Irk
-Aile oykiisii
2. Degistirilebilen risk faktorleri
a)Kesinlesmis faktorler
- Hipertansiyon
- Diabetes mellitus, hiperinsiilinemi ve glukoz intoleransi
- Kalp hastaliklar1
- Hiperlipidemi
- Sigara
- Asemptomatik karotis stenozu
- Orak hiicreli anemi
b)Kesinlesmemis faktorler
- Alkol kullanimi
- Obezite
- Beslenme aligkanliklar1
- Fiziksel inaktivite
- Hiperhomosisteinemi
- Tlag kullanimi ve bagimlilig
- Hormon tedavisi (Oral kontraseptif ve hormon replasman tedavi kullanimi)
- Hiperkoagiilabilite
- Fibrinojen
- Inflamasyon
-Enfeksiyon
- Migren
- Uykuda solunum bozukluklari

2.4.4.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

2.44.1.1. Yas

Yas artist ile birlikte hem kardiyovaskiiler patolojiler hem de iskemik inmenin

siklig1 dogru orantili olarak artmaktadir. 55 yasindan sonra her 10 yilda iskemik inme 2 kat

artmaktadir (17).
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2.4.4.1.2. Cinsiyet

Inme erkeklerde bayanlardan sik goriilmektedir. Ancak 35-44 yas arasi ile 85
yasinin iizerindeki bayanlarda erkeklerden fazla goriilmektedir (25). Ayrica erkeklerde

ateroskleroz kadinlara gore 10—15 y1l daha erken meydana gelmektedir (17).

2.4.4.1.3. Irk

Siyah irkta serebral infarkt orani beyaz irka oranla daha yiiksek olup bunun nedeni,
siyah 1rkta arteriyel hipertansiyon ve diyabet gelisme prevelansinin fazla olmasi ile

aciklanmugstir (17).

2.4.4.1.4. Aile OyKkiisii

Benzer yasam tarzlari, beslenme aliskanliklar1 ve bazi herediter 6zellikler aile
Oykiisiiniin risk faktorii olmasinda rol oynuyor goriinmektedir. Monozigotik ikizlerde inme
riski, dizigot ikizlere gore daha yliksektir. Son zamanlarda yapilan toplum temelli
calismalarda, kardiyoembolik inme disindaki inme alt tiplerinde, inmeli olgularin 1. derece
yakinlarda inme Oykiisiinlin anlamli derecede yiiksek oldugu, bu bulgunun da geng inmeli
vakalarda hipertansiyon Oykiisiiniin varhiginda anlam kazandigi gosterilmistir. Bu
vakalarda Ozellikle molekiiler genetik caligmalar yapilmasinin 6nemli oldugu OGne

stiriilmektedir (17).

2.4.4.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

2.4.4.2.1. Kesinlesmis Risk Faktorler

2.4.4.2.1.1. Hipertansiyon (HT)

Hem iskemik inme hem de hemorajik inmeden primer korunmada, her yas
grubunda hipertansiyon en Onemli, degistirilebilir, iyi kanitlanmig bir major risk

faktoriidiir. Hipertansiyon prevelansi yasla artar. Bu artis 45-50 yasindan sonra daha

belirginlesir. 23 ¢alismanin Meta analizinde kan basinicinin diisiirtilmesi ile inme riskinin
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% 32 azalabildigi goriilmiistiir. 5-6 mmHg sistolik, 2-3 mmHg diasolik basing diigiiriilmesi

bile inme oranini1 % 40 azaltmaktadir (26).

2.4.4.2.1.2. Diabetes Mellitus (DM), Hiperinsiilinemi ve Glukoz Intoleransi

Iskemik inme i¢in bagimsiz bir risk faktdrii olup iskemik inme riskini 1,8 ile 6 kat
oraninda arttirmaktadir. ADB’de toplumun % 10.7’si diabetik olup bu oran Tiirkiye’de %
10 dur. Framingham ve Copenhagen Stroke ¢aligmalarinda inmelerin % 20’sinde diyabet
mevcuttur. Diyabet; hipertansiyon, hiperlipidemi ve obezite gibi proaterojenik risk
faktorlerinin ve aterosklerozun prevalansini da arttirarak inmeye zemin hazirlamaktadir
(26). Glikoz intolerasinin ve serum insiilin konsantrasyonunun inme riskini arttirdigina

iligkin baz1 ¢alismalar mevcut olmakla birlikte bu artis muhtemelen oldukga diistiktiir (17).

2.4.4.2.1.3. Kalp Hastahklar

Iskemik inmelerin % 20’si kardiyak embolilere bagl olup, genclerde kriptojenik
inmelerin de % 40’inda potansiyel kardiyak emboli kaynagi bulunmaktadir. Genglerde
kardiyak embolilerin en 6nemli nedenleri arasinda; atrial fibrilasyon (AF) ile birlikte veya
yalniz olarak goriilen mitral stenoz, kapak replasmani, replasman yapilan hastalarda sik
goriilen infektif endokardit, kardiyak tlimorler, mitral regiirjitasyon, AF ile birlikte olan
mitral valv prolapsusu, Libman-Sack endokarditidir. Bu hastaliklar i¢inde en yiiksek riske
sahip olan romatizmal mitral stenozda yillik emboli riski % 2-5 olup AF varliginda bu risk
17 kat artmaktadir. Patent foramen ovale siklig1 genel popiilasyonda % 25 olmakla birlikte,
55 yas altindaki kriptojenik inmelerde patent foramen ovale (PFO) i¢cin OR (Tahmini
rolatif risk): 5 civarinda olup, interatriyal septal anevrizma ile birlikte bulundugunda riskin
arttigr disliniilmektedir. Orta yas ve lzerinde ise en Onemli kardiyoemboli nedeni
miyokard infarktiisiidiir (MI). MI’dan sonra inme gelisme riski ilk 2 hafta i¢cinde en yiliksek
olup 6n duvar infarktiislerinde ve ejeksiyon fraksiyonu diisiik bulunan hastalarda risk
artmaktadir (17).

AF; iskemik inme i¢in major ve bagimsiz bir risk faktoriidiir. Toplumun % 1-
2’sinde goriiliir ve iskemik inme riskini 4-5 Kat arttirir. AF’nin yasla prevelansi artar ve 65

yas listiinde prevelanst % 1.5 olup 80 yas iistiinde bu oran % 5-15’lere ¢ikmaktadir. Bu
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baglamda AF’ye bagli inme yasla birlikte artmaktadir. Beyin infarktlarinin % 16’sinda AF

vardir, ancak bunlarda da neden sadece AF olmayabilir (26).

2.4.4.2.1.4. Hiperlipidemi

Diisiik dansiteli lipoprotein (LDL), yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) ve
trigliserid diizeyindeki patolojilerin &zellikle aterotrombotik inme riski olusturdugu
gosterilmistir. Serum kolesterol diizeyi 240-279 mg/dl degerlerinde risk 1.8 kat, 280 mg/dl
lizerinde ise risk 2.6 kat arttirmaktadir. Yiiksek HDL, Ozellikle hipertansiyonu veya
koroner arter hastalig1 olanlarda inme riskini % 50’ye yakin azaltmaktadir. Izole HDL
disiikligi ise inme igin risk degil ama koroner arter hastaligi icin risktir. Ancak HDL
diizeyi 40 mg/dl altinda ve beraberinde trigliserid yiiksekligi (>150 mg/dl) bulundugunda
kardiyovaskiiler hastalik ve inme i¢in bagimsiz bir belirleyici oldugu goriilmiistiir. Yiiksek
trigliserid seviyesi genelde metabolik sendromun bir parcasi olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Bir diger gosterge ise ApoB/ApoAl oranidir. ApoB, LDL’nin, ApoAl ise HDL nin primer
apoproteinleridir. ApoB/ApoAl orani 70 yas ilizerinde inme riskinin prediktoridiir. Yiiksek
ApoB/ApoAl orami intrakranial aterosklerotik stenoz i¢in belirleyici olup ayni sey

ekstrakranial ateroskleroz igin gegerli degildir (17, 26).

2.4.4.2.1.5. Sigara

Sigara i¢imi, inme i¢in major ve bagimsiz bir risk faktoriidiir. Diinya genelinde
yetiskinlerin ortalama % 25’1 aktif icicidir. Bu oran Tiirkiyede % 44 seviyesinde olup;
erkeklerde % 63, kadinlarda % 24 gibi diinya ortalamasinin {istiinde seyretmektedir. Sigara
i¢imi, iskemik inme riskini 1.9 kat, subaraknoid kanama riskini ise 2.4 kat artttirmaktadir.
Intraserebral hemoraji igin yeterli kamitlanms iliski yoktur. Sigara i¢imi, koroner arter
hastalig1, sistolik kan basinci ve oral kontraseptif gibi inme risk faktorlerinin etkilerini
arttirir. Birlikte oral kontraseptif kullanimi ile risk 7.2°ye, hemorajik inme riski ise 3.7’ye

cikmaktadir (17, 26).
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2.4.4.2.1.6. Asemptomatik Karotis Stenozu

Aterosklerotik karotis stenozu, ekstrakranial internal karotis arterlerde veya karotis
bulbusunda meydana gelmektedir. Iskemik inmelerin % 15-20 nedenini olusturmaktadir.
45 yas ustiinde %3-7, 65 yas iistiinde ise % 5-9 oraninda goriilmektedir. Erkeklerde daha
siktir. Olgularin ¢ogu asemptomatiktir. Medikal tedavi ile yillik iskemik inme orani % 1-2
dir. Daha 6nce miyokard infarktiisii veya periferik arter hastalifi gecirenlerin % 20-
30’unda, % 60 iistiinde asemptomatik darlik bulunmaktadir. Tanida; Duplex ultrasonografi,
MR anjiografi, BT (Bilgisayarli Tomografi) anjiografi ve DSA (Dijital substraksiyon
anjiyografi) kullanilmaktadir. Duplex ultrasonografi ile birlikte MR anjiografi yapilirsa,
duyarlilig1 % 100, 6zgilliigi ise % 85-90 olmaktadir (26).

2.4.4.2.1.7. Orak Hiicreli Anemi

Otozomal dominant gecisli bu hastalikta, agir hemolitik anemi, ekstremite ve
kemiklerde agrili “vazo-okliiziv” krizler, bakteriyel enfeksiyonlar ve inme de dahil olmak

lizere bircok organda infarktlar gelisebilmektedir (26).

2.4.4.2.2. Kesinlesmemis Risk Faktorleri

2.4.4.2.2.1. Alkol Kullanim

Alkol tiiketimi ile iskemik inme arasindaki “J” seklinde iliski kabul edilmektedir.
Giinde 2 kadehe kadar alkol tiikketiminin HDL kolesterol artisi, trombosit agregasyonunda
azalma ve fibrinojen azalmasi gibi mekanizmalarla iskemik inme riskini azalttigi One
stirilmektedir. Fakat yiiksek miktarda alkol alimi, hipertansiyon, hiperkoagiilabilite ve
kardiyak artimilerde artisa yol acarak riski arttirdigr bulunmustur. “Honolulu Heart Study”
ve Finlandiya caligmalarinda, fazla miktarda ve siirekli alkol alimina bagli olarak,

anevrizmal ve nonanevrizmal kanamalarda en az 3 kat artis oldugu tesbit edilmistir (17).
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2.4.4.2.2.2. Obezite

Obezite viicut kitle indeksinin 30 kg/m?’nin iizerinde olmasidir. Prevelans gelismis
tilkelerde % 18’e kadar c¢ikmaktadir. Erkeklerde sik goriilen abdominal obezitenin diger
risk faktorleri ile birlikte olusunun disinda, viicut kitle indeksindeki artisa bagli olarak
inme riskini 1.75 ile 2.37 kat arttirdig1 tesbit edilmistir. Abdominal obezite, dislipidemi,
hipertansiyon, hiperglisemi ve hiperinsiilineminin bir arada bulundugu tablo metabolik
sendrom adin1 almaktadir. Northern-Manhattan ¢alismasinda, ortamala 6.4 y1l izlenen 3298
kisilik bir popiilasyonda, metabolik sendromlu hastalarda iskemik inme riski, diger

faktorler elimine edildiginde, bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur (17).

2.4.4.2.2.3. Beslenme Aliskanhklar:

Diyetteki yag miktari, ¢esidi ve balik tiiketimi ile koroner arter hastaligi arasinda
iligki bulunmakla birlikte inme olan iligkileri halen acik degildir. Cesitli ¢alismalarda,
diyete C veya E vitamini eklemenin inme riskini diigiirmedigi gosterilmistir. “Nurses
Health Study” ve “Health Professionals Follow Up” ¢alismalarinda, en fazla meyve sebze

tilkketen grupta relatif inme riski 0.69 olarak bulunmustur (17).

2.4.4.2.2.4. Fiziksel inaktivite

Diizenli fiziksel aktivite ile kardiyovaskiiler olay gelisme sikligi belirgin sekilde
azalmaktadir. Bu yarar1 saglayabilmek icin orta derecede bir fiziksel aktivitenin her giin
yapilmast ve her aktivitenin en az 30 dakika stirmesi gereklidir. Fiziksel aktivitenin kan
basinci regiilasyonuna, kardiyovaskiiler hastalik ve diyabet kontroliinde olumlu etkilerinin
yaninda, fiziksel aktivite sonucu kilo verme ile birlikte diyet aligkanliklarinda degisiklik

yapma gibi olumlu gelismeler yaparak inme sikliginda azalmaya neden olabilir (27, 28).
2.4.4.2.2.5. Hiperhomosisteinemi
1975°de McCully ve Wilson homosisteinin defektif metabolizmasinin ateroskleroza

ve erken vaskiiler hastaliga yol actigini ortaya koymuslardir. Artmis plazma homosisteini

ya da hiperhomosisteinemi, sistatyonin beta sentetaz ya da metilen tetrahidrofolat rediiktaz
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(MTHFR) ya da bunlarin koenziminin genetik eksikliginden kaynaklanir. Homosisteinemi
trombozu tetikleyerek kanin akigkanligini koruyan vaskiiler endotelin fonksiyonlarini
bozar. Protein-C’nin antikoagiilan yolunu inhibe eder, Antitrombin III aktivitesini modiile
eden heparin siilfat proteoglikanlariyla etkilesir, doku plazminojen aktivatorii reseptor
fonksiyonunu inhibe eder, endotelyal ADPaz aktivitesini azaltir ve Lipoprotein a’nin fibrin
baglayict ve doku faktorii stimiile edici etkisini kuvvetlendirir. Tim bu yollarla tromboza
egilim belirgin sekilde artar. Homosistein diizeyi yasla artis gostermekte olup erkeklerde
daha yiiksektir. 40 yas iizeri inme gecirmemis, 3 ayri etnik gruptan 2939 kisinin 5 yil
izlendigi bir toplum ¢alismasinda, total homosistein yliksekliginin iskemik inme igin
bagimsiz bir risk faktorii oldugu saptanmistir. Boysen ve arkadaglarinin bir ¢aligmasinda da
1039 inmeli hasta 5 yil takip edilmis olup, total homosistein yiiksekligi ile rekiirren inme
arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. Hiperhomosisteineminin aterosklerotik ve
tromboembolik hastaliklar i¢in yaygin, bagimsiz ve modifiye edilebilir bir risk faktori

olabilecegi goriilmistiir (17, 29-31).

2.4.4.2.2.6. Ila¢ Kullanimi ve Bagimhhig

Madde kullaniminin hem iskemik inmeye hem de hemorajik inmeye yol actigi
bilinmekle birlikte genis epidemiyolojik ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Siirli ¢calismalarda ise,
inme riskini 7 kat arttirdigi bildirilmistir. Madde kullanimi ani kan basinci yiikselmesi,

vaskiilit ve hematolojik bozukluklara yol agarak inme riskini arttirtyor olabilir (17).

2.4.4.2.2.7. Hormon Tedavisi

Oral kontraseptiflerin inme riski i¢indeki estradiol miktar ile iligkilidir. Estradiol
50 mikrogram’dan fazla ise risk yiiksektir. Son zamanlarda diisiik doz Estradiol ihtiva eden
ile kombine oral kontraseptifler ile yapilan ¢aligmalarda iskemik ve hemorajik inme
riskinde hafif bir artis saptanmistir. Ozellikle 35 yas iistiinde, ailede subaraknoid kanama
Oyklisl, sigara i¢imi, migren veya hipertansiyon bulunan kadinlarda diger kontraseptik
yontemleri onermek gerekir.

Framingham calismasinda hormon replasman tedavisi ile aterotrombotik inme riski

2.6 olarak bulunmustur. “Women’s Estrogen for Stroke Trial” caligmasinda hormon
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replasman tedavisinin, inmenin sekonder korunmasinda yararli olmadig: gibi riski arttirdigi

gozlenmistir (17).

2.4.4.2.2.8. Hiperkoagiilabilite

Yiiksek hemoglobin ve hematokrit diizeyi ve artmis kan viskozitesi iskemik strok
icin risk faktorleridir. 50 yas altindaki kisilerde antifosfolipid antikorlar1 tromboz, gegici
iIskemik atak ve inme i¢in risk faktorleridir. Antifosfolipid antikorlarinin en iyi bilinenleri,
lupus antikoagiilan1 ve antikardiyolipin antikorlaridir. Antifosfolipid antikorlar olasilikla
koagiilasyon sistemleriyle ve vaskiiler endotelyuma baglanarak etkisini gostermektedir.
Hiperkoagiilopatiye yol agan protein C, protein S, Antitrombin III eksikligi 6zellikle venoz
tromboza yol agmakla birlikte, iskemik inmeye de neden olabilir. Protein C, protein S,
Antitrombin III eksikliginin goriildiigi hiperkoagiilabilite sendromlar1 6zellikle geng yasta
serebrovaskiiler hastalik gecirenlerde Onem kazanmaktadir. Yiiksek tPA (doku
plazminojen aktivator), fibrin, D-dimer, von Willebrand faktor ve faktér XIIlc’nin inmede
risk faktorii olduguna dair ¢alismalar bulunmaktadir. Faktor V Leiden mutasyonu olan
hastalarin ¢ogunda serebral vendz tromboz goriiliir, ancak arteriyel tromboz da

bildirilmektedir (32).

2.4.4.2.2.9. Fibrinojen

Plazma fibrinojen yliksekligi serebral infarktin gelismesinde bagimsiz bir risk
faktorii olabilir. Fibrinojen diizeyi obezite, sigara, hipertansiyon, diyabet, hematokrit
seviyeleri ile iligkilidir. 5113 hastay1 iceren bir meta-analizde inme veya gecici iskemik
atak geciren ve fibrinojen diizeyleri ortalamanin {istiinde bulunan hastalarda 5 yillik takip

sonucu inme riskinde hafif bir artis bulunmustur (17, 33).

2.4.4.2.2.10. inflamasyon

Aterosklerozun endotelyal yiizeydeki hasara bagli olarak ortaya ¢ikan kronik
inflamatuar bir yanit oldugu kabul edilmektedir. Bir akut faz reaktan1 olan CRP’nin
seviyesi ile inme riski iliskili bulunmustur. Interselliiler adezyon molekiillerinin

aterosklerozlu bolgede endotel tarafindan eksprese edilmesi ve endarterektomi
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preperatlarinda aktive T lenfositleri ve makrofajlarin bulunmasi sonucu akut inflamatuar
cevabin plak destabilizasyonunu ve semptomlarin ortaya c¢ikisim1 kolaylastirdigi
diistiniilmektedir. Bu inflamatuar markerler disinda da inflamasyonu regiile eden genlerin

de iskemik inmede risk faktorleri oldugu konusunda baz1 ipuglart mevcuttur (17).

2.4.4.2.2.11. Enfeksiyon

Yapilan vaka kontrol ¢aligmalarinda ge¢irilmis enfeksiyon ile akut inme arasinda
baglanti kurulmustur. Bu baglantinin dolasimdaki 16kosit aktivasyonu ve aterosklerotik
plak iizerinde tromboz gelismesiyle ilgili oldugu diistiniilmektedir. Bu patolojik siiregten
Clamidya pnoémoni, sitomegaloviriis, helikobakter pylori, hemofilus influenza,
mikoplazma pnomoni, Epstein-Barr viriis ve herpes-simpleks tip 1 ve 2 suc¢lanmaktadir
@a7).

2.4.4.2.2.12. Migren

Inme hastalarinin yaklasik %10’unda migren dykiisii bulunmaktadir. “Physicians
Health Study” ¢aligmasinda, migrenin iskemik inme icin bir risk faktorii oldugu, aurali
migrenin aurasiz migrene gore riskinin daha yiiksek oldugu ve ileri yasla birlikte bu riskin
diistiigli bulunmustur.Migrenin inme ile olan iliskisi 6zellikle posterior dolasimda olmak
tizere serebral kan akimini azaltmasi ve trombosit aktivasyonunda artis yapmasi seklinde

degerlendirilirken son zamanlarda migren ve patent foramen ovale birliktelikleri rapor

edilmistir (17, 34).

2.4.4.2.2.13. Uykuda Solunum Bozukluklar:

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda obstruktif uyku apnesi olan insanlarda inme
riskinin arttig1r gosterilmistir. Uykuda solunum bozuklugu olan olgularda, uykuda ortaya
cikan oksijen saturasyon diisiikliigi AF gibi kardiyak ritim bozukluklarina sebep olabilir
(17).
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2.5. Primer intraserebral Hemoraji

2.5.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Arteriyel veya vendz kanin, ani olarak beyin dokusu igine gegisi ile ortaya ¢ikan
klinik tablolara intraserebral hemoraji denilir. Erkeklerde kadinlardan daha fazla goriiliir.
Ik 1 aylik 6liim oram1 % 35-50 arasindadir. Subaraknoid hemorajiye goére mortalite hiz1
1.5-2 kat fazladir. Oliimlerin yaklasik yaris1 ilk 2 giin icinde olur. Hastalarin % 6’s1
hastaneye ulasamadan 6lmekte, yasayanlarin % 10’u ilk ayda, % 20’si ise 6 ay sonunda
fonksiyonel yeterlilige kavusabilmektedir (35). Tirkiyede Tirk Cok Merkezli Strok
Calismasi’nda (Tirk MST), 3100 hasta incelenmis, iskemik inme sikligt % 71.2,
intraserebral hemoraji siklig1 % 28.8 olup bu oran bat1 toplumlarindan yiiksek bulunmustur
(35).

2.5.2. Etiyoloji ve Lokalizasyon

En O6nemli risk faktori ileri yas ve akut veya kronik hipertansiyondur. Olgularin
%72-81’inde hipertansiyon Oykiisti bulunmaktadir. Kanama nedeni, hipertansiyon sonucu
olusan arteriyel duvarin zedelenmesi veya riiptiiriidiir. Uzun siireli kan basinci artisi,
penetran arter duvarlarinda lipid ve hiyalin birikimine (lipohiyolinozis) ve ¢ok sayida
mikroanevrizmal olusumlara (Charcot-Bouchard anevrizmalari) neden olmaktadir. Bu
anevrizmalar, ¢cogunlukla bazal gangliyon, serebellum ve beyin sapt gibi beynin derin
yerlerinde yerlesmektedir (35). Tirk MST c¢alismasinda intraserebral hemorajide
hipertansiyon %79.2 oraninda risk faktdrii olarak saptanmustir (35). Intraserebral kanama

nedenleri, Tablo 4’de verilmistir (35).
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Tablo 4. intraserebral Kanama Nedenleri

Anatomik faktorler
-Serebral kan damarlarinin malformasyonu veya degisiklikleri
-Kiigiik damar lipohiyalinozisi veya mikroanevrizmasi
-Serebral arteriovendz malformasyonlar
-Amiloid anjiyopati
-Sakkiiler anevrizmalar
-Intrakranial vendz trombozlar
-Dural arteriyovendz malformasyonlar
-Septik arteritis ve mikotik anevrizmalar
-Moyamoya Sendromu
-Arteriyal diseksiyonlar

-Karotikokavernoz fistiiller

Hemodinamik faktorler
-Arteriyel hipertansiyon
-Migren
Hemostatik faktorler
-Antikoagiilan veya antitrombosit ilag¢ kullanimi
-Trombolitik tedavi
-Hemofili
-Lokemi veya trombositopeni

Diger faktorler
-Intraserebral tiimorler
-Alkol
-Madde kullanimi
-Vaskiilit

Intraserebral hemoraji en sik putaminal bélgede goriiliir (%35-50). En sik ikinci
goriildiigii yer ise subkortikal beyaz cevher, yani lober bolgedir. Talamus, serebellum, pons
ve kaudat nukleus diger goriildiigii bolgelerdir (Tablo 5), (35).

