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1.GIRIS

Norolojik hastaliklar igerisinde en sik goriilen hastalik grubunu olusturan inme
serebrovaskiiler hastaliga bagli olarak gelisen, ani yerlesimli, fokal ndrolojik bir sendromu
ifade etmektedir. Inme % 80-85 iskemik, % 15-20 hemorajik nedenlerle ortaya ¢ikmaktadir
(1). inmeler tiim diinyada mortalite sebepleri icerisinde kalp hastaliklarindan sonra ikinci,
morbidite yoniinden de birinci sirada yer almaktadir (2). Ayni zamanda inmeye bagh

sakatliklar ise biiyiik ekonomik kayiplara yol agmaktadir.

Bat1 toplumlarinda yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda inme insidansi1 binde 2 olarak
hesaplanmis, bu inme hastalarinin ilk 1 ay iginde 6liim oran1 %10-20, %20°sinin erken donem
takiplerinde olmak iizere %30’unun bir yil icinde hayatin1 kaybettigi, yasayanlarin %30’unda
hafif disabilite, %50’sinde ciddi disabilite goriildiigli, %10’nun ise devamli kurumsal bakima

ihtiya¢ duydugu bildirilmektedir. Inmeli hastalarin 10 yillik sag kalim oranlar1 %35 tir.

Akut arteriyel enfarktlar icin enfarkt etyolojik subtipinin belirlenmesinin Gnemi
yillardir bilinmektedir. Infarkt etyolojik subtipi siniflamasina yonelik olarak en sik kullanilan
yontemlerden birisi TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment) siniflamasidir
(2, 3). Bu smiflamada goriintiileme bulgular1 da dahil olmak iizere eldeki tiim klinik ve para-
klinik verilerden yararlanilarak iskemik enfarktlar olus mekanizmasina gore siiflandirilirlar.
The Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) simiflamasi ise klinik kriterler
kullanilarak erken evrede prognozla ilgili belirli bir oranda 6ngorii yapilmasina olanak

saglamaktadir.

Inmeye bagli mortalite ve morbidite oranlarinin bu kadar yiiksek olmasi ve inmenin
oliim siralamasinda ikinci sirada yer almasi koruyucu ve dnleyici tedaviyi 6nemli kilmaktadir.
Inme ile ugrasan saglk gérevlileri iskemik inmede koruyucu ve tedavi edici hedeflere yon
vermek, akilci bir tedavi plani belirleyebilmek icin iskemik inme mekanizmalari, inme

subtipleri ve risk faktorleri ile ilgili bilgilere sahip olmalidir.

Bu c¢alismada, klinigimizde 2012-2013 yillarinda iskemik inme nedeniyle yatisi
yapilan hastalarda, etyolojik ve klinik siniflandirma yapilarak ,etyolojik subtipleri arasinda

mortalite ,morbidite oranlar1 ve demografik 6zellikler incelenmistir



2.GENEL BILGILER

2.1 INME

Inme, kanama veya iskemi nedeniyle beynin bir bdlgesinin gegici veya kalici olarak
etkilenmesi ve buna bagl ortaya ¢ikan klinik bulgular biitiiniidiir. Inme olarak tanimlanan

serebrovaskiiler hastaliklar (SVH); ciddi mortalite ve morbiditeye yol acan hastaliklardandir.

Diinya Saglik Orgiitii (WHO), inmeyi “Vaskiiler neden disinda gosterilebilir baska bir
neden olmaksizin, ani gelisen, 24 saat veya daha uzun siirebildigi gibi Oliimle de

sonuglanabilen, serebral islevlerin fokal veya global bozuklugu olarak tanimlamaktadir (3).

Endiistrilesmis toplumlarda inme, iskemik kalp hastaliklarindan sonra en sik goriilen
olim sebebidir. Sakathik/6ziirliilik yapmada ise en sik goriilen neden olup hastane
basvurularinda ve saglik harcamalarinda ©onemli bir yer tutan bir hastalik grubunu

olusturmaktadir (4).

Bat1 toplumlarinda yapilan ¢alismalar sonucunda elde edilen epidemiyolojik veriler
yilda her 1000 kisiden 2’sinin inme gegirdigini gdstermektedir. Inme gecirenlerin ise iicte biri
ilk bir y1l icinde 6lmekte, ligte biri Oziirlii kalmakta, ligte biri de kismen iyilesmektedir. Bu
oranlar inmeyi en fazla Oziirliliik ve bagimlilifa yok acan hastaliklar arasinda zirveye

tagimaktadir (2,5).

2.1.1. inme Epidemiyolojisi

Norolojik hastaliklar nedeniyle 6liimde %85 ile SVH’lar birinci sirada yer alir.

Diinyada her y1l 3 milyon kadin ile 2,5 milyon erkek inme nedeniyle hayatini kaybetmektedir.

Ulkemizde yapilan ¢ok merkezli hastane tabanl bir calismada, tiim inmelerin %
72’1 iskemik, % 28’i hemorajik olup (7), bati1 toplumunda ise yaklasik olarak iskemik inme

orani %85, hemorajik inme orani ise %15 saptanmustir.

Tiirkiye’den gelen veriler, Avrupa ve ABD’ye gore farklilik gostermektedir.
Hemorajik inme diinya verilerine gore daha yiiksek oranda gérilmektedir.



Tiirk Cok Merkezli Strok Calismasinda inme oranlar1 %29 hemorajik ve %71
iskemik olarak bildirilmistir (4). Yapilan ¢alismalarda; 55-64 yas arasi popiilasyonda inme
insidans1 1,7-3.6/1000 kisi, 65-74 yas aras1 4,9-8.9/1000 kisi, 75 yas tizeri 13,5-17,9/1000
kisidir (8). Erkeklerde inme insidansi 55-64 yaslar1 arasinda kadinlara gore 2-3 kat daha
fazladir. (10). 85 yasa dogru bu fark azalmaktadir. 15-45 yas aras1 inme insidansini 10/100000
kisi olarak bildirmislerdir.

45 yas oOncesi inme gen¢ inme olarak tanimlanir ve tim olgularin %3-5’ini
olusturmaktadir. 45 yas Oncesi inme insidansini tahmin etmek, 45 yas Oncesinde inmenin
nadir gorilmesi nedeniyle zor oldugu belirtilmistir. Taraka ve arkadaslar1 15-45 yas arasi
inme insidansin1 10/100000 olarak bildirmislerdir (9). Genglerde inme insidans ve prevelansi,
yashilara gore cinsiyet, sosyoekonomik nedenler ve cografi farkliliklardan daha fazla

etkilenmektedir.Kis aylarinda inmenin daha sik goriildiigii belirtilmektedir (9).

Inme tiplerinin oranlarmin belirlenmesi oldukca zordur. Bogousslavsky ve arkadaslar
tarafindan 1988’de yapilan bir caligmaya gore, tiim inmelerin %89’u iskemiktir, bunun da
%42 sini aterosklerotik nedenli inmeler olusturmaktadir (13). Tiirkiye’de Ege Universitesinde
yapilan bir calismada, tiim inme olgularinin %77’si iskemiktir, bunun da %37’s1 ateroskleroza

bagl olgulardir (14).

Iskemik inmede aterosklerozun rolii %27-43 arasinda degismektedir (13). Herman ve
ark.” nin ¢alismalarinda aterosklerozun orani %76 olarak bildirilmistir fakat bu calismada
aterosklerozun tanimi net yapilmamistir (15). Lakiiner enfarktlarin sikligi %13-20 arasinda

degismektedir. Kardiyoembolik inmelerin siklig1 ise %22-33 arasindadir (13).

Risk faktorlerinin daha iyi taninmas1 ve tedavi edilmesiyle, inme siklig1 ve buna bagh
mortalite son yillarda azalmistir. Ancak gelismis iilkelerde yasli niifusun artmasi, gelismekte
olan tlkelerde de enfeksiyon ve diger 6lim nedeni hastaliklarin daha iyi tedavi edilmesi

nedeniyle, 6nlimiizdeki yillarda inme sikliginda tekrar artig beklenmektedir (12).



2.2. INME SINIFLAMASI

Serebral enfarktlarda etyolojiye gore smiflandirma, akut iskeminin tedavisi ve
prognozun yaninda, ikincil koruma acisindan da oOnemlidir. Buna karsilik, klinik ve
nororadyolojik bulgularin baz1 iskemik inme alt gruplarinda benzerlikler gostermesi

nedeniyle, etyolojik siniflandirma oldukga giigtiir (17).

2.2.1 Oxford Community Stroke Project (OCSP) Siniflamasi

Bamford ve arkadaslar1 1991°de etyolojiye yer vermeksizin klinik bulgulari 6n planda
tutarak “Oxford Community Stroke Project classification (OCSP)” olarak adlandirilan veya
Bamford un kendi adiyla da anilan bir smiflandirma yapmislardir (17). Bu simiflandirmaya
gore iskemik inme olgulart dort ayr1 grup i¢inde degerlendirilmislerdir: TACI (total anterior
sirkiilasyon enfarktlar1), PACI (parsiyel anterior sirkiilasyon enfarktlari), POCI (posterior
sirkulasyon enfarktlar1) ve LACI (lakiiner enfarktlar). Bu siniflama sistemi, erken evrede

prognozla ilgili belirli bir oranda 6ngdrii yapilmasina olanak saglar.

a) TACI (Total Anterior Sirkiilasyon Enfarkti)

TACI sendromu akut gelisen hemiparezi (duyu kusuru ile birlikte veya degil); afazi (sol
hemisfer i¢in) veya ihmal (sag hemisfer i¢in) orneklerinde oldugu gibi yeni gelisen kortikal
defisit; ve homonim hemianopsi bulgularinin hepsinin bir arada bulunmasiyla taninir ve
a.serebri media alaninin biiylik bir bolimiinii kapsayan bir enfarktin varligina giivenilir bir
sekilde isaret eder. Biling bozuklugu vb. nedenlerle bir bulgu (siklikla hemianopsi) yeterince
test edilemezse bu bulgunun var oldugu kabul edilir. Bu genislikte bir enfarktin a. serebri
media’nin proksimal okliizyonu veya a. karotis interna okliizyonu sonucu gelismesi beklenir

(17,18).

b) PACI ( Parsiyel Anterior Sirkiilasyon Infarktr)

PACI daha smirlt bir klinik sendromdur; ya TACI sendromu olusturan ii¢ komponentin

(motor/duyusal, kortikal bulgular, hemianopsi) sadece ikisinin varlig1 (sag hemiparezi, afazi



veya sol hemiparezi, thmal gibi); veya motor/duyusal bulgularin bir viicut parcasinda sinirl
kalmas1 (monoparezi gibi); veya yeni gelismis izole kortikal disfonksiyon bulgusu (izole afazi
gibi) ile taniir ve a. serebri media dallarindan birinin veya nadiren a. serebri anterior’un

titkanmasina bagli bir enfarkta giivenilir bir sekilde isaret eder (17,18).
c) POCI (Posterior Sirkiilasyon Enfarkti)

POCI sendromu vertebrobaziler sistemin suladigi oksipital loblar ile beyinsapt ve
serebellum tutulumunu gosterir. Hemianopsi, beyin sap1 bulgulari ve serebellum bulgularinin
herhangi bir kombinasyonunun goriilmesiyle taninir ve vertebrobaziler sistemi olusturan

arterlerin proksimal veya distal okliizyonuna isaret eder (17,18).

d) LACI (Laklner Enfarkt)

Lakiiner sendromlar, kortikal bulgular ve hemianopsi olmaksizin, motor ve/veya duyusal
bulgularin yiiz, kol ve bacagin hepsini veya en azindan ikisini igerecek sekilde bulunmasiyla
taninir ve cogunlukla kapsiila interna, bazis pontis gibi motor ve duyusal iletileri tagiyan
liflerin sikisik bir sekilde bir arada bulundugu bélgeleri sulayan penetran arterlerden sadece

birinin ttkanmasina bagli olarak gelisen kiigiik, derin enfarktlara isaret ederler (17,18).

Bamford ve arkadaglari bu siniflamanin prognoz hakkinda da bilgi verdigini One
stirmislerdir. Siniflamaya gore ortaya ¢ikan alt gruplar arasinda prognoz yonunden farklar
ortaya ¢ikmaktadir. TACI grubu oldukga yiiksek derecede olumsuz fonksiyonel sonuglara
sahipken, bu grupta mortalite ve agir oziirliliglin fazla oldugu belirlenmistir. Ayrica bu
grupta, immobilizasyona bagli gelisen komplikasyonlar sonucu 6liimler, norolojik sekellere
bagl gelisen oliimlerden iki kat daha fazla bulunmustur. PACI grubundaki hastalarda diger
gruplara gore erken rekirrens egilimi gézlenmistir. POCI grubundakilerde niks meydana
gelme riski olaydan 1 yil iginde daha yiliksek olmasina ragmen, olumlu fonksiyonel sonuglar
daha fazladir. LACI grubunda, enfarkt boyutu kiiciik olmasina ragmen enfarktin
lokalizasyonu nedeniyle agir motor defisitli hastalar olabilir. Inme tedavisinin planlanmasinda

bu bulgular 6nemlidir ve alt gruplarda spesifik olarak farkli tedaviler 6nerilmektedir (19).



