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KISALTMALAR

BDH: Beyin damar hastaliklari

SVH: Serebrovaskiiler hastaliklar
KKY: Konjestif kalp yetmezligi

HT: Hipertansiyon

HL: Hiperlipidemi

DM: Diabetes Mellitus

AF: Atriyal fibrilasyon

KAH: Koroner arter hastalig

GIA: Gegici iskemik ataklar

LDL: Diistik dansiteli lipoprotein

HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein
TACI: Total anteriyor sirkiilasyon infarktlari
PACI: Parsiyel anteriyor sirkiilasyon infarktlar
POCI: Posteriyor sirkiilasyon infarktlari
LACI: Lakiiner infarktlar

CCA: Arteria Carotis Communis

MCA: Arteria serebri media

ICA: Arteria karotis interna

PCA: Posterior serebral arter

ACoA: Anterior kommiinikan arter
VA: Vertebral arterler

PICA: Posterior inferior serebeller arter
AICA: Anterior inferior serebellar arter

SCA: Superior serebellar arter
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BT: Bilgisayarli tomografi

MRG: Magnetik rezonans goriintiileme

TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment

OCSP: Oxfordshire Community Stroke Project

YGB: Yogun gozetim birimi

GKS: Glasgov koma skoru

mRS: Modifiye Rankin Skoru

CADASIL: Serebral otozomal dominant arteriyopati subkortikal infarktlar ve
l6koensefalopati

MELAS: Mitokondrial ensefalopati, laktik asidoz, inme benzeri epizod

EKG: Elektrokardiyogram
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1. GIRIS VE AMAC

Inme, halen gelismis toplumlarda kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra iiciincii
6lim nedenidir. Ayrica gelismis iilkelerde birinci sirada sakatlik ve oziirliiliige yol agan
en 6nemli nedenlerden birisidir (1, 2).

Son yillarda, inmeden koruyucu yontemlerde ve inmenin erken doneminde tani
koymadaki gelismeler, 6zellikle iskemik inmenin erken déneminde yapilabilen basarili
reperfiizyon tedavileri ve bu hastalarin bakimlarina yonelik sayilar1 giderek artan inme
yogun bakim iinitelerinin agilmasi, mortalite ve morbiditenin azaltilmasi bakimindan
onemli ilerlemelerin kaydedilmesini saglamistir.

Gelismis iilkelerde inme insidans ve prevalansi genel olarak azalmasina karsilik,
ortalama yasam siiresi ve metabolik sendrom sikliginin artmasina orantili olarak mutlak
inme sayis1 giderek artmaktadir (3). Hastalik sonuglart bakimindan 6n planda kisi ve
ailesini etkileyen bir durum gibi goriilse de aym1 zamanda ekonomik sonuglari
bakimindan topluma 6nemli bir yiik getiren bir halk sagligi problemi niteligini de
tasimaktadir.

Goriilme sikligi, ozirliillik yapmast ve mortalitesi oldukc¢a yiiksek olan bir
hastalik icin, risk fakorlerinin belirlenmesi, erken ve ge¢ donem prognozu
etkileyebilecek degistirilebilen veya degistirilemeyen faktorlerin bilinmesi hem erken
dénem tedaviler hemde koruyucu hekimlik bakimindan 6nem kazanmaktadir.

Bu giine kadar inmeli hastalarda erken ve ge¢ donem prognozu etkileyen
faktorler iizerinde yapilan calismalarda birgok degisken ortaya konmustur. fleri yas,
cinsiyetin kadin olmasi gibi demografik ozellikler, 6zge¢miste inme Oykiisii, gegici
iskemik atak, iskemik kalp hastaligi, diabetes mellitus, malignite, kardiyak yetmezlik

Oykiisiin varligi, hastanin yattig1 sirada yapilan norolojik degerlendirmede biling



bozuklugunun bulunmasi, klinik tablonun total anteriyor sirkiilasyon infarkti olusu,
baslangigta agir motor defisitin varligi, pupil anormalliklerinin eslik etmesi, lezyona
bagli kitle etkisi yaratan 6dem, hemorajik inme, hemorajinin ventrikiil sistemine ac¢ilmis
olmasi, patolojik elektrokardiyogram (EKG), sol ventrikiil hipertrofisi, mikroalbiiminiiri
gibi ¢ogu degistirilemeyen faktorlerin kotii prognozla iliskili olabilecegi ortaya
konulmustur.

Inme, klinik bulgular 6n planda tutularak yapilan smiflandirmaya gore; total
anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI), parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI),
posterior sirkiilasyon infarktlart (POCI), lakiiner infarktlar (LACI) olmak {izere 4 alt
tipe ayrilir (4). Bu dort klinik sendrom icinde TACI, en agir oziirliiliik birakan ve en
kotii prognoza sahip grup olarak tanimlanmaktadir (5). Total anteriyor sirkiilasyon
infarkt1 olan hastalarin %60°1 1.yilin sonunda 6lmektedir. Hastalarin % 35’1 l.yilin
sonunda bagimli haldedir (6).

TACI sendromu;

-Akut gelisen hemiparezi (duyu kusuru ile birlikte veya degil)
-Yeni gelisen kortikal defisit (6rn; afazi, ihmal)
-Homonim hemianopsi bulgularinin hepsinin bir arada bulunmasiyla karakterizedir.

Bu bulgularla ortaya ¢ikan klinik sendrom genis bir infarktin varhigini
diisiindiiriir ve a. serebri media’nin (MCA) proksimal okliizyonu veya a. karotis
interna (ICA) okliizyonu sonucu gelismesi beklenir (6).

Literatiirde iskemik inmeli kadin ve erkek hastalar arasinda risk faktorleri, klinik
ozellikler, etyoloji, prognoz, erken veya uzun donemde yapilan tedaviler ve tedavilere
yanitlarda farkliliklar oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur.

Inme insidans hiz1 erkeklerde kadinlara goére 1.25 kez fazladir. Fakat kadinlarin
ortalama yasam stiresi erkeklerden uzun oldugu icin kadinlarda, erkeklere gore omiir
boyu inme goriilme riski ve inme nedenli mutlak 6liim sayisi daha yiiksektir (5, 7, 8).

Risk faktorii olarak atriyal fibrilasyon (AF) kadinlarda, koroner arter hastaligi
(KAH) ve sigara erkeklerde daha yiiksek oranda goriilmektedir (9).

Kadinlarda TACI sendromu diger alt tiplere gore anlamli olarak daha yiiksek
oranda gozlenmekte iken erkeklerde POCI en sik goriilen sendromdur (10, 11).

Kadinlarda kardiyoembolik inme buna karsilik erkeklerde biiyilk damar
hastaligina bagli inmeler daha siktir (5, 10, 12, 13). Ayrica kadinlarda erkeklere gore
inme sonrasi depresyon, demans gelisme riski, sakatlik ve 6liim oran1 daha ytiksektir

3,5, 14, 15, 16).



Akut donemde yapilan trombolitik tedavi sonrasi rekanalizasyon orani
kadinlarda daha yiiksektir. Kadin hastalar erkelere gore trombolitik tedaviden daha ¢ok
faydalanmaktadir (3, 5).

Semptomatik karotis stenozu nedeniyle yapilan karotis endarterktomiden
erkekler daha cok fayda goérmekte, erkeklere gore kadinlarda cerrahi risk ve 6lim daha
yiiksek oranda goriilmektedir. Ustelik kadinlarda endarterektomi inmeden sonra ilk 2
hafta icinde yapilirsa faydali olmakta, bu silire asildiginda yararli olmamaktadir.
Erkekler ise aylar sonra bile (1-3 ay) yapilan endarterktomiden fayda gérmektedir (3).

Kadin cinsiyet kotii prognoz igin bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlanmistir
(10). Kadinlarda inme klinik olarak daha siddetli seyretmektedir; erkeklere gore daha
agir bir oziirliiliikle taburcu edilmekteler ve inme sonras1 6ziirliiliikk daha yiiksek oranda
goriilmektedir (3, 10, 17, 18, 19, 20, 21, 22). Kadinlarin sadece erken donemde degil, 6
ay sonra (3, 23) hatta inmeden 5 yil sonra bile erkeklere karsilastirildiklarinda
fonksiyonel agidan daha kotii olduklar1 bulunmustur (9).

Inme sonrasi rehabilitasyona yanit bakimindan kadinlarla erkekler arasinda bir
fark olmadigin1 bildiren az sayidaki calismaya karsilik (24, 25) kadinlarin
rehabilitasyondan daha az yarar gordiiklerini bildiren daha fazla sayida ¢alisma vardir
(16, 23, 26, 27).

Literatiirdeki inmeli hastalarda cinsiyetler arasinda goriilebilecek farkliliklarla
ilgili bu bilgiler, genellikle iskemik inmeli hastalar1 klinik alt tiplere ayirmadan, tiim
inmeli hastalarin dahil edildigi calismalardan elde edilmistir. Inmenin klinik alt tipleri
baz alinarak yapilan caligsmalar da mevcut olup bu inme subtiplerinin risk faktorleri,
etyoloji ve prognoz yoniinden birbirinden farkli 6zellikler tagidigi bilinmektedir. Fakat
bildigimiz kadariyla literatiirde inmenin bu alt tiplerinde risk faktorleri, etyoloji, klinik
seyir ve prognoz yoniinden cinsiyetler arasinda goriilebilecek farkliliklarin
degerlendirildigi ¢calisma bulunmamaktadir.

Bu ¢alismada, Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Klinigi'nde yatirilarak
tedavi edilen iskemik inmeli hastalar icinde TACI sendromu ile uyumlu bulgulari olan
hastalarin prospektif degerlendirilerek baglica 2 amaca yonelik veri elde edilmesi
planlandt:

1. TACI sendromlu hastalarda demografik 6zellikler, risk faktorleri, klinik ve

etyolojik profillerinin belirlenmesi.