Tablo 5. intraserebral Kanama Lokalizasyonlar

Kanama lokalizasyonu Goriilme sikhig (%)
Putaminal 40
Lober 22
Talamik 15
Serebellum 8
Pons 8

Kaudat 7
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2.6. Geng Eriskinlerde Iskemik inme

Inme, bir ileri yas hastaligi olarak kabul edilse de, ¢ocuklar ve genglerde de
goriilebilmektedir. 45 yas altinda goriilen inmeler geng inme olarak tanimlanmaktadir. 15-
45 yas aras1 inme insidansi 9-11/100 000 arasindadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde tiim
inmelerin % 3-7’si 15-45 yas arasi gen¢ inmelerdir. 35 yas alt1 hastalarda kardiyoemboli,
diseksiyon, nonaterosklerotik vaskiilopati, protombotik durumlar inme i¢in en dnemli risk
faktorlerini olusturuken, 35 yasindan sonra ise geleneksel aterosklerotik risk faktorleri 6n

plana ¢ikmaktadir (4).

2.6.1. Geng Eriskinlerde iskemik inme Nedenleri

Geng erigkinlerde iskemik inme nedenleri Tablo 6’da gosterilmektedir.

Tablo 6. Geng Eriskinlerde Iskemik Inme Nedenleri (4).

)Arteriopatiler
A)Aterosklerotik Hastaliklar
B)Nonaterosklerotik Hastahklar
i) Noninflamatuar
1- Disseksiyon
2- Fibromiiskiiler displazi
3- Moyamoya hastaligi
4- Homosisteinemi
5- Sneddon Sendromu
6- Fabry Hastalig1
7- Kontraseptiflerin indiikledigi hiperplazi
8- Marfan Sendromu
9- CADASIL
i) inflamatuar
1- Takayasu arteriti

2- Infektif arteritis (sifiliz, tiiberkiiloz, brucella, riketsiya, HIV, herpes zoster, malaria,
mikoplazma pnémonisi, mikozlar)

3-Sistemik arteritler (Wegener graniillomatozu, romatoid artrit, sarkoidoz, periarteritis nodoza,
Behget Hastaligi, iilseratif kolit, sistemik lupus eritematozus)

4- Primer santral sinir sistemi vaskiiliti
5- Toksik anjiopatiler
1) Kardiyak nedenler
Aritmiler
Mitral valv prolapsusu
Bakteriyel endokardit
Atriyal miksoma
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Tablo 6’nin devami

Kapak replasmant
Paradoksal emboli /Patent foramen ovale
Kardiyomiyopati
Endokardiyal fibrozis
IIT) Migrenéz inme
IV) Hiperkoagiilasyona yol acan durumlar
i) Primer durumlar
Protein C eksikligi
Protein S eksikligi
Antitrombin III eksikligi
Aktive protein C rezistansi
Fibrinolitik sistem hastaliklar
Disfibrinojenemi
Lupus antikoagiilani
ii) Sekonder nedenler
Orak hiicre anemisi
Polistemia vera
Malignensiler
Antifosfolipid antikor sendromu
Gebelik
Waldenstrom makroglobulinemisi
Miyeloproliferatif hastaliklar
Paroksismal nokturnalhemoglobiniiri
Trombotik trombositopenik purpura
Oral kontraseptif kullanim1
Nefrotik sendrom
Hiperviskozite sendromlar1
Homosistiniiri
V) Diger embolik nedenler
Yag embolileri
Timor embolileri
Hava embolileri
Iatrojenik emboliler
VI) Diger hastaliklar
Noroleptik malign sendrom
Konjenital odontoid aplazi
Atlantoaksiyel subluksasyon
MELAS
VII) Travma
VIII) Pulmoner hastahklar
IX) Nedeni bilinmeyenler

2.6.1.1. Ateroskleroz

Ateroskleroz, noninflamatuar dejeneratif damar hastalig1 olup tiim viicut arterlerini

etkiler. Hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara ve radyasyon endotel hasarini baglatan en
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onemli etkenlerdir. Endotel hasar1 da aterogenezi ilk baglatan faktordiir. Ateroskleroz geng
yas grubunda c¢ok sik goriilmese de, baslangici infant ve ¢ocukluk donemine dayanir.
Briiksel grubu 50 yas alt1 geng eriskinlerde % 50 vakada aterosklerozu iskemik inme nedeni
olarak saptarken, degisik calismalarda bu oranin % 12-35 arasinda degistigi belirtilmistir.
Baska calismalarda ise 35 yas alt1 hastalarda ateroskleroza bagli inme oraninin % 11’lere
kadar diistiigu goriilmistiir. Ateroskleroz icin risk faktorleri genel populasyonla hemen
hemen aynidir. Arteriyel hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet, sigara kullanimi, obezite ve
alkol tiiketimi aterogenez ve trombogenezle iligkili risk faktorleridir. Ateroskleroz geng
hastalarda yaslilara gére daha az goriiliir. Ana karotid arter distali ve internal karotid arter
orjini en sik tutulan bdlgelerdir. Bu bolgelerin oskultasyonunda iifiiriim duyulur. Semptomu
olmayan darlik veya iflirimli hastalar inme gelisimi bakimindan risk altindadirlar. Bu
hastalarm yaklastk % 10’unda inme &ncesinde gegici iskemik atak (GIA) dykusu vardur.

GIA’l1 hastalarm 1/3’iinde de 5 yil i¢inde inme gelisir. ilk yil 6zellikle GiA’dan sonraki
giinler ve aylar icinde iskemik inme riski en yiiksektir (5, 36).

2.6.1.2. Diseksiyonlar

Arteriyel diseksiyonlar, geng eriskinlerde iskemik inmenin dnemli bir nedenidir.
Non-invaziv tekniklerin gelismesiyle tanisi daha sik konulmaktadir. Geng erigkinlerde
inmelerin %2-14’tinden ekstrakraniyal daha nadiren de intrakraniyal arterlerin travmatik ya
da spontan diseksiyonlar1 sorumludur. Spontan ekstrakranial karotis ve vertebral arter
disseksiyonlu vakalarmn %1-5’inde konnektif doku hastaligi bulunmustur. Anjiografik
olarak saptanan spontan karotis ve vertebral arter disseksiyonlu vakalarin %15’inde
fibromuskiiler displazi saptanmistir. Disseksiyon tanisinda MRI ve/veya MR anjiografi
sikca kullanilmasia ragmen DSA hala altin standarttir. Anjiografide, ip belirtisi (string
sign), cift limen bulgusu (double lumen sign), internal flap bulgusu ve pseudo
anevrizmalar gozlenebilir. Karotis ve transkranial Doppler ultrasonografisi diger yardimci

tetkiklerdir (4, 5).

2.6.1.3. Fibromuskiiler Displazi (FMD)

FMD etiyolojisi belli olmayan ve multifokal tutulum gésteren non-ateromatoz bir

hastaliktir. Distal ekstrakranial vertebral, karotis ve renal arterleri tutar ve genc bayanlarda
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daha sik goriiliir. FMD’de damarlarda diiz kas hiperplazisi, elastik membran harabiyeti ve
arteryel duvar bozuklugu mevcuttur. Vaskiiler lezyonlar daha ¢ok asemptomatik olmakla
birlikte servikal ve serebral arterlerin disseksiyonlari, intrakranial dev anevrizmalar ve
arteriovendz fistiiller goriiliir. Arteriografide tutulan damarlarda ‘tesbih dizisi’ seklinde
zaman zaman genislemis ve daralmis arter liimeni goriiliir. Intrakranial anevrizmalara sik
rastlandigindan dolay1 bu hastalarda serebral angiografi yapilmalidir. Hipertansiyonu olan

hastalarda FMD tutulumu yo6niinden renal arterler de goriintiilenmelidir (5).

2.6.1.4. Moyamoya Hastahgi

Daha siklikla Japon toplumunda goriilmekle birlikte tiim diinyada goriilebilir.
Insidans1 0.35/100.000°dir. Semptomlar ¢ogunlukla 10 yasindan dnce baslar. Daha kiigiik
bir grupta semptomlar 30-40 yas arasinda ortaya gikabilir. Hastalarin % 10’unda aile
Oykiisii mevcuttur. Kadinlarda daha sik goriiliir ve kadin erkek orani 1.8:1°dir. Moyamoya
hastaligi distal internal karotid, proksimal anterior ve orta serebral arterlerin bilateral
progresif okliizyonu ile karakterize olan bir vaskiilopatidir. Japon ¢aligmalarinda, etkilenen
cocuklarin % 40’inda gegici iskemik atak ve % 29’unda iskemik inme goriilmistiir.
Iskemik semptomlar, hiperventilasyonun tetikledigi hipokapninin olusturdugu arteriyel
konstriiksiyon sonucu gelisir. Nobetler vakalarin % 7’sinde ilk semptomdur. Japon
caligmalarinda erigkinlerin % 66’sinda intraserebral kanamalar goriiliir. Tani igin DSA

gereklidir (4, 5).

2.6.1.5. Sneddon Sendromu

Idiyopatik livedo retikiilaris ve serebrovaskiiler hastaliklarin birlikte oldugu bir
durumdur. Bir¢ok olguda ilk semptomlar 20-40 yaslarinda goriiliir ve kadinlarda daha sik
rastlanir. Serebral damar bozukluklari, GIA ve inmeler seklinde kendini gosterir. Infarktlar
genellikle orta ¢apli arter alanlarinda sinirhidir. Serebral anjiografilerde normal ya da
serebral arterlerin distal dallarinda multipl tikanmalar goriilebilir. SLE ve diger kollojen
doku hastaliklartyla birlikte goriilebilenantifosfolipid antikorlari, Sneddon sendromunda da

goriiliip, trombotik komplikasyon riskini artirmaktadir (3, 7, 35, 37).
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2.6.1.6. CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with

Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy)

CADASIL cogunlukla otozomal dominant gecisli, 19. kromozomun Notch 3
geninde mutasyonun goézlendigi bir genetik hastaliktir. Belirtiler genelde 30-50 yas
arasinda belirgin risk faktorii olmayan kisilerde tekrarlayan subkortikal iskemik olaylarla
birliktelik gostermektedir. Tekrarlayan inmeler 10-20 y1l iginde birikerek subkortikal bir
demans tablosuna, frontal lob defeklerine, hafiza kaybina, pseudobulber bulgulara, ytiriime
bozuklugu ve inkontinansina yol acar. Vakalarin 1/3’linde aurali migren gézlenebilir.
Vakalarin % 20’sinde bipolar affektif bozukluk ya da depresyon gibi psikiyatrik
semptomlar, % 6-7 oraninda ndbetler ve sagirlik gozlenebilir. Hastaligin patolojisinde

serebral arteriollerde kalinlasma ve miyelinli yollarda diffiiz soluklagsma izlenir (4, 5).

2.6.1.7. Vaskiilitler

Ekstrakraniyal veya intrakraniyal damarlarin inflamasyon ve nekrozu olan
vaskulitler, fokal veya multifokal serebral iskemilere neden olurlar. SSS klinik gosterimleri
degisik olup patognomik bir goriiniimii yoktur. Sistemik bulgular olarak ates, gece

terlemeleri, livedo retikularis ve oligoartropati gibi belirtiler goriilebilir (38).

2.6.1.8. Poliarteritis Nodosa (PAN)

PAN, bobrek, karaciger, kas, periferik sinirler, barsak ve santral sinir sistemi dahil
bircok organdaki kii¢iik ve orta boy arterlerin inflamatuar hastaligidir. Erkeklerde daha sik
goriiliip, erkek kadmn orani 3:1°dir. PAN olgularinda periferik sinir tutulumu % 75’leri
bulurken, SSS tutulumu ¢ok daha seyrek olup, %3-20 arasindadir (38).

2.6.1.9. Sistemik Lupus Eritematosuz (SLE)

Sistemik lupus eritematosusda bir¢ok sistem tutulusu yani sira, SSS damarlar1 da
tutulur. Vaskiiler lezyonlar arteriol ve kapillerde nekrotik ve proliferatif degisiklikler
seklindedir. Bunlara bagli olarak hemisferler, bazal ganglionlar ve beyinsapinda kiigiik

iskemik lezyonlar gelisir. Hastalarin % 50’sinde ndérolojik tutulum goriilmekle birlikte
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hastaligin norolojik bulgularla baslamast % 3’tiir. SLE klinik bulgular1 yok ve serolojik
testler negatif, ancak Lupus antikoru ve antikardiolipin antikoru pozitifse antifosfolipid

sendromundan bahsedilir (38).

2.6.1.10. Sarkoidoz

Multisistem graniilomatoz bir hastaliktir. Bu hastalikta olusan grantilomlar damar
duvarindaki media ve elastik tabakalar1 etkileyerek damar duvarinda nekrozlara ve sonugcta

infarktlara yol acar. Geng hastalarin % 5’inde santral sinir sistemi tutulur (38).

2.6.1.11. Behget Hastahig

Hulusi Behget tarafindan 1937 yilinda yineleyen oral aft, genital iilserasyon ve
okiiler lezyonlarla beraber giden kronik, tekrarlayici multisistem inflamatuar bir hastalik
olarak tanimlanmigtir. Hastalikta sinir sistemi tutulumu % 5-10 oraninda goriliir.
Hastalarda tromboza egilim olup, arter ve venlerde tromboz gelisebilir. Ozellikle beyin

sapinda olmak tizere gri ve ak maddede multipl kiigiik infarktlar gelisebilir (38).

2.6.1.12. Takayasu Hastahig1

Etiyolojisi bilinmeyen bir poliarterit olup, aortik ark ve buradan cikan biiyiik
arterler tutulur. Arter duvariin tiim tabakalar etkilenir, liimeni daralir ve tikanir. Hastalik
siklikla geng ve orta yasli kadinlarda goriiliir. Yetersiz kanlanma ve kronik iskemiye bagl
olarak karotis, temporal, brakiyal arterlerde nabazanlarda azalma ve kayip gelisir. Hastalik
yavas gelistigi ve kollateral damar ag1 olustugu icin nordlojik defisitler sik degildir. Daha
cok karotis ve vertebrobaziler sistemde GIA’lar, vertigo, konfuzyon, biling kayb1 ve diisme

ataklar1 goriilebilir (38).

2.6.1.13. SSS’nin Granulomatéz Angiitisi (SSS’nin Primer Vaskiiliti veya izole
Angiitis)

Ozellikle kiiciik ve orta boy arterlerde segmental inflamasyon, intima ile

adventisyada nekroza yol acan hastalikta sistemik tutulus olmadan sadece serebral



36

damarlar etkilenir. Serebral anjiyografide kiiciik ve orta ¢apli arterlerde tespih dizisi

seklinde goriiniim ve segmental darliklar saptanir (38).

2.6.1.14. HIV Enfeksiyonu

HIV tip I hastalig1 (AIDS) olan ¢ocuk ve geng eriskinler, serebral infarktlara ve
trombositopeni ile olusan serebral kanamalara yatkindirlar. Major serebral arterlerde

olusan anevrizmal dilatasyonlar ve tromboz infarktla sonuglanabilir (38).

2.6.1.15. MELAS (Mitochondrial myopathy, Encephalopathy, Lactic Acidosis
ve Stroke-like Episodes)

Mitokondrial miyopati, ensefalopati, laktik asidoz, inmeye benzer epizotlarla
karekterize, mitokondrial DNA’da mutasyon sonucu ortaya ¢ikan, herediter bir hastaliktir.
Kisa boy, tekrarlayan inmeye benzer epizodlar, epilepsi, migren tipi bas agrilar1 baslica
belirtileridir. Hastalarda daha sonra demans gelisir. Cocuklarda, genc¢lerde veya orta yash

kisilerde gortlebilir (7).

2.6.1.16. Gebelik ve Postpartum Donem

15-44 yas grubunda dogum yapan 100.000 kadinin 11’inde iskemik inme, 9’unda
intraserebral kanama saptanmistir. Inme riski postpartum dénemde en yiiksektir. En riskli
donem erken postpartum donemdir. inme nedenleri arasinda preeklampsi, arteriovendz
malformasyonlar, santral sinir sistemi vaskiilopatileri, madde kullanimi, kotikal ven
trombozlari, diseksiyon, trombotik trombositopenik purpura ve postherpetik vaskiilit

saptanabilir (4).

2.7. Geng Eriskinlerde Hemorajik inme

Geng eriskinde intraserebral hemoraji sikligt % 0.7-40 arasinda degismektedir.
Arteriovendz malformasyon genglerde en sik goriilen malformasyondur. Bunun disinda
kavern6z anjiyomlar da sik goriiliir. Sakkiiler anervizmalar geng erigkinlerde daha siklikla

posterior dolasimda ve intrakranial internal karotis arterde goriiliir. Ayrintili incelemeye
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ragmen % 15 vakada neden bulunamaz. Hipertansiyon ikinci siklikla goriliir. 3. ve S.
dekadlarda serebral amiloid anjiopatiye bagli inrtaserebral hemorajiler nadiren de olsa

goriilebilmektedir (5). Tablo 7°’de geng eriskinlerde hemorajik inme nedenleri

gosterilmistir.

Tablo 7. Geng Eriskinlerde Hemorajik Inme Nedenleri (38)

Vaskiiler malformasyonlar
-AVM
-Kapiller telenjektazi
-Kaverndz malformasyonlar
Anevrizmalar
-Sakkiiler
-Infektif
-Travmatik
-Neoplastik
Avrteriyel hipertansiyon
Kanama diatezleri
-Losemiler
-Trombositopeni
- Dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC)
-Hiperviskozite sendromu
-Hemofililer
-Selektif faktor eksiklikleri (Faktor 2,5,7,10,13)
-von Willebrand Hastalig1
Vaskiilitler
Sempatomimetik ilaglar
Primer ve metastatik tiimorler
Serebral amiloid anjiopati

2.8. Gen¢ inmede Tam Yontemleri

Iskemik inmeli hastalarda taniya yaklasimda arastirilmasi gereken tetkikler;

1.Tam kan sayim1 ve sedimentasyon hizi: Anemi, polisitemi, infeksiyon ve vaskiilit
hakkinda bilgi verir.

2.1drar tetkiki: Enfeksiyon isaretlerini veya renal hasar hakkinda (kronik
aterosklerotik degisiklik), glikoziiri (diabet agisindan) degerlendirilir.

3. Ag¢lik kan sekeri ve glukozile hemoglobin: Diabetes mellitus varligini
diistindiirtr.

4.Kan iire azotu ve serum kreatinin diizeyi: Prerenal ve renal fonksiyonlar incelenir.
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5.Kardiyak degerlendirme: EKG, 24 saatlik kardiyak monitorizasyon (HOLTER),

transtorasik ve transozefajiyal ekokardiyografi. Bu tektikler ile inmeli hastalarda emboli
kaynag1 hakkinda bilgi edinilebilir.

6. Dupleks ultrasononografi: Karotis ve vertebral arterlerdeki ateroskleroza bagl
stenozun tesbitinde kullanilan noninvaziv bir yontemdir.

7. Akciger grafisi: Serebral metastaz kaynagi, kronik hipertansiyon ve kalp
yetmezligi acisindan bilgi verir.

8. Serum lipidleri: Ateroskleroz agisindan degerlendirilir.

9. Serum tirik asidi

10.Tiroid fonksiyon testleri: Hipotiroidizm artmis aterosklerozla birliktedir.

11. Otoantikorlar: Antiniikleer antikor (ANA), anti dsDNA, antikardiyolipin
antikor, ENA profili (SS-A,SS-B), p-ANCA, c-ANCA: Vaskiilit, antifosfolipid sendrom
yoniinden degerlidir

12.Platet sayimi ve antikoagiilasyon profili: Koagiilasyon bozuklugu bir iskemik
infarkt alaninda hemorajik infarkt olusumuna ve trombostozis ise serebral infarkta neden
olabilir.

13.MRI ve BT, MR anjiografi, MR venografi, BT anjiografi, Difiizyon MR,
Perfiizyon MR, MR spektroskopi: Serebral infarkt, serebral hemoraji, subdural hematom
veya timor varligini, beyin veya boyun damarlariin yapisini degerlendirmekte ve diger
hastaliklarin ayirici tanisinda kullanilabilir.

14 Elektrolitler: Sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum ve fosfor. Her 48 saatte
bir bakilir. Elektrolit anormallikleri penumbrada daha ileri bir néronal hasar yapar.

15. DSA

16. Sifiliz testi

17. Antitrombin- 111, protein-C, protein-S, homosistein, B12, folat, PT, PTT, INR:
Koagiilasyon bozuklugu acisindan degerlendirilir.

18.Mutasyonlar: Faktor V Leiden, MTHFR, protombin 20210, B-fibrinojen-455
G>A, F 13 V34L: Genetik koagiilasyon bozukluklar1 agisindan degerlendirilir.

19. Brusella, Borelia: Enfeksiyona bagli inmelerde degerlidir.
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2.9. Tedavi

2.9.1. AKut iskemik inme Tedavisi

Akut iskemik inmede reperfiizyonun saglanmasi ana amagtir. Bu amagla ilk 4.5
saatte, doku plazminojen aktivatorii (tPA) ile, intravendz trombolitik tedavi yapilir.
Intravendz trombolitik tedavi yapilan hastalarm, 1/8°i tam iyilesir, 1/3’ii iyilesir, 1/30’unda
ise intrakranial kanamalar basta olmak tizere, hemorajik komplikasyonlar gelisir (39, 40).

Ozellikle distal karotis T okliizyonu ve proksimal orta serebral arter okliizyonu gibi
pitht1 yiikiiniin fazla oldugu vakalarda intavendz trombolitik tedavi ile rekanalizasyon
oranlar diisiik oldugu icin endovaskiiler tedavi stratejileri gelistirilmisitir. Iyi klinik yanit
i¢in en 6nemli unsur vaka se¢imidir (40, 41).

Akut iskemik inmelerde erken donemde, kardiyoembolizm varliginda reembolizmi
engellemek ve stabil olmayan intraarteriyel tromboza bagli inmede pihti progresyonunu
sinirlamak ve kismi tikaniklik bulunan olgularda vaskiiler akimin devam etmesini
saglamak icin heparin kullanilmaktadir. Ozellikle, inme nedeniyle mobilitesi kisitlanan
olgular gibi, risk altinda olan hastalarda derin ven trombiisii profilaksisi amaciyla subkutan
nonfraksiyone veya diisiik molekiil agirlikli heparin veya heparanoidler yaygin olarak
kullanilmaktadir (40).

Akut iskemik inmede ilk 48 saatte 160-325 mg aspirin baslanmasi ile inme
mortalite ve morbiditesinde hafif ama anlamli bir azalma meydana gelir. Aterotrombotik
beyin damar hastaliklarinda inmeden korunmada aspirin, tiklopidin, klopidogrel ve aspirin
ile dipiridamol kombinasyonlarindan herhangi birisi ilk tedavi secenegi olarak
kullanilabilir (40).

Son zamanlarda, kardiyoembolik inme tedavisinde (atriyal fibrilasyonlu olgularda),
warfarinin kisithliklarini tasimayan, warfarine alternatif olarak gelisen oral direkt trombin
inhibitorleri (Dabigatran) ve Faktor Xa inhibitorleri (Rivaroxaban, apixaban ve edoxaban)
bulunmaktadir. Bu ilaglar, warfarine gore daha az gidalarla etkilesmeleri, kanama
komplikasyonlarinin daha az olmasi, antikoagiilan etkilerinin daha c¢abuk baslamasi

nedeniyle bir avantaj olusturmaktadir (42).
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2.9.2. Hemorajik inme Tedavisi

Hemorajik inme tedavisi medikal ve cerrahi tedavi olarak ikiye ayrilabilir (Tablo
8).