2.2.2. inme Etyolojisi (TOAST Simiflamasi)

1993 yilinda yaymlanan TOAST “’Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment”
caligmasinda, kullanilan siniflandirma ise, klinik bulgularin yami sira etyolojiye de yer

verdiginden giliniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir.

TOAST smiflama sistemi 5 kategori igermektedir. TOAST siniflamasina gore iskemik

inme olgular1 subtiplerine asagidaki sekilde ayrilir (TOAST, 1993):

1. Biiyiik damar hastalig1 (tromboz veya emboli)
2. Kardiyoembolizm
3. Kiiglik damar hastalig
4. Belirlenebilen diger etyolojiler
5. Sebebi belirlenemeyen inme
-Iki veya daha fazla neden
-Negatif degerlendirme

-Tamamlanamayan degerlendirme

Bu smiflandirmaya gore hasta ilk degerlendirmede elde edilen muayene bulgulari, kan
sayimi, rutin biyokimyasal testler, elektrokardiogram ve ekokardiyografi gibi kardiyak
degerlendirmeye yonelik testler , ekstrakranial arterlere yonelik Doppler USG bulgular1 ve

beyin goruntilemesindeki bulgularla bu gruplardan birine dahil edilir.

a) Biiyiik damar hastahig (aterosklerotik damar hastalig)

Bu vakalarda klinik bulgular yani sira goriintiilemede, beyni besleyen ana damarlardan
birinde ya da bu damarlarin kortikal dallarinda ateroskleroz sonucu gelistigi diisiiniilen

okliizyon ya da %50°den fazla darlik vardir.

Klinik tablo, tikanan artere gore degisir, kortikal fonksiyon bozukllugu, beyin sap1 ve
serebellar disfonksiyon bulgular1 olabilir. Kortikal, subkortikal, beyin sap1 veya serebellumda
lezyonlar olugabilir. Olusan lezyonlarin genisligi 1,5 cm’den daha biiyiiktiir. Hastalarda gecici

iskemik atak ve periferik arter hastaligi Oykiisii veya bulgularinin bulunmasi klinik taniy



desteklemeye yardimcidir. Muayenede, karotis Ufiiriimii ve distal nabizlarin alinmamasi

ayirici tanida onemlidir.

Hastay1 bu kategoriye kabul edebilmek i¢in enfarkt bdlgesini sulayan intrakraniyal veya
ekstrakraniyal bir arterde saptanacak %50’den fazla (aterosklerotik) darlik gerekli ve yeterli
kanittir. Genelde proksimal arterin %70-80 ve iizerindeki darliklar1 s6z konusudur. Yapilacak
tetkiklerle diger olas1 kardiyojenik emboli kaynaklar1 dislanmalidir (20).

Bu olgularda iki mekanizma ile enfarkt olusabilir: 1) arterden artere emboli, 2) hemodinamik
yetmezlik ile darlik distalinde watershed (sinir bolge) enfarktlari. Veya bu iki durumun

birlikteligi de s6z konusu olabilir (21).

b) Kardiyoembolizm

Bu gruptaki hastalarda buyik oranda kalpten kaynaklanan emboliler arteriyel
okliizyona sebep olmaktadir. Kardiyoembolik inmeler, ani gelisen, bazen biling bozuklugunun
eslik ettigi inmelerdir. Baslangigta siklikla epileptik nobetler inmeye eslik eder, bazi
vakalarda ise, ilerleyen saatlerde, norolojik defisitte hizli diizelmeler gozlenebilir. BT veya
MR’da, genis arter aterosklerozunda oldugu gibi, bir arter alanina uyan genis kortikal
enfarktlar gorilebilir. Gegirilmis sistemik emboli 0ykusi, gecici iskemik atak veya amorozis
fugax ataklar1 ya da birden fazla vaskiiler sulama alaninda kronik enfarkt varlhigi

kardiyoembolik inmeyi destekleyen verilerdir.

Kardiak emboli etyolojisi yiiksek ve diisiik riskli olmak tizere 2 farkli risk grubuna
ayrilmistir. Kardiyoembolik inme tanisi i¢in en az bir potansiyel kardiak emboli kaynagi

gosterilmelidir ve bu vakalarda genis arter aterosklerozu ekarte edilmelidir.



Tablo Kardiyoembolik iInme Nedenleri ve Risk Diizeyleri

YUksek Risk Diisiik Risk

Atrial fibrilasyon Patent foramen ovale

Atriyal fibrilasyon + Mitral stenoz AF olmaksizin mitral stenoz
Hasta sinis sendromu Atriyal septal anevrizma

Sol atriyal trombdis Sol atriyal turbilans (smoke)

Sol atriyal miksoma Mitral anulus kalsifikasyonu
Mitral stenozu Mitral valv prolapsusu

Mekanik protez kapak¢ik Bioprostetik kalp kapak¢igi

Sol ventrikiler trombdis Atriyal flutter

Sol ventrikiler miksoma Kalsifiye aort stenozu

Yeni gegirilmis myokard enfarktiisu Subaortik hipertrofik KMP

Dilate kardiyomyopati Konjestif kalp hastalig1

Akinetik sol ventrikil segmenti Hipokinetik sol ventrikil segmenti
Infektif endokardit Nonbakteriyel trombotik endokardit

c)Kuciuk Damar Oklizyonu (lakiner enfarktlar):

Genellikle, hipertansiyon veya diyabeti olan yasli hastalarda ortaya ¢ikan bu inme tipi,
tiim iskemik inmelerin %25’ini olusturur. DM ya da HT birlikteligi sik goriiliir ve taniyi
destekler. Bir perforan arterin ttkanmas1 sonucunda olusur. Infarktin goriildiigii yerler, beyin
sap1, bazal ganglia, talamus, korona radiata, internal kapsiildiir(20). Klasik lakiner inme
sendromlar1 1) piir motor, 2) piir sensoryal, 3) sensorimotor inme ve 4) ataksik hemiparezi
olarak 4 baslik altinda siniflanir. Radyolojik yontemlerle lezyon ya hi¢ gorilmez ya da
klinikle uyumlu, BT/MR’da saptanan enfarkt ¢capmin 1,5 cm.’den kiigiik olmas1 gereklidir.
Klinik olarak kortikal bulgu gorilmez. Bu vakalarda, emboliye yol acabilecek bir kalp
hastalig1 veya ipsilateral arterde %50’den fazla stenoza yol agan biiyiikk damar hastaliklar

bulunmamalidir.

d) Belirlenebilen diger etyolojiler

Bu kategoriye yukarida bahsedilen major inme etyolojisi disinda kalan ve nadiren

iskemik inmeye neden olan diger hastaliklar girmektedir. Arteriyel diseksiyon, vaskiilitler,

vazospasm ve sistemik hipotansiyon, hiperviskozite (polisitemi, disproteinemi, trombositoz),



koagulopatiye neden olan durumlar, CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy
with subcortical infarcts and leukoencephalopathy), Moya Moya hastaligi, fibromiiskiiler
displazi, diseksiyon ve beyin drenajini saglayan venlerin okliizyonu bu alt grupta yer alir. Bu
gruptaki bircok hastalik ender goriilir ve c¢ok sayida spesifik testlerle (anjiografik,

hematolojik, genetik) taninin konmus olmas1 gerekmektedir.

Bu hastaliklara bagli enfarktlar ozellikle kiicik damar hastaligindan kaynaklanan
lakuner enfarktlardan radyolojik olarak ayrilamiyabilirler. Tiim isemik inmelerin %2-5’i bu
kategoriye  girer  (22).  Anjiografi,  leptomeningeal = biyopsi ve  ayrintili
hematolojik,,biyokimyasal =~ ve  mikrobiyolojik testlerle tan1  konur. Potansiyel

kardiyoembolizm ve genis arter aterosklerozu ekarte edilmelidir.

e) Sebebi belirlenemeyen inme (kriptojenik)

Bu grupta ayrintili tetkiklere ragmen etyolojisi saptanamayan ya da yeterli tetkik
edilemeyen vakalar yer alir. Ayrica, yapilan tetkiklerde birden fazla etyolojik neden bulunan

vakalar bu grupta degerlendirilir (7).

2. ISKEMIK INME RiSK FAKTORLERI

2.3.1 Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas: Yas artis1 ile hem kardiyovaskiiler hastaliklar hem de iskemik inmenin siklig
dogru orantili olarak artmaktadir. 55 yasindan sonra her 10 yilda iskemik inme siklig1 2 kat

artmaktadir (13).

Cinsiyet: Inme erkeklerde kadinlara gore daha sik goriilmektedir. Ancak 35-44 yas
arasi ile 85 yasinin {izerindeki kadinlarda inme erkeklerden daha fazla goriilmektedir (24).
Bunun nedeni geng yaslarda oral kontraseptif kullanim1 ve gebelik faktorlerinin inme riskini

artirmast, ileri yaslarda ise erkeklerin daha erken 6lmesi olarak gosterilmektedir.



Irk: Siyah irkta inme insidans1 beyaz irka gore daha yiiksektir (%38). Popiilasyonda
hipertansiyon, obezite ve diabetin fazla olmasi, bu durumdan sorumlu tutulmustur. Cinlilerde

ve Japonlar gibi Asyali toplumlarda da inme insidansi yiiksektir(24).

Aile Oykusu: Ailesel inme Oykiisii artmis inme riski ile iliskilidir. Genetik risk
faktorleri, hem ateroskleroza yatkinlik saglamakta hem de farkli ¢evresel faktdrlere olan
yaniti belirlemektedir. Aile bireylerinin benzer genetik O6zelliklerinin olmasi ve benzer
cevresel/kiiltlirel ve yasam tarz1 faktorlerini paylasmasi da etken olarak gosterilebilir. Diger
faktorlerden bagimsiz olarak ailede yiiksek inme riski tasiyanlar, diistik risklilere gore 4 kat

daha fazla inme gegirmeye ve bunu da da erken yaslarda yasamaya adaydirlar.

Bunlarin yam sira, arteriel diseksiyon, Moya Moya sendromu, fibromiiskiiler displazi,
Ehler-Danlos Sendromu, Marfan Sendromu, Rendu-Osler-Weber Sendromu gibi
aterosklerotik olmayan vaskilopatiler, herediter kardiyomiyopatiler, familiyal atrial miksoma,
Fabry hastaligi, MELAS (mitokondrial ensefalopati, laktik asidoz, inme benzeri epizod), ve

homosistiniiri inme ile iligkilidir (26).

2.3.2 Degistirilebilen Risk Faktorleri

Hipertansiyon (HT)

HT hem iskemik inmede hem de hemorajik inmede majoér dizeltileblir bir risk
faktoradar (27,28). HT servikal ve serebral buyuk damarlarda ateroskleroz olusumunu
indlkler. Kan basinct yiiksekligi ile risk artis1 dogru orantilidir. Bazi ¢aligmalarda, iskemik
inme olgularinda %75 oraninda hipertansiyon bulundugu belirtilmektedir (29). 65 yasindan

iistiindeki insanlarin 2/3’linden fazlasinda HT bulunmustur, bu yaslarda inme de sik goriiliir.

HT ayn1 zamanda idiyopatik atriyal fibrilasyon i¢in de bir risk faktorii olmasi
nedeniyle de , iskemik inme riskine olumsuz katki saglar.Obstriiktif ateroskleroza yol acarak

dogrudan lakuner enfarktlara neden olur (23).
Hipertansiyonu olmayanlarla karsilastirildiginda, inme riski, hipertansiflerde yani kan

basinct 140/90mmHg ve iizerinde olanlarda 3—4 kat, kan basinct 130-139/85-89 mmHg

arasinda olan siirda hipertansiflerde 1,5 kat artmistir(4).
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Iskemik inme gegirenlerde yapilan randomize kontrollii ¢alismalarda kan basincinin
diisiiriilmesinin  %30-40 hastada iskemik inme riskini azalttigi bildirilmistir. Baska bir
calisgmada HT’u olan ve olmayan hastalarda kombinasyon tedavisinin %43 tekrarlayan inme
riskini azalttigi ve %40’ mnda da major vaskiiler hastaliklar1 azalttigi goriilmiis ve bunun da
etkili oldugu gosterilmistir (34). Kombinasyon tedavisi olarak tekrarlayan inmeleri azaltmada
anjiotensin konverting enzim inhibitoriine ek olarak dilretik ya da sadece didretiklerin

anlamli olarak etkili oldugu gosterilmistir (33).

Diabetes Mellitus (DM)

Tip 2 DM’lu hastalarda insiilin direncinden dolayr plazma insiilin diizeyi artmistir.
Insiilin diizeyinin artmasi ateroskleroz icin onemli bir risk faktoriidiir. DM’lu hastalarda
goriilen hipertrigliseridemi ve yiiksek dansiteli lipoproteinin (HDL) diisiikliigiiniin
ateroskleroz gelismesinde rolii oldugu sanilmaktadir. Tip 2 diyabetlilerde ateroskleroz

yanisira, hipertansiyon, obezite ve anormal lipid diizeyleri de daha sik goriiliir(35).