2. Demografik ozellikler, risk faktorleri, klinik ve etyolojik profiller acisindan

cinsiyetler arasinda farkliliklar olup olmadiginin degerlendirilmesi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Iskemik Inme
2.2. a. Tammmlamalar
Beyin damar hastaliklar1 (BDH) -serebrovaskiiler hastaliklar (SVH)- terimi
beynin bir bélgesinin gecici veya kalict olarak, iskemi veya kanama nedeniyle
etkilendigi ve/veya beyni besleyen damarlarin patolojik bir siire¢ ile dogrudan tutuldugu
tiim hastaliklar1 kapsar.
Beyin damar hastaliklarinin klinik siniflamasi
e Asemptomatik BDH
e Fokal beyin disfonksiyonu ile giden BDH
o Gegici iskemik ataklar (GIA)
o Inme
= [skemik inme (serebral infarkt)
» Kanayici inme (beyin kanamasi, subaraknoid kanama)
e Vaskiiler demans

e Hipertansif ensefalopati (28)

e Diinya Saglik Orgiitii’niin tanimima gére inme; 24 saatten uzun siiren ya
da oliimle sonlanan, vaskiiler neden disinda gosterilebilir baska bir nedeni
olmayan, hizli gelismis, serebral islevin fokal ve bazen de global olan
bozuklugudur (28, 29).

e 2.1.b. Klinik Simiflama

Iskemik Inmeler:
Iskemik inmeler, kan akimi bozulan damar ve bunun suladig1 beyin bdlgesinin

fonksiyonuna bagli olarak farkli norolojik sendromlarla kendini gosterir. Temel
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norolojik bulgular degerlendirilerek infarkt yeri ve genisligini yansitan infarkt
subtiplerinin belirlenmesi ve dolayisiyla prognozun tahmin edilmesi miimkiindiir.

Banford ve arkadaslar1 1991 yilinda klinik bulgulart 6n planda tutarak bir
siniflandirma yapmislardir (30).

Bu smiflamaya gore iskemik inme 4 alt tipe ayrilmistir;

1. Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI).

2. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI).

3. Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI).

4. Lakiiner infarktlar (LACI).

Bu siniflamaya gore bilgisayarli tomografi (BT) ve magnetik rezonans
goriintiileme (MRG) normalken bile olgular klinik olarak degerlendirilebilmektedir.
Ancak bu simiflandirmada potansiyel etyolojiye yer verilmemistir.

TACI; akut gelisen hemiparezi (duyu kusuru ile birlikte veya degil), yeni gelisen
yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu (afazi, ihmal vb.) ve homonim hemianopsi
bulgularin tiimiiniin bir arada olmasidir. Biling bozuklugu vb. nedenlerle bir bulgu
(siklikla hemianopsi) yeterince test edilemezse bu bulgunun var oldugu kabul edilir. Bu
sendrom bulgulart MCA sulama alanina uyan genis bir infarktin varligini1 diistindiiriir.
Bu genis infarkt ya MCA’nin proksimal okliizyonu ya da ICA okliizyonu sonucu
gelismektedir.

PACI; TACI’ye gore daha sinirh bir klinik sendromdur. TACI sendromunu olusturan
ic bulgunun (motor/duyusal, kortikal bulgular, hemianopsi) sadece ikisinin varlig1 (sag
hemiparezi, afazi veya sol hemiparezi, ihmal gibi); veya motor/duyusal bulgularin bir
viicut parcasinda smirli kalmasi (monoparezi gibi); veya yeni gelismis izole kortikal
disfonksiyon bulgusu (izole afazi gibi) ile varligi ile tan1 konur. MCA dallarindan
birinin veya nadiren a. serebri anterior’un (ACA) tikanmasma bagli bir infarkta
giivenilir bir sekilde isaret eder.

LACI; 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. Piir motor inme, piir duyusal inme, ataksik hemiparezi ve dizartri-
beceriksiz el sendromu bu grupta yer alir. Genellikle kapsiila interna, bazis pontis gibi
motor ve duyusal iletileri tasiyan liflerin sikisik bir sekilde bir arada bulundugu
bolgeleri sulayan penetran arterlerden sadece birinin tikanmasina bagli olarak gelisen

kiiciik, derin infarktlara isaret ederler.



POCI; Vertebrobaziler sistemin suladigi oksipital loblar ile beyinsap1 ve serebellum
tutulumunu gosterir. Hemianopsi, beyinsapi bulgular1 ve serebellum bulgularinin
herhangi bir kombinasyonunun goriilmesiyle taninir ve vertebrobaziler sistemi olusturan
arterlerin proksimal veya distal okliizyonuna isaret eder. Wallenberg sendromu,
serebellar infarkt, sinirli beyin sap1 tutulumu, genis beyin sap1 tutulumu, baziller tepe
sendromlari, iyi tanimlanamayan posterior sirkiilasyon sendromlari bu grupta yer alir.

2.1.c. Etyolojik Simiflama

Banford ve arkadaglarinin 1991 yilinda klinik bulgular1 6n planda tutarak
yaptiklari siniflandirmada potansiyel etyolojiye yer verilmemistir. 1993 yilinda TOAST
“Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment” c¢alismasinda kullanilan
siniflandirmada ise, ilk iskemik inmeli olgular, klinik bulgulari, goriintiileme 6zellikleri,
ekokardiyografi, dopler ultrasonografi, anjiografi ve diger laboratuar verileri géz dniine
alarak etyolojik olarak siiflandirilmistir (31).

TOAST smiflandirmasi, diisiik molekiiler agirlikli heparinoidlerin, inme
sonrast ilk 24 saatte etkisini gdstermek lizere, plasebo kontrollii, randomize kor olarak
planlanmis bir calisma icin gelistirilmistir ve etyolojik olarak iskemik inmenin alt
gruplarin1 belirlemektedir. Bu siiflamada olgular klinik, laboratuar ve goriintiileme
bulgularmma gore; biliylik damar aterosklerozu, kardiyoembolik inme, kiiciik damar
hastalig1, nedeni belirlenemeyen inme ve diger bilinen nedenlere bagli inme olarak 5 alt
ana baglikta toplanmaktadir (31).

1-Aterotrombotik

2-Kardiyoembolik

3-Kiiciik damar hastalig1

4-Diger bilinen nedenler

5-Nedeni belirlenemeyen inme

(nonaterosklerotik vaskiilopatiler, protrombotik-hemotolojik nedenler)

1- Aterotrombotik Beyin infarkti

Degisik calismalarin sonuglarina gore iskemik inmelerin yaklasik %50’sinden
sorumludur. Bu infarktlar ekstrakraniyal ya da intrakraniyal biiyiik ve orta boy arterlerin
belirli bolgelerinin aterosklerotik lezyonlari sonucu olusur (6).

Ateroskleroza bagli infarktlar iki yolla geligir:

a) Aterom plagi, arter liimenini 6nemli dl¢lide daraltacak sekilde biiyiiyebilir. Ama
daha siklikla liimen lezyonun iizerine oturan trombiis yoluyla daralir veya tikanir.

Damar tikandiginda akim durmasina bagli pihti olusur ve distale dogru ilerleyebilir.



Tikanan damar distalinde kollateral akim yetersizse veya distale uzanan piht1 kollateral
akimin ulastigi bolgenin Otesine gegerse veya nadiren hemodinamik mekanizmalarla
infarkt gelisir.

b) Infarkt, trombiis veya plak fragmanlarmin distal embolizasyonu (arterden artere
emboli) sonucu geligir.

2-Kardiyoembolizm: Tim iskemik inmelerin yaklasik %?20’sini olusturan
kardiyoembolizmde, arteriyel okluzyonun nedeni kalpten kaynaklanan embolilerdir.
Kardiyak emboli kaynaklar1 emboliye yol agma agisindan yiiksek ve orta dereceli riskli
olmak iizere alt gruplara ayrilmistir.

Kardiyojenik beyin embolisinin tanisi bulgu ve belirtilerin birlikteligine dayanir.
Baslica klinik bulgular; akut maksimal defisit; multipl damar alanlarinda GIA veya
infarkt; izole afazi, izole homonim hemianopsi gibi kortikal dal okliizyonlarini
diistindiiren tablolar; goriintiileme yontemleri ile hemorajik infarkt goriilmesi; sistemik
embolizasyon; inme semptomlari ile birlikte basagrisi ve epileptik nobet gibi 6zelliklerin
varligidir. Her ne kadar kardiyoembolik infarktlarda bu bulgularin daha sik goriildigi
bildirilmekle birlikte bunlarin hicbiri kardiyak emboliye bagli infarktlar1 kesin olarak
aterotrombotik infarktlardan ayirmaya yetmez.

Kardiyoembolik beyin infarkti tanismin temeli, kardiyak emboli kaynaginin
gosterilmesi ve diger inme nedenlerinin diglanmis olmasina (kliniko-radyolojik olarak
nonlakiiner infarkt, biiyilk damarlara ait anlamli aterosklerotik darlik bulgusu yok)
dayanir (6).
3-Kii¢iik Damar Hastah@1 (lakiiner infarktlar): Tim iskemik inmelerin yaklasik
%25’ini olusturan lakiiner infarktlar, siklikla kiigiik, derin, penetran arterlerin tutulumu
sonucu olusan kiiclik lezyonlara bagli olusurlar. Bu infarktlar 3-15 mm capinda kiigiik
infarktlardir.

Lakiinler asemptomatik kalabilirler veya biling bozuklugu, kortikal bulgu (afazi,
thmal gibi), gérme alan1 defekti gibi bulgular olmaksizin sadece motor ve/veya duyusal
belirtilerle giden tipik sendromlara yol acarlar. Klinik pratikte “piir motor hemiparezi”,
“ataksik hemiparezi”, “ sensorimotor inme” ve “plir duyusal inme” olarak tanimlanan
dort sendrom (klasik lakiiner sendromlar) vardir.

Lakiiner sendrom tanist konulabilmesi i¢in motor ve/veya duyusal bulgular viicut
pargalarinin (yiiz, kol, bacak) en az ikisini tutacak kadar genis olmalidir. Daha smirh
tutulumlar (monoparezi, sinirl yiiz-el tutulumu gibi) kortikal lezyonlar sonucu da

geligebilirler. Motor bulgular ile zaafla agiklanmayacak oOlgiide beceriksizlik/ataksi



bulgularinin ayni taraf ekstremitelerinde bulundugu klinik tablo ataksik hemiparezi
olarak isimlendirilir ve giinlimiizde, daha 6nce tanimlanmis olan “homolateral ataksi—
krural parezi” ve “dizartri-beceriksiz el” sendromlarin1 da igerecek sekilde
kullanilmaktadir (6).