Tablo 8. Hemorajik Inme Tedavisi (43)

Medikal tedavi endikasyonlari
-Kiigiik hemorajiler (<10 cm3 ) veya minimal ndrolojik kayipli olgular
-Prognozun ¢ok iyi veya ¢ok kotii olacagi durumlar
-Noronal kaybin ¢ok oldugu masif hemorajilerde veya dominant lob genis hemorajilerinde
-Glaskow Koma Skalasi (GKS) <5 olan kétii gidisli veya >10 olan iyi nérolojik durumlarda
-Ciddi koagiilopati veya altta yatan medikal hastaligi bulunan olgular
-Operasyonu tolere edemeyecek ¢ok yasli hastalar (>80)
-Basal ganglia, talamik ve pons hemorajisi bulunan olgular

Cerrahi tedavi endikasyonlari
-Bilingte giderek bozulma
-Anjiografide AVM, Anevrizma, Tiimor saptanmasi
-Hacmi >30 cm3veya ¢ap1 >3 cm ¢apin listiindeki serebellar hemotom
-Beyin sapina basi ve/veya sift olusan olgular
-Obstruktif hidrosefali gelismesi (Ventrikiilostomi veya ventrikiiler drenaj)

-Lobar, eksternal kapsiil, serebellar ve non-dominant hemisfer yerlesimli hematomlar

Heparin kullanim1 nedeniyle olusan kanamalarda protamin siilfat ve warfarine bagh
kanamalarda ise iv K vitamini kullanilir. Yiiksek INR degerlerini diistirmek igin ise;
protamin kompleks, Faktor IX veya Faktor VII kompleks konsantreleri dnerilmektedir. t-
PA kullanim1 sirasinda olusan intraserebral kanamalarda, pihtilasma faktorleri ve platelet
replasman1 verilebilir. Bunun disinda atesi varsa diisliriilmesi ve normogliseminin de

saglanmas1 onemlidir (43).

2.10. Prognoz

Geng¢ inmeli hastalarda 30 gilinlik mortalite riski % 4.9- % 20.4 arasinda
degismektedir. Bu risk kanama olan olgularda daha fazladir. Italya’da 10 yillik bir
calismada gen¢ inmeli hastalarin % 55.6’sinin isine donebildigi ve % 16.6’smin ise hala

baskalarina bagli oldugu goriilmiistiir (4).



3. MATERYAL VE METOD

Calismaya retrospektif olarak Ocak 2003- Aralik 2011 tarihleri arasinda Trabzon
KTU Farabi Hastanesi’ne bagvuran, ani gelismis ve 24 saatten uzun siiren, fokal veya
global serebral bozuklugu olan, iskemik inme ve hemorajik inme tanisiyla yatirilarak takip
edilen 17-45 yas arasi, 151 iskemik inme ve 39 hemorajik inmeli toplam 190 hasta alindu.
Gegici iskemik atak, kafa travmasi, subaraknoid kanama veya subaraknoid kanamaya bagl
gelisen inme, serebral siniis ve vendz sistem trombozu olan hastalar, travmatik
intraserebral hemoraji geciren hastalar, beyin tiimdriine bagli hemorajik transformasyonu
olan hastalar ¢caligmaya alinmadi.

Hastalarin tiimiine ilk bagvurusunda sistemik ve norolojik muayene yapild.
Anamnez ve serebrovaskiiler hastalik agisindan risk faktorleri sorgulandi. Yaslari,
cinsiyetleri, inmenin baglangi¢ sekli ve 6zge¢cmislerinde arteriyel hipertansiyon, diabetes
mellitus, sigara ve alkol kullanma aligkanligi, hiperlipidemi, atrial fibrilasyon, gegcirilmis
inme, gecici iskemik atak oykiisii, kalp hastaligi, aspirin veya coumadin kullanimi, oral
kontraseptif kullanimi, aile 0ykiisii ve migren sorgulandi. Arteriyel hipertansiyon tanisi
icin inmenin akut faz1 disinda klinikte yatis siiresince en az iki ayr1 6l¢iimde kan basinci
140/90 mmHg’ nin iistiinde olmasi ya da daha dnceden tani konmus ve halen antihipertansif
ila¢ kullaniyor olmasi kosulu arandi. Inme, migren bas agris1 atag: sirasinda veya ataktan
hemen sonra gelismisse migrendz inme kabul edildi. Inme 6ncesi dénemde en az 10
tane/giin ve 6 aydan uzun siire sigara kullanimi olan hastalar sigara kullaniyor kabul edildi.
Alkol kullanma kosulu olarak da en az 1 kadeh/giin ve 6 aydan uzun siire alkol kullanim
kosulu arandi. Aclik kan sekeri 120 mg/dl ve istii olan veya herhangi bir Slgiimde
200mg/dl ve daha iistiinde olanlar ile daha 6nceden tan1 almis olup antidiyabetik kullanan
hastalar diabetes mellitus tanis1 aldi. Aglik kan kolesterolii ve/veya trigliseridi 200 mgr/dl
iistlinde olan ya da daha 6nceden hiperlipidemi tanisi alip halen antilipidemik ila¢ tedavisi
gbren hastalara hiperlipidemi tanis1 konuldu. inme oncesi en az 3 ay siireyle oral

kontraseptif kullanma Oykiisii olan hastalar da oral kontraseptif kullaniyor olarak kabul
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edildi. Tiim hastalarda tam kan sayimu, tire, kreatinin, elektrolitler, B1,, folat, homosistein,
aminotransferazlar, aclik kan sekeri ve lipid diizeyleri, eritrosit sedimentasyon hizi,
protrombin zamani, VDRL ve HIV degerlendirildi. Bundan baska secilen hastalarda,
brusella, borelia, ANA, anti-dsDNA antikoru, ENA profili, p-ANCA, c-ANCA,
antikardiyolipin antikorlari, protein-C, protein-S, antitrombin-III, faktor-V Leiden
homozigot mutasyonu, MTHRF homozigot mutasyonu, protrombin 20210A homozigot
mutasyonu, B-fibrinojen-455 G>A homozigot mutasyonu, Faktér 13 V34L homozigot
mutasyonu degerlendirildi. Tiim hastalara ilk 24 saat i¢inde bilgisayarli beyin tomografi
(BBT) ve/veya Difflizyon MR ve/veya Kranyal MR cekildi.

Hastalarin  klinik durumlari uygun hale geldiginde, boyun damarlarinin
goriintiilenmesi icin; bilateral karotis ve vertebral arter sistemi renkli Doppler USG’si, MR
anjiografi veya BT anjiografi tetkiklerinden en az biri yapildi. Gerekli goriilen bazi
hastalara, perflizyon MR, beyin MR anjiografi, MR spektroskopi veya dijital substraksiyon
anjiografileri (DSA) yapildi. Hastalarin  tiimiiniin  P-A  akciger grafisi ve
elektrokardiyografisi (EKG) goriildii. Ayrica hastalar kardiyak nedenler bakimindan
transtorakal ya da secilen hastalarda transdzofageal ekokardiyogram (EKO) ile
degerlendirildiler.

Hastalara gelislerinde prognoz tayini acgisindan modifiye rankin skalasi (mRS) ve
National Institudes of Health Stroke Skalas1 (NIHSS) uygulandi (Tablo 9 ve 10). mRS; 0-2
Iyi prognoz ve mRS 3-6 kotii prognoz olarak belirlendi (44).NIHSS; 0-6 iyi prognoz, 7-14

orta prognoz ve 15 ve iizeri kotii prognoz olarak belirlendi (45).



Tablo 9. NIHSS (National Institudes of Health Stroke Skalasi)

Norolojik Baki Bulgular Skor

o

Uyanik

Uykuya meyilli

Giiglii uyar1 gerekiyor

Refleks veya otonomik yanit veriyor

Biling diizeyi

Dogru yanit veriyor
Sorulara bilingli yanit Ara sira dogru yanit
Yanlig yanit veriyor veya konusamiyor

Dogru itaat ediyor
Emirlere kars1 yanitlilik Ara sira dogru itaat ediyor
Yanlis yanitlar veriyor

Normal
Ekstraokiiler hareketler Parsiyel bakis paralizisi
Gozler deviye, total bakis paralizisi

Gorme alani kayb1 yok

Parsiyel hemianopsi

Tam hemianopsi

Bilateral hemianopsi veya korliik

Gorme alami

Normal
Minimal
Parsiyel
Tam

Fasiyal parezi

Kolu 90°°de 10 sn tutuyor

Kolu 90°°de 10 sn’den az tutuyor
Kol-motor Kolu 90°’de tutamiyor

Kol diisiiyor, yer¢ekimini yenemiyor

Hareket yok

Ayak 30°°de 5 sn tutulabiliyor

Ayak 30°°de 5 sn’den az tutuluyor
Ayak-motor Ayak 30°°de tutulamiyor

Ayak yer¢ekimini yenemiyor

Hareket yok

Yok
Ekstremite ataksisi Bir ekstremitede var
iki ekstremitede var

Kayip yok
Duyu Orta derecede duyu kaybi var
Ciddi veya tam duyu kaybi var

Yok
Thmal Gorsel, isitsel, dokunsal sondiirme fenomeni
Belirgin dikkat bozuklugu

Yok
Dizartri Orta derecede, ancak anlamada zorluk
Ciddi, anlagilmaz artikiilasyon

Normal

Konusmada orta derecede bozukluk, parafazi
Ciddi Broca veya Wernicke afazisi

Mutizm veya global afazi

Dil

W NP OINPEFP OINPEFP ONPOINPOIRPWONPOIRPROWONPEPOIOWONEOILONEOINPEFP ONEOINPEFEPOIWONBE-
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Tablo 10. mRS (Modifiye Rankin Skalasi)

Tanim Skor
Hig semptom yok 0
Belirgin sakatlik yok; semptomlara ragmen hasta giinliik aktivitelerini ve gorevlerini yerine 1
getirebiliyor
Hafif sakatlik; geg¢miste yaptigi biitiin olagan goérev ve aktiviteleri yapamiyor ama yardim 2
olmaksizin kendi islerini yapabiliyor
Orta derecede sakatlik; kendi islerini gormek i¢in kismen yardima ihtiyact var, ama kendi basina 3
yardimsiz yliriiyebiliyor
Agir sakatlik; yardimsiz yiirliyemiyor ve yardimsiz bedensel ihtiyaglarini karsilayamiyor 4
Cok agir sakatlik; yataga bagimli, inkontinan ve devamli bakima ve dikkate muhtag 5
Oliim 6

Iskemik inmeli hastalar etiyolojisine gore 5 grupta toplandilar (TOAST) (46).

1. Biiytik arter aterosklerozu

2. Kardioemboli

3. Kiigiik arter okluzyonu

4. Diger nedenler

5. Nedeni bilinmeyenler

Biiyiik Arter Aterosklerozu;

1. Beyni besleyen ana arterlerden birinde ya da kortikal dalinda %50’den fazla
darlik veya tikanmasi olan hastalar,

2. Gortintilleme yontemleriyle (BBT ve/veya beyin MRG) kortikal veya
subkortikal, serebral veya serebellar, 1,5 cm’den biiyiik infarkt1 saptananlar,

3. EKG ve EKO’da kardiyoembolik odak bulunmayan hastalar.

Kardiyoembolizm;

1. Yiiksek ve orta riskte serebral emboli kaynagi olan kardiyak nedenlerin
bulundugu hastalar,

Yiiksek Risk: Mekanik prostetik kapak, atriyal fibrilasyonlu mitral stenoz, atriyal
fibrilasyon (AF), sol atriyal trombus, yeni gecirilmis miyokard infarktiisii (<4hafta), sol
ventrikiiler trombiis, dilate kardiyomyopati, akinetik sol ventrikiil segmenti, atriyal
miksoma ve infektif endokardit.

Orta Risk: Mitral valv prolapsusu, mitral annulus kalsifikasyonu, AF olmaksizin
mitral stenoz, sol atriyal tiirbiilans (smoke), atriyal septal anevrizma, patent foramen ovale,

atriyal flutter, “lone AF”, bioprostetik kalp kapak¢igi, konjestif kalp yetmezligi,
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hipokinetik sol ventrikiiler segment, miyokard infarktiisii (>4hafta, <6ay) ve nonbakteriyel

trombotik endokardit.

2. Bagka bir etiyolojik faktor belirlenmemis hastalar,

3. Biiyiik arter aterosklerozu bulunmayan hastalar bu gruba alindu.

Kiigtik Arter Okliizyonu;

1. Bilgisyarali beyin tomografi veya MRI’de hemisferik subkortikal veya beyin

sapinda 1,5 cm’den kiigiik iskemik lezyonu bulunan hastalar,

2. Klasik lakiiner sendromlardan birine uygun (saf motor hemiparezi ve/veya

hemipleji, saf sensoryal inme, dizartri-beceriksiz el sendromu, ataksik hemiparezi

sendromu) klinigi bulunanlar,

3. Kardiyoembolik kaynagi bulunmayan ve ayni taraf biiyilk arterde % 50’nin

tistiinde darlig1 olmayan hastalar bu gruba dahil edildi.

Belirlenen Diger Nedenlere Bagli inme;

1. Aterosklerotik olmayan damar hastaliklar1 (servikosefalik diseksiyon, vaskiilit)
2. Hematolojik hastaliklar dahil edildi.

Nedeni Belirlenemeyen inme;

1. Taniya yonelik tiim islemlerin tam yapildig1 halde bir neden bulunamayan,

2. Tani islemleri eksik olan,

3. Birden fazla neden bulundugu i¢in tan1 konulamayan hastalar bu gruba dahil

edilmistir

gore;

Goriintileme yontemleriyle (BBT ve/veya MRI) infarktlar arter sulama alanlarina

1. Orta serebral arter (MCA)

2. Anterior serebral arter (ACA)
3. Posterior serebral arter (PCA)
4. Vertebrobaziller arter (VBA)
5. Multifokal

Hemorajik inmeli hastalar ise; lokalizasyonun gore; Lober, gangliyonik /talamik,

serebellum, beyin sapi, intraventrikiiler ve diger bolgeler olmak tlizere 6 gruba ayrildi (47).

Hemorajik inme nedenleri olarak; AVM, kavernéz anjiyom, anevrizma,

hipertasiyon, bilinmeyen nedenler, koagiilopatiler ve diger nedenler olarak gruplandirildi.
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Hastalar ayrica 17-34 ve 35-45 yas grubu olmak {izere iki yas grubuna ayrildilar.
Cinsiyet, etiyoloji, ateroskleroz risk faktorleri, iskemik inme alt gruplari, hemorajik inme
alt gruplar;, mRS ve NIHSS skorlar1 her iki yas gruplarinda degerlendirildi. Istatiksel
analizler i¢in SSPS (Stastitical Package for Social Sciences) for Windows 13 programi

kullanild1. Verilere Ki-kare testi, Fischer exact testi, Student-T testi uygulandi.



4. BULGULAR

Bu calismaya iskemik inmeli 151 hasta, hemorajik inmeli 39 hasta olmak iizere

toplam 190 hasta alind.

4.1. Geng Iskemik inmeli Hasta Bulgular

e Toplam 151 iskemik inmeli olgunun, 70’1 erkek (% 46.36), 81°1 kadind1 (53.64).
Olgularin yas ortalamas1 35.03 (+7.14), yas araligi olarak da 17-45 olarak
belirlendi.

e FErkek hastalarin yas ortalamalar1 34.69 (£7.19), kadin hastalarin ise 35.33
(£7.13) olarak hesaplandi. Hastalar 17-34 yas (Grup I) ve 35-45 yas (Grup II)
olmak tizere iki gruba ayrildi. I. Grupta 67 olgu (% 44.37), 1l. Grupta ise 84 olgu
(% 55.63) saptandi.

e Olgularin cinsiyetlerine gore yas grubu belirlendi. 17-34 yas araligindaki
hastalarin 33’1 (% 49.25) erkek, 34’1 (% 50.75) kadin ve 35-45 yas araligindaki
hastalarin 37’si (% 44.05) erkek ve 47’si (% 55.95) kadin olarak bulundu. Bu
gruplarda cinsiyet ac¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0.524). Yas gruplarina gore cinsiyet dagilimi Tablo 11 ve Sekil 1’de

gosterilmistir.

Tablo 11. iskemik InmedeYas Gruplarma Gére Cinsiyet Dagilimi

o 17-34 Yas (l. Grup) 35-45 yas (11.Grup)
Cinsiyet
n % n %
Erkek 33 49.25 37 44.05

Kadin 34 50.75 47 55.95
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Sekil 1. iskemik Inmede Yas Gruplarina Gore Cinsiyet Dagilim1
4.2. Geng Iskemik Inmeli Hastalarda Risk Faktorleri
151 hastanin 46’sinda hiperlipidemi (% 30.46), 35’inde (% 23.18) hipertansiyon ve
35’inde (% 23.18) sigara kullanimi mevcuttur. En az siklikta 6 olguda (% 3.97) alkol
kullanim1 ve 6 olguda (% 3.97) AF belirlendi. Olgularin risk faktorlerine gore dagilimi

Tablo 12°de gosterilmistir.

Tablo 12. Iskemik Inmede Olgularin Risk Faktdrlerine Gore Dagilimi

Risk Faktorleri n %
Hipertansiyon 35 23.18
Diabetes Mellitus 8 5.30
Sigara Kullanimi 35 23.18
Alkol Kullanimi1 6 3.97
Hiperlipidemi 46 30.46
Migren 17 11.26
Kalp Hastalig1 20 13.25
Oks Kullanimi1 9 5.96
Atrial Fibrilasyon 6 3.97
Gegirilmis Inme 9 5.96
Gegici Iskemik Atak Oykiisii 18 11.92

Aile Oykiisii 8 5.30
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4.3. iskemik iInmede Yas Gruplaria Gore Risk Faktorlerinin Dagilinm

Yas gruplarina gore risk faktorleri dagilimi Tablo 13°de gosterilmistir.

1.Grupta (17-34 yas) 17 olguda (% 25.37) sigara kullanimi, 13 olguda
(% 19.40) hiperlipidemi, 9 olguda (% 13.43) gecici iskemik atak Gykiisii, 8
olguda (% 11.94) migren, 6 olguda (% 8.96) hipertansiyon, 6 olguda (% 8.96)
oral kontraseptif kullanimi, 5 olguda (% 7.46) kalp hastaligi, 4 olguda (% 5.97)
gecirilmis inme, 2 olguda (% 2.99) alkol kullanimi, 2 olguda (% 2.99) aile
oykiisii (% 2.99) ve 1 olguda (% 1.49) atrial fibrilasyon saptanmustir. 1.Grupta
diabetes mellitus olgusu gézlenmemistir.

2.Grupta (35-45 yas) 33 olguda (% 39.29) hiperlipidemi, 29 olguda (% 34.52)
hipertansiyon, 18 olguda (% 21.42) sigara kullanimi, 15 olguda (% 17.86) kalp
hastaligi, 9 olguda (% 10.71) migren, 9 olguda (% 10,71) gecici iskemik atak
oykiisii, 8 olguda diabetes mellitus (% 9.52), 6 olguda (% 7.14) aile Oykiisii, 5
olguda (% 5.95) atriyal fibrilasyon, 5 olguda (% 5.95) ge¢irilmis inme, 4 olguda
alkol kullanimi1 (% 4.76) ve 3 olguda (% 3.57) oral kontraseptif kullanimi
saptanmistir. Diabetes mellituslu olgularin tamami 35-45 yas grubundaydi.
Hipertansiyon, diabetes mellitus ve hiperlipidemi, her iki yas grubu arasinda,
risk faktorleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.000, p=0.009
ve p=0.008).

Tablo 13. Iskemik InmedeYas Gruplarina Gére Risk Faktorlerinin Dagilimi

Risk Faktorleri 17-34 Yas (l. Grup) 35-45 yas (11.Grup) 0
n % n %
Hipertansiyon 6 8.96 29 34.52 0.000*
Diabetes Mellitus 0 0 8 9.52 0.009**
Sigara Kullanimi 17 25.37 18 21.42 0.568
Alkol Kullanimi 2 2.99 4 4.76 0.693
Hiperlipidemi 13 19.40 33 39.29 0.008**
Migren 8 11.94 9 10.71 0.813
Kalp Hastalig1 5 7.46 15 17.86 0.061
Oks Kullanim1 6 8.96 3 3.57 0.186
Atrial Fibrilasyon 1 1.49 5 5.95 0.227
Gegirilmis Inme 4 5.97 5 5.95 1.000
Gegici Iskemik Atak Oykiisii 9 13.43 9 10.71 0.609
Aile Oykiisii 2 2.99 6 7.14 0.257

* p<0.01 ileri diizeyde anlamli; **p<0.05 anlamh
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4.4. iskemik Inmede Cinsiyete Gore Risk Faktorleri Dagilimi

Cinsiyete gore risk faktorlerinin dagilimi Tablo 14°de ve Sekil 2°de gosterilmistir.

e Sigara kullanimi1 erkek olgularin 24’ iinde (% 34.29), kadin olgularin 11’inde
(% 13.58) mevculttur.

e Hiperlipidemi erkek olgularin 22’sinde (% 31.43), kadin olgularin 24’iinde
(% 29.63) mevculttur.

e Hipertansiyon erkek olgularin 20’sinde (% 28.57), kadin olgularin 15’inde
(% 18.52) mevcuttur.

e Diabetes mellitus erkek olgularin 4’iinde (% 5.71), kadin olgularin 4’tinde
(% 4.94) mevcuttur.

e Alkol kullanimi erkek olgularin 6’sinda (% 8.57) mevcuttur.

e Migren erkek olgularin 2’sinde (% 2.86), kadin olgularin 15’inde (% 18.52)
mevcuttur.

e Kalp hastaligi erkek olgularin 7’sinde (% 10), kadin olgularmm 13’linde
(% 16.05) mevcuttur.

e Oral kontraseptif kullanim1 9 kadin olguda (% 11.11) mevcuttur.

e Atrial fibrilasyon erkek olgularin 2’sinde (% 2.86), kadin olgularin 4’tinde (%
4.94) mevcuttur,

e Gegirilmis inme erkek olgularin 8’inde (%11.43), kadin olgularin 1’inde
(%1.23) mevcuttur.

e Gegicl iskemik atak oykiisii erkek olgularin 6’sinda (% 8.57), kadin olgularin
12’sinde (% 14.81) mevcuttur.

e Aile oOykiisii erkek olgularin 4’tinde (% 5.71), kadin olgularin 4’tinde (% 4.94)
mevcuttur.

e Erkek hasta grubunda en sik risk faktorii sigara kullanimi bulunurken en az
atrial fibrilasyon ve migren bulundu. Kadin hasta grubunda ise en sik risk
faktorii hiperlipidemi bulunurken en az gegirilmis inme saptandi. Alkol
kullannm1 kadin hasta grubunda mevcut degildi. Sigara kullanim1 (p=0.003),
alkol kullanim1 (p=0.009) ve gegirilmis inme (p=0.0012) erkek hasta grubunda
fazla iken, migren (p=0.003) kadin hasta grubunda fazlaydi. Oral kontraseptif
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kullanom1 (p=0.004) yalnmizca kadinlarda mevcuttu. Bu risk faktorleri cinsiyet

dagilimina gore istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 14. iskemik Inmede Cinsiyetlere Gére Risk Faktérlerinin Dagilimi

) ) Erkek Kadin
Risk Faktorleri p
n % n %
Hipertansiyon 20 28.57 15 18.52 0.144
Diabetes Mellitus 4 571 4 4.94 1.000
Sigara Kullanimi 24 34.29 11 13.58 0.003*
Alkol Kullanimi1 6 8.57 0 0 0.009*
Hiperlipidemi 22 31.43 24 29.63 0.811
Migren 2 2.86 15 18.52 0.003*
Kalp Hastalig1 7 10 13 16.05 0.274
Oks Kullanimi1 0 0 9 11.11 0.004*
Atrial Fibrilasyon 2 2.86 4 4.94 0.686
Gegirilmis Inme 8 11.43 1 1.23 0.012*
Gegici Iskemik Atak Oykiisii 6 8.57 12 14.81 0.238
Aile Oykiisii 4 5.71 4 4.94 0.832

*p<0.05 anlaml

Hiperlipidemi
Migren
Kalp hastahg

Hipertansiyon
Alkol kullanimi

(=] w
Diabetes mellitus ;
H

Sigara kullanimi

Risk Faktorleri

Oks kullanimi

Gegiciiskemik atak oykisu

Aile bykilst g

O ERKEK
B KADIN

Sekil 2. Iskemik Inmede Cinsiyetlere Gore Risk Faktorlerinin Dagilimi
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4.5. Olgulari Iskemik Inme Alt Gruplan Icinde Dagihm

Olgularin iskemik inme alt gruplarina gore dagilimi Tablo 15°de gosterilmistir.
Geng iskemik inmeli 151 olgu TOAST simiflamasina gore 5 alt gruba ayrildi. Biiyiik arter
aterosklerozu 14 olguda (% 9.27), kardiyoemboli 23 olguda (% 15.23), kiiclik arter
okliizyonu 7 olguda (% 4.64) ve diger nedenler 44 olguda (% 29.14) saptandi. 63 olguda
(% 41.71) neden bulunamadi veya birden ¢ok neden bulundugu i¢in tani1 konulamadi.
Nedeni bilinemeyen grup (% 41.71) en sik goriillen inme alt grubu iken kiiclik arter
okliizyonu en az (% 4.64) siklikta goriilen gruptu.