Vaka kontrol caligmalari DM’nin iskemik inme i¢in ¢ok giiclii bir risk faktori
oldugunu ve DM hastalarindaki riskin 1,8-6 kata kadar artabilecegini gostermektedir (37).
Framingham caligmasinda da DM’nin hem koroner hem de serebral olaylar1 4 kat arttirdig:
bulunmustur (38). Bunlarin yanisira multipl lakiiner infaktlarda da DM ¢ok giiglii bir risk

faktorii olarak saptanmistir (9,21).

Primer inme Onleme i¢in yapilan ¢aligmalarda Tip I ve Tip II DM’ler i¢in hedef
tansiyon 130/80 mmHg olarak belirlenmistir. DM’li hastalarin yaklasik %40-60’1nda
hipertansiyon mevcut olup yiiksek tansiyonun tedavisi inme riskini %44 azaltmaktadir
(39,40). HOPE c¢alismasinda 3577 hastadan olusan diyabetik alt grupta da ACE inhibit6riiniin
tedaviye eklenmesi, inme riskini %33 olarak azaltmistir. Bu etkinin kan basincinin diigmesine
mi bagli oldugu yoksa ACE inhibitorlerinin spesifik etkisine mi baglh oldugu
tartismalidir(11).

Sigara
Sigara kullanmak, iskemik inme olusumuna farkli mekanizmalarla katkida bulunur.
Koagulabilite ve kan viskozitesini artirir, fibrinojen diizeyini yiikseltir, trombosit

agregasyonunu hizlandirir ve kan basincini yiikseltir(41).
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Inme ile ilgili risk faktdrlerinin incelendigi birgok genis 6lgekli ¢alisma sigara igmenin
inme i¢in giiclii bir risk faktorii oldugunu, diger risk faktorlerinden bagimsiz kendi basina
inme riskini 2 kat arttirdi§ini ortaya koymaktadir (13). Ayni zamanda hemorajik inme riskini
de 2-4 kat arttirmaktadir. Oral kontraseptiflerle kullanildiginda inme riski 7 kat artar. Pasif
icicilerde de inme riskinin arttigin1 gosteren ¢alismalar mevcuttur, bu risk aktif igicilere gore
daha azdir. Baz1 ¢aligmalara gore sigara birakildiktan sonra inme riski hizla azalir, ancak asla
sifir olmaz. Sigaranin birakilmasinin inme ile ilgili hastane yatiglarini azalttigi da

gosterilmistir (29).

Asemptomatik Karotis Stenozu (AKS)

Cardiovascular Health ¢alismasinda 65 yas iistii erkeklerde %350 ve lizerinde karotis
stenozu %7, kadinlarda % 5 kadar oraninda saptanmistir (42). Darlik %75-99 arasinda
oldugunda bu oranlar siras1 ile %1,2 ile %1.1 dir.Framingham ve Berlin Aging tarafindan
yapilan bir calismada benzer sonuglar ortaya ¢ikmistir.(93) Bu calismalarin ¢cogu 2-3 yillik
takip calismalar1 olmakla beraber 10-15 yillik birkag¢ ¢alismada benzer sonuglara ulagilmistir
(43).

AKS’de %50 ve iizerinde darligi olanlarda, birgcok c¢alisma  birlikte
degerlendirildiginde aymi tararftan inme gecirme ihtimali %2-3 oranindadir. Alt grup
analizinde % 60-74 stenozda inme riski yilda %3, %75-94 stenozda %3,7,asemptomatik
darlik %95-99 oldugunda inme riski %2,9’a, total tikaniklikta ise %1,9’a diismektedir(43).

Randomize kontrollii ¢caligmalarda asemptomatik karotis arter darligi varliginda karotis
arter  endarterektomisinden fayda gordiigii saptanmistir.  Asemptomatik  karotis
endarterektomiden yaklastk 2 yil sonra yarar goriilmektedir (42). Cerrahi disinda
kullanilabilecek diger bir yontem de karotis anjioplasti ve stent uygulamasidir. Yapilan bir
caligmada stent uygulamasinin endarterektomiden daha {istiin olmadig1 sonucuna varilmistir
(44). Tedavide aspirin Onerilmektedir. Yuksek derecede asemptomatik karotis stenozu
bulunan hastalarda proflaktik endarterektomi cerrahi morbidite ve mortalitesinin %3’n
altinda oldugu merkezlerde secilmis hastalarda yapilmalidir. Hasta seciminde komorbid

durumlar, yasam beklentisi, diger faktorler de g6z 6niinde bulundurulmalidir (42).
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Atriyal Fibrilasyon (AF)

AF ileri yaglarda ¢ok sik goriilen bir ritm bozuklugu olup Koroner kalp hastaligi ve
kalp yetmezligi ile birlikteligi siktir. Genel populasyondaki prevalanst %1 iken, 65 yas
iizerinde bu oran %5,9’a ¢cikmaktadir. AF’si olan hastalarda diger risk faktorleri diizeltildikten

sonra inme riski 3-4 kat artmaktadir.

Inmeli hastalarin %15-20’sinde AF saptanir. AF’da iskemik inme oran1 yilda %5
duzeyinde olup sessiz enfarktlar da dahil edilirse bu oran yilda %7’yi geg¢mektedir.
Calismalar, 60 yasindan geng, yalniz AF’li olan hastalarda emboli oraninin yilda %0.5’den

diistik oldugunu gostermektedir (35).

American College of Cardiology/American Heart Association/European Society
of Cardiology (ACC/AHA/ESC) komisyonlarinin 2006’da revize ettikleri rehberde,
nonvalviiler AF olan hastalarda bagimsiz inme tahmininde kullanilmak tizere gelistirilmis
CHADS?2 (C: kalp yetmezligi, H: hipertansiyon, A: yas, D: diabetes mellitus, S: daha 6nce
gecirilmis inme veya TIA) skorlamasindan bahsedilmektedir (35,45).

Mitral stenozu olan hastalarda eslik eden paroksismal veya kalict AF varsa, embolik
inmeler i¢in risk yiiksek olup bu hastalara da antikoagiilan tedavi baslanmalidir. Warfarinsiz
iskemik inme riski kanama riskinden daha yiiksek ise antikoagiilan tedavi yasli AF hastalarda

onerilmektedir (45).

Gegici iskemik atak (GIA) ve gecmis iskemik inme oykdisii
GIA’lar bir sonraki inme igin énemli bir risk faktdriidiir. GIA sonrasi inme goriilme
thtimali en fazla ilk ay icerisindedir ve bu risk yilda %15 - %20 dolayindadir. Tiim inmeli

hastalarin yaklasik % 10> unda GIA oykiisii bulunmaktadir (13).

Orak hucreli anemi

Otozomal resesif gecisli bir hastalik olan orak hiicreli anemi anormal gen {iriinii olarak
ortaya ¢ikan hemoglobin B zinciri nedeniyle olusur. Yapilan bazi ¢alismalar orak hiicreli
anemi hastalarinin 45 yasina kadar Y4 iiniin bir inme atag: gecirdigini belirtmektedir. Ozellikle
Homozigot olanlarda bu risk daha belirgindirve 20 yas civarinda inme prevalanst %11
oranindadir. inme riski en fazla ¢ocukluk déneminde artmakta olup risk senelik %1 olarak

belirtilmektedir (36).
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Hiperlipidemi

Epidemiyolojik c¢alismalar, ylksek total Kkolesterol, trigliserid ve LDL- kolesterol,
diisiik HDL-kolesterol diizeylerinin iskemik inme riskini arttirdigini gdstermektedir. Total
kolesteroldeki her 1 mmol/L artisin erkeklerde iskemik inme riskini yaklasik %35 arttirdigi
bulunmus. Amerika’li 30-54 yas aras1 kadinlarda ise bu oran %25 olarak bulunmustur (10).
Ug prospektif calismada 30-35 mg/dl ‘nin altindaki HDL-kolesterol diizeylerinin iskemik
inme riskinde artis ile anlamli iliskisi oldugu saptanmistir. Yiiksek trigliserid diizeyleri
metabolik sendromun bir pargasi olarak goriiliir ve yiliksek degerlerde risk olusturabilecegi

belirtilmektedir (47).

Obezite

Orta yaslarda obezite, 6zellikle abdominal sismanlik kardiovaskiiler hastalik riskini
artirmaktadir. Bel cevresinin erkeklerde 102 cm ve (zerinde, kadinlarda 88 c¢cm ve lizerinde
olmasi abdominal sismanlik olarak tanimlanir ve hem iskemik inme hem de ateroskleroz i¢in
risk kabul edilmektedir. Vicut kitle indeksinin, 25-29 arasinda olmasi sismanlik, 30’un
tizerinde olmasi obezite olarak degerlendirilmektedir. Vicut kitle indeksinin 30 kg/m2’nin
iizerinde olmas1 ve 6zellikle erkeklerde sik goriilen abdominal obezitenin, inme riskini 1.75-
2.37 kat artirdig1 tespit edilmistir (48). Kilo vermenin inme riskini azaltmadaki etkisi klinik
olarak kanitlanmamis olmakla birlikte, kilo vermenin kan basmcini diisiirdiigii ve dolayli

olarak inme riskini azalttig1 goriilmiistiir.

Fiziksel aktivite
Diizenli fizik aktivite ile iskemik inme gelisme siklig1 belirgin sekilde azalmaktadir.
Fiziksel aktivite ile birlikte diyet aliskanliklarinda degisiklik, kilo verme ve sigarayi birakma

gibi olumlu gelismelerin de inme sikliginda azalmaya katkis1 vardir (49).

Diizenli fiziksel aktivitenin koruyucu etkisi DM ve kardiyovaskiiler hastaliklarin
risklerini kontrol edip bunun yaninda da HT’yi distirme etkisi ile alakali oldugu
distintilmektedir. Bir bagka mekanizma da, fiziksel aktivite ile plazma fibrinojen aktivitesi ve
platelet aktivasyonunun azalmasi, doku plazminojen aktivasyonu ve HDL duzeyini

arttirmasidir (48).
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Postmenopozal hormon tedavisi

Postmenopozal ikincil korumada 6stradiol ile yapilan tedavinin tekrarlayan inme ve
oliim riskini azaltmadigi, hatta ilk 6 ayda riskin daha yiiksek oldugunu gosteren g¢aligmalar
mevcuttur. Ancak son donemlerde transdermal ya da diisilk dozda alinan Ostrojenin riski
yiikseltmedigi de gosterilmistir (49). Women Health Initiative ¢alismasi hormon tedavisinin
kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmadaki roliinii arastirmak i¢in planlanmis olup ¢alisma

stirecinde vaskiiler olaylardaki artis nedeniyle yarida birakilmigtir (50).

Kesinlesmemis Risk Faktorleri

Metabolik Sendrom

The National Cholesterol Education Program tarafindan su alti kriterden G¢unin
olmasi ile tanimlanmistir: 1) bel ¢evresinin erkelerde 102 cm, kadinlarda 88 cm’den fazla
olmasi, 2) trigliserid seviyesinin > 150 mg/dl olmasi, 3) HDL-kolesterolun erkekler icin 40
mg/dl, kadmlar i¢in 50 mg/dl olmasi, 4) kan basincinin 130/85 mmHg {izerinde olmasi, 5)
aclik glukozunun 110 mg/dl olmasi, 6) hiperinsilinemi. Hiperinsiilinemi/insiilin rezistansi
metabolik sendromun 6nemli bir gostergesidir. Aclik insiilin seviyesi nondiyabetik kisilerde
inme riski ile hiperinstlinemi karotis aterosklerozu ile, yiksek proinstilin seviyesi ise
nondiyabetiklerde ilk inme ile iliskili oldugu belirtilmistir (71). Metabolik sendroma yol acan
nedenler iskemik inme i¢in artmis risk olustururken metabolik sendrom koroner kalp
hastalig1, kardiyovaskiiler hastalik (koroner arter hastaligi ve inme de dahil) i¢in olasi1 bir risk
fakoriidiir. Northern Manhattan Caligmasi metabolik sendromun iskemik inme riskini 1,5 kat

arttirdigin1 ortaya koymustur (35,99).

Alkol kullanimi

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalar, hafif ya da orta diizeyde alkol tiketmenin iskemik
inmeden koruyucu oldugunu gosterirken ¢ok fazla tliketimde ise riskin arttigim
gostermektedir. Yiksek duzeyde alkol tiketimi hemorajik inme icin de risk faktorl olarak
gosterilmektedir. Kronik alkolizm tum inme subtiplerinde risk faktorii olduguna dair giicli
deliller vardir (7). Hafif ve orta diizeyde alkol tiiketiminin HDL-kolesterolii arttirarak, plazma
fibrinojen konsantrayonu ve platelet agregasyonunu azaltarak bu etkiyi sagladig

gosterilmistir. Tam aksine agir icicilik ise hipertansiyon ve hiperkoagilabiliteye yol acar,
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serebral kan akimimi azaltir (35). Ginde 5 kadehten fazla alkol tiiketenlerde inme riskinin

%69 oraninda artt1ig1 saptanmustur.