Lakiiner infarkt tanisinin temelini klinik olarak klasik lakiiner sendromlardan birinin
varligi; BT/MR ile 15 mm’den kii¢lik, derin infarkt goriilmesi veya incelemelerin negatif
kalmasi; ve diger iskemik inme nedenlerinin (biiylik damar aterosklerozu, kardiyak emboli
kaynag1) dislanmis olmas1 olusturmaktadir.
4-Diger belirlenen etyolojiler: Klinik ve goriintileme yontemleriyle iskemik inme
tanisinin kondugu, ancak yukaridaki ii¢ gruba iliskin tipik Ozelliklerin bulunmadigi
hastaliklar, vaskiilitler, hematolojik bozukluklar, koagiilopatiler ve geng hastalarda iskemik
inmeye neden olan diger nadir goriilen hastaliklar bu gruba dahil edilir (32). Bu grupta
santral sinir sisteminin primer ve sekonder vaskiilitleri, CADASIL (serebral otozomal
dominant arteriyopati subkortikal infarktlar ve l6koensefalopati ) ve serebral amiloid
anjiyopati gibi nadir kiiclik damar hastaliklar1, konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal
hastaliklar, travma ve disseksiyon ile kan hastaliklar1 yer alir. Tiim iskemik inmelerde
%35’inden daha az oranda goriiliirler. Anjiyografi, leptomeningeal biyopsi ve ayrintili
hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerle tam1 konur. Potansiyel
kardiyoembolizm ve biiyiik damar aterosklerozu ekarte edilmelidir.
5-Sebebi belirlenemeyen nedenler: Bu grupta ayrintili tetkiklere ragmen etyolojisi
bulunamayan serebral infarktlarla, yeterli tetkik edilemeyen vakalar yer alir. Ayrica,
yapilan tetkiklerde birden fazla etyolojik neden bulunan vakalar bu grupta
degerlendirilir. Iskemik inmelerin % 5’inden azini olusturan santral sinir sistemi
vaskiilitleri, disseksiyon, travma, mitokondrial hastaliklar, konjenital damar hastaliklari,
CADASIL gibi hastaliklar dislandiginda baz1 yazarlar nedeni belirlenemeyen olgulari
aterotrombotik infarkt grubuna dahil etmektedir. Dayandiklar1 varsayim ise infarktin
biiyiik olasilikla aterosklerotik lezyonlara bagli olmasi gerektigidir.

TOAST smiflamasinda ise yeterince incelenmeyen veya nedeni saptanamayan inmeler;
ayrica iki ya da daha fazla olas1 nedenin icinde etiyolojisi belirlenemeyen tim olgular
nedeni belirlenemeyenler kategorisinde yer almaktadir. Degisik c¢aligmalarda farkl
oranlarda (%10-40) bildirilen bu grup olgular igin "kriptojenik" terimi de
kullanilmaktadir (33, 34, 35). Ileri incelemelerle kriptojenik inmelerin biiyiik bir

boliimiinde daha az taninabilen arcus aorta ateromlar1 ve kardiak kaynakli embolizm



gibi patolojiler saptanmaktadir. Son yillarda yaymlanan gen¢ inme ¢alismalarinda bu tiir
patolojiler %17-32 oraninda saptanmstir (36, 37, 38).
2.1.d. Epidemiyoloji

Diinya Saglik Orgiitii’niin verilerine gore diinyada her yil 15 milyon insan yeni
inme gec¢irmektedir. Bu hastalarin {icte biri inme nedeniyle 6lmekte, ligte birinde ise
kalic1 sakatlik gelismektedir (3, 39).

Yapilan epidemiyolojik caligsmalara gére inmenin insidansi 55-64 yas arasinda
binde 1.7-3.6, 64-74 yas arasinda binde 5-9 ve 75 yasin istiinde binde 14-19 olarak
bulunmustur (40). inme insidans1 erkeklerde 55-64 yas arasinda kadinlara gore 2-3 kat
fazla iken ileri yaglarda bu fark azalmakta hatta 85 yasin iistiinde kadinlarda daha
yiiksek bir degere ulasmaktadir (41).

Inme prevalans: bir toplumda yasayan ve inme gecirmis olan insanlarin orani
olarak tamimlanir. Inme prevalansi beyaz toplumlarda 500-600/100000 arasinda
degismektedir. Bu oran iilkelere gore farklilik gostermektedir. Finlanyada bu hiz
erkekler icin 1030, kadinlar i¢in 580; Fransa’da 1445; Yeni Zenlanda’da 793;
gelismekte olan iilkeler i¢cin bu oranlar degismekte ve Hindistan icin 58, Tanzanya’da
76, Cin’de 620 ve Tayland’ta 690 olarak bildirilmigtir (42).

Inmeden oliimler, iilkelere gore bakildiginda Rusya ve diger dogu blogu
ilkelerde 453/100000 gibi yiiksek oranlara ulasirken, bir¢ok Avrupa iilkesi, Kuzey
Amerika ve Japonya’da son 50 yildir siiregelen bir azalma izlenmektedir (42, 43, 44,
45). Mortalite azalmasi, bazi lilkelerde 1980°1i yillarin ortalarina kadar izlenen inme
insidansindaki azalmanin otesindedir ve inme agirligi ile inmeye bagli olgu 6lim
oraninin yillar i¢inde azaldigini diisliindiirmektedir. Buna ragmen, gene yillar icinde
toplumdaki yaslh insan oranindaki artisa bagl olarak inme ve inmeye bagli dliimlerin
mutlak sayis1 artmaktadir (43, 44, 45).

Ulkemizde yapilan, Tiirkiyedeki 6liim nedenleri ve oranlarin1 degerlendiren bir
calismada inmenin, iskemik kalp hastaliklariyla birlikte tiim Sliimlerin %35-38’inden
sorumlu oldugu bulunmustur. Bu ¢alisma inmenin kadinlarda goriilen 6liimlerin %15.7°
sinden, erkeklerde %14.7’sinden sorumlu olabilecegini gostermektedir (46).

2.1.e. Risk Fakorleri

Bir hastaligin olusmasinda yatkinlik yaratan etkenler risk faktorii olarak
tanimlanir. Herhangi bir risk faktorii veya risk faktorlerinin bulunmasi mutlaka inmenin
gelisecegini ifade etmemektedir ancak inme gelisme olasiliginin arttifini gostermektedir

(1, 40, 41).



Inme risk faktorleri; inmenin alt tipi, risk faktoriiniin degistirilebilirligi ve inme
ile iliskisinin bilimsel kesinligi dikkate alinarak siniflanabilir.

Iskemik inme ile iliskili risk faktorleri *

L. Degistirilemeyen risk faktorleri:
e Yas
e Cinsiyet
o Irk

e Soygecmiste inme veya GIA dykiisii
¢ Diisiik dogum tartis1
II. Inme ile iliskisi kesin ve degistirilebilen risk faktorleri

e Hipertansiyon

e Kalp hastaliklar1 (atriyal fibrilasyon, koroner arter hastaligi, kalp
yetersizligi)

e Sigara

e Diabetes mellitus

e Hiperlipidemi

¢ Diyet, obezite, fizik inaktivite

e Menopoz sonrasi hormon tedavisi

e Asemptomatik karotis stenozu

e Orak hiicreli anemi

III- inme ile iliskisi veya degistirilmesinin etkisi kesin olmayan risk
faktorleri

e Metabolik sendrom

e Hiperhomosistinemi

e Alkol kullanimi1

e Madde kullanim1

¢ Oral kontraseptif kullanimi1

e Hiperkoagiilabilite (antikardiyolipin antikoru, lupus antikoagiilani, faktor
V Leiden mutasyonu, protein C eksikligi, protein S eksikligi, antitrombin
3 eksikligi gibi)

e Lipoprotein (a) yiiksekligi

e Inflamatuvar siirecler (periodontal hastalik, pndmoni, sitomegalovirus,

H. pylori CagA seropozitifligi, akut infeksiyonlar, yiiksek hs-CRP)
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e Migren
e Uyku apnesi
* Kaynak 28’den alinmistir.

I. Degistirilemeyen risk faktorleri:

Yas: Inme ile ilgili en énemli risk faktériidiir. Inme gegirenlerin yaklasik %70’
65 yasin iizerindedir. Inme riski 55 yasindan sonra her on yilda, hem erkek hem de
kadilarda iki kattan daha fazla artar (7). inmenin etyolojisi de yasla degisir. Kirkbes
yasin altinda kardiyoembolik inme sikliginda artis goriiliirken, 65 yasindan sonra
aterosklerotik ve kiiciik arter okliizyonuna bagli inme daha siktir. Inmede vyas,
prognozuda etkiler (47).

Cinsiyet: Inme insidans hiz1 erkeklerde kadinlara gére 1.25 kez fazladir ve
erkeklerde insidans 174/100.000, kadinlarda ise 122/100.000’dir. Ancak kadinlarin
yasam siiresi erkeklerden uzun oldugu i¢in inme nedenli mutlak 6liim sayis1 kadinlarda
daha ytiksektir (3, 7).

Irk: Zencilerde, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi, beyazlara gore daha
yiiksektir (48, 49).

Aile Oykiisii: Ailede inme Oykiisii olmasi riski arttirmaktadir (50, 51). Aile
Oykiisiiniin risk faktorii olmasinda benzer yasam tarzlari, beslenme aliskanliklar1 ve bazi
genetik O6zellikler rol oynayabilir. Monozigot ikizlerde inme riski, dizigot ikizlerden 5
kat daha yiiksektir. Iskemik inmenin genetik komponentlerini arastiran bir calismaya
gore (28, 52) aile oykiisii, bliylik damar aterosklerozu ve kiiciik damar hastaligi igin
anlamli bir risk faktoriidiir. Genetik risk faktorleri, hem ateroskleroza yatkinlik
saglamakta hem de farkli cevresel faktorlere olan yanmiti belirlemektedir. Prematiir
aterosklerotik damar hastaliginin kalitsal kokenli oldugu gosterilmistir. Bu kalitim,
kismen klasik risk faktorlerini diizenleyen genlerdeki mutasyonlarla agiklanabilir.
Ancak bazi kisilerde hicbir klasik ya da yeni risk faktorli olmaksizin kalitsal bir egilim
goriilmektedir (53, 54).

Genetik hastaliklar arasinda Ehlers-Danlos sendromu, Marfan sendromu, Rendu-
Osler-Weber hastalig1 gibi nonaterosklerotik vaskiilopatiler, herediter kardiomyopatiler,
familyal atrial miksoma, MELAS (mitokondrial ensefalopati, laktik asidoz, inme

benzeri epizod), Fabry hastaligi, homosistiniiri inme ile iliskilidir (55).
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I1. Inme ile iliskisi kesin ve degistirilebilen risk faktorleri

Hipertansiyon: Hem iskemik hem de hemorajik inme i¢in en Onemli
degistirilebilir risk faktoriidiir (56, 57). Hipertansiyon varliginda iskemik inme siklig1 4
kat artar. Inmelerin yaklasik % 60’1 hipertansiyona baglanabilir. Antihipertansif
tedavinin inme riskini belirgin sekilde azalttig1 yapilan birgok ¢alisma ile gosterilmistir.
Ondort randomize calismanin meta-analizinde, diastolik kan basincinda 5-6 mmhg
azalmanin inme riskini % 42 azalttig1 gosterilmistir (15, 58).