Kardiyoemboli grubunda bulunan olgularin 10’unda (% 6.62) piir kapak hastaligi,
5’inde (% 3.31) kapak hastaligi ile birlikte atriyal fibrilasyon ve 20 olguda ise (% 13.25)
kapak hastaligi disinda diger nedenler saptandi. Pir kapak hastaligi bulunan olgularin
4’iinde (% 2.65) mitral stenoz ve 5’inde protez kapak (% 3.31) ve 1’inde (% 0.66) de
mitral valv prolapsusu mevcuttu. Kapak hastaligi ile AF bulunan 5 olgunun; 2’sinde
(% 1.32) protez kapak ile birlikte AF, 1 olguda (% 0.66) mitral yetmezlik ve AF, 1 olguda
(% 0.66) mitral stenoz ve AF ve 1 olguda (% 0.66) da mitral yetmezlik ile birlikte
kardiyomyopati ve AF mevcuttu. Kapak hastaligi disindaki diger nedenlerin bulundugu
olgularin 2’sinde (% 1.32) konjestif kalp yetmezligi, 4’iinde (% 2.65) interantrial septal
(IAS) anevrizma, 4’tinde (% 2.65) atrial septal defekt (ASD), 3’tinde (% 1.98) patent
foramen ovale (PFO), 1’inde (% 0.66) PFO ve IAS anevrizmasi, 1’ inde (% 0.66) ASD ve
IAS anevrizmasi, 1’inde (% 0.66) mitral yetmezlik (MY), mitral stenoz (MS) ve PFO,
I’inde (% 0.66) kardiyomyopati, 1’inde (% 0.66) intraventrikiiler septum (IVS)
hiperplazisi ve AF, 1’inde (% 0.66) apikobazal hipokinezi ve trombiis ve 1’inde (% 0.66)
de hipokinetik sol ventrikiil ve trombiis mevcuttur.

Diger nedenler grubunda bulunan olgularin % 23.18’inde hematolojik hastaliklar ve
% 8.61’inde ise nonaterosklerotik nedenler saptandi. Hematolojik hastaliklar grubunda, 26
olguda (% 17,22) hiperhomosisteinemi, 14 olguda (% 9.27) MTHRF homozigot
mutasyonu, 1 olguda (% 0.66) faktér 13 homozigot mutasyonu, 5 olguda (% 3.31) beta-
fibrinojen homozigot mutasyonu, 9 olguda (% 5.96) protein C diisiikliigi, 12 olguda
(% 7.95) protein S diisiikliigii, 15 olguda (% 9.93) antitrombin III diistikliigii, 5 olguda
(% 3.31) faktor V Leiden homozigot mutasyonu ve 2 olguda (% 1.32) da antifosfolipid
antikor sendromu mevcuttu. Nonaterosklerotik grupta, 2 olguda (% 1,32) sistemik lupus

eritemetozus (SLE) ve 2 olguda (% 1,32) noroborelioz, 1 olguda Klipsli anevrizma
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(% 0.66), 5 olguda vaskiilit (% 3.31), 7 olguda oral kontraseptif kullanim1 (% 4.64), 9
olguda migrendz infarkt (% 5.96), 5 olguda gebelik ve postpatum donem (% 3.31), 1
olguda (% 0.66) fibromiiskiiler displazi, 1 olguda (% 0.66) ailevi akdeniz atesi, 1 olguda
(% 0.66) norobehget, 1 olguda (% 0.66) glomus jugulare timor cerrahisi ve 1 olguda
(% 0.66) internal carotid arter pseudoanevrizmasi mevcuttur. Nedeni bilinmeyenler
grubunda, toplam 63 hastanin 17’sinde (% 11.26) muhtemel tetkikleri yeterli
olmadigindan, 23’lnde (% 15.23) tiim incelemeler ragmen iskemik inme nedeni
bulunamadi. 23 hastada (% 15.23) ise birden ¢ok neden olmasi nedeniyle etiyolojik nedeni

tam olarak saptanamadi.



Tablo 15. Olgularin iskemik inme Alt Gruplar I¢inde Dagilimi
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n %
Biiyiik Arter Aterosklerozu 14 9.27
Kapak hastahgi 10 6.62
Mitral Stenoz 4 2.65
Protez Kapak 5 331
MVP 1 0.66
Kapak hastahgi+AF 5 3.31
Protez Kapak+AF 2 1.32
Mitral Yetmezlik+AF 1 0.66
Mitral Stenoz+AF 1 0.66
. . Mitral Yetmezlik +Kardiyomiyopati+AF 1 0.66
Kardiyoembolizm .
Diger
Konjestif Kalp Yetmezligi 2 1.32
IAS Anevrizma 4 2.65
ASD 4 2.65
PFO 3 1.98
PFO+IAS Anevrizma 1 0.66
ASD+IAS Anevrizma 1 0.66
MY+MS+PFO 1 0.66
Kardiyomyopati 1 0.66
IVS Hipertrofisi+AF 1 0.66
Apikobazal Hipokinezi +Trombiis 1 0.66
Hipokinetik Lv+ Trombiis 1 0.66
Kiiciik Arter Okliizyonu 7 4.64
Hematolojik 35 23.18
Hiperhomosisteinemi 26 17.22
MTHFR Mutasyonu 14 9.27
F13 Mutasyonu 1 0.66
Beta-Fibrinojen Mutasyonu 5 3.31
Protein C Disiikligii 9 5.96
Protein S Distikligi 12 7.95
AT III Dusikligi 15 9.93
Faktor V Mutasyonu 5 3.31
Antifosfolipid Antikor Send. 2 1.32
Nonaterosklerotik 13 8.61
Noroborelioz 2 1.32
Klipsli Anevrizma 1 0.66
Vaskiilit 5 3.31
Diger Nedenler Oral Kontr.aseptif Kullanimi 7 4.64
Migrendz Infarkt 9 5.96
Gebelik-Postpatum 5 3.31
Fibromiiskiiler Displazi 1 0.66
Norobehget 1 0.66
FMF 1 0.66
SLE 2 1.32
Glomus Jugulare TM. Cerrahi 1 0.66
ICA Pseudoanevrizma 1 0.66
63 41.72
Nedeni Bilinmeyenler Yeters?z Tetkik 17 11.26
Nedeni Bulunamayan 23 15.23
Birden Cok Neden 23 15.23
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4.6. Yas Gruplarina Gore iskemik inme Alt Gruplarin Dagihm

Yas gruplarina gore iskemik inme alt gruplarinin dagilimi Tablo 16’da
gosterilmistir. Her iki grupta da en sik nedeni bilinmeyenler grubu (% 44.78 - % 39.29),
ikinci siklikla da diger nedenler grubu (% 32.83 - % 26.19) saptandi. Biiylik arter
aterosklerozu 1. grupta 6 olguda (% 8.96), 2. grupta ise 8 olguda (% 9.52) saptandi.
Kardiyoembolizm 1. grupta 8 olguda (% 11.94), 2. grupta 15 olguda (% 17.86) saptandi.
Kiiciik arter aterosklerozu her iki grupta da en az rastlanan gruptu. Kiiclik arter
aterosklerozu 1. grupta 1 olguda (% 1.49), 2. grupta ise 6 olguda (% 7.14) saptandi. Yas
gruplarina gore iskemik inme alt gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

goriilmedi (p=0.244).

Tablo 16.Yas Gruplarina Gére Iskemik Inme Alt Gruplarinin Dagilimi

Risk Faktbrleri 17-34 Yas(I. Grup) 35-45 yag(Il. Grup)
n % n %
Biiyiik Arter Aterosklerozu 6 8.96 8 9.52 0.905
Kardiyoembolizm 8 11.94 15 17.86 0.315
Kii¢iik Arter Okliizyonu 1 1.49 6 7.14 00.139
Diger Nedenler 22 32.83 22 26.19 0.379
Nedeni Bilinmeyenler 30 44.78 33 39.29 0.497
p 0.772 0.244

4.7. iskemik inme Alt Gruplarimin Cinsiyete Gore Dagilim

Cinsiyetlerde inme alt gruplarinin dagilimi Tablo 17°de gosterilmistir. Toplam 70
erkek olgunun 25’1t (% 35.71) diger nedenler ve 25’1t (% 35.71) nedeni bilinmeyen
gruptaydi. Erkeklerde en az siklikla 4 olguda (% 5.71) kiigiik arter okliizyonu saptandi.
Erkeklerde biiyiik arter aterosklerozu grubunda 8 olgu (% 11.43), kardiyoembolizm
grubunda ise 8 olgu (% 11.43) saptandi. Geng iskemik inmeli erkeklerde inme alt gruplar
arasinda anlamh fark goriilmedi (p=0.703). Kadinlarda ise toplam 81 olgunun 38’1
(% 46.91) nedeni bilinmeyenler grubunda, 19°u (% 23.46) diger nedenler grubunda, 15’1
(% 18.52) kardiyoembolizm grubunda, 6’s1 (% 7.41) biiyiik arter aterosklerozu grubunda
ve 3’0 (% 3.70) kiiciik arter okliizyonu grubunda saptandi. Kadinlarda en sik nedeni
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bilinmeyenler grubu, en az siklikta ise kiigiik arter okliizyonu grubu saptandi. Geng

iskemik inmeli kadinlarda da inme alt gruplar arasinda anlamli fark goriilmedi (p=0.452).

Tablo 17. Iskemik Inme Alt Gruplarinin Cinsiyete Gére Dagilimi

Erkek Kadmm

Risk Faktorleri p
n % n %

Biiyiik Arter Aterosklerozu 8 11.43 6 7.41 0.396
Kardiyoembolizm 8 11.43 15 18.52 0.227
Kiigiik Arter Okliizyonu 4 571 3 3,70 0.712
Diger Nedenler 25 35.71 19 23.46 0.108
Nedeni Bilinmeyenler 25 35.71 38 46.91 0.164
p 0.703 0.452

4.8. Risk Faktorlerinin Iskemik inme Alt Gruplarina Gére Dagilim

Risk faktorlerinin inme alt gruplarina gére dagilimi Tablo 18°de gdsterilmistir.

e Biiyiik arter aterosklerozu olan olgulularda en sik hipertansiyon (% 42.86) ve

hiperlipidemi (% 42.86) saptandi. Ez az siklikla diabetes mellitus (% 7.14)
saptand1. Bu grupta alkol kullanimi, kalp hastaligi, oral kontraseptif kullanimi,
atrial fibrilasyon, gecirilmis inme ve aile dykiisiine rastlanmadi. Sigara kullanimi
4 olguda (% 28.57), gecici iskemik atak Oykiisii 3 olguda (% 21.43) ve migren 2
olguda (% 14.29) saptandi.

Kardiyoembolik neden belirlenen olgularda en sik risk faktorii olarak kalp
hastalig1 (% 56.52) saptandi. En nadir risk faktorii olarak ise hipertansiyon
(% 4.35), oral kontraseptif kullanim1 (% 4.35), gecici iskemik atak oOykiisii
(% 4.35) ve aile oykiisii (% 4.35) saptandi. Kardiyoembolik grupta ge¢irilmis
inme ve migren risk faktoriine rastlanmadi. Bu grupta ayrica diabetes mellitus 2
olguda (% 8.70), sigara kullanim1 5 olguda (% 21.74), alkol kullanim1 2 olguda
(% 8.70), hiperlipidemi 5 olguda (% 21.74), oral kontraseptif kullanimi1 1 olguda
(% 4.35) ve atrial fibrilasyon 4 olguda (% 17.39) saptandi.

Kiiciik arter okliizyonu olan olgularda en sik hipertansiyon (% 71.43), ikinci
siklikla da hiperlipidemi (% 57.14) saptandi. Diabetes mellitus (% 28.57), sigara
kullanim1 (% 14.29) ve kalp hastaligi (% 14.29) ise en nadir neden olarak
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saptandi. Bu grupta, alkol kullanimi, migren, oral kontraseptif kullanimi, AF,
gecirilmis inme, gecici iskemik atak dykiisii ve aile oykiisii mevcut degildi.

e Diger nedenler grubunda, en sik hiperlipidemi (% 31.82), ikinci siklikta ise
hipertansiyon (% 20.45) risk faktorii olarak belirlendi. Bu grupta en nadir risk
faktorii olarak diabetes mellitus (% 2,27) ve AF (% 2,27) saptandi. Ayrica bu
grupta sigara kullanimi (% 13.64), alkol kullanim1 (% 4.55), migren (% 9.09),
kalp hastaligt (% 4.55), OKS kullanim1 (% 4.55), gecirilmis inme Oykiisii
(% 13.64), gecici iskemik atak oykiisii (% 13.64) ve aile oykiisii (% 6.82) diger
faktorler olarak belirlendi.

e Nedeni bilinmeyen grupta en sik risk faktorii sigara kullanimi (% 30.16), ikinci
siklikta ise hiperlipidemi (% 26.98) olarak saptandi. En nadir risk faktorii olarak
AF (% 1.59) saptandi. Bu grupta ayrica hipertansiyon (% 22.22), diabetes
mellitus (% 3.17), alkol kullanimi (% 3.17), migren (% 17.46), kalp hastalig1
(% 6.35), OKS kullanim1 (% 9.52), gegirilmis inme (% 4.76), gegici iskemik
atak oykiisii (% 12.70) ve aile oykiisii (% 6.35) olarak belirlendi.

e Hipertansiyon (p=0.002) ve diabetes mellitus (p=0.049) kiigiik arter okliizyonu
grubunda, kalp hastaligi (p=0.000) ve AF (p=0.011) kardiyoembilizm grubunda
yiiksek oranda saptandi.

Tablo 18. Risk faktorlerinin iskemik inme alt gruplarina gore dagilimi

Bityik Arter Kardiyo Kueiik Diger Nedeni
. . Atero : Arter .
Risk Faktorleri sklerozu embolizm okliizyonu Nedenler Bilinmeyen p

n % n % n % n % n %
Hipertansiyon 6 4286 1 435 5 7143 9 2045 14 22.22  0.002*
Diabetes Mellitus 1 7.14 2 870 2 2857 1 2.27 2 3.17 0.049*
Sigara Kullannomm 4 2857 5 2174 1 1429 6 1364 19 30.16 0.338
Alkol Kullanim1 - - 2 8.70 - 2 4.55 2 3.17 0.671
Hiperlipidemi 6 4286 5 21.74 4 5714 14 3182 17 26.98 0.332
Migren 2 1429 - - - 4 9.09 11 17.46 0.161
Kalp Hastalig1 - - 13 5652 1 1429 2 4.55 4 6.35  0.000**
Oks Kullanimi - - 1 4.35 2 4.55 6 9.52 0.554
Atrial Fibrilasyon - - 4 17.39 1 2.27 1 1.59 0.011*
Gegirilmis Inme 6 13.64 3 4.76 0.108
Gegici  Iskemik
At:k Oykiisii 3 2143 1 4.35 6 13.64 8 12.70 0.468
Aile Oykiisii - - 1 4.35 3 6.82 4 6.35 0.816

*p<0.05; ** p<0.01
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4.9. iskemik inmede Arter Sulama Alanina Gére Olgular Dagilim

Olgularm arter sulama alanlarina gére dagilimi Tablo 19°da gosterilmistir. Toplam
151 olgunun 78’inde (% 51.66) orta serebral arter (MCA) bdlgesinde infarkt saptandi.
Ikinci siklikta, 22 olguda (% 14.57) vertebrobaziller arterde (VBA) ve 22 olguda (% 14.57)
birden ¢ok arter alaninda infarkt saptandi. 21 olguda (% 13.90) posterior serebral arter
(PCA) bolgesinde ve 8 olguda da (% 5.30) anterior serebral arter (ACA) bolgesinde infarkt
saptandi. MCA ve ACA 06n serebral dolagimi saglayan arterler olup her iki arterin tutulum
orant % 56.96 ‘dir. Posterior dolasimi saglayan vertebrobaziller ve PCA tutulumu ise

% 28.47 olarak saptanda.

Tablo 19. iskemik InmedeOlgularin Arter Sulama Alanlarma Gére Dagilimi

Ater Sulama Alanlan n %
MCA 78 51.66
ACA 8 5.30
PCA 21 13.90
VBA 22 14.57
MULTIFOKAL 22 14.57

4.10. iskemik inmede Mortalitenin Yas ve Cinsiyet Degisimi

Mortalite acisindan yas ve cinsiyet dagilimi arastirildi. Olen olgularin yas
ortalamas1 37.71 (£4.07) ve yasayan olgularin yas ortalamasi ise 34.90 (+7.24) olarak
hesaplandi. Mortaliteye gore yas dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmedi (p=0.311). Olen erkek olgularm yas ortalamasi 40.50 (£3.53) ve dlen kadin
olgularin yas ortalamasi 36.60 (+4.03) olarak bulundu. Yasayan erkek olgularin yas
ortalamas1 34.51 (£7.21) ve yasayan kadin olgularin yas ortalamasi 35.25 (£7.29) olarak
bulundu. Mortalite goriilen erkek ve kadin olgularin yas dagilimlar1 arasinda anlamli fark

yoktu (p=0.290). Mortalite acisindan yas ve cinsiyet dagilimi1 Tablo 20’de gosterilmistir.



59

Tablo 20. iskemik inmedeMortalite A¢isindan Yas ve Cinsiyet Dagilimi

Mortalite
Faktorler Olen Yasayan p
Ortalama SD Ortalama SD
Yas (Y1) 37.71 4.07 34.90 7.24 0.311
Erkek 40.50 3.53 3451 7.21
Cinsiyet Kadn 36.60 4.03 35.25 7.29
p 0.290 0.545

Geng iskemik inmeli olgularin mortalite agisindan cinsiyetine gore dagilimi
arastirildi. Toplam 151 olgunun 7’si hastanede yattiklar: siire icinde 6ldii ve mortalite orani
% 4.64 olarak hesaplandi. 70 erkek olgunun 2si, 81 kadin olgunun 5’i 6ldii. Mortalite
orani erkeklerde % 2.86, kadinlarda % 6.17 olarak saptandi. Mortalite acisindan cinsler
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.334). Mortaliteye gore cinsiyet

dagilim1 Tablo 21°de gosterilmistir.

Tablo 21. iskemik Inmede Mortaliteye Gére Cinsiyet Dagilimi

Mortalite
Cinsiyet Var Yok p
n % n %
Erkek 2 2.86 68 97.14
0.334
Kadin 5 6.17 76 93.83

4.11. Mortalite ile iskemik inme Alt gruplarin Dagilim

Iskemik inme alt gruplari ile mortalite arasindaki iliski arastirildi. Biiyiik arter
aterosklerozu bulunan toplam 14 olgunun 2’si 61dii (% 14.29). Kardiyoembolizm grubunda
toplam 23 hastanin 3’1 6ldii (% 13.04). Nedeni bilinmeyenler grubunda ise toplam 63
hastanin 2’si 61dii (% 3.17). Kiigiik arter okliizyonu ve diger nedenler grubunda Olen hicbir
hasta saptanmadi. Iskemik inme alt gruplari ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik goériilmedi (p=0.052). Iskemik inme alt gruplari ile mortalite arasindaki

iliski Tablo 22’de gosterilmistir.
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Tablo 22. iskemik inme Alt Gruplari ile Mortalite Arasindaki iliski

Mortalite
Iskemik inme Alt Gruplar Olen Yasayan p
n % n %
Biiyiik Arter Aterosklerozu 2 14.29 12 85.71
Kardiyoembolizm 3 13.04 20 86.96
Kiigiik Arter Okliizyonu - - 7 100 0.052
Diger Nedenler - - 44 100

Nedeni Bilinmeyenler 2 3.17 61 96.83

4.12. iskemik inmede mRS ve NIHSS Skorlarinin Cinsiyet ve Yasa Gore

Dagilim

mRS ve NIHSS yasa ve cinsiyete gore arastirildi. mRS 0-2 puan arasinda, 1. grupta
(17-34 yas) 38 olgu (% 56.72) ve 2. grupta (34-45 yas) 62 olgu (% 73.81) mevcuttu. mRS
3-6 puan arasinda, 1. grupta 29 olgu (% 43.28) ve 2. grupta 22 olgu (% 26.19) saptandi.
MRS 0-2 puan arasindaki hasta sayisi, 2. grupta (% 73.81) l.gruba gore (% 56.72) daha
fazla idi. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.027). NIHSS 0-6 puan
arasinda, 1. grupta 40 olgu (% 59.70) ve 2. grupta 60 olgu (% 71.43) saptandi. NIHSS 7-14
arasinda, 1. grupta 24 olgu (% 35.82) ve 2. grupta 14 olgu (% 16.17) saptandi. NIHSS 15
puan ve lizerinde, 1. grupta 3 olgu (% 4.48) ve 2. grupta 10 olgu (% 11.90)
saptand1.NIHSS skoru 0-6 puan arasindaki olgular 35-45 yas grubunda daha fazla (% 71.43
karst % 59.70), 7-14 puan arasindaki olgular 17-34 yas grubunda daha fazla (% 35.82 kars1
% 16.17) ve 15 puan ve lizeri olgular ise 35-45 yas grubunda daha fazla idi (% 11.90 kars1
% 4.48). Bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.014). Tablo 23’de mRS ve

NIHSS skorlarinin yas gruplarina gore dagilimi gosterilmistir.

Tablo 23. Iskemik InmedemRS ve NIHSS Skorlarinin Yas Gruplarina Gére Dagilimi

17-34 Yas (1. Gru 35-45 Yas (2.Gru
mRS ve NIHSS skorlar1 ( P 5 ( P) p
n % n %
-2 38 56.72 62 73.81
mRS 0.027*
-6 29 43.28 22 26.19
-6 40 59.70 60 71.43
NIHSS -14 24 35.82 14 16.17 0.014*
15 3 4.48 10 11.90

* p<0.05 anlamli
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mRS ve NIHSS cinsiyete gore arastirildi. mRS 0-2 puan arasinda; 46 erkek
(% 65.71), 54 kadin (% 66.67) olgu, mRS 3-6 puan arasinda ise; 24 erkek (% 34.29) ve 27
kadin (% 52.94) olgu saptandi. mRS ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gézlenmedi (p=0.902). NIHSS 0-7 puan arasinda; 47 erkek (% 67.14) ve 53 kadin
(% 65.43) saptandi. NIHSS 7-14 puan arasinda; 19 erkek (% 27.14) ve 19 kadin (% 23.46)
saptandi. NIHSS >15 ise, 4 erkek (% 5.72) ve 9 kadin (% 11.11) saptandi. NIHSS ile
cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (p=0.475). Tablo 24°’de mRS

ve NIHSS skorlarinin cinsiyet gruplarina gore dagilimi gosterilmistir.