Hiperhomosisteinemi

Bir¢ok calisma artmis homosistein diizeyleri ile aterosklerotik kalp hastaligi ve
iskemik inme arasinda bir iligki oldugunu gdstermistir(51). Plazma homosistein diizeyi net
olmamakla beraber >16 umol/L degerleri hiperhomosisteinemi olarak degerlendirilmektedir
(51). Homosistein seviyeleri yasla birlikte artis gostermekte, gen¢ yaslarda ise erkeklerde
kadinlara gore daha yiiksek oranda goriilmektedir (52). Orta derecede artmis plazma
homosistein diizeyi folik asit, vitamin B6 veya B12 destegi ile diizeltilebilir. HOPEZ2
caligmasinda kardiyovaskiiler hastalig1 olan 5522 hastaya vitamin B takviyesi yapilmis (folik
asit, vitamin B6 ve vitamin B12), 5 yillik izlem sonunda hastalarin homosistein diizeylerinin
diistligli, buna bagl olarak inme riskinin azaldigr ancak inmenin siddeti ve meydana gelen

disabilite Uzerine etkisinin olmadigi gosterilmistir (11).

Ila¢ kullanim ve bagimhhig

Amfetamin, kokain, eroin gibi maddelerin kullaniminin hem hemorajik hem de
iskemik inme riskini artirdig1 bilinmektdir Etkilerinin multifaktoryel oldugu, ani kan basinci
yukselmesi, vaskilit ,enfektif endokardit ve hematolojik bozukluklara yol acarak inme riskini

artirdiklar: belirtilmektedir.

Mevcut ¢aligmalar yeterli olmasa da bagimlilik yapan maddelerin inme riskini 7 kat
artirdig1 bildirilmektedir. Amfetamin ve psikostimulan ilaclar vaskdlite yol acarak inmeye
neden olabilirler. Kokainin ise daha ¢ok hemorajiye neden oldugu goriilse de iskemiye de yol

actig1 gosterilmistir (53).

Hiperkoagulabilite

Hiperkoagiilabiliteye yol agan nedenler daha ¢ok vendz trombozlarla iliskili olmakla
birlikte iskemik inmeye de neden olabilirler. Edinsel ve kalitilmis hiperkoagiilabite
durumlarmin Antifosfolipid antikor sendromu, diisiik protein C ve protein S diizeyleri, faktor
V Leiden mutasyonu, ATII eksikligi, D-dimer artisi, von Willebrand faktor ve faktor

VIIIc’nin inme riskini artiran faktorler olduguna dair ¢alismalar vardir (54,55).
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Oral kontraseptif kullanimi

Oral kontraseptiflerle (OK) yapilan ilk ¢alismalarda bu ilaglarin dstrojen icerigi daha
sonradan piyasaya ¢ikan OK’lere gore daha yiiksek olmasi nedeniyle inme riskini arttirdigi
gosterilmistir. Daha sonra yapilan ¢alismalarda sonradan piyasaya ¢ikan transdermal ve diisiik

doz Ostrojen iceren preparatlarin ise inme riskini arttirmadig belirtilmektedir (56).

Yapilan caligmalar gen¢ kadinlarda oOzellikle faktor V Leiden ve protrombin gen
mutasyonu gibi trombofili nedenleri varliginda vendz siniis trombozu gecirme ihtimalinin
arttigin1 gostermektedir. Kadinin yasinin 35’ten biiylik olmasi, sigara kullanmasi, HT ve DM
bulunmasi, migren ve gecirilmis tromboembolik olay dykiisii OK kullaniminda yiliksek inme

riski ile ile iligkilendirilmistir (64).

Inflamasyon

Aterosklerozun endotelyal yilizeydeki hasara bagli olarak ortaya c¢ikan kronik
inflamatuar bir yanit olarak kabul edilmesi nedeniyle ¢aligmalarda bir¢ok inflamatuar marker
iskemik inmede olas1 risk faktorii olarak arastirilmistir (16). CRP bir akut faz reaktani olup

yuksek CRP seviyelerinin inme riskinde 2-3 kat artisla birlikteligi gosterilmistir. (14).

Prospektif randomize kontrollii calismalarda statin tedavisi ile CRP seviyesinin
distiriilmesinin  aterosklerotik plak gelisimini ve kardiyovaskiiler olaylar1 azalttig
belirtilmistir (50). Rutlre plaktaki inflamatuar hicrelerden salinan membran matriks
proteinlerinin semptomatik plaklarda asemptomatiklere gore daha fazla bulunduklar

kanitlanmustir.

Infeksiyon

Akut ve kronik infektif hastalilarin iskemik inme igin bir risk faktorii oldugu
bilinmektedir. iskemiden &nceki 3 giinde ortaya c¢ikan infeksiyonlarda bu risk en yiiksek
diizeye ulagmaktadir. Akut solunum ve idrar yolu infeksiyonlarinin iskemik inme riskini
arttirdigini bildiren ¢alismalar mevcuttur. Chlamidya pnémonia, CMV, H.pylori, H.influenza,
EBV, HSV tipl ve tip2 gibi bir¢cok patojenin koroner ve karotis arterlerde yer alan plaklarda
bulundugu gosterilmis olmasina ragmen antibiyotik tedavilerinin iskemik inme riskini

azalttigina dair kanit yoktur (26).
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Migren

Inme ve migren iliskisi 6zellikle geng kadilarda belirgin olup aurali migren &ykiisii
olanlarda gosterilmistir. Inme hastalarinin yaklagik %10’unda migren bulunmaktadir. Migren
ataklarinin kesin olarak belirlenmesi, migren atagi ile uzamis veya kalici norolojik defisitin
zaman iliskisinin olmasi, diger vaskiiler hastalik ve predispozan faktorlerin olmadiginin
gOsterilmesi gerekmektedir. Bir ¢alismada migren hastalar1 ile normal populasyon
karsilagtirilmis ve migreni olan hastalarda inme riskinin 7 kat fazla oldugu goriilmiistiir.
Beyinde 0zellikle arka sistemde lokalize sessiz enfarktlar saptanmis ve bunun atak sikligi ile
de iligkili oldugu da gosterilmistir (57). Aurali migren ile inme arasindaki iliskide mekanizma
olarak, arka sistem dolagiminda kan akim1 ve voliimiiniin azalmasi, trombosit aktivasyonu ve
agregasyonunun artig1 gosterilmektedir. Migren tanili hastalarda patent foramen ovale

sikliginin fazla oldugu ve buna bagli paradoks emboli gelistigi diisiinilmektedir (58).

Yuksek lipoprotein (a) duzeyi:

Lipoprotein (a) proaterojenik ve protrombotik bir molekdldir. Yiiksek Lp(a) degerleri
aterosklerotik damar hastaligi, koroner arter hastaligi ve inme ile iliskili bulunmustur (59).
Bir¢ok c¢alisma, yiiksek Lp(a) dizeylerinin intrakraniyal blylk arter aterosklerozunda
bagimsiz risk faktorii oldugu belirtilmis olup artmis Lp(a) diizeyi olanlarda Transkraniyal
Doppler USG ile intraserebral arterlerde darliklar olustugu gdosterilmistir. Yiiksek Lp(a)

seviyeleri niasin 2000 mg/giin tedavisi ile azaltilabilmektedir (47).

Uykuda solunum bozukluklari

Yapilan bazi ¢alismalar, obstriktif uyku apnesi olanlarda, uyku sirasinda ortaya ¢ikan
apneik siireglerin hipertansiyonu arttirdigini, nokturnal oksijen satlirasyonunda diisme
meydana geldigini, ilaca direngli hipertansiyon ile Obstruktif Uyku Apnesi arasinda iliski

oldugunu, bunun da iskemik inme riskini arttirdigini belirtmektedir (35).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Metod

Yaptigimiz bu ¢alismaya Akdeniz Univesitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Kliniginde
1 Ocak 2012-31 Aralik 2013 tarihleri arasinda iskemik inme tanisiyla yatirilan, klinik ve
radyolojik olarak tanis1 kesinlestirilen, ve klinikten taburcu olan 315 hastanin dosya kayitlari
retrospektif olarak incelendi. Bu hastalardan, 15’1 dosya kayitlarina ulagmakta giicliik
nedeniyle ¢alismadan ¢ikarildi. Calismaya 300 hasta dahil edildi. Bu ¢alismaya alinan biitiin

hastalarin anamnezleri, fizik ve nérolojik muayene bulgulari, yatis siireleri incelendi.

Rutin biyokimyasal tetkik, inme sonrasi ilk yapilan kan sedimentasyon hiz1 ve CRP
tetkikleri, Ilk cekilen beyin BT ve/veya diffuzyon MRG lari, PA akciger grafisi, EKG,
ekokardiyografi, karotis-vertebral arter Doppler USG, beyin-servikal BT /MR arteriyografi

ve/veya DSA sonuglari retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin 6z geg¢mislerinde yer alan HT, DM, sigara kullanimi, atriyal fibrilasyon,
iskemik olan/olmayan kalp hastalig1, hiperlipidemi, gegirilmis iskemik inme/TIA &ykiileri

kayit edildi.

Eldeki veriler 1s181nda hastalar klinik bulgular yan1 sira etyolojiyede yer veren TOAST

siniflamasina gore gruplara ayrildi.
TOAST simiflamasi;

1.Blyuk arter aterosklerozu (tromboz veya emboli)
2.Kardiyoembolizm
3.Kugik damar oklizyonu (lakin)
4. Diger belirlenen etyolojiler
5. -Etyolojisi belirlenemeyen inme
- iki veya daha fazla neden
-Negatif/eksik degerlendirme
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TOAST nedeni belirlenemeyen inmenin 3 alt katgorisi de ayr1 ayr belirlendi.

Hastalar ayn1 zamanda dosyalarindan elde edilen norolojik muayene bulgularina gore
OCSP alt gruplarma ayrildi. Klinik bulgulariyla OCSP siniflamasinda birden fazla alt gruba
dahil edilebilen hastalar bulunmasi nedeniyle birden fazla kategoriye uyan enfarkt alt grubu

olusturuldu.

OCSP

1.TACI (total anterior sirkilasyon enfarktlari),
2.PACI (parsiyel anterior sirkiilasyon enfarktlari),
3.POCI (posterior sirkiilasyon enfarktlart)
4.LACI (lakiner enfarktlar)

5.Birden fazla kategoriye uyan enfarkt

Hasta dosyalar1 hastanede yatis siiresince gelisen komplikasyonlar agisindan incelendi.
Tam idrar tetkikinden idrar yolu enfeksiyonu, posteroanterior akciger grafilerinden pnémoni

varlig1 ve non spesifik enfeksiyon varligi kayit edildi.

Calismamizda hastalarimizda, iskemik inme i¢in risk faktorleri varligi ,karotis arter
darlik oranlar1 ,enfarkt lokalizasyonu ve boyutu ,CRP ve sedimentasyon degerleri,hastanede
kalis stireleri ile bir klinik parametre olan OCSP ve etyolojik siniflama olan TOAST skorlar1
arasinda istatiksel olarak anlamli iliski olup olmadig1 ayr1 ayr1 incelenmistir.

3.2. Etik Kurul Onay1

Bu calismanin etik kurul onayr Akdeniz Universitesi Yerel Etik Kurulu’nun

23/07/2014 tarihinde 70904504 sayil1 yazisi ile alinmustir.
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3.3 Istatistik Metodu

Tanimlayict istatistikler frekans, ylizde, ortalama (mean), standart sapma (SD) ve
medyan (ortanca), minimum (min), maksimum (max) degerleri ile sunulmustur. Kategorik

degiskenler arasindaki iliskilerin analizinde Pearson ki-kare testi kullanilmistir.

Normallik testinde gruptaki 6rneklem sayis1 50°den kiigiik oldugunda Shapiro Wilks,
biiyiikk oldugunda Kolmogorov-Smirnov testi kullamlmistir. Iki grubun 6lciim degerleri
arasindaki farkin analizinde normal dagilim varsayiminin saglanmadigr durumlarda Mann-
Whitney U testi kullamlmustir. Ikiden fazla gruplarin parametrik olmayan karsilastirmasinda
Kruskal Wallis testi, anlamli ¢ikan durumlar igin post-hoc test olarak Bonferroni-Dunn testi
kullanilmigtir. Sirali (ordinal) veya normal dagilima uymayan siirekli degiskenler arasindaki
iliskiler Spearman korelasyon testi, normal dagilima uyan stirekli degiskenler icin Pearson

korelasyon testi yapilmistir.

Analizler SPSS 23.0 paket programi ile yapilmistir. 0,05'den kii¢iik p degerleri

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4 BULGULAR

Yapmis oldugumuz retrospektif calisma, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesi
Noroloji kliniginde 2013 ve 2014 yillar1 boyunca yatan 300 hasta iizerinde ylriitiilmiistiir.
Calismaya dahil edilen hastalarimizin 116’s1 kadin, 184’# erkekti. Kadinlarin oran1 %38,7,
erkeklerin orani ise %61,3’tl. Calismamiz i¢in yas sinirt konulmadi, en geng¢ hasta 22, en

yasl hasta 89 yasinda idi.

Ortalama hastanede yatis siiresi 9,7 gilindii. 28 hasta (%9,3) hastane yatigi sirasinda

yogun bakima transfer olmus, 2 hasta (% 0.07) hastanede yatis1 sirasinda ex olmustu.