Altmis yas istii izole sistolik hipertansiyonu olan kisilerde 5 yil siireyle
tansiyonun 2,6 mmhg diisiiriilmesiyle inme insidansinda % 36 oraninda azalma tespit
edilmistir (59, 60). Tiim inme tiplerinde, kan basinci yiiksekliginin diisiiriilmesi, riskin
azaltilmasi i¢in gereklidir (1, 61).

Arter basinci azaldik¢a belirli bir alt smir bulunmaksizin inme riski de
azalmaktadir. Bu etki her cins ve irkta, ileri yasta ve izole sistolik hipertansiyonda da
gecerlidir.

Kalp hastaliklari: Cok sayida kalp hastaliinin inme riskini arttirdigi
bilinmektedir. Bunlarin arasinda en 6nemli, tedavi edilebilir ve ileri yasta hastalarda en
stk kardiyojenik emboli riski tasiyan hastalik nonvalviiler AF’dir. Kardiyoembolik
inmelerin yaklasik %50’si AF'li hastalarda ortaya ¢ikmaktadir. Iskemik inme igin
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Atrial fibrilasyonun inmeyle iligkisi kadinlarda daha
belirgindir (15). Eger AF’yle birlikte KAH varsa inme riski erkeklerde 2 kat buna
karsilik kadinlarda 5 kat artmaktadir (3, 15). Erkeklere gore kadinlar, antikoagulan
tedaviden daha fazla yarar gormektedir (3). Basta hipertansiyon olmak iizere pek ¢ok
risk faktoriinlin etkisi yasla azalirken, bu hastaligin goriilme siklig1r yasla birlikte
artmaktadir (62, 63). Seksen yasin lizerinde goriilen her 4 inmeden biri AF’ye
baglanmaktadir.

Diabetes mellitus: Cesitli ¢aligmalarda diabetin iskemik inme riskini 2—6 kat
artirdign gosterilmistir. Iskemik inme riskini DM erkeklerde 1,8, kadinlarda ise 2,2 kez
artirir (15, 28).

Diabetes mellitus biiyilkk damar hastaligina bagli iskemik inmede bir risk
faktoridiir. Diabetes mellitus sadece ateroskleroz riskini artirmakla kalmaz
hipertansiyon, obezite, hiperlipidemi gibi diger aterojenik risk faktorlerinin sikligini da
arttirir.

‘UK Prospective Diabetes Study’(UKPDS) ve ‘The Diabetes Control and

Complication Trial Research Group’ c¢alismalarinda uzun siire siki kan sekeri kontrolii
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ile izlenen hastalarin mikrovaskiiler komplikasyonlarinda azalma gdzlenirken inme
riskinde bir diisme goriillmemistir (64).

Diabetes mellitus bu hastalikta siklikla birlikte bulunan HT, dislipidemi, obezite
gibi kardiyovaskiiler risk faktorleri dislandiginda tiim SVH lar i¢in bagimsiz bir risk
faktortdiir (65, 66).

Sigara: Sigara inme riski agisindan bagimsiz bir risk faktoriidiir. Sigara i¢ilmesi
inme riskini doza bagl olarak 2 katina ¢ikarmaktadir (65, 67). Icilen miktar arttikca risk
de artmaktadir (68).

Sigara kullanimi iskemik inme olusumuna farkli mekanizmalarla katkida
bulunur. Koagiilabilite ve kan viskozitesini artirir, fibrinojen diizeyini ytikseltir, platelet
agragasyonunu hizlandirir ve kan basincimi ylikseltir (32, 68). Vazokonstriiksyon
yaparak intrakranial penetran arterlerde darliklara neden olabilir (67). Sigaranin
birakilmasi ile inme riski hizla azalir ve 2-4 yil i¢inde normale yaklasir.

Hiperlipidemi: Serum lipid bozukluklar1 koroner arter hastaliklart igin
kanitlanmis bir risk faktorli olmakla birlikte iskemik inmeyle iliskisi tartismalidir. Son
yillarda yapilan prospektif caligmalar ve statinlerle yapilan c¢alismalar,
hiperkolesteroleminin iskemik inme riskini arttirdig1 seklinde sonug¢ vermistir (69, 70,
71). Total kolesterol ve diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) diizeylerinin yiiksek olusu
ateroskleroz ile iliskilidir. Yiksek dansiteli lipoprotein (HDL) diizeyinin diisiik
olusunun koroner kalp hastaliklari ile iligkisi oldugu bilinmesine ragmen SVH ile
iligkisi belirgin degildir. Baz1 ¢alismalarda iskemik inme sonrasi 6liimler ile serum
kolesterol diizeyleri arasinda pozitif bir iliski saptanmis olmasina ragmen bu iligki
kesinlik kazanmamistir. Serum lipid diizeyini azaltici ajanlarin kullanilmasi ile
aterosklerotik plak gelisiminin yavaslatilacagr ve plak olusumunda gerileme olacagi
diistiniilmektedir (40, 41, 61). Statinlerle ilgili yapilan meta-analiz caligmalarinda
tedavinin inme riskini %21 oraninda azalttig1 saptanmistir (15).

Serum lipoprotein a seviyesinin yiiksekliginin de riski artirdig: diistintilmektedir.
Lipoprotein a diizeyleri siki genetik kontrol altinda olup g¢evresel faktorlerden ¢ok az
etkilenirler. Yirmibesten fazla farkli izoformu tanimlanmustir. Izoformlarin boyutu,
plazma lipoprotein a degerleri ile ters orantilidir. Yas, cinsiyet, kilo ve diyet gibi dis
faktorlerden ¢ok daha az etkilenir. Yalniz menapozla birlikte serum seviyesi %10-30
civarinda artar (72). Yapilan bir calismada ozellikle tekrarlayan inmelerle sigara igme,

hiperlipidemi ve AF’nin pozitif bir iligkisi oldugu gosterilmistir (73).
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Diyet, obezite, fizik inaktivite: Obesite (Beden Kitle Indeksi >30 kg/m2);
genellikle hipertansiyon, diabet ve hiperlipidemi ile birlikte oldugundan, inme igin risk
faktorii kabul edilir. Diizeyi arttikca inme riski de artar. Heredite, yanlis ve asir
beslenme gibi faktdrler obesiteye yol acar (28, 32). Ozellikle santral obesite genel
obesiteye gore aterojenik hastaliklar agisindan daha 6nemlidir. Tiim yas gruplarinda her
iki cinste kardiovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon ve diabetes mellitus igin risk
faktoriidiir ve bu sekilde inme icin sekonder olarak risk faktorii olabilir. Sebze, meyve
ve liflerden zengin; yag, Ozellikle de doymus yaglardan fakir bir diyet tavsiye
edilmektedir (28).

Fiziksel inaktivite, tek basina ateroskleroz igin risk faktorii olabildigi gibi
obeziteye yol agarakta etkili olabilir (61). Orta derecede fizik aktivite kan basincinin
azalmasi, kilo verilmesi, HDL kolestrolde artis, LDL kolestrolde azalma, insiilin
duyarliginda artig, glikoz toleransinda diizelme, trombosit aggregabilitesinde azalma ve
sigaranin birakilmasini kolaylastirma gibi olumlu etkilere sahiptir (28).

Cesitli calismalarda diizenli fiziksel egzersizin inme riskini azalttigina dair veriler
mevcuttur. Bu azalma, obezite, HT, hiperlipidemi gibi diger risk faktorlerinin azaltmasi
yani sira, plazma fibrinojen diizeyinin azalmasi ve plazma tPAve HDL kolesterol
diizeyinin artigina bagli olabilir (28, 74).

Asemptomatik Karotis Stenozu: Karotis stenozu %50 den fazla asemptomatik
hastalarda; 65 yas lizeri erkeklerde %7-10, kadinlarda %5—7 dir. Bu vakalarda yillik
inme riski %1-2 dir (75).

Orak Hiicreli Anemi: Prevalansi diisiik olan bu hastalikta inme riski ¢ok
yiiksektir. Yirmi yasina kadar inme prevalansi %11 dir (76).

I11- inme ile iliskisi veya degistirilmesinin etkisi kesin olmayan risk faktorleri

Metabolik sendrom: “The National Cholesterol Education Program” metobolik
sendromu agagidakilerden 3 veya daha fazlasinin olmasi olarak tanimlamistir (77 ).
1-Abdominal obezite: bel gevresinin erkeklerde 102 cm, kadinlarda 88 cm’in iizerinde
olmasi
2-Trigliserid seviyesinin >150 mg/dl
3- HDL kolesterol erkekler i¢in <40 mg/dl, kadinlar i¢in <50 mg/dl
4- Kan basinc1 >130/85 mmHg
5- Aclik glukozunun >110 mg/dl olmasidir.

Diinya Saglik Orgiitii epidemiyolojik ¢alismalar dogrultusunda tanimlamayr modifiye

ederek hiperinsiilinemiyide eklemistir. Obezite ve sedanter yasam stili, diyet ve diger
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faktorlerle birlesince metabolik sendromu ortaya ¢ikarmaktadir (78). Obezite DM,
hiperkolesterolemi ve hipertansiyon i¢in bir risk faktoriidiir. Metabolik sendromun
karakteristigi viseral adipozite, insiilin rezistansi, inflamasyon ve diyabet ile iliskilidir
(79). Metabolik sendrom KAH, kardiyovaskiiler hastalik (KAH ve inmeyi igine
almaktadir) icin bir olas1 nedendir.

Metabolik sendrom hem kadin hem erkeklerde iskemik inme riskini artirmaktadir. Her
iki cinsiyette benzer siklikta goriilmekle birlikte kadinlarda iskemik inme riskini 2 kat
artirmaktadir (22).

Hiperhomosisteinemi: Homosistinemi baslica “cystathionine beta synthase”
eksikliginin yol ac¢tifi metiyonin metabolizmasi bozuklugu sonucu ortaya cikan,
otozomal resesif bir bozukluktur. Serebral arteryel ve vendz tromboz egilimini arttirir
(28).