Tablo 24. iskemik InmedemRS ve NIHSS Skorlarinin Cinsiyet Gruplarina Gére Dagilimi

Erkek Kadin
mRS ve NIHSS skorlar1 p
n % n %

-2 46 65.71 54 66.67

mRS 0.902
-6 24 34.29 27 52.94
-6 47 67.14 53 65.43

NIHSS -14 19 27.14 19 23.46 0.475
15 4 5.72 9 11.11

4.13. mRS ve NIHSS Skorlarinin Iskemik inme Alt Gruplarina Gére Dagilim

mRS ve NIHSS skorlarinin inme alt gruplaria gore iliskisi arastirildi. Biiyiik arter
aterosklerozu grubunda toplam 14 olgunun 9’unda (% 64.29) mRS 0-2 puan, 5’sinda
(% 5.71) mRS 3-6 puandi. Kardiyoembolizm grubunda toplam 23 olgunun 13’iinde
(% 56.52) mRS 0-2 puan, 10’sinda (% 43.48) mRS 3-6 puandi. Kiigiik arter okliizyonu
grubunda toplam 7 olgunun 6’s1 (% 85.71) mRS 0-2 puan, 1’1 (% 14.29) mRS 3-6 puandi.
Diger nedenler grubunda toplam 44 olgunun 30°’u (% 68.18) mRS 0-2 puan, 14’
(% 31.82) MRS 3-6 puandi. Nedeni bilinmeyenler grubunda toplam 63 olgunun 42’si
(% 66.67) MRS 0-2 puan, 21’1 (% 33.33) mRS 3-6 puandi. mRS skorlari ile iskemik inme
alt gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gozlenmedi (p=0.688). Tablo 25’de

mRS skorlaria gore iskemik inme alt gruplart dagilimi gosterilmistir.
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Tablo 25. mRS Skorlarina Gére Iskemik inme Alt Gruplar1 Dagilimi

mRS
Iskemik inme Alt Gruplar 0-2 3-6 p
n % n %
Biiyiik Arter Aterosklerozu 9 64.29 5 35.71
Kardiyoembolizm 13 56.52 10 43.48
Kiigiik Arter Okliizyonu 6 85.71 1 14.29 0.688

Diger Nedenler 30 68.18 14 31.82
Nedeni Bilinmeyenler 42 66.67 21 33.33

Biiyiik arter aterosklerozu grubunda toplam 14 olgunun 10’unda (% 71.43) NIHSS
0-6 puan, 1’inde (% 7.14) NIHSS 7-14 puan ve 3’linde (% 21.43) NIHSS 15 puan ve
istlindeydi. Kardiyoembolizm grubunda toplam 23 olgunun 14’tinde (% 60.87) NIHSS 0-6
puan, 5’inde (% 21.74) NIHSS 7-14 puan ve 4’iinde (% 17.39) NIHSS 15 puan ve
istiindeydi. Kiiclik arter okliizyonu grubunda toplam 7 olgunun tamami NIHSS 0-6 puan
grubundaydi. Diger nedenler grubunda toplam 44 olgunun 32’si (% 72.73) NIHSS 0-6
puan, 10’u (% 22.73) NIHSS 7-14 puan ve 2’si (% 4.54) NIHSS 15 puan ve siitiindeydi.
Nedeni bilinmeyenler grubunda toplam 63 olgunun 37’si (% 58.73) NIHSS 0-6 puan, 22’si
(% 34.92) NIHSS 7-14 puan ve 4’4 (% 6.35) NIHSS 15 puan ve istiindeydi. NIHSS
skorlar1 ile inme alt gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark go6zlenmedi
(p=0.061). Tablo 26’da NIHSS skorlarmma gore iskemik inme alt gruplart dagilimi

gosterilmistir.

Tablo 26. NIHSS Skorlarina Gore Iskemik inme Alt Gruplart Dagilimi

NIHSS
Iskemik inme Alt Gruplar1 0-6 7-14 >15 p
n % n % n %
Biiytik Arter Aterosklerozu 10 71.43 1 7.14 3 21.43
Kardiyoembolizm 14 60.87 5 21.74 4 17.39
Kiigiik Arter Okliizyonu 7 100 - - - - 0.061
Diger Nedenler 32 72.73 10 22.73 2 4.54

Nedeni Bilinmeyenler 37 58.73 22 34.92 4 6.35




4.14. Gen¢ Hemorajik inmeli Hasta Bulgular:

Toplam 39 hemorajik inmeli olgunun, 25’1 erkek (% 64.10), 14’i kadindi
(% 35.90). Olgularin yas ortalamasi 35.89 (+£8.46), yas araligi olarak da 17-45 olarak

belirlendi.

Erkek hastalarin yas ortalamalar1 37.28 (£8.18), kadin hastalarin ise 33.43 (£8.71)
olarak hesaplandi. Hastalar 17-34 yas (grup I) ve 35-45 yas (grup II) olmak {izere iki gruba

ayrildi. I. Grupta 16 olgu (% 41.03), II. Grupta ise 23 olgu (% 58.97) saptandi.

Olgularin cinsiyetlerine gore yas grubu grubu belirlendi. I gruptaki (17-34)
hastalarin 8’1 (% 50) erkek ve 8’1 (% 50) kadindi. II gruptaki (35-45) hastalarin 17’si
(% 73.91) erkek ve 6’s1 (% 26.09) kadindi. Bu gruplarda cinsiyet agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.126). Yas gruplarina gore cinsiyet dagilimi Tablo 27

ve Sekil 3°de gosterilmistir.

Tablo 27. Hemorajik Inmede Yas Gruplarina Gére Cinsiyet Dagilimi

Yas
Cinsiyet 17-34 Yas (1. Grup) 35-45 Yas (II. Grup) p
n % n %

Erkek 8 50 17 73.91

Kadin 8 50 6 26.09 0426
80
70
60
50
40
30 O ERKEK
) A B iane.nn .t B KADIN
10 Ay o e

crm BN B
I.GRUP | I.GRUP
17-34yas 35-45yas

Sekil 3. Hemorajik inmede Yas Gruplarina Gore Cinsiyet Dagilimi
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4.15. Gen¢ Hemorajik inmeli Hastalarda Risk Faktorleri

En sik risk faktorii olarak 17 hastada (% 43.59) hipertansiyon tesbit edildi. ikinci
siklikla 9 olgu ile (% 23.08) hiperlipidemi saptandi. Diabetes mellitus 2 olguda (% 5.13),
sigara kullanim1 4 olguda (% 10.26), aile Oykiisii 4 olguda (% 10.26) saptandi. En az
siklikta ise 1 olguda (% 2.56) alkol kullanimi, 1 olguda (% 2.56) kalp hastalig1 ve 1 olguda
(% 2.56) antiagregan kullanimi belirlendi. Olgularin risk faktorlerine gore dagilimi Tablo
28’de gosterilmistir.

Tablo 28. Hemorajik Inmede Olgularin Risk Faktérlerine Gore Dagilimi

Risk Faktorleri n %

Hipertansiyon 17 43.59
Diabetes Mellitus 2 5.13
Sigara Kullanimi 4 10.26
Alkol Kullanimi1 1 2.56
Hiperlipidemi 9 23.08
Kalp Hastalig1 1 2.56
Aile Oykiisii 4 10.26
Antiagregan Kullanimi 1 2.56

4.16. Gen¢ Hemorajik Inmeli Hastalarda Yas Gruplarina Gére Risk

Faktorlerinin Dagilim

1. Grupta (17-34 yas); 4 olgu (% 25) hipertansiyon ve 4 olgu (% 25)

hiperlipidemi en yiiksek risk faktortidiir.

e 1. Grupta bunun diginda, 1 olguda (% 6.24) diabetes mellitus, 1 olguda (% 6.25)
sigara kullanimi, 1 olguda (% 6.25) kalp hastaligi, 1 olguda (% 6.25) aile
oykiisti, 1 olguda (% 6.25) antiagregan kullanimi saptanmaigtir.

e 1. Grupta alkol kullanan olgu saptanmamastir.

e 2. Grupta (35-45 yas) hipertansiyon 13 olgu (56.52) ile en sik risk faktoriidiir.

Bunu takiben 5 olguda (% 21.74) hiperlipidemi ikinci siklikta risk faktori

olarak saptanmustir.
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e 2. Grupta bunun disinda, 3 olguda (% 13.04) sigara kullanimi, 3 olguda
(% 13.04) aile oykiisii, 1 olguda (% 4.35) diabetes mellitus, 1 olguda (% 4.35)

alkol kullanimi1 saptanmustir.

e 2. Grupta kalp hastalig1 olan ve antiagregan kullanan olgu saptanmamustir.

e Yasa gore risk faktorleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Yas gruplarina gore risk faktorleri dagilimi Tablo 29°da gosterilmistir.

Tablo 29. Hemorajik Inmede Yas Gruplarina Gore Risk Faktdrlerinin Dagilimi

Yas
Risk Faktorleri 17-34 Yas(I. Grup) 35-45 Yas(II. Grup) p
n % n %
Hipertansiyon 4 25 13 56.52 0.099
Diabetes Mellitus 1 6.25 1 4.35 0.791
Sigara Kullanimu 1 6.25 3 13.04 0.631
Alkol Kullanimi1 1 4.35 1.000
Hiperlipidemi 4 25 5 21.74 1.000
Kalp Hastalig1 1 6.25 0.410
Aile Oykiisii 1 6.25 3 13.04 0.631
Antiagregan Kullanim 1 6.25 0.410

4.17. Gen¢ Hemorajik Inmeli Hastalarda Cinsiyete Gore Risk Faktorleri

Dagilim

Hemorajik inme risk faktorleri cinsiyete gore arastirildi. Hipertansiyon erkek

olgularin 11’inde (% 44), kadin olgularin 6’sinda (% 42.86) saptandi1. Hipertansiyon erkek

ve kadin olgularda en sik risk faktorii olarak saptandi. Hiperlipidemi erkek olgularin

6’sinda (% 24), kadin olgularin 3’linde (% 21.43) saptandi. Aile Oykiisii erkek olgularin

3’linde (% 12), kadin olgularin 1’inde (% 7.14) saptandi. Diabetes mellitus, sigara ve alkol

kullanimi, kalp hastaligi, antiagregan kullanimi, sadece erkek olgularda saptandi, kadin

olgularda saptanmadi. Diabetes mellitus 2 olguda (% 8), sigara kullanimi1 4 olguda (% 16),
1 olguda (% 4) alkol kullanimi, 1 olguda (% 4) kalp hastaligit ve 1 olguda (% 4)

antiagregan kullanimi saptandi. Cinsiyete gore risk faktorlerinin dagilimi Tablo 30 ve Sekil

4’de gosterilmistir.
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Tablo 30. Hemorajik Inmede Cinsiyete Gore Risk Faktdrlerinin Dagilimi

Erkek Kadin
Risk Faktorleri
n % n %
Hipertansiyon 11 44 6 42.86 0.945
Diabetes Mellitus 2 8 - - 0.528
Sigara Kullanimi 4 16 - - 0.277
Alkol Kullanimi 1 4 - - 1.000
Hiperlipidemi 6 24 3 21.43 1.000
Kalp Hastalig1 1 4 - - 1.000
Aile Oykiisii 3 12 1 7.14 1.000
Antiagregan Kullanimi 1 4 - - 1.000
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Hipertansiyon
Hiperlipidemi
Kalp hastaligi

Aile 6ykisl

Risk Faktorleri

Sekil 4. Hemorajik Inmede Cinsiyete Gére Risk Faktérlerinin Dagilimi

4.18. Hemorajik inme Lokalizasyon Alt Gruplarina Gére Dagilim

Hemorajik inme lokalizasyonuna gore, lober, talamik ve/veya gangliyonik
(gangliyonik), beyin sapi, serebellum, intraventrikiiler ve diger bolgeler olmak iizere 6
gruba ayrildi. Lober kanama 19 olguda (% 48.72) saptandi. En sik lokalizasyon olarak
lober bolge kanamasi saptandi. Ikinci siklikta 14 olguda (% 35.90) talamik ve/veya
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gangliyonik bolgede kanama saptandi. 3 olguda (% 7.69) intraventrikiiler bolgede kanama
saptandi. 1 olguda (% 2.56) serebellum, 1 olguda (% 2.56) beyin sap1 ve 1 olguda (% 2.56)

diger bolgelerde kanama saptandi. Lokalizasyon alt gruplarina gére dagilimi Tablo 31°de

gosterilmistir.

Tablo 31. Hemorajik Inmede Lokalizasyon Alt Gruplarina Goére Dagilimi

Lokalizasyon n %
Lober 19 48.72
Talamik ve/veya Gangliyonik 14 35.90
Serebellum 1 2.56
Beyin Sap1 1 2.56
Intraventrikiiler 3 7.69
Diger 1 2.56

4.19. Gelis Sikayetlerinin Hemorajik inme Lokalizasyonlarina Gore Dagilimi

Hastalarin gelis sikayetleri hemorajik inme lokalizasyonlarina gore incelendi.

Lober inme grubunda en sik gelis sikayeti 9 olgu (% 47.37) ile bas agris1 idi.
Ikinci siklikla 7 olguda (% 36.84) biling bozuklugu saptandi. Lober inme
grubunda ayrica 1 olguda (% 5.26) bulant1 kusma, 3 olguda (% 15.79) nébet, 3
olguda (% 15.79) duyu defisiti, 4 olguda (% 21.05) fokal kuvvetsizlik saptandi.
Bu grupta gérme bozuklugu ve konusma bozuklugu saptanmadi.

Gangliyonik inme grubunda, 7 olgu (% 50) ile fokal kuvvetsizlik en sik sikayet
olarak saptandi. Ikinci siklikla 5 olguda (% 35.71) konusma bozuklugu
saptandi. Ayrica 2 olguda (%14.29) bas agrisi, 2 olguda (%14.29) bulant1 ve
kusma, 4 olguda (% 28.57) biling bozuklugu, 1 olguda (% 7.14) ndbet saptandi.
Bu grupta gérme bozuklugu ve duyu defisiti saptanmadi.

Serebellar inme grubundaki olguda bas agrist ve gérme bozuklugu sikayetleri
saptandi.

Beyin sap1 inme grubundaki olguda bas agrist ve bulanti kusma sikayetleri
saptandi.

Intraventrikiiler kanama grubunda 1 olguda (% 33.33) bas agris1, 2 olguda
biling bozuklugu (% 66.67) saptandi.

Diger grubundaki olguda (hipotalamik kanama) gérme bozuklugu saptandi.
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Gorme bozuklugu ile hemorajik inme lokalizasyonlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli iliski saptandi (p=0.000). Diger gelis sikayetleri ile hemorajik inme
lokalizasyonlar1 arasinda istatistiksel olarak iligki saptanmadi. Gelis sikayetlerinin

hemorajik inme lokalizasyonlaria gore dagilimi Tablo 32°de gdsterilmistir.

Tablo 32. Gelis Sikayetlerinin Hemorajik Inme Lokalizasyonlara Gére Dagilimi

Lober Gangliyonik Serebellum B.Sap1 Intraventrikiler ~ Diger p
Sikayetler

n % n % n % n % n % n %
Bas agris1 9 4737 2 1429 1 100 1 100 1 3333 - - 0.153
Bulanti
Kusma 1 5.26 2 1429 - - 1 100 - - - - 0.073
Nobet 3 1579 1 7.14 - - - - - - - - 0.917
Fokal
Kuvvetsizlik 4 2105 7 50 - - - - - - - - 0.295
Gorme - - - -1 100 - - - - 1 100 0.000%*
Bozuklugu
Biline 2 3684 4 2857 - - - . 2 6667 - - 0662
Bozuklugu
Konusma
Bozuklugu - - 5 3571 - - - - - - - - 0.069
Duyu
Defisiti 3 1579 - - - - - - - - - - 0.635

** p<0.01 ileri derecede anlamli

4.20. Hemorajik inme Etiyolojik Nedenleri

Hemorajik inmede en sik neden olarak 17 olguda (% 43.59) hipertansiyon saptandi.
9 olguda (% 23.08) tiim tetkiklere ragmen herhangi bir neden bulunamadi. 2 olguda
(%5.13) AVM, 2 olguda (% 5.13) diger nedenler, 3 olguda (% 7.69) kavernoz anjiyom, 3
olguda (% 7.69) anevrizma ve 3 olguda (% 7.69) koagiilasyon bozuklugu saptandi.

Hemorajik inme nedenleri Tablo 33’de gdsterilmistir.
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Tablo 33. Hemorajik Inme Nedenleri

Etiyoloji n %
AVM 2 5.13
Kavern6z Anjiyom 3 7.69
Anevrizma 3 7.69
Hipertansiyon 17 43.59
Nedeni Bilinmeyen 9 23.08
Koagiilasyon Bozuklugu 3 7.69
Diger Nedenler 2 5.13

4.21. Hemorajik inme Nedenlerinin Hemoraji Lokalizasyonuna Gére Dagilim

Hemorajik inme nedenleri hemorajik inme alanlarina gore arastirildi.

Lober bolge kanamalarinda, en sik neden 7 olgu (% 36.84) ile hipertansiyondu.
Ikinci siklikla 3 olgu (% 15.79) kaverndz anjiyom ve 3 olgu (% 15.79)
anevrizma etiyolojik neden olarak saptandi. Lober kanama grubunda ayrica 2
olguda (% 10.53) AVM ve 2 olguda (% 10.53) koagiilasyon bozuklugu, 1 olguda
(% 5.26) diger nedenler ve 1 olguda (% 5.26) bilinmeyen nedenler saptandi.
Gangliyonik kanama grubunda en sik neden olarak 7 olguda (% 50)
hipertansiyon bulundu. 6 olguda (% 42.86) neden bulunamadi. 1 olguda
(% 7.14) ise diger nedenler vardi.

Serebellar kanama grubunda ise 1 olguda (% 100) hipertansiyon saptandi.

Beyin sap1 kanama grubunda 1 olguda (% 100) bilinmeyen nedenler saptandi.
Intraventrikiiler kanama grubunda 2 olguda (% 66.67) hipertansiyon, 1 olguda
(% 33.33) koagiilasyon bozuklugu saptandi.

Diger bolgeler grubunda 1 olguda (% 100) neden saptanamadi.

Hemorajik inme nedenlerinin hemoraji lokalizasyonuna gore dagiliminda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Hemorajik inme nedenlerinin hemoraji

lokalizasyonuna gore dagilimi Tablo 34’de gosterilmistir.
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Tablo 34. Hemorajik Inme Nedenlerinin Hemoraji Lokalizasyonuna Gore Dagilimi

Hemorajik Lober Gangliyonik  Serebellum  B.Sap1  Intraventrikiiler ~ Diger

inme nedenleri % n % n % n % n % n % P

AVM 2 1053 - - - - - - - - - - 0.818
ﬁﬁ;‘r‘r’f 3 1579 - - - : - - 063
Anevrizma 3 1579 - - - - - - - - - - 0635
Hipertansiyon 7 3684 7 50 1 100 - - 2 66.67 - - 0.539
Bilinmeyen 1 526 6 4286 - - 1 100 - - 1 100 0.014
g‘o);ﬁgz;lon 2 1053 - - - - - - 1 33 - - 04%2
Diger 1 526 1 7.14 - - - - - - - - 0.994

4.22. Hemorajik inmede Mortalitenin Yas ve Cinsiyet Degisimi

Mortalite acisindan yas ve cinsiyet dagilimi arastirildi. Olen olgularin yas

ortalamast 35.75 (+8.64) ve yasayan olgularin yas ortalamasi ise 35.93 (£8.56) olarak

bulundu. Mortaliteye goére yas dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

goriilmedi (p=0.957). Olen erkek olgularin yas ortalamasi 40.16 (£2.48) ve 6len kadm

olgularin yas ortalamasi1 22.5 (£4.94) olarak bulundu. Yasayan erkek olgularin yas

ortalamast 36.36 (£9.16) ve dlen kadin olgularin yas ortalamasi 35.25 (+7.87) olarak

bulundu. Mortalite goriilen erkek ve kadin olgularin yas dagilimlari arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptandi (p=0.000). Mortalite agisindan yas ve cinsiyet dagilimi Tablo

35°de gosterilmistir.

Tablo 35. Hemorajik inmede mortalite agisindan yas ve cinsiyet dagilimi

Mortalite
Faktorler Olen Yasayan p
Ortalama SD Ortalama SD
Yas (Yil) 35.75 8.64 35.93 8.56 0.957
Erkek 40.16 2.48 36.36 9.16
Cinsiyet Kadin 22.50 4.94 35,25 7,87
p 0.000* 0.730

*p<0.01 ileri derecede anlamli

Geng¢ hemorajik inmeli olgularin mortalite agisindan cinsiyetine gore dagilimi

arastirildi. Toplam 39 olgunun 8’1 hastanede yattiklar: siire i¢cinde 6ldii ve mortalite orani
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% 20.51 olarak bulundu. 25 erkek olgunun 6°s1, 14 kadin olgunun 4°ii 61dii. Mortalite orani
erkeklerde % 24, kadinlarda % 14.29 olarak saptandi. Mortalite ve cinsiyet arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.686). Mortaliteye gore cinsiyet dagilimi

Tablo 36’da gosterilmistir.

Tablo 36. Hemorajik inmede mortaliteye gore cinsiyet dagilimi

Mortalite
Cinsiyet Var Yok p
n % n %
Erkek 6 24 19 76
0.686
Kadin 2 14.29 12 85.71

4.23. Hemorajik inme Bélgelerinin Mortalite ile Degisimi

Hemorajik inme bolgeleri ile mortalite iliskisi arastirildi. Olen hastalarda en sik
lokalizasyon 5 olgu ile (% 62.50) lober bolgede tutulumu saptandi. Ikinci siklikla 2 olguda
(% 25) intraventrikiiler kanama saptandi. 1 olguda (% 12.50) da gangliyonik bolge
tutulumu saptandi. Hemoraji lokalizasyonu ile mortalite arasinda iliski saptanmadi

(p=0.250). Hemorajik inme bolgelerinin mortalite ile degisimi Tablo 37’°de verilmistir.

Tablo 37. Hemorajik Inme Bélgelerinin Mortalite ile Degisimi

Mortalite
Hemorajik inme bolgeleri Var Yok p
n % n %
Lober 5 62.50 14 45.16
Talamik ve/veya Gangliyonik 1 12.50 13 41.94
Serebellum - - 1 3.23
Beyin Sap1 - - 1 3.23 0.250
Intraventrikiiler 2 25 1 3.23
Diger - - 1 3.23
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4.24. mRS ve NIHSS’ nin Hemorajik inme Bolgeleri iliskisi

mRS ve NIHSS nin hemorajik inme bolgelerine gore degisimi arastirildi.

Lober kanama grubunda, 11 olguda (% 57.89) mRS 0-2 puan (iyi prognoz) ve 8
olguda (% 42.11) mRS 3-6 puan (kotii prognoz) saptandi. Lober kanama
grubunda 12 olguda (% 63.16) NIHSS 0-6 puan (iyi prognoz), 2 olguda (%
10.53) NIHSS 7-14 puan (orta prognoz) ve 5 olguda (% 26.31) NIHSS >15
puan (kotii prognoz) saptandi.

Gangliyonik kanama grubunda, 6 olguda (% 42.86) mRS 0-2 puan ve 8 olguda
(% 57.14) mRS 3-6 puan saptandi. 6 olguda (% 42.86) NIHSS 6 puan, 5 olguda
(% 35.71) NIHSS 7-14 puan ve 3 olguda (% 21.43) NIHSS >15 puan saptandi.
Serebellar kanama grubundaki olguda mRS 0-2 puan saptandi. Aynmi olguda
NIHSS 0-6 puan arasindaydi.