TOAST simiflamasina gore alt gruplara ayirdigimiz hastalarimizin

1.72’si (%24) Blyuk arter aterosklerozu

2.21’i (%7) Kiclk arter okluzyonu (lakin)

3. 102’isi (%34) Kardiyoembolizm

4. 3410 (%3,9) Diger bilinen nedenlere bagli inmeler

5.61°1(%20,3) Nedeni belirlenemeyen inmeler sinifina girmistir. (Sekil 4.1)

TOAST (UZUN)

50
45
40
35
30
25 % 24 % 23,3
20

15

10 % 7 % 7,7

% 34

Sekil 4.1 TOAST smiflamasina gore hastalarin dagilimi
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Iskemik inme hastalart OCSP simiflamasina gore alt gruplara ayrildiginda dagilim su

sekilde olmaktadir.

1) TACI: 22 hasta (%7,3)

2) PACI: 162 hasta (%54)

3) POCI: 79 hasta (%26,3)

4) LACI: 30 hasta (%10)

5) BIRDEN FAZLA: 7 hasta (%2,3)

ocCsp

60
0,

50
40
30

% 26,3
20

% 10

10 % 7,3
o I

TACI PACI POCS LACI BiRDEN FAZLA

Sekil 4.2 OCSP siniflamasina gore hastalarin dagilimi

Calismamizda yer alan 300 hasta inme risk faktorleri agisindan da degerlendirilmistir.
Buna gore hastalar HT, DM, ailede inme &ykiisii, AF, HPL gecirilmisTiA/iskemik inme
Oykiisti, kalp hastalig1 varlig1 ve sigara kullanimi toplam yiikii ag¢isindan degerlendirilmis ve
hastalarin 174’ linde (%58) hipertansiyon, 113’inde (%37,7) diyabet, 55’inde (%]18,3)
atriyal fibrilasyon, 65’inde (%21,7) gegirilmis serebrovaskiiler olay/TiA, 89 ‘unda( %29,7)
kalp hastalig1,138’inde (%12,7) sigara kullanimi1, 109’sinde (%36,3) hiperkolestolemi, 7’sinde
(%2,3)aile dykisu, saptanmustir (Sekil 4,3).
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RiSK FAKTORLERI
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HIPERTANSIYON  DIiYABET GECIRILMiS  KALP HASTALIGI SIGARA AILE OYKUSU
SVO/TIA

Sekil 4.3 Risk faktorlerinin hastalara goére dagilimi

Onceden HT tanis1 almis olmasi veya antihipertansif ila¢ kullanan, hastanede 6lgtilen
TA degerinin en az 3 kez 135/85 mmhg iizerinde ¢ikan hastalar degerlendirildiginde
hipertansiyonu olanlarin sayis1 174, olmayanlarin sayisi ise 126’dir. Hipertansiyon iskemik
inme i¢in en sik saptanan risk faktorii olmustur. HT saptanan hastalarin 9%33,3 “si diger inme
nedenleri grubunda  %32,2° si lakuner enfarkt grubunda idi. Lakuner enfarkt saptanan
hastalarin =~ %71,4 iinde HT saptandi. HT ve TOAST simiflamasi acisindan hastalar

degerlendirildiginde istatiksel agidan anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,3).
HT saptanan hastalarin OCSP ile iligkisine bakildiginda %56,2” si PACI grubunda ,

%6,3" U TACI, %27 ‘si POCI , %12,1 ‘i LACI grubunda idi ve istatiksel agidan
degerlendirildiginde anlamli bir fark saptanmadi (p=0,6).
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Tablo 4.1 HT varhgna gore TOAST alt siniflarinin degerlendirilmesi

TOAST Total
1 2 3 4 5
HT YOK 31 45 6 6 38 126
425%  44,6% 28,6% 66,7%  39,6% 42,0%
VAR 42 56 15 3 58 174
57,5%  55,4% 71,4% 33,3%  60,4% 58,0%
P=0.366*

e Pearson Chi-Square

Tablo 4.2 HT varhgina gore OCSP alt siniflarinin degerlendirilmesi

OCSP Total
TACI PACI POCI LACI  BIRDEN
FAZLA

HT YOK 11 71 32 9 3 126

50,0%  43,8% 40,5% 30,0% 42,9% 42,0%
VAR 11 91 47 21 4 174
50,0%  56,2% 59,5% 70,0% 57,1% 58,0%
P=0.618*

* Pearson Chi-Square

Onceden diyabetes mellitus tanis1 alan, aclik kan sekeri 126 mg/dl veya spot kan
sekeri 200 mg /dl {izerinde saptanan veya HbAlc degeri %6,5 'un lizerinde olan hastalar
diyabetes mellitus olarak degerlendirildi. DM tanmili hastalarin sayis1  113(%37,7),
olmayanlarin sayis1 ise 187(%62,3)idi. DM saptanan hastalarin %36.3 ‘i kriptojenik grupta
,%27.4 ‘U blylk arter aterosklerozu grubundaydi. Lakuner enfarkti olanlarda %47.6
sikliginda DM saptandi. DM ‘li hastalar TOAST smiflmasina gore degerlendirildiginde

arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (P=0,09).
DM olan hastalarin OCSP ile iliskisine bakildiginda %7,1 i TACI, %45,1 ‘i PACI,

%34,5’1i POCI, %11,5 ‘i LACI grubunda olup DM ve OCSP gruplar arasinda da istatiksel
olarak anlamli iligki saptanmamistir (P=0,09).
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Tablo 4.3 DM varhgina gore TOAST alt simiflarinin degerlendirilmesi

TOAST Total
1 2 3 4 5
DM  YOK 42 74 11 5 55 187
57,5% 73,3% 52,4% 55,6%  57,3% 62,3%
VAR 31 27 10 4 41 113
42,5% 26,7% 47,6% 44.4%  42,7% 37,7%
P=0.093*

e Pearson Chi-Square

Tablo 4.4 DM varhgina gore OCSP alt siniflarinin degerlendirilmesi

OCSP Total
TACI PACI POCI LACI BIRDEN
FAZLA

DM  YOK 14 111 40 17 5 187

63,6% 68,5% 50,6% 56,7% 71,4% 62,3%
VAR 8 51 39 13 2 113
36,4% 31,5% 49,4% 43,3% 28,6% 37,7%
P=0.095*

* Pearson Chi-Square

Onceden kolestrol diisiiriicii ilag kullaniyor olan,total kolestrol degerinin 240 mg/dl
veya LDL degerinin 160 mg/dl nin iizerinde olan hastalar hiperlipidemisi var olarak
tanimlandi .LDL<160 olan hasta sayisi 191 (%63.7), LDL>160 olan hasta sayisi ise
109(%36.3) bulundu.Biiyiik arter hastaligi grubunda HPL var olma oranmi1 kardiyoembolik ve
diger nedenler grubuna gore daha yiiksek saptandi ve istatiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.02) (Tablo 4.5). LDL diizeyi ve OCSP smiflamasi arasinda istatiksel anlamlilik
saptanmadi(p=0,4).
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Tablo 4.5 HPL varhgina gore TOAST alt siniflarinin degerlendirilmesi

TOAST Total
1 2 3 4 5
HPL YOK 39 76 13 7 56 191
534% 752% 619% 778% 583% 63,7%
VAR 34 25 8 2 40 109
46,6% 248% 38,1% 222% 41,7% 36,3%
P=0.025*

e Pearson Chi-Square

Gecmiste iskemik inme gegiren ve TIA Oykiisii olanlarin sekel bulgusuna bakilmaksizin
sayist 65(%21,7) ,0ykiisii olmayanlarin sayist ise 235 (%78,3)idi. Ge¢mis iskemik inme

Oykiisii ile TOAST ve OCSP siniflamasi arasinda anlamli istatiksel iligki saptanmadi.

Tablo 4.6 GEC.SVO/TIA éykiisiine gore TOAST alt siniflarinin degerlendirilmesi

TOAST Total
1 2 3 4 5
Gec.  YOK 56 77 16 8 78 235
SVO 76,7% 76,2% 76,2% 88,9% 81,2% 78,3%
VAR 17 24 5 1 18 65
233% 23,8% 238% 11,1% 18,8% 21,7%
P=0.826*

* Pearson Chi-Square

Calismamizda halen sigara kullananlain sayis1 38 idi. Oransal olarak bakildiginda halen sigara
kullanan oran1 %12,7, hi¢ sigara kullanmamis ya da son 5 yilda birakmis olanlarin orani ise
%87,3 idi. TOAST lakuner enfarkt grubunda sigara kullanma oran1 daha yiiksek ve istatiksel
olarak anlamli saptandi(p=0,04).

Sigara icenlerin %50 ‘si PACI grubunda olup sigara kullanimi ile OCSP siniflamasi

arasinda istatiksel iliski saptanmadi.
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Tablo 4.7 Sigara kullanimina gore OCSP alt simiflarinin dagilim

OCSP Total
TACI PACI POCI LACI BIRDEN
FAZLA
Sigara YOK 19 143 70 23 7 262
86,4% 88,3% 88,6% 76,7% 100,0% 87,3%
VAR 3 19 9 7 0 38
13,6% 11,7% 11,4% 23,3% 0,0% 12,7%
P=0.359*

* Pearson Chi-Square

Tablo 4.8 Sigara kullanimina gore TOAST alt siniflarinin dagilim

TOAST Total
1 2 3 4 5
Sigara YOK 63 94 15 9 81 262
86,3% 931% 71,4% 100,0% 84,4% 87,3%
VAR 10 7 6 0 15 38
13,7% 6,9% 28,6% 0,0% 156% 12,7%
P=0.41*

* Pearson Chi-Square

Calismamizda aile Oykiisii olan toplamda 7 hasta saptandi,aile dykiisli sorgulanmayan

ya da olmayan 293 hasta vardi ,hasta sayisinin azlig1 nedeniyle istatiksel analiz yapilamadi.

Calismada AF disinda diger kalp hastaliklar1 saptananlarin sayisi 89°(%29,7)du.
TOAST kardiyoembolik grubunda kalp hastalig1 var olma orani daha yiiksek olarak saptanmis
olup, istatiksel olarak anlamli saptanmistir (p<0.001).Kalp hastalifit ve OCSP siniflamasi

arasinda anlamli istatiksel iliski saptanmadi (p=0,06).

AF’si olanlarin oran1 %18,3, AF’si olmayanlarin orani ise %81,7 olarak saptanmustir.

Kardiyoembolik inme gecirenlerin %48,5’inde AF saptanmis ve AF ile kardiyoembolik inme
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arasinda istatiksel olarak anlamli iliski bulunmustur. (p<0.001). TACI grubunda AF goériilme
oran1 POCI ve PACI’a gore daha yiiksek saptanmistir (P=0,05).

Tablo 4.9 AF varhigimin TOAST alt siniflarina gore dagilim

TOAST Total
1 2 3 4 5
AF  YOK 73 52 20 9 91 245
100,0% 51,5% 952% 100,0% 94,8% 81,7%
VAR 0 49 1 0 5 55
0,0% 485% 4,8% 0,0% 5,2% 18,3%
P<0.001*

* Pearson Chi-Square

Tablo 4.10 AF varhgimmin OCSP alt gruplarina gore dagilim

OCSP Total
TACI PACI POCI LACI BIRDEN
FAZLA
AF  YOK 13 127 72 27 6 245
59,1% 78,4% 91,1% 90,0% 85,7% 81,7%
VAR 9 35 7 3 1 55
40,9% 21,6% 8,9% 10,0% 14,3% 18,3%
P=0.005*

* Pearson Chi-Square

TOAST kardiyoembolizm grubunda yalnmiz AF gériilme sikligt 37 (%36,6),major
kardiyoembolik risk faktort 44 (%14,7) ,minor kardiyoembolik risk faktorii goriillme sikligt
ise 64 (%63,4 )t .Her ¢ grup kardiyoembolik risk faktorlerinin kardiyoembolik inme

gecirenlerde goriilme orani daha fazla olup istatiksel olarak anlamli iligki saptandi (p<0.001).
TOAST kriptojenik enfarkt grubunda ise yalniz AF goriilme sikligt 6 (%6,2), major

kardiyoembolik risk faktorii 2 (%2,1) ,mindr kardiyoembolik risk faktorii goriilme sikligi
20(%20,8 ) 'di.
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Sekil 4.5 TOAST kriptojenik grupta kardiyoembolik risk faktorleri dagilimi
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Yiiz atmis hastada degisken oranlarda vaskuler darlik saptanmis olup,103(%64,4) ‘U
on dolasim, 57(%35,6) ‘si arka dolasimda tespit edildi. Biiyiik arter aterosklerozuna baglh
inme geciren hastalarin %47’ si 6n dolagimda,%?25 ‘i ise arka dolasimda %50 veya daha fazla
vaskuler stenoza sahipti. Her iki dolasimda %18 hastada %350 veya daha fazla ve %13,7
hastada %70 veya daha fazla stenoz tespit edildi. On dolasim ve arka dolasim darliklarina
sahip hastalarin en ¢ok biiyiik arter hastaligina ikincil inme gegirdigi saptandi (p=0,02).
Biiyiik arter hastaligi grubunda %50 veya daha fazla karotis ve BA, VA stenozu/okluzyonu
diger etyolojik gruplara oranla fazla saptandi. Iki hastada bilateral ICA %70 iizeri stenoz

saptandi.