Kan homosistein diizeyi genetik faktorler ile B6, B12 vitaminleri ve folik asit alimi
tarafindan belirlenir. Yiikksek kan homosisteininin hem aterojenik hem de tromboza
meyil yaratan etkileri vardir. Hiperhomosisteinemi varliginda koroner kalp hastaliklari
ve iskemik inme siklig1 artar. B6, B12, ve folik asit eklenmesi ile kan homosistein
degerleri disiiriilebilir. Ancak bu girisim ile iskemik inme veya miyokard infarktiisii
sikliginda azalma heniiz gosterilmis degildir (80).

Olgu kontrollii ve prospektif calismalarda hiperhomosisteineminin inmeyle iligkisi
ortaya konmus ve risk faktorii olarak kabul goérmiistiir (81, 82, 83). Yine yapilan bir
calismada, 1039 hasta 15 ay boyunca izlenmis, total homosistein ile inme rekiirrens
arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (74).

Bir meta-analiz sonucuna giére homosistein diizeyinde 5 mikromol/L artis, inme riskinin
yiikselmesine neden olmustur (84).

Alkol kullamimi: Alkol bircok medikal komplikasyona yol agabilir, bunlar arasinda
inme de yer almaktadir. Calismalar gostermektedir ki alkol tiiketimi ile iskemik inme
riski arasinda “J” seklinde bir iliski mevcuttur. Hafif ya da orta oranda alkol tiiketiminin
iskemik inmeden koruyucu yonii olurken, cok fazla tiiketenlerde bu risk artmaktadir
(85, 86).

Ilimli alkol tiiketiminin HDL kolesterol artigi, trombosit agregasyonunda azalma,
fibrinojen azalmasi gibi mekanizmalarla iskemik inme riskini azalttigi One
stiriilmektedir. Iliml tiiketimden giinliik 20-30 gr etil alkol anlasilmaktadir (87). Kronik

alkol kullanimi tiim inmeler i¢in risk faktoriidiir. Alkol, HT, hiperkoagiilabilite ve
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kardiyak aritmilerde artiga yol agar. Siirekli ve fazla miktar alkol alimi, anevrizmal ve
nonanevrizmal intraserebral kanamalarda 3 kat artisa yol agmaktadir (28,74)

fla¢c kullamm ve bagimhhig:: Amfetamin, kokain ve eroin gibi bagimlilik yapan
maddelerin hem hemorajik, hem de iskemik inmeye yol actig1 bilinmektedir.
Bu maddelerin etkinligi multifaktdriyel olup, ani kan basinci yiikselmesi, vaskiilit ve
hematolojik bozukluga yol agmalari énde gelen inme nedenleridir (74). Inmeyle en gok
iliski kurulan madde kokaindir (88).
Hormon tedavisi: Oral kontraseptiflerin inme riski, igeriklerindeki estradiol ile
iligkilidir. Estradiol trombositler ve koagiilasyon faktorlerini etkileyerek tromboza
egilimi artirmaktadir (89). Damar duvarinda intimal hiperplazi, hiperviskozite ve
arteriyel hipertansiyonu arttirmak suretiyle kadinlarda trombotik inme riskini yaklasik
olarak 9 kat arttirir. Bu risk uzun siireli kullanim, yiiksek dozda 6strojen igerigi, sigara
kullanimi, aurali migren, diabet, hipertansiyon, hiperlipidemi varligi ve yasin 35’ten
biiyiik olmasi duruminda artar (80).

Hiperkoagiilabite: Edinsel ya da kalitilmis hiperkoagiilabite durumlarinin (protein C,
protein S, FV Leiden mutasyonu, ATIII eksikligi, protrombin 20210 mutasyonu)
siklikla vendz tromboza yol agtig1 bilinmektedir (90).
Migren: Migren, toplumda sik goriilen bir hastalik olmasina ragmen migrene bagh
inme oldukc¢a nadirdir. Migren ile inme iliskisi 6zellikle gen¢ kadinlarda ve aural
migren Oykiisii olanlarda gdsterilmistir (28). Aurali migren ile inme arasindaki iliskide
patofizyolojik mekanizma olarak, 6zellikle arka sistem dolasiminda kan akiminin, kan
volumiiniin azalmasi, trombosit aktivasyonve agregasyonunun artisi gosterilmektedir
(91). Migrenle birlikte hipertansiyon varligi, oral kontraseptif kullanim1 ve sigara icme
Oykiisii olan kadinlarda iskemik inme riski belirgin sekilde artar. Ayrica migren
genclerde inmenin 6nemli bir nedeni olan arteriyel diseksiyonlar i¢in bir risk faktori
olarak tanimlanmistir Migren ile iligkili inmede serebral enfarktlar siklikla kortikal
yerlesimli ve posterior serebral arter sulama alaninda goriiliir (80).
2.1.f. Vaskiiler Anatomi
Arteriyel dolasim
Beyin arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler araciligi ile
beslenir. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini, ICA ve dallari
saglarken, infratentoriyel bolgede yer alan beyin sap1 ve serebellum ile supratentoriyel
yapilardan oksipital lob ile talamusun kan akimini vertebral arter ve dallar saglar (7).

Supratentoriyel bolgeyi besleyen ICA, A.Carotis Communis’in (CCA) dalhidir. CCA
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solda dogrudan arkus aorta'nin dali olarak ¢ikarken sagda ise trunkus brakiosefalikusun

bir dahidir (7).

Internal Karotid Arter

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 yiikselerek kafa tabaninda

karotis kanalina girer.

Intrakranyal bélgede karotis kanalindan ¢iktiktan sonra orta kafa ¢ukurunda dura materi

delerek kaverndz sinusun igine girer. Arter daha sonra kaverndz sinusu olusturan diger

dura yapragini delerek subaraknoid bolgeye ulasir. Subaraknoid aralikta uc dallarina

ayrilir (7). Internal karotis arterin kaverndz sinus icindeki son kisimlarma genellikle

‘Karotis Sifon’u denir. Internal karotis arterin dallar1:

1-Servikal segment: Ana karotid arterden karotid kanal girisine kadar olan segmenttir;

dal vermez.

2-Petrozal segment: Temporal kemigin petroz kismi i¢indeki segmenttir.
1-Karotikotimpanik arter: Timpanik kaviteyi besler.

2-Pterigoid arter: Pterigoid kanali sular.
3-Kavernéz segment: Kavernoz siniis icindeki segmenttir. Ug dal verir.

1-Hipofizeal arter: Norohipofizi besler.

2-Anterior menengial arter: Anterior fossa tabanini sular.

3- Oftalmik arter: Optik sinir, retina, frontal ve etmoidal siniisleri besler. Bu
arterin eksternal karotid arter dallar1 ile anastomotik baglantis1 vardir. Bu segment
icinde ICA 3, 4, 5. kranial sinirin oftalmik ve maksiller dallar1 ve 6. kraniyal sinir ile
komsudur.
4-Serebral (Supraklinoid) segment: Kaverndz sinus ¢ikisindan optik kiazmanin
lateralinde, ACA ve MCA dallarina ayrildig1 bifurkasyona kadar olan segmenttir. Ug
dal verir.

1- Superiyor hipofizeal arter: Optik kiazma, hipofizin anterior lobunu besler.

2- Posterior kommiinikan arter: Internal kapsiiliin genu ve posterior bacagi ile
talamusun anterioru, hipotalamus ve subtalamusu besler. Okiilomotor sinirin hemen
tizerinden ve arkasindan gecerek posterior serebral arter (PCA) ile anastomoz yapar.

3- 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 (92).
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Anterior Serebral Arter

Optik  kiazmanin lateralinde ICA’dan ayrilarak interhemisferik fisslire ulasir.
Hemisferin medial yilizeyinden korpus kallozumun genusu etrafinda seyrederek
perikallozal arter olarak devam eder. Her iki anterior serebral arter, interhemisferik
bolgede anterior kommiinikan arter (ACoA) ile baglanirlar. Boylelikle sag ve sol
karotid sistem arasinda dnemli bir iligki saglanmis olur. ACA’nin sulama alani, serebral
hemisferin medial yliziinde parieto-oksipital fissiire kadardir. Bu arterin major santral ve
kortikal dallar1 sunlardir.

1- Medial Striat Arter (Heubner’in Rekiirren Arter’i): Bu arter AcoA arterin ¢ok
yakinindan (proksimalinde ve distalinde) 1-3 adet olarak ayrilir. Sulama alani; internal
kapsiiliin 6n bacag1 ve genusu, kismen kaudat niikleus basinin bir kismi, globus pallidus
ve rostral putamen, kortikal olarak da girus rektus ve orbitofrontal korteksin posterior
kisimlaridir.

2- Medial Orbitofrontal Arter: ACoA’in distalinden ayrilir. Frontal lobun orbital
giruslar1 ve kismen septal alanlar1 besler.

3- Frontopolar Arter: Frontal pol’un kanlanmasini saglar.

4- Kallozomarjinal Arter: ACA’nin major dalidir. Superior frontal girusun
posterior kismi ve frontal lobun medial yiiziinde presantral girusa kadar arteriyel
dolagimi saglar.

5- Perikallozal Arter: ACA’nin terminal dalidir (92).

Arteria Serebri Media

ICA’nin en kalin dali olup, onun kafa i¢i uzantis1 seklinde diigiiniilmelidir. MCA
insulanin ylizeyine ulagmak {iizere, frontal ve temporal lob arasinda, lateral fissiirde,
ilerler ve burada birkag dala ayrilir (7).

1- Lentikiilostriat arterler: MCA ana trunkusundan sayilar1 6 ile 12 arasinda
degisen bu arterler, n.lentiformis, n.kaudatus'un dig boliimii, kapsula interna 6n bacagi
ile dorsal parcalarini ve globus pallidus’un bir boliimiinii sular (7).

2- Kortikal dallar: Insulada ilerlerken disart dogru yayilirlar. Orbitofrontal,
frontal, pre-rolandik, post-rolandik, anterior parietal, posterior parietal, lateral fissiir
¢izgisini takip eden bir angiiler dal ve temporal lobun ylizeyine dogru ilerleyen anterior,
middle ve posterior temporal dallardir (93). 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
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ve uzunluklar1 20 ile 50 mm. arasinda olan meduller perforan dallar (pial perforan)
¢ikar. Bu dallar “’end-arter’’ 6zelliginde olup derinde yan ventrikiillere yonelirler (7).
Vertebrobaziller sistem
Vertebrobaziler sistem dolasimini A.Subclavia’nin dali olan vertebral arterler (VA)
saglar. Sag A.Subclavia, sag CCA gibi brakiosefalik trunkustan, solda ise dogrudan
arcus aorta ‘dan ayrilir (7).
Vertebral Arter
Vertebral arter A.Subclavia’dan ayrildiktan sonra 5. ve 6. servikal vertebralarin
transvers foraminalar1 igine girerek 1. servikal vertebraya kadar yiikselir. Atlasin
arkasina dogru kivrim yaparak kranium bosluguna, foremen magnumdan girer ve
medullanin vertebrolateralinde seyreder. 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 kismin1 besler.