Beyin sap1 kanamasi grubundaki olguda mRS 3-6 puan arasindaydi. Ayni
olguda NIHSS 0-6 puan arasindaydi.

Intraventrikiiler kanama grubunda, 1 olguda (% 33.33) mRS 0-2 puan ve 2
olguda (% 66.67) mRS 3-6 puan arasindaydi. Ayni grupta 1 olguda (% 33.33)
NIHSS 0-6 puan ve 2 olguda (% 66.67) da NIHSS >15 puanda.

Digerleri grubundaki olgu da mRS 0-2 ve NIHSS 0-6 arasindaydi.

mRS ile hemorajik inme bdlgeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0.539).

Ayni sekilde NIHSS ile hemorajik inme bdolgeleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0.545).

mRS ve NIHSS’in hemorajik inme bolgeleri ile degisimi Tablo 38°de

gosterilmektedir.

Tablo 38. mRS ve NIHSS Hemorajik Inme Bélgeleri ile Degisimi

Hemorajik Lober Gangliyonik Serebellum  B.Sap1  Intraventriikiiler =~ Diger

Inme Bolgeleri n o n % n % n % n % n % P
0-2 11 5789 6 428 1 100 - 1 33.33 1 100

mRS 0.539
36 8 4211 8 5714 @ - - 1 100 2 66.67
06 12 6316 6 428 1 100 1 100 1 33.33 1 100

NIHSS 7-14 2 1053 5 3571 - - - - - - - - 0545
>15 5 2631 3 2143 - - - - 2 66.67




5. TARTISMA

Inme, eriskin ve ileri yas grubu hastalifi olarak kabul edilse de ¢ocuklar ve
genglerde de goriilebilmektedir. Ust yas sinir1 kesin olmamakla birlikte, genellikle 45 yas
altt inmeler geng inme olarak tanimlanmaktadir. Geng inmelerin ¢ogunlugunu da iskemik
inme olusturmaktadir. Geng eriskinlerde inme insidanst 9-11/100 000 arasindadir.
ABD’deki tiim inmelerin %3-7’sini gen¢ inmeler olusturmaktadir (4).

Geng inmeli hasta grubunda yasl hasta grubuna gore daha cesitli ve daha ¢ok
sayida etiyolojik faktorlerin mevcut olmasi, hastaligin tedavi ve prognozu agidan daha
onemlidir. Ozellikle degistirilebilir risk faktorlerin belirlenip tedavi edilmesi de aym
derecede 6nemli olmaktadir. Ayrica geng inmeli hastalarda, genel saglik durumlarinin daha
iyl olmasi, beyin atrofilerinin daha az olmasi ve beyindeki plastisitenin daha fazla olmasi
nedeni ile iyilesme potansiyelleri ileri yas hastalara gore daha yiiksek oranda olmaktadir.

Bu calismaya Ocak 2003 ile Aralik 2011 tarihleri arasinda Trabzon Karadeniz
Teknik Universitesi Farabi Hastanesi Noroloji kliniginde yatirilarak takip edilen 17-45 yas
arast 151 iskemik inmeli ve 39 hemorajik inmeli toplam 190 hasta alindi. Vakalar risk
faktorleri, iskemik ve hemorajik inme alt gruplari, lokalizasyon ve prognoz agisindan

arastirildi.

5.1. Geng iskemik inmeli Hasta Grubu Analizi

Calismaya alinan 151 iskemik inme olgusunun 70’1 erkek, 81’1 kadindi. Genel
olarak literatiirde kadinlarda erkeklere oranla gen¢ iskemik inme biraz daha sik
goriilmektedir. Caligmalarda iskemik inmeli olgularda kadin oran1 % 51.3-58.7 ve erkek
orant % 43.9-61.9 arasinda degismektedir (48-51). Putaala ve ark. yaptiklart ve
Tiirkiye’nin de dahil oldugu 15 sehir ve 12 iilkenin verilerinde, % 56.1 erkek, % 43.4 kadin
olgu mevcuttu (52). Calismamizda da olgularin % 46.42°i erkek ve % 53.62’°s1 kadin
olarak tesbit edildi.
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Calismaya alinan olgularin yas araligi 17-45’idi. Yas ortalamasi ise 35.03 (+7.14)
olarak saptandi. Erkeklerin yas ortalamasi 34.69 kadinlarin yas ortalamasi ise 35.33 idi.
Caligsmalarda geng iskemik inmeli olgularda ortalama yas 35.5-36.9 (49,50,53), erkeklerde
37.99-39.2 ve kadinlarda 35.50 -39.5 yas arasinda bulunmustur (53, 54).

Olgular 17-34 yas (Grup 1) ve 35-45 yas (Grup 2) olmak iizere iki gruba ayrildi.
Toplam 151 olgudan 67’si (% 44.37) 1. Grupta, 84°i (% 55.63) 2. Grupta yer almaktaydi.
1.Gruptaki olgularin % 49.25’1 (33 olgu) erkek, % 50.75’1 (34 olgu) kadindi. 2. Gruptaki
olgularin ise % 44.05’1 (37 olgu) erkek, % 55.95°1 (47 olgu) kadindi. Cinsiyete gore yas
gruplar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.524). Putaala
ve ark. calismasinda 34 yas alt1 erkek kadin oranmi 0.7 ve 35 yas lstii ise bu oram 1.7
olarak bulmuslardir (52). Calismalarda 30 yas altindaki hastalarda kadin stiinligi
saptanmistir (53). 30 yas altinda kadin/erkek orani; % 56 kars1 % 44 (55) ve % 70 karst %
30 (56) olarak bulunmustur. 30 yas tizerindeki hastalarda erkek tstiinliigii goriilmiistiir. 30
yas ustii hastalarin % 62’si erkek, % 38’1 kadin (56) ve 30-45 yas arasinda erkek kadin
orani 1.3 bulunmustur (53). 45-49 yas arasinda erkek distiinligii (% 69 karst % 31)
saptanmistir (55). Caligmalarda da goriildiigii gibi 35 yas altinda kadin hastalarin sayisinin
fazla olmasi gebelik, postpartum donem, oral kontraseptif kullanimi: ve migren gibi
nedenlerin bu yas grubunda daha sik goriilmesi ile ve 35 yas iistii grupta ise erkek
hastalarin daha ¢cogunlukta olmas1 da biiylik arter aterosklerozu, kiigiik arter okliizyonu ve
erkeklerde geleneksel risk faktorlerinin yasla birlikte artist ile agiklanmaktadir (55).
Calismamizda olgularin yas gruplarina gore cinsiyet dagiliminda anlamli bir fark
olmamasina ragmen 35 yas alt1 grupta kadin sayisi, 35 yas istli grupta ise erkek sayisinin
fazla olma egilimi gozlendi.

Olgularin risk faktorlerine gore dagilimi arastirildi. Risk faktori en sik
hiperlipidemi (% 30.46), ikinci siklikta ise hipertansiyon ve sigara kullanimi (her ikisi de
% 23.18) olarak belirlendi. En az siklikta da alkol kullanimi ve atrial fibrilasyon (her ikisi
de % 3.97 saptandi. Genel olarak literatiirde en onemli risk faktorlerinin, hiperlipidemi,
hipertansiyon ve sigara kullanimi oldugu goriilmektedir (45, 49, 52, 53, 55, 57, 58).
Hiperlipidemi % 26- 64 (49, 52, 53, 55, 57, 58), sigara i¢imi % 37-59.3 (45, 52, 53, 55, 57,
58), hipertansiyon % 39.1-45 (49,55,58), atriyal fibrilasyon; % 3.6-7.8 arasinda ve aile
Oykiisii% 20 oraninda saptanmistir (52, 55, 58). Calismamizda da genel olarak risk
faktorlerinin dagilimi literatiir ile uyumluydu. Alkol kullaniminin ¢alismamizda az oranda

saptanmasinin nedeni iilkemizde bati lilkeleri kadar yaygin olarak kullanilmamas: olabilir.
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Yas gruplaria gore risk faktorleri karsilastirildiginda 17-34 yas grubunda en sik
risk faktorii sigara kullanimi (% 25.37), 35-45 yas grubunda ise en sik risk faktorii
hiperlipidemi (% 39.29) olarak saptandi. ikinci siklikta ise 1. Grupta hiperlipidemi
(% 19.40), 2. Grupta ise hipertansiyon (% 34.52) olarak bulundu. 2. Grupta hipertansiyon
ve hiperlipidemi 1. Gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi
(p=0.000, p=0.008). Spengos ve ark. ¢alismasinda 15-30 yas grubunda en sik risk faktorii
olarak sigara kullanimi (% 47.9) ve ikinci siklikta ise dislipidemi (% 29.2) bulunmustur.
Ayni ¢alismada 31-45 yas grubunda en sik risk faktorii olarak yine sigara i¢imi (% 62),
ikinci siklikta dislipidemi (% 43.9), ticiincii siklikla da hipertansiyon (% 25.9) saptanmustir
(53). Carolei ve ark. caligmasinda 35 yas tustii grupta en sik risk faktorii olarak
hiperlipidemi (% 42) ve ikinci siklikta sigara kullanimi oldugu (% 38) belirtilmektedir. 35
yas alt1 grupta ise birinci sirada sigara kullanimi (% 30.5) ve ikinci sirada ise
hiperlipideminin (% 21.3) oldugunu saptamiglardir (59). Calismamizda da en sik risk
faktorlerinin sigara kullanimi, hipertansiyon ve hiperlipidemi olmasi sosyo-Kkiiltiirel yap1 ve
geleneksel beslenme aligkanliklari ile agiklanabilmektedir.

Olgularda cinsiyete gore risk faktorleri aragtirildi. Erkeklerde en sik risk faktorii
olarak sigara kullanimi1 (% 34.29), ikinci siklikta hiperlipidemi (% 31.43) ve kadinlarda ise
en sik risk faktorii olarak hiperlipidemi (% 29.63) ve ikinci siklikta migren ve
hipertansiyon (her ikisinde de % 18.52) saptandi. Alkol kullanimi1 kadin vakalarin hig
birinde saptanmadi. Sigara kullanimi, alkol kullanimi ve geg¢irilmis inme erkeklerde
kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.003, p=0.009 ve
p=0.0012). Migren ve oral kontraseptif kullanimi ise kadinlarda erkeklere gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0.003 ve 0.004)). Calismalarda erkeklerde
kadinlara gore; hipertansiyon (53, 54, 55), dislipidemi (52, 54, 55), sigara kullanim1 (52,
54, 55), gecirilmis inme Oykiisii (54) ve koroner kalp hastalig1 (52, 55) ve kadinlarda ise
erkeklere gore atrial fibrilasyon (54) ve migren Oykiisii (50, 55) istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek saptanmustir.

Spengos ve ark. calismasinda. erkeklerde dislipidemi ve sigara icimi yiiksek
bulundu, ancak bu istatistiksel olarak anlamli degildi (53). Erkeklerde hipertansiyon, sigara
kullanim1 ve gecirilmis inme Oykiislinlin kadinlara gore yliksek olmasi ve kadinlarda da
migrenin erkeklere gore sik gorlilmesi literatiir ile uyumludur. Ancak ¢alismamizda
kadinlarda hiperlipideminin sik  goriilmesi, sosyo-kiiltiirel yap1 ve beslenme

aligkanliklarimiz ile agiklanabilir.
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Akut iskemik inmenin alt gruplarin smiflamasinda giiniimiizde en sik kullanilan
siniflamalardan biri TOAST (Subtype Classification System) siniflamasidir (50, 51, 53, 54,
55). Bu smiflamaya gore iskemik olgular; 1- Biiyiik arter aterosklerozu 2- Kardiyoemboli
3- Kiigiik arter okluzyonu 4- Diger nedenler 5- Nedeni bilinmeyenler olmak iizere bes alt
gruba ayrilmistir. Biiyiik arter aterosklerozu; beyni besleyen ana damarlarin ya da kortikal
dallarin aterosklerozu sonucu gelisir. Damarda % 50°den fazla darlik veya tikanma vardir.
Bu grup en genis alt gruptur. Biiyiik arter aterosklerozunda patolojik degisiklik
ekstrakraniyal veya intrakraniyal olabilir. Biitiin inmelerin % 2-28’ini  karotis
aterosklerozuna bagli inmeler olusturur (45, 49, 50, 51, 53, 55, 57, 60-64).

Kardiyoemboli; 45 yas alt1 hastalarda iskemik inmelerin etyolojisinde 6nemli bir
yer tutarken ileri yaslardaki iskemik inmelerin % 29.4-33’{inii olusturur (45, 49- 51, 53, 55,
57, 60-64).

Kiiciik arter okliizyonu; herhangi bir kardiyak etyolojinin olmadigi ve damarda
% 50’den daha az stenozun bulundugu tikanmalardir. Genellikle perforan arterlerin
okliizyonu sonucu gergeklesir (65). Calismalarin ¢ogunda kiiciik arter okluzyonu geng
hastalarda etyolojik faktor olarak daha az siklikla goriilmektedir (45, 49-51, 53, 55, 57, 60-
64).

Diger nedenler; yukaridaki ii¢ gruba girmeyen ve ender goriilen hastaliklardir
(Koagiilasyon bozukluklar, CADASIL, Moya moya, fibromuskuler displazi vb). Nedeni
bilinmeyenler; iskemik inmede herhangi bir neden bulunamayan veya birden ¢ok neden
saptanan gruptur.

Literatiirde, gen¢ hastalarda, iskemik inme alt gruplarinin belirlenmesinde TOAST
kriterlerinin kullanildig1 pek ¢ok ¢alisma bulunmaktadir. Bu ¢aligmalarda gesitli serilere
gore degisen farkli oranlar bildirilmistir. Biiylik arter aterosklerozu % 3-15.4,
kardiyoemboli % 5.2-37, kiigiik arter okliizyonu % 1.7-17.4, diger nedenler % 14.1-30 ve
nedeni bilinmeyenler ise % 23-45.5 arasinda degismektedir (49, 51, 53, 55, 60, 64).

Tiim bu ¢aligmalardaki sonuglar gibi nedeni bilinmeyenler ve heterojen yapida olan
diger nedenler dislandiginda kardiyoembolinin daha yiiksek oranda oldugu goriilmektedir.
Calismamizda da, biiyiik arter aterosklerozu % 9.27, kardiyoemboli % 15.3, kiigiik arter
oklliizyonu % 4.64, diger nedenler % 29.14 ve nedeni bilinmeyenler % 41.71 olarak
saptanmistir. Genel olarak bu oranlar diger arastirmalar ile uyumlu bulundu.

Iskemik inme alt gruplarinin cinsiyete gore dagilim arastirildiginda, erkeklerde en

stk diger nedenler grubu (% 35.71) ve nedeni bilinmeyenler grubu (% 35.71) teshit
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edilirken, ikinci siklikta biiyiik arter sklerozu (% 11.43) ve kardiyoembolizm (% 11.43)
oldugu goriildii. En az siklikla ise kiiciik arter okliizyonu (% 5.71) saptandi. Erkeklerde
inme alt gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p=0.703). Kadinlarda
ise en sik nedeni bilinmeyenler grubu (% 46.91), ikinci siklikla da diger nedenler grubu
(% 23.46) saptandi. Kadinlarda en nadir goriilen grup olarak ise kiigiik arter okliizyonu
(% 3.70) bulundu. Kadinlarda da inme alt gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0.452). Calismalarda erkeklerde en sik nedeni bilinmeyen grup (50, 53, 55)
ve kardiyoembolizm (50), ikinci siklikla da diger nedenler (50, 55) ve kiigiik arter
okliizyonu bulunmustur (50, 55). Kadinlarda en sik nedeni bilinmeyen grup (53, 55) ve
karidyoembolizm (50) saptanirken ikinci siklikla da diger nedenler (50, 53, 55) ve
kardiyoembolizm grubu (53) saptanmustir. Literatiirdeki farkli oranlara ragmen kadin ve
erkeklerde nedeni bilinmeyen grup ve diger nedenler grubunun genel olarak diger gruplara
gore ylksek oldugu goriilmektedir. Calismamizda her iki cinste genel olarak diger nedenler
ve nedeni bilinmeyenler grubunun baskin oldugu goriilmektedir.

17-34 yas grubu ile 35-45 yas grubunda iskemik inme alt gruplarmin dagilimi
karsilastirildiginda, 35 yas alt1 grupta, biiyiik arter aterosklerozu % 8.96, kardiyoemboli
% 11.94, kiigiik arter okliizyonu % 1.49, diger nedenler % 32.83, nedeni bilinmeyenler
% 44.78 oraninda saptandi. 17-34 yas grubunda iskemik inme alt gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.772). 35 yas tistii grupta ise biiylik arter
aterosklerozu % 9.52, kardiyoemboli % 17.86, kiiciik arter okliizyonu % 7.14, diger
nedenler % 26.19, nedeni bilinmeyenler % 39.29 oraninda saptandi.35 yas istii grupta da
iskemik inme alt gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.244).
Literatlirde de benzer calismalarda farkli sonucglar bulunmustur. Spengos ve ark.
calismasinda 15-30 yas arasi grupta, bliyiik arter aterosklerozu % 2.1, kardiyoemboli
% 16.7, diger nedenler % 43.8, nedeni bilinmeyenler % 37.5 olarak saptanmis olup kiiclik
arter okllizyonu grubunda olgu saptanmamistir. 31-45 yas grubunda ise, biiyiik arter
aterosklerozu %7.8, kardiyoembolizm % 15.6, kiiciik arter okliizyonu %21.5, diger
nedenler %22.4 ve nedeni bilinmeyenler % 32.7 olarak bulunmustur (53). Putaala ve ark.
calismasinda, 15-44 yas grubunda, biiylik arter ateroskleozu % 3.9, kardiyoembolizm
% 21.9, kiigiik arter okliizyonu % 7.5, diger nedenler % 30.1 ve nedeni bilinmeyenler
% 36.6 olarak saptanmistir (55).

Geng iskemik inmede inme alt gruplar ile risk faktorleri arasindaki iliski arastirildi.

Biiyiik arter aterosklerozu tesbit edilen vakalarda en sik risk faktorii hiperlipidemi



78

(% 42.86) ve hipertansiyon (% 42.86), ikinci siklikla da sigara kullanimi (% 28.57);
kardiyoembolizm grubunda en sik risk faktorii beklenildigi gibi kalp hastaligi (% 56.52),
ikinci siklikla da sigara kullanimi (% 21.74) ve hiperlipidemi (% 21.74); kiigiik arter
okliizyonu grubunda en sik olarak hipertansiyon (% 71.43), ikinci siklikla da hiperlipidemi
(% 57.14); diger nedenler grubunda en sik risk faktorii olarak hiperlipidemi (% 31.82),
ikinci siklikla ise hipertansiyon (% 20.45) ve nedeni bilinmeyenler grubunda en sik risk
faktorii hiperlipidemi (%26.98), ikinci siklikla ise hipertansiyon (% 22.22) saptandi.
Hipertansiyon (p=0.002) ve diabetes mellitus (p=0.049) kiigiik arter okliizyonu grubunda,
kalp hastaligi (p=0.000) ve AF (p=0.011) kardiyoembilizm grubunda yiiksek oranda
saptandi. Literatiirde inme alt gruplan ile risk faktorleri arasindaki iligkinin arastirildig:
calismalarda farkli sonuglar oldugu goriilmiistiir. Leys ve ark. ¢alismasinda, biiyiik arter
aterosklerozu grubunda en sik hiperlipidemi (% 100), ikinci siklikla da sigara igimi
(% 66.6); kardiyoembolizm grubunda en sik sigara i¢imi (% 40), ikinci siklikta da
hipertansiyon ve hiperlipidemi (her ikisi de % 26.6); kiiglik arter okliizyonu grubunda en
sik sigara i¢imi, hipertansiyon ve hiperlipidemi (her bir % 40); diger nedenler grubunda, en
sik risk faktorii hiperlipidemi (% 26.6), ikinci siklikta da sigara i¢imi (% 23.4); nedeni
bilinmeyenler grubunda ise en sik risk faktorii olarak hiperlipidemi (% 41.3), ikinci siklikta
da sigara i¢cimi (% 38.5) saptandi. Yine bu c¢alismada diabetes mellitus nedeni bilinmeyen
grupta en sik olarak goriilmiis (% 78.26) ve istatistiksel olarak anlamli saptanmistir
(p=0.004) (60). Tsong-Hai ve ark. ¢alismasinda, kardiyoemboli alt grubunda en 6nemli
risk faktorii olarak sigara kullanimimi (% 44.7) saptarken, hiperlipidemi biiylik arter
aterosklerozunda % 69.8, kiiciik arter okliizyonunda % 68.4, diger nedenler grubunda %
43.1 ve nedeni bilinmeyenler grubunda % 62.7 oraninda en 6nemli risk faktorii olarak
bulunmustur. Bu c¢alismada sadece kiigiik arter okliizyonu ile hipertansiyon ve
hiperlipidemi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski gosterilmistir (66). Genel olarak
iskemik inmelerde temel wvaskiiler patoloji, trombiis veya emboliye bagli damar
tikanikliklaridir. Trombiisiin en sik nedeni ise aterosklerozdur. Ateroskleroz ¢ogunlukla
orta ve biiylik capl arterlerin dallanma yerlerinde goriilmektedir. Aterosklerotik plaklar;
damarlarda daralmaya (stenoz), iilserlesip trombiis olusumuna veya trombiisten kopan
parcanin daha distaldeki bir arterin tikanmasina (arterden- artere emboli) neden olabilir.
Kronik hipertansiyon ise lipohiyalinoza bagli kiiglik arterlerde tikanmaya neden olur
(lakiiner infakt). Serebral embolinin en sik nedeni kalp hastaliklaridir (kalp kapak hastaligi,

atriyal fibrilasyon, Ml gibi). Arterden-artere embolinin en 6nemli nedeni ise aterosklerotik
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plaklardir (3, 7, 13). Calismamizda; sigara i¢imi, hipertansiyon ve hiperlipidemi en ciddi
risk faktorleri olarak saptanmaistir.

Geng iskemik olgularin arter sulama alanina gore dagilimlart arastirildi. En sik
MCA (% 51.66), ikinci siklikla da VBA (% 14.57) ve birden ¢ok bolge (% 14.57) tutulumu
saptandi. En az siklikla da ACA (% 5.30) etkilendigi gozlendi. MCA ve ACA beyin 6n
dolasimmi olustururken, VBA ve PCA arka sistemi olusturmaktadir. On dolasim
bozuklugu saptanan 86 (% 56.96) olguya karsilik arka dolasim bozuklugu saptanan 43 olgu
(% 28.47) bulundu. Literatiirde de geng iskemik inmeli hastalarda arter sulama alanlarina
gore dagilimin arastirildig1 az sayida ¢alisma mevcuttur. Genelde 6n sistem arterleri arka
sistem arterlerine gore daha sik tutuldugu gozlenmektedir (55, 67). Calismalarda anterior
bolge infarklart % 52.8- 94 ve posterior bolge infarktlart % 6-42.3 oraninda saptanmuistir.
(55, 56, 61, 67, 68). Birden fazla bolgede infarktiis goriillme orani ise % 5-7.7 arasinda
degismektedir (55, 61, 68). Naess ve ark. ¢aligmasinda, en stk MCA’nin tutuldugu
(% 62.5) saptanmistir. Ayni calismada VBA nin tutulumu % 27.6, PCA tutulumu % 8.6 ve
ACA tutulumu ise %1.3 oraninda bulunmustur (56). Calismamizda da oranlar genel olarak
literatiir ile uyumlu saptanmustir.

Genel olarak literatiirde 1 aylik, 3 aylik ve yillik mortalite oranlart ile ilgili ¢esitli
caligmalar mevcuttur. Calismalarda 1 aylik mortalite oran1 % 2.7-3 (45,69), 3 aylik
mortalite % 3-5.1 (57, 64), 1 yillik mortalite % 4.7-4.9 (45), 2 yillik mortalite % 1.06 (50),
5 yillik kiimiilatif mortalite oran1 %10.7 (45) ve 20 yildaki ortalama yillik mortalite orani
ise % 1.4 olarak saptanmistir (69).