Hastalarin karotis arter Doppler USG veya beyin-servikal BT anjiografi bulgularina

gore karotis stenozu oranlar1 asagidaki gibidir.
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Sekil 4.6 Hastalarin karotis arter ve posterior dolagim darlik oranlarinin dagilimi
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Beyin BT ve Diffiiyon agirlikli MRG da tespit edilen enfarktin lokalizasyonuna gore

hastalarimizin alt gruplar su sekilde bulunmustur:

1) MCA tiim sulama alan1 enfarkt1 19 hasta (%16,3 )
2) Biiyuk kismi MCA enfarkt1 76 hasta (%25,3)

3) Kiigiik kismi MCA enfarkti 107 hasta (%35,7)

4) ACA sulama alanina uyan enfarkt 3 hasta (%]1)

5) PCA sulama alanina uyan enfarkt 26 hasta (%8,7)
6) Lakuner enfarkt 23 hasta (%7,7)

7) Beyin sap1 enfarkti 44 hasta (%14,7 )

8) Serebellar enfarkt 26 hasta (%8,7)
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Sekil 4.7 Enfarkt lokalizasyonuna gore hastalarin dagilimi

Genis MCA enfarktlarin TOAST siniflamasinda kardiyoembolik inme gecirenlerde
goriilme siklig1 daha fazla saptandi (%10,9). Blyik kismi MCA enfarktlarinin karotis darlig
nedeniyle enfarkt gegirenlerde olma orani daha yiiksek olup istatiksel olarak iligkili saptandi
(P=0,02).

Kiigiik kismi MCA enfarktlarinin  TOAST kardiyoembolik grubunda ve nedeni
belirlenemeyen grupta olma oran1  istatistiksel olarak daha yiiksekti (p=0,01).ACA
enfarktlarinin (3 hasta) hepsi TOAST nedeni belirlenemeyen gruptadir.

PCA enfarktlarinin 9%22.2 si diger nedenlere bagli iskemik inme grubunda saptanmis olup
Jistatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir(p=0,2).Serebellar enfarkt saptanan hastalarin
%30,8 i kardiyoembolik ve %30.8 i diger nedenlere bagli enfarkt grubunda saptanmis olup
istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir(p =0.05).Lakuner enfarktlarin tamami TOAST

lakuner enfarkt alt grubunda saptanmis olup ,istatiksel olarak anlamli saptandi (p<0.001).
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Tablo 4.11 Enfarkt lokalizasyonunu ve TOAST

TOAST Total
1 2 3 4 5
MCA-TUM 7 11 0 0 1 19
9,6%  10,9% 00% 00%  10% 63%
P=0.022*
MCA-KISMi 23 31 0 1 21 76
BUYUK 31,5%  30,7% 00% 11,1%  21,9% 253%
P=0.020*
MCA- KISMi 19 45 0 2 41 107
KUCUK
26,0%  44,6% 00%  222%  41,8% 357%
P=0.001*
ACA 0 0 0 0 3 3
00%  0,0% 00% 00%  31% 1,0%
PCA 4 10 0 2 10 26
55%  9,9% 00% 222% 104% 87%
P=0.232*
BEYIN SAPI 14 9 1 3 17 44
192%  8,9% 48%  333% 17,7% 14,7%
P=0.068*
SEREBELLAR 7 8 0 3 8 26
96%  7,9% 00% 333% 83%  8,7%
P=0.059*
LAKUN 0 0 20 0 3 23
00%  0,0% 952% 0,0%  31%  7,7%
P<0.001*

* Pearson Chi-Square

Calismamizda yer alan 300 hasta hastanede yatis sirasinda gelisen komplikasyonlar
acisindan degerlendirildi. Yirmi bir hastada pndmoni, 27 hastada I'YE, 8 hastada non -spesifik
enfeksiyon,4 hastada epileptik nébet,8 hastada DVT,2 hastada AMI,2 hastada pulmoner
emboli saptand1. Hicbir hastada GIS kanamas1 gelismedi.
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Pnomonilerin %61,9 ‘u ve IYE ‘lerin %48,1’i kardiyoembolik grupta gortldu ancak
etyolojik alt gruplarla iliskisi istatiksel olarak anlamli saptanmadi. Non spesifik enfeksiyon

geciren hastalarin %75 ‘i kardiyoembolik grupta yer almaktaydi.

Nobet diger etyolojiler hari¢ tim TOAST subgruplarinda birer hastada goruldi. DVT
bliyiik arter hastaligi ve kardiyoembolik grupta 3 hastada, kriptojenik grupta 2 hastada
goriildii. AMI biri kardiyoembolik biri kriptojenik grupta olmak iizere yalnizca 2 hastada
goruldi. Kardiyoembolik grupta 2 hastada pulmoner emboli gelisti.

Pnomonilerin % 42,9 'u, non spesifik enfeksiyonlarin %50 'si, DVT gegiren 8 hastanin
6’s1 TACI grubunda, IYE 'nin %48.1' i PACI grubunda, epileptik ndbet geciren 4 hastanin
2'si PACI, 1 'i TACI, 1’I LACI grubunda saptanmis ve komplikasyonlar ile OCSP alt gruplar

arasinda istatiksel iliski kurulamamustir.

KOMPLIKASYONLAR

12
%9
9
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6
3 % 2,7 % 217
% 1,3
% 0,7 % 0,7 0
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Sekil 4.8 Komplikasyonlarin hastalara gére dagilimi
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Tablo 4.12 Komplikasyon ve TOAST

PNOMONI

IYE

ENFEKSIYON

NOBET

DVT

AMI

PULMONER EMBOLI

* Pearson Chi-Square

TOAST
1

4

5,5%

2,7%

0,0%

1,4%

4,1%

0,0%

0,0%

13
12,9%

13

12,9%

5,9%

1,0%

3,0%

1,0%

2,0%

36

3
0
0,0%

4,8%

4,8%

4,8%

0,0%

0,0%

0,0%

4
0
0,0%

11,1%

0,0%

0,0%

0,0%

0,0%

0,0%

4,2%

10

10,4%

1,0%

1,0%

2,1%

1,0%

0,0%

Total

21
7,0%
P=0.060*
27

9,0%
P=0.193*
8

2,7%
P=0.101*
4

1,3%
P=0.708*
8

2,7%
P=0.814*
2

0,7%
P=0.901*
2

0,7%
P=0.410*



Tablo 4.13 Komplikasyon ve OCSP

OCSP Total
TACI PACI POCI LACI BIRDEN
FAZLA
PNOMONI 9 5 4 1 2 21
40,9% 3,1% 51%  3,3%  28,6% 7,0%
iYE 5 13 7 1 1 27
22,7% 8,0% 8,9%  3,3%  14,3% 9,0%
P=0.1
55%
ENFEKSIYON 4 2 1 1 0 8
18,2% 1,2% 13% 3,3%  0,0% 2,7%
NOBET 1 2 0 1 0 4
4,5% 1,2% 0,0% 33%  0,0% 1,3%
P=0.4
32%
DVT 6 2 0 0 0 8
27,3% 1,2% 0,0% 00%  0,0% 2,7%
AMI 0 1 1 0 0 2
0,0% 0,6% 13% 00%  0,0% 0,7%
P=0.9
34*
PULMONER 0 2 0 0 0 2
EMBOLI 0,0% 1,2% 0,0% 00%  0,0% 0,7%

* Pearson Chi-Square

TOAST grubunda yatis siiresi en uzun kardiyoembolik grupta (ortalama 11,1 giin £
6.39 ) olup, TOAST subgruplar1 ile hastanede yatis siireleri agisindan anlamli iliski
saptanmadi (p=0,05). TACI 'de ortalama 12.1 giin + 9.362, PACI’de ortalama 10.2 giin
5.66, POCl'da ortalama 9 giin + 5.94 , LACI 'da ortalama 8.5 giin + 3.82 hastanede yatis

siiresi saptandi ancak istatiksel olarak fark bulunamadi (p=0.3).
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Tablo 4.14 yatis siiresi -TOAST

TOAST Statistic P value

Median

Minimum
Mean

Std. Deviation
Maximum
Median
Minimum
Mean
Std. Deviation
Maximum

‘Mean 916

Median

Minimum

* Kruskal Wallis Test
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Tablo 4.15 yatis siiresi -OCSP

OCSP
Yatis Siiresi  TACI
(gin)

PACI

POCI

LACI

BIRDEN
FAZLA

* Kruskal Wallis Test

Mean

Median

Std. Deviation
Minimum
Maximum
Mean

Median

Std. Deviation
Minimum
Maximum
Mean

Median

Std. Deviation
Minimum
Maximum
Mean

Median

Std. Deviation
Minimum
Maximum
Mean

Median

Std. Deviation
Minimum
Maximum

Statistic P value

12,14
10,00
9,362
1

27
10,22
8,50
5,663

30
10,32
9,00
5,954

29
7,87
7,50
3,821

17
8,57
9,00
3,823

14

28 hasta hastanemiz ya da dis merkez YBU'ne transfer edilmistir.

sirasinda yogun bakima transfer edilen hastalarin orani %9,3 tiir.

P=0.352*

Klinikte yatis1

TOAST grubunda hastane yatig1 sirasinda biiyiik arter hastaligi grubunda 73 hastadan
5' i(%6,8) kardiyoembolik grupta 101 hastadan 19' u( 18,8%) YBU ‘ne transfer olmustur.

Lakuner enfarkt ve diger nedenlerin bulundugu grupta hicbir hasta YBU ‘ne transfer
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edilmemistir. YBU * ne transfer olan hastalarin %67,9 ‘u kardiyoembolik gruptayd: ve bu

oran istatiksel olarak anlamli saptanmigtir (p =0.02).

OCSP smiflamasinda hastane yatigi sirasinda YBU ne transfer olanlarin %64 “ii TACI
, %25 ‘i PACI, % 10,7 ‘si POCI grubundadir. LACI grubundaki hicbir hastada YBU ne

transfer gerceklesmedi. YBU transferi oranlar1 agisindan OCSP gruplar arasinda istatiksel

anlaml fark saptanmadi (p=0.07).

Tablo 4.16 YBU transfer ve TOAST iliskisi

TOAST
1 2
YBU 0 68 82
93,2% 81,2%
1 5 19

6,8% 18,8%

*Pearson Chi-Square

Tablo 4.17 YBU transfer ve OCSP iliskisi

OCSP
TACI  PACI
YBU 0 4 155
18,2%  95,7%
1 18 7

81,8% 4,3%

3

21
100,0%
0

0,0%

POCI

76
96,2%

3,8%

4
9
100,0%
0

0,0%

LACI

30
100,0%
0

0,0%

5

92
95,8%
4
4,2%

BIRDEN
FAZLA

7
100,0%
0

0,0%

Total

272
90,7%

28

9,3%
P=0.002*

Total

272
90,7%
28
9,3%

Hastalarimizin 2’si hastanede takip edildikleri siiregte hayatin1 kaybetmistir. Hayatini

kaybedenlerin oran1 %0.07 ‘dir. Hayatin1 kaybeden hastalardan biri kardiyoembolik grupta
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digeri ise bliyiik arter hastaligr grubundaydi. OCSP inme gruplarina bakildiginda 6len 2 hasta
da TACI grubundaydi. Sayr azligi sebebiyle inme subgruplari arasinda istatiksel iligki

kurulamamustir.

Calismamizda HT olan hastalarda ilk bakilan sedim degeri normalin iistiinde
bulunmus ve istatiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0.03). Diger risk faktorleri ile istatiksel

anlaml1 sonuglar ¢ikmamastir.

Calismamizda sedimentasyon ve CRP degerleri ile YBU ‘ne transfer arasinda
istatiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir. Hastanede yatis siiresi ile sedim ve CRP
arasinda da bir korelasyon goriilmedi. Olen hasta sayis1 2 olmasi sebebiyle 6liim ve sedim ve

CRP iliskisi agisindan istatiksel analiz yapilamadi.
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5.TARTISMA

Inme tiim diinyada halen saglik ve isgiicii kaybina neden olan en 6nemli saglik
sorunlarindan biridir. Inmenin &nlenmesi halk saghigi acisindan oldugu kadar iilke
yonetimlerinin saglik harcamalarini azaltmak igin dncelikli hedefleri arasindadir (60). inme ve
buna bagli morbidite ve mortaliteyle miicadele i¢in risk faktorlerinin bilinmesi, bunlara kars1
toplum bazl1 6nlemler gelistirilmesi, etyolojiye yonelik arastirma ve ¢alismalarin yapilmasi ve
uygun tedavilerin bulunmasi gerekmektedir. iInmenin patogenezinin belirlenmesi ve iskemik
inme alt tiplerini (nedenlerine gore) siniflandirmak klinik, pratik ve de akademik aragtirmalar

icin kritik bir dneme sahiptir.

Calismamizda klinik ve etyolojik analizin yapilabildigi TOAST ve OCSP siniflamasi
kullanilmigtir. Her iki simiflandirmadaki gruplarda degistirilemeyen ve degistirilebilir risk
faktorleri, hastanede yatis stireleri, ilk basvuru sedim, CRP degerleri ve mortalite oranlari

acisindan fark olup olmadigina bakilmistir.