3-Posterior inferior serebeller arter (PICA): medullanin dorsolateral yiizii,
serebellumun inferior yiizii, 4.ventrikiiliin koroid pleksusu ve serebellar niikleuslar
besler.
Basiller arter
Ponsun 6n yiiziinde seyreder ve ikiye ayrilarak PCA’lar1 olusturur. Basiller arterin kisa
ve uzun sirkumferansiyel ve perforan dallar1 vardir. Basiller arter asagidan yukariya
dogru 4 dal verir.

1- Anterior inferior serebellar arter (AICA): Serebellumun antero-inferior
yiizlinii brakium pontisi, ponsun tegmentumunu ve iist medullay1 besler.

2- Pontin arterler: ponsun anterolateral ve posterolateral kisimlarini besler.

3- Superior serebellar arter (SCA): serebellumun superior yiizii, brakium pontis,
list ponsun tegmentumu ve inferior kollikuluslari besler.

4- Posterior serebral arter (PCA): kortikal dallar1 ile oksipital lob, temporal
lobun inferomedial yiizii ve kaudal superior parietal lobiiliin dolagimini saglar. PCA’ nin
iki perforan dali vardir. Bunlar talamogenikulat arter ve posterior koroidal arterlerdir.

Serebral pedinkiil, mamiller cisimler ve mesensefalonun dolagimini saglar (92 ).
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Willis Poligonu

Beyin kaidesinde sag ve sol karotid sistemlerin, hem birbirleri ile hem de
vertebrobaziller sistemle anastamoz yapmasi sonucu olusan poligondur. Bu poligon her
iki ACA’nin ACoA ile ve her iki I CA’nin iki PCoA araciligr ile PCA’ya baglanmasi
sonucu olusur. Bu poligonu olusturan arterlerden ¢ikan kiigiik damarlar beyin parankimi
icine penetre olurlar. Bunlara perforan arterler denir. ki gruba ayrilir.

1- Anterior perforan arterler: ACA, ACoA ve MCA’nin proksimalinden ¢ikarlar.
Sulama alanlar1 bazal ganglia, optik kiazma, internal kapsiil ve hipotalamustur.

2- Posterior perforan arterler: PCA ve PCoA’dan ¢ikarlar. Sulama alani
mesensefalonun ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamustur (7 ).

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: Iki gruptur;

a-Eksternal karotid arter dallari ile oftalmik arter dallar1 arasinda.

b-Eksternal karotid arterin menengial ve etmoidal dallar1 ile serebral arterlerin
leptomeningial dallar1 arasinda.

3- Ekstrakraniyal anastamozlar: Servikal bdlgede vertebral arter ile eksternal
karotid arter arasinda (92).

2.1.g. Prognoz

Prognoz altta yatan etyolojik nedene baghdir. Risk faktorlerinin varligr uzun
donemde prognoz tizerinde etkilidir.

Inmeli hastalarin % 20’si erken dénemde olmak iizere % 30’u bir yil i¢inde
O0lmekte, yasayanlarin tligte biri de giinliik islerinde bagkalarina muhta¢ olarak
yasamlarini siirdiirebilmektedirler. Kadinlarda inmeler daha agir seyretmekte, prognoz
daha kotii ve mortalite daha yiiksek oranda goriilmektedir (3, 94, 95, 96). Erkeklerin %
26.7’s1, kadin hastalarin sadece % 22’si 6.ayin sonunda tam tam iylesmektedir (3, 96).
Genis c¢apli epidemiyolojik calismalarda inmeden ilk 28 giinde 6liim orani yaklasik %
30 saptanmistir (97, 98). ilk 28 giinliik mortalite altta yatan inme etyolojisine, akut
inmeyi izleyen 180 giinliilk mortalite en sik komormid hastaliklara baghdir. Yasa 6zel

mortalite oranlar1 45 yasindan sonra artar ve her bes yilda bir ikiye katlanir (99 ).
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Hastaneden ¢iktiktan sonra bes yillik izlemlerde, fonksiyonel agidan bagimsiz
olan olgularin oran1 %70 olarak bildirilmistir. Bes yillik izlemler sonucunda karotis
alan1 iskemisi olan olgularin %40’1, vertebrobaziler iskemisi olan olgularin ise

%350’sinin yasamlarini bagimsiz olarak siirdiirebildikleri goriilmiistiir (99 ).
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3. GEREC VE YONTEM

Hasta popiilasyonu:

Bu calismaya 01/6/2010 ile 01/6/2011 tarihleri arasinda Inénii Universitesi Tip
Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, Inme Yogun Gozetim Birimine (YGB) iskemik inme
tanistyla yatirilan hastalar i¢inde norolojik ve radyolojik degerlendirme sonrast TACI
sendromu tanisi alan, inmenin baslangicindan 24 saatten az siire gegmis ardisik 74 hasta
dahil edildi.

Yasi1 45’in altinda olan, PACI, LACI ve POCI sendromu olarak siniflanan ve 24 saatlik
seyri sonunda gegici iskemik atak tanisi alan hastalar bu ¢alismanin disinda birakildi.
Calisma Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu tarafindan onaylandi.

Hastalarin degerlendirilmesi:

Klinige kabul edilen hastalarin tiimii 6ncelikle detayli 6ykii, norolojik ve sistemik
muayene ile degerlendirildi. Bilgisayarli beyin tomografisi, diger biyokimyasal
incelemeler ve gereklilik durumunda MRG bagvurudan sonraki ilk 24 saat iginde
yapildi. Hastadan elde edilen bilgiler daha dnceden hazirlanan hasta kayit dosyasina
kaydedildi.

Hasta kayit dosyasi:

Bu c¢alismada incelenen hastalardan klinige yatirildigir andan taburcu olana kadar
elde edilen bilgiler daha 6nceden hazirlanmis olan dosyalara prospektif bir sekilde
kaydedildi (EK-1).

Bu kayit dosyasi; hastanin demografik 6zeliklerini, inme ile ilgili bilgileri,
inmenin yol actigi norolojik defisitleri, inme Oncesi fonksiyonel kapasite ile ilgili

bilgileri, inmenin seyri ile ilgili 6zellikleri, vaskiiler risk faktorleri, yatis siiresince
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gelisen norolojik (klinik veya radyolojik) komplikasyonlari, yine bu siire i¢inde gelisen
sistemik komplikasyonlart ve hastanin klinikten ¢ikis durumu ile ilgili bilgileri
icermektedir.

Calisma dosyasina girilen veriler asagida belirtildigi sekilde tanimlandi.
1-inme ile ilgili genel bilgiler:
-Inmenin baslangi¢ saati: Hastanin inme gecirdigi saat tam olarak bilinmiyorsa
hastanin bir yakini tarafindan en son tam olarak iyi goriildiigii saat inmenin baslangic
saati olarak kabul edildi.
-Acile girise dek gecen siire inmenin yukardaki tamimlamaya uyan baslangicindan
hastanin klinigimiz acil poliklinigi veya konsultan hekimimiz tarafindan norolojik
degerlendirmesinin yapildig1 saate dek gecen siire acile girise dek gegen siire olarak
degerlendirildi.
-Oykiide inme: Hastanin yatisina neden olan inmeden daha 6nce inme gegirdigi bilinen
hastalar ve biliniyorsa 6nceki inmenin natiirii kaydedildi.
-Erken BT’de inme tipi: Yatisa neden olan inme nedeniyle ¢ekilen kraniyal BT de
inmenin iskemik ve hemorajik transformasyonu varsa kaydedildi.
-Inme natiirii: Yapilan incelemeler sonrasinda her bir hasta 1993 yilinda Adam’s ve
arkadaslar1 tarafindan tanimlanan ‘Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment
(TOAST) klasifikasyon sistemine gore etyolojik alt guruplara ayrildi.
Bu alt gurublar sunlardi:
1. Atherotrombotik
2. Kardiyoembolik
3. Kii¢iik damar hastalig1
4. Diger bilinen nedenler
5. Nedeni belirlenemeyen inme
-Radyolojik lokalizasyon: Hastalarin yapilan incelemeler sonunda elde edilen
radyolojik goriintiilemlerinde inmeden sorumlu olan infarkt asagdaki sekilde siniflandi:
1. Oftalmik arter alam
2. Anterior koroidal arter alani
3. Anterior serebral arter alani
4. Medial serebral arter alan1
5. Posterior serebral arter alani-posterior kominikan arter alani
6. Watershed alanlar

7. Multipl arter alanlar
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8. Iyi belirlenemeyen arter alanlari

2-Inmenin yol actigx defisit ile ilgili 6zellikler:

-Giriste bilin¢ durumu: Hastalarin bilinci agik, somolan, stupor ve koma olmak iizere

4 kategoride incelendi ve tez yiiriitiiclisii tarafindan her hastanin yogun gdzetim

birimine (YGB) yatisinda belirlendi.

-Giris NIHSS skoru: Inmenin yol agtifi defisiti derecelendirmek amaciyla

“impairement” dlgiitii olarak “The National institute of Healt Stroke Skala’s1” kulamildi.

Bu skor YGB yatisinda tez yiiriitiiciisii tarafindan her hasta i¢in belirlendi (EK-2).

-Giris Glasgow koma skoru: Hastanin YGB’ine girisinde saptanan Glasgow koma

skoru (GKS), giris GKS olarak kaydedildi. Giris GKS hastanin YGB’ine yatisinda her

hasta icin tez yiiriitiiclisii tarafindan belirlendi (EK-3).

-Giriste klinik sendrom: Her hasta i¢in gorme alanm1 defekti varligi, afazi, anazognozi,

mekan ihmal gibi yiiksek kortikal fonksiyon bozukluklari, yiiz, kol ve bacakta parezi,

beyin sap1t ve serebellum tutulumunu gosteren bulgularin varligi kaydedildi. Bu

norolojik muayene bulgularina dayanilarak, her bir hasta Oxfordshire Community

Stroke Project (OCSP) kriterlerine gore siniflandirildi (100).

Asagidaki tani kriterlerini karsilayan hastalar TACI sendromu olarak kabul edildi ve

calismaya dahil edildi.