Calismamizda da toplam 151 olgudan 7’si hastanede yattiklar1 siire i¢inde O6ldii.
Erken donem mortalite orani hastanede yattig1 siire ile sinirl olup % 4.64 olarak saptandi.
Olen hastalarin yas ortalamas1 37.71 ve yasayan hastalarin yas ortalamasi ise 34.90 olarak
saptandi. Olen hastalar yasayan hastalara gore daha ileri yasta olmalarina ragmen
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.311).

Olgularin cinsiyete gore mortalite orani karsilastirlldiginda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmadi (p=0.334). Genel olaral literatiirde 35 yas {istii olgularda mortalite
orani 35 yas alt1 hastalara gore daha yiiksek oldugu goriilmektedir (55, 56, 70). Putaala ve
ark. ¢alismasinda 5 yillik mortalitede, 15-44 yas ile 45-49 yas arasinda istatistiksel olarak
anlaml farki bulunmustur (p=0.001). Aynm1 ¢aligmada 5 yillik mortalitede kadin ve erkek
cinsiyet arasinda da fark saptanmamistir (p=0.335), (45).
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Inme alt gruplar1 ile mortalite arasindaki iliski degerlendirildi. Biiyiik arter
aterosklerozu grubundaki 14 olgunun 2’si (% 14.29), kardiyoemboli grubundaki 23
hastanin 3’{i (% 13.04) ve nedeni bilinmeyen grupta 63 hastanin 2’si (% 3.17) &ldii. inme
alt gruplart ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p=0.052).
Literatiirde inme alt gruplar ile mortalite arasinda iliskinin arastirildig: sinirli sayida yayin
mevcuttur. Putaala ve ark. ¢alismasinda, 5 yillik mortalite riski degerlendirildiginde biiyiik
arter aterosklerozu ve kardiyoemboli grubunun diger gruplara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiikksek oldugunu belirtmiglerdir (p<0.001) (45). Leys ve ark.
calismasinda, mortalite oranlarini, biiyilk arter aterosklerozu grubunda % 8.3,
kardiyoembolizm grubunda%13.3, diger nedenler grubunda %4.7 ve nedeni bilinmeyenler
grubunda ise % 8.4 olarak saptamiglardir (60).

mRS ve NIHSS skorlariin yasa ve cinsiyete gére degisimi incelendiginde, Iyi
prognoz (mRS 0-2 puan); 17-34 yas grubunda olgularin % 56.72’sinde ve 35-45 yas
grubunda olgularin % 73.81’inde bulundu. Bu iki grup arasindaki farklilik istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0.027). NIHSS skoru 0-6 puan arasindaki olgular 35-45 yas grubunda
daha fazla (% 71.43 kars1 % 59.70), 7-14 puan arasindaki olgular 17-34 yas grubunda daha
fazla (% 35.82 karst % 16.17) ve 15 puan ve lizeri olgular ise 35-45 yas grubunda daha
fazla idi (% 11.90 karst % 4.48). Bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.014).
mRS ve NIHSS skorlarmin cinsiyete gore dagilimina bakildiginda ise, her iki cinsiyette de
mRS ve NIHSS skorlarinda istatistiksel olarak anlami farklilik saptanmadi (mRS i¢in
p=0.902, NIHSS icin p=0.475). Literatiir incelendiginde Leys ve ark. ¢aligmasinda, mRS
0-2 puan grubunda yas ortalamast 35.4, 3-6 puan grubunda ise 40.3 bulunmus ve
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0.0001). Yine ayn1 ¢alismada kadin olgu
orani 0-2 puan grubunda % 46.6, 3-6 puan grubunda % 31.6 bulunmus ancak bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.08) (60). Naess ve ark. ¢alismasinda, mRS 0-2
puan grubunda hem kadin hem de erkek olgu sayis1 belirgin olarak yiiksek saptanmigtir
(Kadin olgu oran1 % 93.7, erkek olgu oran1 % 65) (71). Zhang ve ark. ¢alismasinda, mRS
0-2 puan grubunda kadin olgu oranimi % 72.7, erkek olgu oranini ise %71.1 olarak
bulunmustur. Cinsiyet ile mRS skorlar1 arasinda istatistiksel fark saptanmamis (p=0.651).
Ayni ¢alismada NIHSS 0-6 puan olan grupta kadin olgu orant % 66, erkek olgu oran1 %
62, 7-15 puan olan grupta kadin olgu oran1 % 22.7, erkek olgu oran1 % 28.5, 16-38 puan

olan grupta ise kadin olgu oram1 % 11.4, erkek olgu orani ise % 9.6 olarak saptanmis ve
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NIHSS gruplar1 arasinda cinsiyet agisindan anlamli fark bulunmamistir (p=0.314, p=0.112
ve p=0.472), (54).

mRS ve NIHSS skorlart inme alt gruplarina gore degerlendirildi. mRS skorlart 0-2
puan grubunda en sik nedeni bilinmeyen grup (% 42) ve ikinci siklikla da diger nedenler
grubu (% 30) saptandi. En az siklikla da kiigiik arter okliizyonu grubu (% 6) bulundu. mRS
3-6 puan grubunda ise yine en sik olarak nedeni bilinmeyen grup (% 41.18), ikinci siklikla
da diger nendeler grubu (% 27.45), en az siklikla da kiigiik arter okliizyonu grubu (% 1.96)
saptandi. mRS skorlar1 ile inme alt gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0.688). NIHSS 0-6 puan grubunda, en sik nedeni bilinmeyenler grubu
(% 37) ve ikinci siklikla da diger nedenler grubu (% 32) saptandi. NIHSS 7-14 puan alan
grupta en sik nedeni bilinmeyen grubu (% 57.89), ikinci siklikla da diger nedenler grubu
(% 26.32) bulundu. mRS >15 puan grubunda ise en sik nedenler kardiyoembolizm
(% 30.77) ve nedeni bilinmeyenler grubu (% 30.77) saptand1. Literatiirde inme skorlart ile
inme alt gruplarinin Karsilastirildigi c¢alismalar sinirli sayidadir.  Zhang ve ark.
caligmasinda, kadin olgularda, mRS 0-2 puan arasinda biiyiik arter aterosklerozu % 21.4,
kardiyoembolizm % 6.9, kiiglik arter okliizyonu % 54.1, diger nedenler ve nedeni
bilinmeyen grup ise % 17.6 ve mRS 3-5 puan arasinda ise biiyiik arter aterosklerozu
% 34.4, kardiyoembolizm % 21.4, kiigiik arter okliizyonu % 11.5, diger nedenler ve nedeni
bilinmeyen grup ise % 32.84 olarak saptanmis olup, kiiciikk arter okliizyonu ve
kardiyoembolizm ile mRS gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmistir (her ikisi de p=0.000). Ayni ¢alismada erkek grubunda ise, mRS 0-2 puan
arasinda biiyiik arter aterosklerozu % 32.5, kardiyoembolizm %3.8, kii¢iik arter okliizyonu
% 54.1, diger nedenler ve nedeni bilinmeyen grup % 9.7 ve mRS 3-5 puan olan grupta,
biiyiikk arter aterosklerozu % 60.5, kardiyoembolizm % 13.2, kiigiik arter okliizyonu
% 11.6, diger nedenler ve nedeni bilinmeyen grup % 14.7 olarak saptanmis ve mRS
gruplar1 arasinda, biiyiik arter aterosklerozu, kiiciik arter okliizyonu ve diger nedenler ile
nedeni bilinmeyen grup istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.000, p=0.000
ve p=0.0032), (54).

5.2. Gen¢ Hemorajik inmeli Hasta Grubu Analizi

Geng primer intraserebral hemorajik inmeli 39 olgunun 25’1 (% 64.10) erkek 14’

(% 35.90) kadindu.
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Genel olarak literatiirde erkek olgular kadin olgulara goére daha sik goriilmektedir
(47, 72, 73). Calismalarda gen¢ hemorajik inmeli olgularda erkek orani1 % 53-58.5 ve kadin
orant % 41.5-47 arasinda degismektedir (47, 72, 73). Ayrica literatiirde kadin olgularin
fazla oldugu calismalar da mevcuttur. Domag ve ark. ¢calismasinda, olgularin % 62’si kadin
ve % 38’1 erkekti (74).

Calismaya alinan vakalarin yas araligi 17-45’idi. Yas ortalamasi ise 35.89 (+8.46)
olarak saptandi. Calismalarda yas ortalamasi1 27-42.7 arasinda degismektedir. (72, 74-76).
Kirkman ve ark. caligmasinda ise goriintiilemede vaskiiler patoloji olmayan grupta yas
ortalamas1 32.6 yas, goriintiilemede vaskiiler anormalite bulunan grubunda yas ortalamasi
31.3 yas olarak saptanmustir (47).

Olgular, 17-34 yas (1.Grup) ve 34-45 yas (2.Grup) olmak tizere iki gruba ayrildi.
Gruplara gore cinsiyet dagilimi arastirildi. 31 olgudan 16’s1 (% 41.03) 1.Grupta, 23 olgu
(% 58.97) da 2.Grupta yer almaktaydi. 1.Grupta erkek kadin olgu sayisi esitti (% 50). 2.
grupta ise 17 erkek olguya (% 73.91) kars1 6 kadin olgu (% 26.09) mevcuttu. Gruplar
arasinda cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.126). Literatiirde
bizim yaptigimiz sekilde bir siniflamaya rastlanmamaistir. Genellikle ¢alismalarda 10 yillik
dilimler seklinde yaslar siniflandirilmaktadir (72, 76, 77).

Olgularin risk faktorlerine gore dagilimi arastirildi. Risk faktorii olarak en sik
hipertansiyon (% 43.59), ikinci siklikla hiperlipidemi (% 23.08) saptandi. En az siklikla
alkol kullanimi (% 2.56), kalp hastaligr (% 2.56) ve antiagregan kullanimi saptandi
(% 2.56) bulundu. Genel olarak literatiirde en onemli risk faktorleri olarak hipertansiyon,
sigara i¢cimi ve hiperlipidemi oldugu bilinmektedir (72-74, 76-78). Sigara i¢imi % 26.6-
60.4 (72-74, 76), hipertansiyon % 13-71.1 (72-74, 76-78), hiperlipidemi % 28.8-66.6
arasinda (74,76,78), hipokolesterolemi % 35 (72), AVM % 23 ve nedeni bilinmeyenler
% 26 (77) saptanmustir. Calismamizda genel olarak risk faktorlerinin dagilimi literatiir ile
uyumluydu.

Yas gruplarina gore risk faktorleri karsilagtirildiginda hem 17-34 yas grubunda hem
de 35-45 yas grubunda en sik risk faktorleri hipertansiyon (1.Grupta % 25, 2.Grupta
% 56.52) ve hiperlipidemi (1.Grupta % 25, 2.Grupta % 21.74) olarak saptandi. Yas
gruplart ile risk faktorleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi. Literatiirde
17-34 yas ve 35-45 yas grubu ile risk faktorlerinin karsilastirildigi bir ¢alisma
saptanmamistir. Ancak benzer caligmalar mevcuttur. Lai ve ark. caligmasinda, 15-25 yas

grubunda en sik risk faktorii olarak sigara icimi (% 4.4), 26-35 yas grubunda en sik risk
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faktorii olarak ilag kullanimi (% 66.7) ikinci siklikta hipokolesterolemi (% 21.9) ve 36-45
yas grubunda ise en sik risk faktorii hiperlipidemi (% 90.2), ikinci siklikla da inme aile
oykiisii (% 85) olarak bulunmustur (78). Calismamizda her iki grupta da hipertansiyon ve
hiperlipideminin yiiksek saptanmasi, sosyo-kiiltiirel yapimiz, yasam bi¢imimiz ve
beslenme aligkanliklarimiz ile agiklanabilir.

Olgularda cinsiyete gore risk faktorleri arastirildi. Hipertansiyon erkek (% 44) ve
kadin olgularda (% 42.86) en sik neden olarak saptandi. Hiperlipidemi, erkek (% 24) ve
kadin (% 21.43) olgularda ikinci en sik neden oldugu goriildii. Cinsiyete gore risk
faktorleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Literatiirde
cinsiyete gore risk faktoriinlin degerlendirildigi calismaya rastlanmadi. Yas gruplarinda
oldugu gibi cinsiyet agisindan da hipertansiyon ve hiperlipideminin en sik risk faktori
olarak saptanmasi, sosyo-kiiltiirel yapimiz, yasam bi¢imimiz ve beslenme aligkanliklarimiz
ile agiklanabilir.

Gen¢ hemorajik inme hastalarinda inme lokalizasyonlar1 arastirildi. En sik lober
bolge 19 olgu (% 48.72), ikinci sikliklata talamik ve/veya gangliyonik bolge 14 olgu
(% 35.90) olarak saptand:. intraventrikiiler hemoraji 3 olguda (% 7.69) goriildii. inme
lokalizasyonu olarak en az serebellum, beyin sap1 ve diger bolge (hipotalamik) 1 olgu
(% 2.56) olarak saptandi. Serebral hemoraji bazi ¢alismalarda en sik lokalizasyon lober
bolge iken (72, 77) diger ¢alismalarda talamik /gangliyonik bolgede daha sik oldugu
belirtilmistir (74, 78).Genel olarak calismalarda serebral hemoraji lober bolgede % 20.7-62
(72, 74, 77, 78), talamik /gangliyonik bolgede %21-65.2 (72, 74, 77, 78), serebellar
bolgede % 3-20.3 (72, 74, 77, 78), beyin sapinda % 6.9-13 (72, 74, 77), intraventrikiiler
bolgede % 1.5-4 (72, 74, 78) ve multipl bolgelerde % 1.5-3 (72, 77, 78) arasinda
goriilmektedir. Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak en sik lober ve gangliyonik
kanama gozlenmistir.

Gelis sikayetlerinin hemorajik inme lokalizasyonlarina gore dagilimi arastirildi.
Lober tutulumda en sik basagrisi (% 47.37), ikinci siklikla da biling bozuklugu (% 36.84)
ve gangliyonik ve/veya talamik tutulumda en sik fokal kuvvetsizlik (% 50) ve konugma
bozuklugu (% 35.71) saptandi. Serebellar hemorajili olguda basagrist ve gérme bozuklugu
ve beyin sap1 tutulumundaki olguda basagris1 ve bulanti-kusma goriildii. Intraventrikiiler
tutulumda 1 olguda (% 33.33) basagrist ve 2 olguda (% 66.67) biling bozuklugu (% 66.67)
saptandi. Diger bolge tutulumunda gérme bozuklugu saptandi. Gorme bozuklugu ile inme

lokalizasyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.000). Literatiirde bu
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konu ile ilgili iki ¢alisma mevcuttur. Kirkman ve ark. ¢alismasinda, lober tutulumda en sik
basagris1 40 olgu (% 57.1), ikinci siklikta biling bozuklugu 23 olgu (% 32.8), li¢iincii
siklikla da fokal giigsiizliik 16 olgu (% 22.8); gangliyonik ve/veya talamik tutulumda en sik
fokal gii¢siizliik 15 olgu (% 55.5), biling bozuklugu (% 37) ve basagrisi 10 olgu (% 37);
beyin sap1 tutulumunda en sik basagrisi, fokal giigsiizliik, biling bozuklugu ve duyusal
kayip 3’er olgu (% 37.5); serebellar tutulumda en sik biling bozuklugu 2 olgu (% 100) ve
basagrisi 1 olgu (% 50) ve genis ve veya birden ¢ok bdlge tutulumunda en sik kusma, fokal
kuvvetsizlik ve konusma bozuklugu 2’ser olgu (% 50) saptanmistir. Ayni ¢alismada,
basagrisi ve fokal giigsiizliik ile inme lokalizasyonu arasinda ile istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmistir (p=0.0049 ve p=0.0084) (47). Lai ve ark. yaptig1 diger calismada ise,
lober tutulumda basagris1 (% 35), bas donmesi (% 52.9) ve fokal kuvvetsizlik (% 58.3);
gangliyonik tutulumda, basagrist (% 35.8), fokal kuvvetsizlik (% 21.4) ve ndbet gegirme
(% 52.3); posterior fossa tutulumunda, biling bulanikligi (% 21,4) ve intraventrikiiler
tutulumda basagrist (% 4,1) istatistiksel olarak anlamli farkli oldugu saptanmis (p<0.05) .
Ayrica birden ¢ok bolge tutulumunda ise basagrisinin istatistiksel olarak anlamli farkli
oldugu bulunmustur (p<0.05), (78). Calismamizda da genel olarak gelis sikayetlerinin
inme lokalizasyonlarina gore dagilimi literatiire uygundu.

Gen¢ hemorajik inme etyolojik nedenleri arastirildi. En sik neden olarak
hipertansiyon (% 43.59) ve ikinci siklikta nedeni bilinmeyen grup (% 23.08) saptandi. En
az siklikta da AVM (% 5.13) ve diger nedenler (% 5.13) bulundu.

Lai ve ark. ¢aligmasinda, en sik nedenler hipertansiyon (% 46.6), vaskiiler anomali
(% 18.2), bilinmeyen nedenler (% 10.1) ve alkol ve veya sigara kullanim1 (% 9.1) olarak
saptanmigtir (78). Kirkman ve ark. ¢alismasinda en sik nedenler, bilinmeyen grup (% 27),
AVM (% 10.8), anevrizma (% 9) ilag kullanim1 (% 9) ve hipertansiyon (% 8.1) olarak
bulunmustur (47). Ruiz-Sandoval ve ark. galismasinda, en stk AVM 67 olgu, kavernoz
anjiyom 32 olgu, kriptojenik 29 olgu, hipertansiyon 22 olgu ve diger nedenler 14 olgu
olarak saptanmistir (72). Qureshi ve ark. calismasinda en sik etyolojik neden hipertansiyon
(% 64) ikinci siklikla da nedeni bilinmeyen etyolojik grup (% 22) bulunmustur (79).
Literatiirde genel olarak serebral hemorajinin etyolojisinde hipertansiyon, AVM ve
bilinmeyen etyolojiler sik olarak goriilmektedir (77). Literatiirde ile uyumlu sekilde
calismamizda da en sik nedenler hipertansiyon ve nedeni bilinmeyen grup idi.

Hemorajik inme nedenlerinin lokalizasyon alanlarina dagilimi arastirildi. Lober

grupta en sik hipertansiyon (% 36.84), ikinci siklikla da kavern6z anjiyom (% 15.79),
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anevrizma (% 15.79) ve talamik ve/veya gangliyonik grupta ise en sik hipertansiyon
(% 50) ve bilinmeyen etyoloji (% 42.86) saptandi. Serebellar hemoraji goriilen hastada
etyolojik neden hipertansiyon idi. Beyin sap1 hemorajisinde etyoloji bilinmiyordu.
Intraventrikiiler kanama grubunda nedenler ise, hipertansiyon (% 66.67) ve koagiilasyon
bozuklugu (% 33.33) idi. Etyolojik nedenler ve hemorajik inme lokalizasyon alanlari
arasinda istatistiksel ac¢idan fark saptanmadi. Literatiirde de bu konu ile ilgili kisith calisma
mevcuttur. Hipertansiyon bir¢cok seride en sik nedenlerden birisidir, gen¢ hastalarda
talamik ve/veya gangliyonik kanamalara neden olur. Hipertansif hastalarda ileri yasta
serebral amiloid anjiopatiye bagli lober kanamalar gorilebilmektedir (74). AVM,
anevrizma, koagiilasyon bozukluklar1 ve kan diskarazileri ise genellikle lober biiyiik
kanamalar yapma egilimindedir. Ruiz-Sandoval ve ark. ¢aligmasinda, lober grupta en sik
AVM (45 olgu), kavernéz anjiyom (15 olgu) ve kriptojenik (14 olgu) nedenler
saptanmistir. Lober grupta, AVM istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.02).
Gangliyonik grupta en sik hipertansiyon (16 olgu), AVM (7 olgu), ilag kullanimi ve
toksemi (4’er olgu) saptanmis ve bunlar istatistiksel olarak anlamliymis (p=0.000, p=0.003
ve p=0.01). Beyin sap1 grubunda, en sik kaverndz anjiyom (11 olgu) ve AVM (6 olgu);
serebellar grupta en sik AVM (6 olgu) ve kaverndz anjiyom (2 olgu); ventrikiiler grupta
AVM (3 olgu), kriptojenik (2 olgu) ve diger nedenler (2 olgu) ve birden ¢ok bdlge
grubunda ise hipertansiyon, kriptojenik ve diger nedenler (1’er olgu) olarak saptanmis
(72). Kirkmann ve ark. ¢alismasinda ise, lober grupta en sik bilinmeyen etyoloji (15 olgu),
anevrizma (9 olgu) ve AVM (8 olgu); gangliyonik ve/veya talamik grupta, bilinmeyen
etyoloji (11 olgu) ve hipertansiyon (7 olgu); beyin sap1 grubunda, kavernom (4 olgu) ve
bilimeyen etyolojik grup (4 olgu); serebellar grupta kafa travmasi (1 olgu) ve anevrizma (1
olgu) ve genis ve veya birden ¢ok bolge kanamalar1 grubunda ise, ila¢ kullanimi1 (2 olgu),
anevrizma (1 olgu) ve koagiilopati (1 olgu) bulunmustur. Bu ¢alismada yalnizca
hipertansiyon ile kanama lokalizasyonlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
saptanmistir (p=0.012) (47). Lai ve ark. calismasinda, lober grupta en sik vaskiiler anomali
(25 olgu), tiimor (10 olgu) ve bilinmeyen etyoloji (10’ar olgu) ve gangliyonik grupta en sik
hipertansiyon (97 olgu) ve alkol (19 olgu) ve/veya sigara kullanimi1 (19 olgu) bulunmustur.
Gangliyonik grupta hipertansiyon lokalizasyon alanina gore istatistiksel olarak anlamli
saptanmistir (p<0.05). Posterior fossa grubunda en sik, hipertansiyon (29 olgu) ve vaskiiler
anomali (%8 olgu); intraventrikiiler grupta en sik hipertansiyon (4 olgu) ve vaskiiler

anomali (3 olgu); birden c¢ok bolgenin tutuldugu grupta en sik vaskiiler
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anomali,koagiilopati (2 olgu) ve bilinmeyen nedenler (2 olgu) saptanmistir (78).
Calismamizda da, hemorajik inme nedenlerinin lokalizasyon alanlarina gore dagilimi
literatiir ile uyumluydu.

Genel olarak literatiirde hemorajik inmeli gen¢ olgularda 30 giinliilk mortalite
oranlar1 % 8-22.7 arasinda (47, 73, 75)ve erken donem mortalite oranlar1 ise % 12.5 -34.7
arasinda degismektedir (72, 78, 80-82). Calismamizda 39 olgunun 8’1 hastanede yattiklari
stire i¢cinde 6ldi ve erken donem mortalite orant %20.51 olarak saptanmis olup bu oran da
literatiir ile uyumlu olarak degerlendirilmistir. Olen hastalarm yas ortalamalari ile yasayan
hastalarin yas ortalamalari karsilastirildi. Olen hastalarin yas ortalamasi 35.75 iken yasayan
hastalarin yas ortalamast 35.93 olup, 6len ve yasayan hastalarin yas ortalamasi arasinda
istatistiksel agidan fark saptanmadi (p=0.957).

Geng¢ hemorajik inmeli hasta grubunda, mortalitenin cinsiyete gore degisimine
bakildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.686).