Inme, her yasta goriilebilen bir hastaliktir, ancak insidansi yasla birlikte artis gdsterir.
Ozellikle 55 yasindan sonra artis daha belirgindir. Tiim inmelerin %75’i, 65 yasindan yash
bireylerde goriiliir. Insidans 40 yas icin yaklasik % 0,05 iken, 70 yas icin yaklasik %7’ye
yukselir (61). Bizim ¢alisgmamizda da 65 yas ve istiinde hasta sayisi 170 (%66,9) olup yas
ortalamasi 69.70 + 14.48 bulunmustur. Yas ortalamasi, iilkemizde bildirilmis olan Ege Inme
Veri Tabaninda elde edilene gore daha yiiksektir (62,9 + 13.55) (14). Buna karsilik batili
kaynaklarla karsilastirdigimizda inmeli hastalarimizdaki yas ortalamasinin diisiik oldugu
soylenebilir. Yas ortalamasi Avustralya Perth’de 73, Ingiltere OCSP’de 72, Amerika
CHBSP’de (Community Hospital-Based Stroke Programs) 71, Danimarka’da 71 olarak
bulunmustur (63,83). Bu durum {ilkemiz i¢in diger iilkelerle ise ortalama yasam siiresini
belirleyen diger nedenlerden ve inme risk faktorlerinin iilkeler arasinda dagilim farkindan

kaynaklaniyor olabilir.

85 yasa kadar erkek cinsiyette iskemik inme daha siktir. Bu yastan sonra ise
kadinlarda daha siktir. Birgok calisma kadinlarda goriilen iskemik inmenin kliniginin ve
prognozunun daha agir oldugunu gostermektedir. Calismamizda cinsiyet agisindan prognostik

faktorler incelenmemis yalnizca inme oranina bakilmis ve kadinlarin oran1 %38.7, erkeklerin
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orani ise %61.3 saptanmistir. Li ve ark. da 2013’te yayinladiklar1 calismalarinda iskemik inme

i¢in kadin cinsiyetin kotii prognoz ve mortalite i¢in risk faktorii oldugunu belirtmistir (67).

Iskemik inme nedenleri arasinda kardiyoembolik alt tip en sik rastlanan (%34) alt tip
olarak tespit edilmis ve calismalarin ¢ogunda kardiyoembolik inme siklig1 yaklasik %20
olarak saptanmustir(13, 64, 65). Lakiiner enfarkt vakalari ¢alismamizda %7 olarak yer tuttu.
Bu oran, cogu ¢alismada %10 ve %24 arasinda degismektedir (13, 64). Diger bir yonden
calismamizdaki biiyiik arter aterosklerozu olan grup %?24 orana sahip olup, diger ¢aligmalarda
%14 ve %66 arasinda degerler saptanmaktadir. Bu farklilik irk ve etnik koken farkliliklarin
olmas1 ve hasta seciminde kullanilan ydntemlerden kaynaklaniyor olabilir. Ornegin minér
inmeli hastalarin ¢aligmalara eklenmesi daha c¢ok lakiiner ve daha az biiylik arter

aterosklerozunun tespit edilmesine neden olabilir.

Inme etyolojisi belirlenemeyen grubun yaklasik % 20,3 iinde beyin goriintiilemesi
(BT/MRG), kardiyak goruntuleme (ekokardiyografi, vs.), ekstrakraniyal arterlerin dupleks
goriintiilemesi, arteriyografi ve tromboza yatkinlik gibi durumlarin laboratuvar incelemelerine
ragmen incelemeye ragmen bir etyoloji saptanamadi. Bazi hastalarda ise inceleme daha
yiizeysel olmasi nedeniyle sebep bulunamadi. Etyolojik arastirma i¢in siklikla eksik kalan test
Ozellikle gen¢ hastalarda patent foramen ovale gibi kardiyoembolik inme yapan nedenlerin
daha 1y1 tespit edilebilecegi kardiyak goriintiilleme yontemleriydi(transtorasik eko,
transOzefagiyal eko, transkraniyal doppler.), diger ikinci sikliktaki neden ise koagulopati
testlerinin ya hi¢ calisitlmamasi ya da eksik c¢aligilmasiydi. Ayni zamanda birden fazla
potansiyel sebebin bulundugu ve tam olarak tani koyulamayan durumlar tiim nedenlerin %7,7
sini olusturmakta ve bu grubun yaklasik %78’inde biiylik arter arter hastalifi ve
kardiyoembolizm birlikteligi ilk sirada, kardiyoembolizm ve diger nedenlere bagli inme

birlikteligi ise ikinci sirada yer almaktaydi.

Caligmamizda hastalar1 bagvuru klinilerine gére OCSP smiflamasi yaparak
degerlendirdik. PACI (%54) ve POCI (%26,3) grubunda hasta sayisi, LACI(%10) ve
TACI(%7,3)’ a gore fazla idi. Gegmis ¢alismalarda ise farkli olarak TACI ve PACI grubunda
hasta sayis1 digerlerine oranla daha fazla saptanmis ve bunun; TACI ve PACI' in erken donem

basvurularda daha siddetli bir klinikle ortaya ¢ikmasi ve bdylelikle daha erken taninmasi ile
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ilgili olabilecegi bildirilmistir (17,66). Calismadaki TACI grubunun diger ¢alismalara gore
daha az siklikta saptanmasinin sebebi TACI ve PACI '1 ayiran temel klinik kriter olan
homonim hemianopsi gibi gérme alani defektlerinin afazik ya da biling bozuklugu olan
hastalarda degerlendirlmesinin zor olmasi nedeniyle TACI’a dahil edilmesindeki zorluk

olabilir.

Calismamizda, diinyanin bir¢ok yerinde yapilan ¢alismalarda da saptandigi gibi
hipertansiyon en sik goriilen risk faktorii olmustur (%58). Hipertansiyon, buylk arter
aterosklerozu ve lakunler icin, kardiyoembolik kokenli ve sebebi belirlenemeyen inme
gruplarina gore daha gii¢lii bir risk faktorii olarak 6ne ¢ikmaktadir. Bu sonug Jeng JS ve ark.
(69) yaptig1 ¢alismayla benzer bulunmustur. Ulkemizde yapilan Ege Inme Veri Tabaninda
hipertansiyon Oykiisii hastalarin %63’de tesbit edilmistir (14). Hipertansiyon hem biylk hem

de kiiciik arter hastaliklarinin olusumuna benzer sekillerde katkida bulunabilir.

Diabetes mellitusun siddetine ve tipine gore inme riski diabetli hastalarda 1,5-3 kat
artmaktadir (71). Calismamizda DM en sik goriilen 2.risk faktoridiir(%37,7) Aquil ve ark.
gore Diabetes mellitus, blyik arter aterosklerozu ve lakinler igin, kardiyoembolik kokenli ve
sebebi belirlenemeyen inme gruplarma goére daha giicli bir risk faktorii olarak One
cikmaktadir, bu durum bizim ¢alismamiz ile uyumludur (72). Scott E. Kasner ve arkadaslar

yaptiklart ¢aligmada iskemik inme hastalarinda DM’yi % 40 oraninda bulmuslardir (46).

Calismamizda ge¢mis calismalara benzer sekilde sigara kullanimi ile lakuner enfarkt
ve biiylik arter aterosklerozu arasinda yakin iliski goriilmiistiir. HPL nin biiylik arter
aterosklerozu olanlarda 6nemli yere sahip oldugu da gosterilmistir. Gegirilmis iskemik inme
oykiisit ve aile Oykiisii ile enfarkt gruplari arasinda iligki kurulamamistir ve dosya
kayitlarimizda iskemik inme ic¢in degistirilemeyen risk faktorii olarak dikkati ¢eken aile
Oykist ait bilgilere saglikli olarak ulasilamamasi buna sebep olarak gosterilebilir.
Framingham calismasina gore sigara i¢imi, inme insidansinda 6nemli ve bagimsiz bir
faktordir. Bu risk erkeklerde 1,42 kadinlarda 1,61 kat fazladir (68). Rochester’da Davis ve
ark. tarafindan prospektif olarak yapilan bir calismada iskemik kalp hastaliginin inme riskini
2,2 kat artirdig1 bildirilmistir (36) .Calismamizda iskemik kalp hastaligi % 29.7 ile en ¢ok

saptanan 4. risk faktorii olmustur.

OCSP ve cinsiyet, HT, DM, ge¢mis iskemik inme Oykiisii, iskemik kalp hastaligi,

sigara i¢imi, gecirilmis inme Oykiisii, HPL ve aile Oykiisii arasinda anlamlhi fark
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saptanmamustir. Pittock ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada OCSP’nin 4 alt tipi ile risk

faktorleri arasinda bizim ¢alismamizda oldugu gibi anlamli iligki saptanmamuistir (73).

Calismamizda enfarkt lokalizasyonlar1 i¢inde kigiuk kismi ve bilyik kismi MCA
enfarktlarinin  kardiyoembolizm ile olan iliskisi (p=0.02) anlamli olarak saptandi.
Sonuglarimiza goOre unilateral 0n sirkulasyonda izlenen buyik kismi MCA iskemik
lezyonlarin varligi biiyiik damar hastaligi ile anlamli 6l¢iide birliktelik gésterdi(p=0.02). Kang
ve arkadaslarinin ve Wessels ve arkadaslarinin ¢alismalarinda da benzer sonuglar elde
edilmisti (74, 75). Bogousslavsky ve arkadaslarinin bir ¢alismasinda internal karotid arter
stenozu veya okluzyonu olan hasta grubunda %75 gibi yiksek bir prevalansta, bir hemisferde
multiple iskemik lezyon saptanmistir (76). Yine Bogousslavsky ve arkadaslari baska bir
caligmada biiyiik damar hastalig1 ve kardiyoembolizm iskemik inme subtiplerinin unilateral
on sirkiilasyon multiple iskemik lezyonlarmin yaklasitk %60’ 11 olusturdugunu

yayimlamislardir (77).

Inmeli hastalarin %15-20’sinde AF saptandigin1 gdsteren genis ¢alismalar mevcuttur
(81). Bizim ¢alismamizda bu oran benzer sekilde %18,3 olarak bulunmustur. Calismamizda
AF ve kardiyoembolik inme arasinda anlamli iligki saptanmistir. Atriyal fibrilasyonun
kardiyoembolik inme grubunda ©6n planda gorilmesi beklenen bir durumdur. Gegmis
caligmalarda AF’nin inme icin bagimsiz bir risk faktoru oldugu ve koroner kalp hastalig1 ve
kalp yetmezligi ile AF birlikteliginin, inme riskinde daha fazla artigla iliskili oldugu
gosterilmistir(91).

Calismamizda tek basina AF, major kardiyak risk faktorleri, mindr kardiyak risk
faktorlerinin kardiyoembolik grupta goriilme orani diger enfarkt gruplarina oranla daha
fazlaydi. Kriptojenik gruptaki hi¢bir hastalarda mindr ve major kardiyoembolik risk faktoriine
rastlanmamistir. Caligmamizda OCSP iskemik inme klasifikasyonuna gore ise; atriyal
fibrilasyonlu hastalarda daha cok TACI ve PACI gorulurken, atriyal fibrilasyonu olmayan
iskemik inme hasta grubunda, yine ylksek PACI ve TACI oranlart yaninda atriyal
fibrilasyonda oldukca nadir olan lakuner inme ve posterior sirkulasyon enfarktlar1 da onemli

bir yer tutmaktaydi. Bu durum, daha 6nceki yayinlarla benzerdi (92).
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Calismamizda hastalar ekstrakranial damar darliklar1 agisindan degerlendirildi.
Yiizaltmis hastada degisken oranlarda vaskuler darlik saptanmis olup, 103(%64,4) ‘i 6n
dolasim, 57(%35,6) ‘si arka dolasimda tespit edildi. Biiyiik arter aterosklerozuna bagli inme

geciren hastalarin %47 'si 6n dolasimda, %25 'i ise arka dolagimda %350 ve {istii vaskuler

stenoza sahipti. Yiizde ellinin tizerinde darlik %18 ,%70’in iizerinde darlik ise %13.7
hastada tespit edildi.

Mackey AE ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada asemptomatik karotis stenozu
olanlarda yillik inme riski %1 ile %3-5 oraninda bulunmus ve bu uzun yillik (10 yil)

takiplerde benzer sonuglara varilmistir (95).

Framingham ve Berlin Aging ¢alismasinda da 9%350’den fazla karotis sterozu %5-10
arasinda ve %80’nin {izerinde %]1-2 karotis stenozu saptanmistir (93, 94). Torontoa
Asemptomatik Cervicals Bruit calismasinda %75’in iizerinde ciddi darligi olanlarda,

progressif karotis stenozunda, kalp hastalarinda riskin arttig1 gosterilmistir (95).

Calismamizda 33 hastada ekstrakraniyal arter okluzyonu saptandi, bu hastalardan
2’sinde ek olarak kars1 tarafta da %70 den fazla karotis stenozu ve okluzyonu bulunmaktaydi.
Diger inme etyolojik alt gruplarindan da 6n ve arka dolasimda darliklar saptanmis olup,
lakuner enfarkt grubunda hicbir hastada %50 ve iistii darlik saptanmamistir. Kardiyoembolik
grupta %11 hastada %50 ve Ustu ekstrakraniyal damar darligi saptanmuistir.