Asagidakilerin tiimii;

Bir viicut yarisinda motor veya duysal defisit

v' Go6rme alani defekti

v" Yeni gelismis olan yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu (6rn.afazi, ihmal,
vizyospasyal bozukluk)

Biling bozuklugu vb. nedenler ile yukaridakilerden biri degerlendirilemediginde var

oldugu kabul edildi.

-inme o6ncesi ve giris modifiye Rankin Skorlar1 (mRS) kaydedildi. Bu degerlendirme

icin modifiye Rankin Skalas1 kullanildi (101) (EK-4).

3- Risk faktorleri ile ilgili bilgiler

-Hipertansyion: Daha onceki medikal takiplerinde hipertansiyonu oldugu sdylenen ve

antihipertansif almakta olan hastalar veya klinikteki takipleri sonrasinda hipertansif

olduklarina karar verilen hastalar kaydedildi.

-Diabetes Mellitus: Inme 6ncesi medikal takiplerinde diabeti oldugu sdylenen veya

antidiabetik ila¢ alan hastalar ve dykiide olmasa bile taburcu edildikleri esnada diabetik

olduklarina karar verilen hastalar kaydedildi.
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-Hiperlipidemi: inme 6ncesi medikal takiplerinde hiperlipidemisi oldugu sdylenen,
antilipidemik ilag alan hastalarla klinikteki takiplerinde bakilan biyokimya degerlerine
gore hiperlipidemi tanisi olan hastalar kaydedildi.

-Koroner iskemi: Asagdaki kategorilerden en az birinin saptandig1 hastalarda koroner
iskemi var olarak kabul edildi:

1. Anamnezde angina pektoris Oykiisii olanlar

2. Hastaneye yatmadan 6nce anginal agrilar i¢in ila¢ kullananlar

3. Hastahaneye yatisindan once kalp krizi gecirme Oykiisii olanlar

4. Revaskiilarizasyon miidahelesi yapilanlar (anjioplasti, stent, koroner by-pass)

5. EKG’de MI bulgular1 olanlar

6. EKO’da duvar hareket bozuklugu olanlar

7. Klinikte akut koroner sendrom gelisen hastalar

Ekokardiyografisi yapilamayan hastalarda tan1 yanlizca klinik ve elektrokardiyografik
kriterlere gore belirlendi.

-Konjestif kalp yetmezligi: Asagdaki kategorilerden en az birinin saptandig: hastalarda
konjestif kalp yetmezligi (KKY) var olarak kabul edildi.

1. Anamnezde kalp yetmezligini diisiindiiren efor dispnesi, ortopne, 6dem &ykiisii olan
veya

2. Bu semptomlar anamnez sirasinda olmasa bile yetmezligi nedeni ile kardiyolojik
takibi yapilmakta oldugu bilinen ve ila¢ kullanan hastalar

3. Klinikte konjestif kalp yetmezligi tanis1 konulan hastalar

-Gecici iskemik atak: Hasta asagdaki yakinmalardan birini tanimliyor ve bu
semptomlar 24 saatten az siiriiyorsa GIA var kabul edildi:

1. Vucudun bir veya iki tarafinda gii¢siizlik, afazi, bir gozde veya gorme alaninda
gérme kaybi gibi yakinmalarin biri veya bir kac1

2. Yukardaki belirtiler olmaksizin uyusma, dengesizlik, bag donmesi, ¢ift gorme, yutma
giicliigii, dizartri, konfiizyon, amnezi, drop atak gibi belirtilerden sadece bir tanesi varsa
-Atrial fibrilasyon: Onceden bilinen veya inme ile beraber saptanmis ve EKG ile
dokiimante edilmis bir AF biliniyorsa var kabul edildi.

5- Hastanin yattg siire icinde klinik veya radyolojik norolojik komplikasyonlar ile
ilgili bilgiler

-Asagdakilerden biri gozlenmisse norolojik komplikasyon var kabul edildi.

1. Klinik kotiilesme

2. Tekrarlayan inme (hemorajik /iskemik)
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-Asagdakilerden biri gozlenmisse radyolojik kotiilesme var kabul edildi.
—Asemptomatik hemorajik dontisiim

—Semptomatik hemorajik doniisiim

—Asemptomatik kitle etkisi (beyin 6demi)

—Semptomatik kitle etkisi (beyin 6demi)

Tiim hastalarda radyolojik veriler ya herhangi bir kotiilesme esnasinda ya da kontrol
amacli yapilan BT incelemelerinden elde edildi.

- Epileptik nobet: Inmenin baslangicinda veya seyrinde klinikte yatis siiresince
epileptik nobet gelismisse ayrica kaydedildi.

6- Hastanin yattig: siire icinde gelisen sistemik komplikasyonlan ile ilgili bilgiler:
Hastanin yattig1 siire iginde sistemik komlikasyon gozlenmisse belirli kategorilere gore
kaydedildi. Bu kategoriler; akciger ile ilgili komplikasyonlar, kardiyovaskiiler
komplikasyonlar, metabolik komplikasyonlar, gastrointestinal sistem komplikasyonlari,
iriner sistem komplikasyonlari, infeksydz komplikasyonlar, cilt komplikasyonlari, derin
ven trombozu, ve ortopedik komplikasyonlar olarak belirlendi

7. Hastalarin ¢ikis durumunun degerlendirmesi:

Yasayan hastalarin hastanede toplam kag giin yattig1 kaydedildi.

Hastanede 6len hastalarin 6liim nedenleri asagida belirtilen sekilde siniflandi:
-Norolojik nedenli 6lim

-Inme sonras: sistemik komplikasyonlara bagli 6liim

-Tekrarlayan inmeye baglh (iskemik, hemorajik veya belirlenemeyen)

-Kalb nedenli 6liim

-Diger nedenler

Istatistiksel Incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows10.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma)
Student t testi, Mann Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda
ise 2 testi kullanildi. Sonuglar %95°lik giliven aralifinda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Bu calismada TACI sendromu tanisi alan ardisik 74 hasta degerlendirildi.
4.1.a. Demografik ozellikler:

Tiim hastalar i¢in yas ortalamasi1 73.6+10.8 y1l (46-91arasinda) olarak saptandi.
Bu hastalarin cinsiyet dagilimlarina gore 38’1 (% 51.3) kadin ve 36’s1 (% 48.6) erkekti.
Erkek hastalarin yas ortalamasi 74.1+9.7 yil (50-90 yas arasi), kadin hastalarin ise
73.1+11.9 y1l (46-91 yas arasi) olarak saptandi.

Egitim durumu goz oniine alindiginda hastalarin 22°s1 (% 29.7) egitim almus (ilk,
orta, lise, liniversite egitiminden herhangi biri), 52’si (% 70.2) ise herhangi bir egitim
almamisti. Medeni durum yoniinden degerlendirildiginde tiim hastalarin 52’si (% 70.2)
evli, 22’s1(% 29.7) duldu.

Kadin hastalarin 8’1 (% 21), erkek hastalarin 14’linlin (% 38.8) egitim aldig1
tespit edildi. Kadin hastalarin 9’u (% 23.6) dul, 29’u (% 76.3) evliydi. Erkek hastalarin
1371 (% 36) dul, 2371 (% 64) evliydi.

Hastalarin 18’1 (% 24) acil poliklinik, 8’1 (% 11) hastane i¢i, 48’1 (% 65) bagka
bir hastaneden gelmek suretiyle klinige yatirilmisti. Kadin hastalarin 10’u (% 26.3 ) acil
poliklinik, 2’si (% 2.6) hastane i¢i, 26’s1 (% 68.4 ) baska bir hastaneden buna karsilik
erkek hastalarin 8’1 (% 22.2) acil poliklinik, 6’s1 (% 16.6) hastane i¢i, 22’°si (% 61.1)
baska bir hastaneden gelmek suretiyle klinige yatirilmisti.

Kadin ve erkek hastalar arasinda yas ortalamasi, egitim, medeni durum ve hastane gelis
sekli bakimindan anlamli istatistiksel fark yoktu (p>0.05). Tiim gruba ait demografik
veriler tablo 1°de, demografik verilerin cinsiyetler arasi1 karsilastirmasi ise tablo 2’de

Ozetlendi.
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Tablo 1. Tiim gruba ait demografik bulgular

tiim hasta grubu

Parametreler (n=74)
Yas (y11) 73,6£10,8
(min.-max) (46-91)
Cinsiyet (K/E) 38/36
. Var 22 (%29.7)
Egitim Durumu Yok 52 (%70.2)
Evli 52 (%70.2)
Medeni Durum
Dul 22 (%29.7)
Acil 18 (%24)
Hastalarin klinige gelis sekli Hastane I¢i 8 (%l11)
Diger Hastane 48 (%65)
Tablo 2. Demografik bulgularin cinsiyetler arasinda karsilastirilmasi
kadin erkek
(n=38) (n=36) P
Yas (y11) 73,1£11,9 74,1£9,7 0.685
(Min-max) (46-91) (50-90) ’
. Var 8 (%21) 14 (%38.8)
Egitim Durumu 3 30 (%79) | 22 (%61.2) 0,077
Evli 29 (%76.3) 23 (%064)
Medeni Durum 0,180
Dul 9 (%23.6) 13 (%36)
o Acil 10 (%26.3) 8 (%22.2)
;alf;aslzlfﬁ Klinige . ane ici 2 (%2.6) 6 (%16.6) 0,286
Diger Hastane 26 (%68.4) 22 (%61.1)
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4.1.b. Inme ile ilgili genel 6zellikler:
Tiim gruba ait 6zellikler:
Tim hastalar inmenin baglangicindan ortalama 3.3+0.9 saat iginde acil
poliklinigimize bagvurmustu.
Inmenin baslangicindan acile girise dek gecen siire yoniinden hastalarin tiimii
degerlendirildiginde;
-5’1 (% 7) klinik tablonun 0-1. saatinde
-10’u (% 13.5) klinik tablonun 1-3. saatinde
-19u (% 25.5) klinik tablonun 3-6. saatinde
-40’1 (% 54) klinik tablonun baslangicindan 6 saat sonra acil poliklinikte goriildii.
Hastalarin  551(%74.3) ilk inme nedeniyle basvurmustu. Tekrarlayan inme
nedeniyle klinige yatirilmig hasta sayis1 19 (% 25.6 ) idi. Bu hastalardan 13’{i daha 6nce
iskemik inme gecirmisti. 6 hastada inme Oykiisii olmasina ragmen gegirilmis inmenin
natiirli belirsizdi. Bulgular tablo 3’te 6zetlendi.
Cinsiyetler aras1 karsilastirma: Kadin hastalar inmenin baslangicindan ortalama
3.29+0.89 saat, erkek hastalar ise 3.25+0.99 saat icinde acil poliklinigimize
basvurmustu.
Kadin hastalarin;
-1’1 (% 2.6) klinik tablonun 0-1. saatinde
-9’u (% 23.6.) klinik tablonun 1-3. saatinde,
-9’u (% 23.6) klinik tablonun 3-6. saatinde,
-19’u (% 50) klinik tablonun baslangicindan 6 saat sonra acil poliklinikte gorildii.
Erkek hastalarin ise;
-4’1 (% 11.1) klinik tablonun 0-1. saatinde,
-2’s1 (% 5.5.) klinik tablonun 1-3. saatinde
-11°1 (% 30.5) klinik tablonun 3-6. saatinde
-19’u (% 52.7) klinik tablonun baslangicindan 6 saat sonra acil poliklinikte goriildii.
Kadin hastalarin 24’4 (% 63.1) ilk inme nedeniyle basvurmustu. Tekrarlayan
inme nedeniyle klinige yatirilmis hasta sayist 14 (% 36.8) idi. Bu hastalardan 10’u daha
once iskemik inme gecirmisti 4 hastada ise inme Oykiisii olmasina ragmen gecirilmis
inmenin natiirli belirsizdi.
Erkek hastalarin 31’1 (% 86.1) ilk inme nedeniyle bagvurmustu. Tekrarlayan
inme nedeniyle klinige yatirilmis hasta sayis1 5 (% 13.8) idi. Bu hastalardan 3’1 daha
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once iskemik inme gecirmisti. 2’sinde inme Oykiisii olmasina ragmen gecirilmis
inmenin natiirii 6grenilemedi.