Hemorajik inme bolgeleri ile mortalite arasindaki iliskiye bakildiginda ise, dlen 5
olgunun (% 62.50) lober, 2 olgunun intraventrikiiler (% 25), 1 olgunun (% 12.50) ise
talamik ve/veya gangliyonik bolge lokalizasyonunda oldugu goriildii. Olen ve yasayan
hastalar arasinda hemorajik inme bolgeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0.250). Domag¢ ve ark. ¢alismasinda ilk haftada Olen hastalarda, en sik
yerlesim yeri pons (% 42.85); ikinci siklikta lober (% 28.5), {igiincii siklikta da talamus
(% 14.2) ve en az siklikta da kaudat bolge (% 9.5) olarak bulunmustur (74). Lai ve ark.
calismasinda, birden fazla bolge kanamalarinda mortalite oran1 en yiiksek saptanmistir
(% 83.3). Mortalite orani, posterior fossada % 37.1, lober bolgede % 28.4 ve gangliyonik
bolgede % 15.2 olarak bulunmustur (78). Hipertansiyon siklikla kotii prognoz, yiiksek
mortalite, morbidite ve rekiirrens ile iligkilidir. Lober hematomlarin etyolojisinde daha ¢ok
hipertansiyon ve arteriovendz malformasyon riiptiiri bulunmaktadir (74). Bu da lober
hematomlarin daha mortalitesinin daha ytiksek oldugunu gostermektedir. Caligmamizda da
lober hematomlar en mortal grubu olugturmaktadir.

mRS ve NIHSS skorlarinin  hemorajik inme bolgeleri ile iliskisi
degerlendirildiginde; mRS 0-2 puan alan grupta (iyi prognoz), 11 olguda (% 57.89) lober,
ikinci siklikta 6 olguda (% 42.86) gangliyonik bolge lokalizasyonu saptanmistir. mRS 3-6
grubunda (kétii prognoz) en sik 8 olguda (% 42.11) lober ve gangliyonik (% 57.14) bolge
lokalizasyonu saptanmistir. mRS skorlar1 ile hemorajik inme bolgeleri arasinda istatistiksel

fark bulunmadi (p=0.539). NIHSS 0-6 puan alan grupta (iyi prognoz), en sik 12 olgu (%
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63.16) ile lober bolge, ikinci sikliklada 6 olgu (% 42.86) ile gangliyonik bolge; NIHSS 7-
14 puan alan grupta (orta prognoz), en sik 5 olgu (% 35.71) ile gangliyonik bolge, ikinci
siklikla 2 olgu (% 10.53) ile lober bolge; NIHSS >15 puan grubunda (kétii prognoz) en sik
5 olgu (% 26.31) ile lober bolge, ikinci siklikla 3 olgu (% 21.43) ile gangliyonik bdlge
saptanmistir. NIHSS ile hemorajik inme bolgeleri arasinda istatistiksel agidan fark
bulunmadi (p=0.545). Domag ve ark. ¢alismasinda MRS 0-2 puan alan grupta en sik 18
olgu ile talamik, ikinci siklikla 14 olgu ile putamen, ii¢lincii siklikla ise 12 olgu ile lober
bolge; mRS 3-6 puan alan grupta ise, siklik sirasina gore, 25 olgu ile nukleus kaudatus, 16
olgu ile lober, 9 olgu ile putamen, 9 olgu ile pons ve 8 olgu ile putamen ve talamus
tutulusu saptanmustir (74).

Geng erigkinlerde iskemik inme nedenleri ileri yas hastalarindan farklilik
gostermektedir. Geng inmeli hastalarda etyolojik nedenleri iyi arastirmak, taniyr koymak
ve tedavi etmek bu acidan 6nemlidir. Geng inmeli hastalarda gerek akut donemde gerekse
uzun donemde norolojik defisitleri en aza indirmek ve bdylece hastanin fonksiyonel
olmasimn1 ve bagimsiz yasamasini saglamak hedeflenmelidir. Gen¢ hemorajik inmeli
hastalarda ise hipertansiyon en 6nemli ve degistirilebilir risk faktoriidiir. Hipertansiyonun
tedavi edilmesi ile hemorajik inmeden korunma, mortalite ve morbiditenin azaltilmasi

mumkin olacaktir.



6. SONUCLAR

. Calismaya alinan 17-45 yas araliginda 190 olgunun 151°1 iskemik inme, 39’1
hemorajik inme idi.

151 iskemik inmeli olgunun 70’1 erkek (% 46.36), 81’1 kadind1 (% 53.64) olup
yas ortalamasi 34.69 +7.19’1di.

. Iskemik inmeli olgularm 67’si (% 44.37) 17-34 yas grubunda iken, 84’ii
(% 55.63) 35-45 yas grubunda saptandi.

. Iskemik inmeli hastalarda aterosklerotik risk faktorleri icinde hiperlipidemi
(% 30.46), hipertansiyon (% 23.18), sigara i¢imi (% 23.18), kalp hastalig1
(% 13.25), gecici iskemik atak Oykiisii (% 11.92), migren (% 11.26), oral
kontraseptif kullanimi % 5.96, gecirilmis inme % 5.96, diabetes mellitus
% 5.30, aile oykiisii % 5.30, alkol kullanim1 % 3.97 ve atrial fibrilasyon % 3.97
oraninda bulundu. 35-45 yas grubunda hipertansiyon, diabetes mellitus ve
hiperlipidemi 17-34 yas grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek saptandi (sirasi ile p=0.000, p=0.009 ve p=0.008).

. Iskemik inmeli erkek olgularda sigara kullanimi (% 34.29), alkol kullanimi
(% 8.57) ve gecirilmis inme (% 11.43) istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek saptandi (sirasi ile p=0.003, p=0.009 ve p=0.012). Migren (% 18.52) ve
oral kontraseptif kullanimi (% 11.11) kadin olgularda istatistiksel olarak
anlamliydi (sirasi ile p=0.003 ve p=0.004).

. Iskemik inmeli olgularin % 58.29’unda iskemik inme nedeni saptanirken
(biiytik arter aterosklerozu % 9.27, kardiyoemboli % 15.23, kiiciik arter
okliizyonu % 4.64 vediger nedenler % 29.14), % 41.71’inde neden bulunamada.
Nedeni bilinmeyenler grubu i¢inde, olgularin % 15.2’sinde ise birden ¢ok neden
mevcut oldugu i¢in kesin tan1 konulamadi. Kardiyoembolizm grubunda % 6.62

olguda piir kapak hastaligi ve % 3.31 olguda ise AF ile birlikte kapak hastaligi
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tespit edildi. Hematolojik hastaliklar % 23.18 ve nonaterosklerotik nedenler ise
% 8.61 olarak saptandi. Hipertansiyon (p=0.002) ve diabetes mellitiis
(p=0.049) kiiglik arter okliizyonu grubunda, kalp hastaligi (p=0.000) ve AF
(p=0.011) kardiyoembilizm grubunda yiiksek oranda saptandi.

Olgularin % 51.66’sinde MCA, % 14.57’sinde VBA, % 14.57’sinde birden ¢ok
bolgede ve % 5.30’'unda ACA bolgesinde iskemik inme saptandi. Anterior
serebral dolagimi saglayan arter tutulumu % 56.96 iken, posterior serebral
dolagim tutulumu % 28.47 olarak bulundu.

Olgularin % 4.64°i (5’1 kadin 2’si erkek) hastanede takipleri sirasinda 6ldii.
Olen hastalarin yas ortalamasi 37.71 (£4.07), yasayan olgularin yas ortalamasi
ise 34.90 (£7.24) olarak saptandi. Olen ve yasayan hastalar arasinda yas
ortalamas1 acisindan fark gozlenmedi (p=0.311). Olen hastalarm 3’ii
kardiyoembolizm, 2’si bliylik arter aterosklerozu, 2’si de nedeni bilinmeyen
grubundaydi. Ancak iskemik inme alt gruplar1 ile mortalite arasinda anlamli
fark bulunmadi (p=0.052).

MRS 0-2 puan arasindaki hasta sayisi, 2. grupta (% 73.81) l.gruba gore
(% 56.72) daha fazla idi. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.027).NIHSS skoru 0-6 puan arasindaki olgular 35-45 yas grubunda daha
fazla (% 71.43 kars1 % 59.70), 7-14 puan arasindaki olgular 17-34 yas grubunda
daha fazla (% 35.82 kars1 % 16.17) ve 15 puan ve lizeri olgular ise 35-45 yas
grubunda daha fazla idi (% 11.90 kars1 % 4.48). Bu farkliliklar istatistiksel
olarak anlamliyd (p=0.014).

39 hemorajik inmeli olgunun 25’1 erkek (% 64.10), 14’1 kadind1 (% 35.90) olup
yas ortalamasi 35.89 +8.46’ idi.

Hemorajik inmeli olgularin 16’s1 (% 41.03) 17-34 yas grubunda iken, 23’i
(% 58.97) 35-45 yas grubunda saptandi.

Hemorajik inmeli hastalarda risk faktorleri hipertansiyon % 43.59,
hiperlipidemi % 23.08, sigara kullanim1 % 10.26, aile oykiisii % 10.26, diabetes
mellitus % 5.13, alkol kullanim1 % 2.56, kalp hastalig1 % 2.56 ve antiagregan
kullanimi1 % 2.56 oraninda belirlendi.

Hemorajik inmeli olgularda inme lokalizasyonu lober bolge (% 48.72), talamik

ve/veya gangliyonik bdlge (% 35.90), intraventrikiiler bolge (% 7.69),
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serebellum (% 2.56), beyin sap1 (% 2.56) ve diger bolgeler (% 2.56) olarak

bulundu.

14. Lober kanama grubunda en sik sikayetler bas agrisi ve biling bozuklugu;
talamik ve/veya gangliyonik grupta en sik fokal kuvvetsizlik ve konusma
bozuklugu; serebellar grupta bas agrisi ve goérme bozuklugu; beyin sapi
grubunda bas agris1 ve bulati-kusma; intraventrikiiler grupta bas agrisi ve biling
bozuklugu ve diger bolgeler grubunda gérme bozuklugu sikayetleri gozlendi.
Gorme bozuklugu ile hemorajik inme alt gruplar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptandi (p=0.000).

15. Hemorajik inme i¢in etiyolojik nedenler; hipertansiyon % 43.59, kavernoz
anjiyom % 7.69, koagiilasyon bozuklugu % 7.69,anevrizma % 7.69, AVM
% 5.13 vediger nedenler % 5.13 oraninda bulundu. 9 olguda (% 23.08) tim
tetkiklere ragmen herhangi bir neden bulunamada.

16. Olgularin 8’i (6’s1 erkek, 2’si kadmn) hastanede yattiklar siire iginde 6ldii. Olen
hastalarin yas ortalamasi 35.75 (£8.64), yasayan olgularin yas ortalamasi ise
35.93 (£8.56) olarak saptandi. Olen ve yasayan hastalar arasinda istatistiksel
acidan fark bulunmadi (p=0.957). Olen erkek olgularin yas ortalamasi 40.16,
kadin olgularin yas ortalamasi 22.50 olarak saptandi ve istatistiksel olarak
anlamliyd: (p=0.000). Olen olgularm 5’i lober kanama, 2’si intraventrikiiler
kanama ve 1’1 ise talamik ve/veya gangliyonik kanama grubundaydi. Ancak
hemorajik inme lokalizasyonu ile mortalite arasinda fark saptanmadi (p=0.250).

Bu calismada, gen¢ inmeli hastalarda, hipertansiyon, hiperlipidemi ve sigara

kullantminin en 6nemli risk faktorleri oldugu goézlendi. Ayni zamanda bir halk saghig:
sorunu olan sigara kullanimi, hipertansiyon ve hiperlipideminin risklerini en aza indirmek
i¢cin, yasam tarzi degisikliklerinin saglanmasi, tedavi ve takibinin diizenli yapilmasi ile
genclerde iskemik ve hemorajik inme oranlarinda ciddi azalmalar saglanacagi

diistinilmektedir



7. OZET

Geng iskemik ve Hemorajik inmeli.Hastalarda Demografik, Klinik ve Radyolojik
Ozelliklerin Prognoz ile Iliskisinin Retrospektif Incelenmesi

Giris ve ama¢. inme bir ileri yas hastalig1 olarak kabul edilse de cocuklar ve
genclerde de goriilebilmektedir. 15-44 yaslar1 arasinda inme insidans1 9-11/100000
arasindadir. Calismamizda 17-45 yas arasindaki hastalarin verilerinin incelenmesi ile elde
edilen sonuglart diinyada bu konuda yapilan diger caligmalar ile karsilastirilarak ¢ikan
sonuglar sayesinde genglerde inmenin etyolojik nedenleri, risk faktorleri ve prognoza
etkilerinin 6grenilmesi, ayrica Tiirkiyede bu konuda yapilan diger ¢aligmalara 151k tutmasi
ve toplumu bilgilendirmeye ve risk faktorlerinin Onlenmesine yonelik stratejiler
olusturulmasina katkida bulunmasi amac¢lanmastir.

Gerec ve Yontem: Trabzon KTU Farabi Hastanesine Ocak 2003 ile Aralik 2011
tarihleri arasinda bagvuran ve KTU Noroloji servisinde yatirilip takip edilen akut iskemik
ve hemorajikstroklu (inmeli) gen¢ yas gurubundaki (17-45 yas) hastalarin klinik
ozellikleri, risk faktorleri, etyolojik nedenleri ve arter alanlarinin prognoz ile olan
iliskilerinin hastane kayitlarina dayanarak retrospektif olarak incelendi.

Bulgular:190 olgunun 151’1 iskemik inme ve 39’ti hemorajik inme idi. 151
iskemik inmeli olgunun 70’1 erkek, 81’1 kadin ve yas ortalamas1 34.69+7.19’idi. Olgularin
67’si 17-34 yas grubunda iken, 84’li 35-45 yas grubunda saptandi. Risk faktorleri i¢inde
hiperlipidemi % 30.46, hipertansiyon % 23.18, sigara i¢cimi % 23.18, kalp hastalig
% 13.25, gecici iskemik atak oykiisii % 11.92, migren % 11.26, oral kontraseptif kullanimi
% 5.96, gecirilmis inme % 5.96, diabetes mellitus % 5.30, aile oOykiisii 5.30, alkol
kullanim1 % 3.97 ve atrial fibrilasyon % 3.97 oraninda bulundu. 35-45 yas grubunda
hipertansiyon, diabetes mellitus ve hiperlipidemi istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek saptandi (siras1 ile p=0.000, p=0.009 ve p=0.008). Erkeklerde sigara kullanimi,
alkol kullanim1 ve gegirilmis inme ve kadinlarda migren ve oral kontraseptif kullanimi
istatistiksel olarak anlamliydi (siras1 ile p=0.003, p=0.009, p=0.012, p=0.003 ve p=0.004).
Iskemik inmeli olgularin % 58.29’unda iskemik inme nedeni saptanirken (biiyiik arter

aterosklerozu % 9.27, kardiyoemboli 15.23, kiiciik arter okliizyonu % 4.64 ve diger
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nedenler % 29.14), % 41.71’inde neden bulunamadi. Kardiyoembolizm grubunda % 6.62
olguda piir kapak hastalig1 ve % 3.31 olguda ise AF ile birlikte kapak hastalig1 tespit edildi.
Diger nedenler grubu igerisinde olan hematolojik hastaliklar % 23.18 ve nonaterosklerotik
nedenler ise % 8.61 olarak bulundu. Hipertansiyon ve diabetes mellitiis kii¢iilk damar
hastalig1 grubunda, kalp hastaligi ve AF kardiyoembilizm grubunda ve yliksek oranda
saptandi (s1rasi ile p=0.002, p=0.049, p=0.000 ve p=0.011). Olgularin % 51.66’sinda MCA
bolgesinde, % 14.57’sinde VBA ve % 14.57’sinde birden ¢ok bolgede iskemik inme
oldugu goriildii. En az siklikta ise ACA % 5.30 bolgesinde iskemik inme saptandi.
Olgularin % 4.64’ii (5’i kadm, 2’si erkek) hastanede takipleri sirasnda &ldii. Olen
hastalarin yas ortalamasi 37.71 (¥4.07), yasayan olgularin yas ortalamasi ise 34.90 (+7.24)
olarak saptand1. Olen hastalarin 3’ii kardiyoembolizm, 2’si biiyiik arter aterosklerozu, 2’si
de nedeni bilinmeyen nedenler grubundaydi. MRS 0-2 puan arasindaki hasta sayisi, 2.
grupta (% 73.81) 1.gruba gore (% 56.72) daha fazla idi. Bu farklilik istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu (p=0.027).NIHSS skoru 0-6 puan arasindaki olgular 35-45 yas grubunda
daha fazla (% 71.43 kars1 % 59.70), 7-14 puan arasindaki olgular 17-34 yas grubunda daha
fazla (% 35.82 karst % 16.17) ve 15 puan ve lizeri olgular ise 35-45 yas grubunda daha
fazla idi (% 11.90 karst % 4.48). NIHSS puanlarinin yas gruplart dagilimi bakimindan
istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p=0.014).

39 hemorajik inmeli olgunun 25’1 erkek, 14’1 kadin olup yas ortalamas1 35.89+8.46
idi. Olgularin 16’s1 17-34 yas grubunda iken, 23’ii 35-45 yas grubundaydi. Hemorajik
inmeli olgularda inme lokalizasyonu lober bolge % 48.72, talamik ve/veya gangliyonik
bolge % 35.90, intraventrikiiler bolge % 7.7, serebellum % 2.56, beyin sap1 % 2.56 ve
diger bolgeler % 2.56 olarak bulundu. Hemorajik inme igin etiyolojik nedenler;
hipertansiyon % 43.59, kaverndz anjiyom % 7.69, koagiilasyon bozuklugu
% 7.69, anevrizma % 7.69, AVM % 5.13 ve diger nedenler % 5.13 oraninda saptandi. 9
olguda (% 23.08) tiim tetkiklere ragmen herhangi bir neden bulunamadi. Olgularin 8’1 (6’s1
erkek, 2’si kadimn) hastanede yattiklar1 siire iginde 6ldii. Olen hastalarin yas ortalamasi
35.75 ve yasayan olgularin yas ortalamasi ise 35.93 olarak saptandi. Olen olgularin 5°i
lober kanama, 2’si intraventrikiiler kanama ve 1’1 ise talamik ve/veya gangliyonik kanama
grubundaydi.

Sonu¢: Bu calismada, gen¢ inmeli hastalarda, hipertansiyon, hiperlipidemi ve
sigara kullanimmin en 6nemli risk faktorleri oldugu goézlendi. Ayni1 zamanda bir halk

sagligi sorunu olan sigara kullanimi, hipertansiyon ve hiperlipideminin risklerini en aza
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indirmek i¢in, yasam tarzi degisikliklerinin saglanmasi, tedavi ve takibinin diizenli
yapilmasi ile gencglerde iskemik ve hemorajik inme oranlarinda ciddi azalmalar saglanacagi

distiniilmektedir.

Anahtar Sozciikler: inme, Geng inme, Risk faktor, Hemoraji, Hipertansiyon,

Hiperlipidemi



8. SUMMARY

Retrospective Analysis of Demographic,Clinical and Radiological Characteristics of
Young Ischemic and Hemorhagic Stroke Patients and Their Relation to Prognosis.

Introduction and Aims: Although stroke is considered as an advanced age
disease, it can be seen in children and adolescents. The incidence of stroke is 11/100000
between ages 15-44. In this study, it was aimed to learn etiological reasons, risk factors and
effect on prognosis of young stroke by investigating results of data belong to patients
between the age of 17-45, and comparing them with the other related studies in the world.
Furthermore, it was intended to contribute creating the strategies to prevent risk factors, to
provide the information for the community, and to shed light the other studies conducted in
Turkey.

Materials and Methods: The clinical features, etiologic factors and the relationship
between arterial areas and prognosis of hemorrhagic and ischemic stroke with young
patients (17 -45 age group) that administered and followed by KTU Neurology between
January 2003 and December 2011 in Trabzon KTU Farabi Hospital were rewieved with
hospital records retrospectively.

Findings:All of the 190 causes, 151 patients were ischemic and 39 was
hemorrhagic stroke. Of ischemic stroke patients 70 were male and 81 were female and the
average age of the patients was 34.69+7.19. 67 of the patientswere in the age group 17-34
and 84 were in 35-45. The percentages of the risk factors were hyperlipidemia 30.46 %,
hypertension 23.18 %, smoking 23.18 %, heart disease 13.25 %, history of transient
ischemic attack 11.92 %, migraine 11.26 %, oral contraceptive use 5.96 %, stroke 5.96 %,
diabetes mellitus 5.30 %, family history 5.30 %, alcohol use 3.97 % and atrial fibrillation
3.97 %. Hypertension, diabetes mellitus and hyperlipidemia were significantly higher in
the 35-45 age group (respectively, p=0.000, p=0.009 and p=0.008). Smoking, alcohol use
and stroke were statistically significant in men (respectively, p=0.003, p=0.009 and
p=0.012) and migraine and oral contraceptive use were statistically significant in women
(respectively, p=0.003 and p=0.004). The causes of ischemic stroke is determined in 58.29
% of ischemic stroke patients, but in 47.71 % of that didn’t. Large artery atherosclerosis
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9.27 % in patients, cardioembolism 15.23 % in patients, small vessel disease 4.64 % in
patients and other causes 29.14% in patients were found. In cardioembolism group, pure
valvular disease was identified in 6.62 % of the patients and AF with valvular disease was
identified in 3.31 % of the patients. Hematological diseases were 23.18% and non-
atherosclerotic causes were 8.61% in the other causes group.

Hypertension and diabetes mellitus was detected higher in small vessel disease
occlusion group and, heart disease and AF was detected higher in cardioembolism group
(respectively, p=0.002, p=0.049, p=0.000 and p=0.011). Ischemic stroke was determined
51.66 % of patients at MCA region, 14.57 % of patients at VBA region and 14.57 % of
patients at more than one region. It was least frequent in ACA region 5.30 % of patients.
4.64 % (5 female and 2 male) of the patients died during their stay in hospital. The average
age of the patients who died was 37.71 (+4.07) and the average ages of the patients living
was 34.90 (£7.24). Of the patients who dies 3 were at cardioembolism group, 2 was at
large artery atherosclerosis group and 2 was in unknown causes group. Patients with mRS
between 0-2 points, group 2 patients (73.81 %) was higher than group 1 (56.72 %). This
different was statistically significant (p=0.027).The patients with NIHSS score between 0-6
points was higher in 35-45 age group (71.43 % vs. 59.70 %), NIHSS score between 7-14
points was higher in 17-34 age group (35.82 % vs. 16.17). and NIHSS score above 15
points was higher in 35-45 age group (11.90 % vs. 4.48 %). NIHSS was statistically
significant for the distribution of age group (p=0.014).

25 of 39 patients with hemorrhagic stroke were male and 14 were female and the
average age of them was 35.89+8.46. 16 of the patients were in 17-34 age group and 23
were in 35-45 age group. Hemorrhage location was lobar region in 48.72 %, thalamic
and/or ganglionic region in 35.90 %, intraventricular region in 7.69 %, cerebellum in
2.56 %, brainstem in 2.56 % and other regions in 2.56 % of patients. Etiological factors for
hemorrhagic stroke were hypertension 43.59 %, cavernous angioma 7.69 %, coagulation
disorder 7.69 %, aneurysm 7.69%, AVM 5.13 % and other reasons 5.13 %. In 9 patients
there couldn't be found any reason in spite of all investigations. 8 patients (6 men and 2
women) died during their stay in hospital. The average age of the patients who died was
35.75 and the average age of the patients living was 35.93. Of the patients who died 5 were
in lobar hemorrhage, 2 were in intraventricular hemorrhage and 1 was in thalamic and/or

ganglionic hemorrhage group.
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Results: In this study, it is observed that hypertension, hyperlipidemia and smoking

were the most important risk factors in young patients with stroke. With the provision of
lifestyle changes to minimize the risks of a public health problem smoking, hypertension
and hyperlipidemia; regular treatment and follow-ups, it is thought to have significant

reductions in ischemic and hemorrhagic stroke rates in young people.

Key Words: Stroke, Young Stroke, Risk Factor, Hemorrhage, Hypertension,
Hyperlipidemia
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