Calismamizda kardiyoembolik ve biiylik arter hastaligi olan hastalarin ortalama yatis
siiresi daha uzundu. Ayni1 zamanda diger nedenlere bagh enfarkt grubunda da ortalama yatis
stiresi benzer uzunlukta saptandi, bu durum az rastlanilan iskemik inme nedenlerini ortaya
koymak i¢in yapilan ek tetkiklerden kaynaklaniyor olabilir. Yogun bakim iinitesine transfer
oranin kardiyoembolik enfarkt grubunda diger gruplara gore fazla saptanmis olmasi da bu
enfakt grubunda hastanede yatis siiresini uzatan bir faktordiir. Di Carlo ve ark.larmin
caligmasinda TACI olan hastalarda diger 3 sendromu olan hastalarla kiyaslandiginda
hastanede yatis suresinin daha uzun oldugu ve yatis suresinin ortalama 27,3+27,2 gun oldugu
saptanmistir(78). Calismamizda buna uyumlu olarak TACI ve PACI grubunda ortalama
hastanede yatis stliresi diger gruplara gore fazla saptanmistir. Ayn1 zamanda genelde genis

enfarkta bagl gelisen bir sendrom olmasi nedeniyle tek basina TACI grubunda YBU ‘ne
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transfer yiizdesi diger calismalarda da gosterildigi gibi dikkat ¢ekici farklilikta olup TACI’nin
hastanede yatis suresini uzatmakta, immobilizasyonun yuksek oranda goruldugu bu hastalarda

sistemik komplikasyonlarin gelismesini kolaylastirmaktadir (79).

Calismamizda kardiyoembolik grupta pnomoni, DVT, pulmoner emboli
komplikasyonlarin goriilme siklig1 yliksek bulunmus olup, bununla ilgili literaturde ayrintili
caligma bulunmamaktadir. Ancak literaturde kardiyoembolik inmelere bagli mortalite oranin
yuksek oldugu gosterilmistir(81,82) ,ve bu durum komplikasyonlarla ilgili bulgularimizi
destekler niteliktedir. I'YE ve non-spesifik enfeksiyon nedenlerinin de yine kardiyoembolik
grupta daha fazla goriilmesi kardiyoembolik grubun hastanede yatig siirelerinin uzunlugu ile

iliskili olabilir.

TACI grubunda olan hastalarda tiim diger gruplara gore disabilite ve solunum yolu
enfeksiyonlari,IYE gibi sistemik hastaliklar ve eslik eden norolojik komplikasyonlar
(epileptik nobet gibi) daha sik goriilmistiir (73). Bizim g¢alismamizda da pnémoni, IYE,
sistemik enfeksiyon, DVT orani1 en yiiksek TACI grubunda goriilmiistiir. Toplam 4 epileptik
nobet’in (norolojik komplikasyon) 2 'si PACI grubundadir. 2 hastada AMI gelismis olup biri
PACI ve POCI grubundadir. Gegmis ¢alismalardan farkli olarak pulmoner emboli yalnizca 2
hastada saptanabilmistir ve her ikisinin de PACI grubunda olmasi diger bir farklilik
unsurudur. Bu duruma hastalarin gelisen komplikasyonun heniiz tanimlanamadan hastane dis1
YBU' ne transfer olmasi ve sonrasinda degerlendirme yapilamamasinin neden oldugu

diistiniilebilir.

Akut vaskiiler olaylarda (6rnegin akut miyokard enfarktiisii ve inme gibi) inflamasyon
ile morbidite-mortalite aralarindaki yakin iliski iyi bilinmektedir (87,88). Bu nedenle

calisgmamizda akut inmede inflamasyon belirteglerinden CRP ve Sedim analiz edilmistir.

Daha onceki pek cok calismada akut vaskiiler olaylarda artmis CRP diizeyleri
bildirilmistir. CRP ve prognoz arasindaki iligskinin patofizyolojik nedeni net degildir. Artmis
CRP duzeyleri, doku faktorii ekspresyonunda o6nemli rol oynayarak koagulasyonu
etkileyebilir (89). CRP transkripsiyon duzeyinde regile olan eser bir proteindir ve

proinflamatuar-inflamatuar etkileri olan sitokin IL-6 tarafindan regule olur (89,90). Artmis

47



CRP diizeyi, aktive olmus inflamasyon sistemini, dolayisiyla IL-6 degisken salinimi ve

vaskiiler olay gelisimi riskinde artiga eslik edebilir ( 89,90).

Calismamizda sedim ve CRP ile YBU transfer arasinda istatiksel olarak anlamli iliski
saptanmamistir. Hastanede yatis siiresi ile sedim ve CRP arasinda bir korelasyon goriilmedi.
Olen hasta sayis1 2 olmasi sebebiyle sedim ve CRP iliskisi ile ilgili istatiksel analiz

yapilamadi.

Lezyon lokalizasyonu ve genisligi ile CRP diizeyi arasindaki iligkiyi yansitan ¢ok
sayida yaymlanmis calisma yoktur. Arevalo Lorido ve arkadaslarimin caligmasinda inme
siniflamasi ile CRP diizeyleri karsilagtirilmistir ve artmis CRP diizeyleri ile kotii gidisli inme
smifinda; norolojik ve fonksiyonel dizabilite ve radyolojik bulgular arasinda anlamli iligki
saptanmistir (97). Bizim ¢alismamizda ise enfarkt lokalizasyonu ile sedim ve CRP arasinda

anlaml iligki saptanmadi.

Calismamizda 300 hastanin 2’si ( 1 erkek ve 1 kadin hasta) hayatin1 kaybetmistir.
Bir¢ok caligma iskemik inmenin erkeklerde daha sik ancak kadinlarda daha mortal oldugunu

gostermektedir(98). Olen hasta sayis1 azlig1 nedeni ile bu bulgu ile ilgili yorum yapamiyoruz.

Calismamizda yer alan hastalarimizin 6liim orani %0,7 olarak bulunmus olup, bu
deger diger yapilan ¢alismalarda %7,8 ila %10 arasinda degismektedir (85,86). Oliim ve inme
alt gruplar1 ile istatiksal analiz yapilamamistir. Risk altindaki hastalarda prognozu
diizeltebilecek ve mortalite iizerine etkili olabilecek faktorlerin farkinda olunmasi, tim
komplikasyonlar i¢in risk altindaki hastalarin erken tedavi edilmesi gibi durumlar nedeniyle
mortalite orani azalabilmektedir. Klinigimizde iskemik inmeli hastalarda mortalite oraninin
diisiik saptanmasinin nedeni bu farkindalik ve klinik yaklasim olabilir. Ayrica klinigimizde
trombolitik tedavi uygulanabilmesi veya endarterektomi, stent gibi sekonder koruma tedavi
stratejilerinin de uygulanabilmesinin, tekrarlayan inme ve norolojik komplikasyona bagli
Oliim oranin diisiik saptanmasini saglamis olabilecegi diisiiniilmektedir. Diisiik 6liim oraninin

en belirleyici nedeni olarak ; hastalarin dis yogun bakima transferi sebebiyle dosya takibinin
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yapilamamis olmasi ve 6len hastalarin dosyalarinin arsivden kaldirilmasi nedeniyle olusan
veri kaybinin calismayr kisitlayici bir faktdr olarak one ¢iktigi goriilmektedir. Caligma
populasyonundaki ortalama hasta yasinin 80 yas altinda olmasinin mortaliteyi diisliren diger
onemli bir faktdr oldugu diisiiniilmektedir. Ileri yas, diger klinik 6zelliklerden bagimsiz olarak
tek basina kotii prognozla iliskili ve mortalite artisina neden olan bir durum olarak
tanimlanmaktadir (6). Kammersgaard ve ark. tarafindan yapilan 85 ve istl yastaki inmeli
hastalarin daha geng hastalarla (85 yas alt1) degerlendirildigi ¢alismada ileri yagin hem erken
dénem hemde uzun dénem (inmeden 5 yil sonra) mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktor
oldugu saptanmustir (6). Bizim c¢alismamizda 1 hasta kardiyoembolik inme, 1 hasta biiyiik
arter aterosklerozuna bagli sorunlar nedeniyle Olmistiir. Yapilan bircok ¢alismada
kardiyoembolik inmelere bagli 6liim orami yiiksek bulunmustur (82). Diger caligmalar ayni
zamanda gostermistir ki; inme sonras1 mortalite oranlarinda lakiiner ve nonlakiiner enfarktlar

arasinda belirgin fark bulunmaktadir (83, 84).

OCSP smiflamasina bakildiginda 6len 2 hasta TACI grubundadir. Istatiksel olarak
anlami olmasa da bu durum ge¢mis calismalarda OCSP siniflamasi ile mortalite arasinda
saptanan korelasyonu destekler niteliktedir. TACI, inme i¢in tanimlanan klinik sendromlar
icinde en agir oziirliiliik birakan en kotii prognoza sahip grup olarak tanimlanmaktadir. TACI
olan hastalarin % 15,81 ilk 28 giin i¢inde, % 35,1’1 3.ayin sonunda 6lmektedir. Bu oran diger
3 sendromun oldugu hastalarla karsilastirildiginda anlamli olarak yiiksek bir degerdir (96).
Calismamizla uyumlu olarak Petty ve ark. ise lakiiner enfarktlar (LACI) ile atriyal
fibrilasyon, iskemik kalp hastaligi, mitral kapak hastaliklari ve mortalite arasinda diger

gruplara gore daha az iligki kurmustur.
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6. SONUC

Calismamizdan elde edilen bulgular 1s1g81nda su sonuglara ulagilmistir:

1. Diabetes mellitus; buyik arter aterosklerozu ve lakunler icin, diger inme gruplarina gore daha
giiclii bir risk faktorii olarak 6ne ¢ikmaktadir.

2. OCSP gruplari ve iskemik inme risk faktorleri arasinda anlamli iligki bulunamamastir.

3. Blylk kismi MCA iskemik lezyonlarin varligi biiylik damar hastaligi ve kardiyoembolizm
ile anlamli 6lgiide birliktelik gostermektedir.

4. Atriyal fibrilasyonlu hastalarda en sik TACI goriilmektedir.
5. YBU’ ne transfer ,hastanede yatis siiresi ve norolojik komplikasyonlar ,kardiyoembolik

grupta ve TACI grubunda daha sik goriilmektedir.

6. Sedimentasyon ve CRP ile TOAST ve OCSP subgruplari arasinda anlaml iliski

bulunumamustir.

Bu veriler 15181inda mortalite, morbidite ve ekonomik agidan toplum hayatinda 6nemli bir yeri
olan iskemik inme tanisi ile takip edilen hastalarda ; mortalite Uzerine etkili olabilecek risk
faktorlerinin  farkinda olunmasi ve her bir inme alt tipine gore sonuglarmin bilinmesi ile

prognozu diizeltebilecek onlemler alinarak mortalite oranlarini azaltabilecegi ileri surilebilir.
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7.1.0ZET

Akut arteriyel enfarktlar icin enfarkt etyolojik subtipinin belirlenmesinin 6nemi
yillardir bilinmektedir. Infarkt etyolojik subtipi smiflamasina ydnelik olarak en sik kullanilan
yontemlerden birisi TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment) ile iskemik
enfarktlar olus mekanizmasina gore ;The Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) ise
klinik kriterler kullanilarak siniflandirilirlar. Inmeye bagli mortalite ve morbidite oranlarinin
bu kadar yiiksek olmasi ve inmenin 6liim siralamasinda ikinci sirada yer almasi koruyucu ve

onleyici tedaviyi dnemli kilmaktadir.

Akdeniz Univesitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Kliniginde 1 Ocak 2012-31 Aralik 2013
tarihleri arasinda iskemik inme tanistyla yatirilan 315 hastanin dosya kayitlar1 iskemik inme
icin risk faktorleri varligi ,enfarkt lokalizasyonu ve boyutu ,CRP ve sedimentasyon degerleri,
hastanede kalig siireleri ve gelisen komplikasyonlar ile bir klinik parametre olan OCSP ve

etyolojik siniflama olan TOAST siniflamasi iligkisi incelendi.

Morbiditenin kardiyoembolik grupta ve TACI grubunda daha sik goriildiigiine dair
anlamli veriler elde edildi ve mortalite oranin azaltilmasinda inme subtiplerinin iyi
taninmasinin prognozu etkileyecek onlemler almak agisindan 6nemli bir parametre oldugu

One suruldo.
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7.2. ABSTRACT

The importance of determining etiological subtypes for acute arterial infarcts is well
known. Two commonly used systems for classifying subtypes of infarcts are the
TOAST(Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment) which divides infarcts by etiology
and The Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) calssification which classifies
infarcts topographically. Because of the high mortality and morbidity rates associated with
stroke and the fact that stroke is the second death cause protective and preventive

therapeutical approaches are of crucial importance.

The file records of patients hospitalized with the diagnosis of ischemic stroke
between the January 1st 2012- December 31st 2013 at the Akdeniz university hospital
department of neurology were examined. Patients were classified according to the OCSP and
TOAST classifications and the relation between the presence of risk factors for ischemic
stroke , infarct localisation and size , CRP and ESR values, the length of hospital stay

,complications whitin these stroke subgroups were assessed.
Morbidity was significantly higher in the cardioembolic stroke and TACI groups.

We suggest that determining stroke subgrops is important in order to determine prognosis and

taking measures that would affect outcome.
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