Kadin ve erkek hastalar arasinda tekrarlayan inme sikligi bakimindan istatiksel
olarak anlamli fark mevcuttu (p<0.05). Fakat inmenin baslangicindan acil
poliklinigimize gelene kadar gegen siire ortalamasi bakimindan her iki cins arasinda
anlamli fark yoktu (p>0.05). Bulgular tablo 4’te 6zetlendi.

4.1.c. inmenin yol actign defisit ile ilgili bulgular

Tiim grubun degerlendirilmesi:

Girig NIHSS skoru ortalama 15.0+3.9 (1-30 arasi) idi.

Hastalarin klinige giriglerinde yapilan degerlendirmede elde edilen GKS ortalama
11.542.9 (3-15) idi.

Inme 6ncesi mRS ortalama 0.34+0.94 (0-4) iken hastalarin klinige yatirildiklari sirada
yapilan degerlendirmde saptanan mRS ortalama 4.4+1.0 (3-5) olarak hesaplandi.
Bulgular tablo 3’te 6zetlendi.

Cinsiyetler arasi karsilastirma:

Giris NIHSS skoru ortalamasi kadin hastalar i¢in 15.6+3.7 (1-22 aras1), erkek hastalar
icin 14.4+3.9 (7-30 arasi) saptandi.

GKS kadinlarda ortalama 11.3+3.2 (5-15), erkeklerde 11.842.5 (3-15) bulundu.

Inme 6ncesi mRS ortalama degeri kadinlarda 0.55+1.1 (0-4), erkeklerde 0.11+0.67 (0-4)
idi.

Klinige giriste saptanan mRS kadin hastalarda ortalama 4.3+1.2 (3-5), erkek hastalarda
4.440.8 (3-5) olarak bulundu.

Giris NIHSS, GKS ve giris mRS ortalama degerleri bakimindan her iki cins arasinda
anlamli fark yoktu (p>0.05). Buna karsilik inme 6ncesi mRS ortalama degeri kadinlarda
daha ytiksek ve bu bakimdan her iki cins arasinda anlamli fark vardi (p<0.05). Bulgular

tablo 4’te zetlendi.

4.1.d. inme natiirii ve radyolojik lokalizasyonla ilgili bulgular
Tiim gruba ait 6zellikler:
TOAST siiflamasina gore degerlendirilen hastalarda inme natiirii; 18’inde (%
24) atherotrombotik, 35’inde (% 47) kardioembolik, 9’unda (% 12) diger nedenler
olarak siniflandirilirken 12°sinde (% 16) yetersiz tetkik nedeni ile siniflandirilamadi.
Tim hastalar g6z Oniline alindiginda infarktin radyolojik lokalizasyonu su

dagilimdaydi: 28’inde (% 38) total MCA, 21’inde (% 28) MCA siiperior ve inferior
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sulama alaninda, 6’sinda (% 8) MCA siiperior/inferior dallarindan biriyle beraber
perforan arterlerin tutulumu, 9’unda (% 12) ICA okluzyonu,10’unda (% 14) MCA
dallarindan biriyle beraber ACA sulama alanina uyan lokalizasyonundaydi.

Bulgular tablo 3’te 6zetlendi.

Cinsiyetler arasi karsilastirma: Kadin hastalarin 8’1 (% 21) aterotrombotik, 19’u (%
50) kardiyoembolik, 6’s1 (% 15) diger nedenlere bagli inme gecirmisti. 5 (% 14) hasta
yetersiz tetkik nedeniyle siniflandirilamada.

Erkek hastalarin 10’u (% 27) aterotrombotik, 16’s1 (% 44) kardiyoembolik, 3’i
(% 8) diger nedenlere bagli inme gecirmisti. Erkek hastalardan 7’si (% 21) yetersiz
tetkik nedeniyle siniflandirilamadi.

Kadinlarda infarktlar, 15’inde (% 40) total MCA, 13’{inde (% 35) MCA siiperior
ve inferior, 5’inde (% 13) ICA okluzyonu, 4’iinde (% 10) MCA dallarindan biriyle
birlikte ACA, 1 (% 2) MCA siiperior/inferior dallarindan biriyle beraber perforan
arterlerin sulama alanlarina uyan lokalizasyonundayda.

Erkeklerde infarktlar; 13’iinde (% 36) total MCA, 8’inde (% 22) MCA siiperior
ve inferior sulama alani, 5’inde (% 14) ICA okluzyonu, 5’inde (% 14) MCA dallarindan
biri ve ACA sulama alani, 5’inde (% 14) MCA siiperior/inferior dallarindan biriyle
beraber perforan arterlerin lokalizasyonundaydi.

Inmenin natiirii ve radyolojik lokalizasyon bulgular1 yoniinden karsilastirildiginda

cinsiyetler arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05). Bulgular tablo 4’te 6zetlendi.
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Tablo 3. Hastalarda inmenin klinik, etyolojik ve radyolojik degerlendirmesi ile

ilgili bulgular
Tiim hasta grubu
Parametreler
(n=74)
Inmenin baslangicindan acil poliklinige gelis siiresi (saat) 3.3£0.9
0-1 saat 500 7)
1-3 saat 10 (% 13.5)
Acile bagvuru zamani
3-6 saat 19 (% 25.5)

6 saatten sonra

40 (% 54)

[k inme/tekrarlayan inme

55 (%74.3)/19 (%25.6)

Giris NIHS skoru

15.0+3.9

(min-max.) (1-30 aras1)
Giris glasgov koma skoru 11.5+2.9
(min-max.) (3-15)
Inme 6ncesi rankin skoru 0.34+0.94
(min-max.) (0-4)
Giris rankin skoru 44+ 1.0
(min-max.) (3-5)
Aterotrombotik 18 (% 24)
TOAST smiflamasina gore Kardiyoembolik 35 (% 47)
inme natiiri Diger nedenler 9 (% 12)
Yetersiz tetkik 12 (% 16)
Total MCA 28 (% 38)
MCA siiperior+inferior dallar | 21 (% 28)
Inmenin radyolojik .ACA.+ MCAnin spperlor/ 10 (% 14)
lokalizasyonu 1nfer1qr dalindan biri
Total ICA 9% 12)
MCA stiperior/ inferior 6 (% 8)

dalindan biri+perforan dallar
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Tablo 4. Hastalarda inmenin klinik, etyolojik ve radyolojik degerlendirmesi ile
ilgili bulgularin cinsiyetler arasinda karsilastirilmasi

Kadin Erkek p
Parametreler (n=38) (n=38)
Inmenin baslangicindan acil poliklinige gelis
siiresi (saat) 3.2910.89 | 325+0.99 | 0.858
0-1 saat 1 (%2.6) 4 (%11.1)
. 1-3 saat 9 (%23.6.) 2 (%5.5.)
Acile bagvuru zamani
3-6 saat 9 (% 23.6) 11 (%30.5)
6 saatten sonra 19 (% 50) 19 (%52.7)
Tekrarlayan inme 14 (%36.8) | 5 (%13.8) 0.022%*
Giris NIHS skoru 15.6 +3.7 144 +3.9 0.685
(min-max.) (1-22) (7-30)
Giris glaskov koma skoru 11.3+3.2 11.8+2.5 0.425
(min-max.) (5-15) (3-15)
Inme 6ncesi rankin skoru 0.55+ 1.1 0.11+0.67 | 0.011%*
(min-max.) (0-4) (0-4)
Giris rankin skoru 43+1.2 4.4+ 0.8 0.846
(min-max.) (3-5) (3-5)
Aterotrombotik 8 (%21) 10 (%27)
TOAST simiflamasina Kardiyoembolik 19 (%50) 16 (%044) 0.624
gore inme natiri Diger nedenler 6 (%15) 3 (%8) '
Yetersiz tetkik 5(%14) 7 (%21)
Total MCA 15 (%40) 13 (%36)
MCA 13 (%35) 8 (%22)
stiperior+inferior
dallar
. ’ o o
Inmenin radyolojik A..CATI— M.CA i 4 (%610) > (%l14)
siiperior/ inferior 0.398
lokalizasyonu dalindan biri |
Total ICA 5(%13) 5(%14)
MCA siiperior/ 1 (%2) 5(%14)
inferior dalindan
biri+perforan
dallar
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4.1.e. Risk faktorleri ile ilgili bulgular

Tiim grubun degerlendirilmesi: hastalar risk faktorleri yoniinden degerlendirildiginde
74 hastanin 57’sinde (% 77) hipertansiyon (HT), 18’inde (% 24) DM, 20’sinde (% 27)
hiperlipidemi (HL) ve 40’inda (% 54) KKY vardi. Hastalarin 40’inda (% 54) koroner
arter hastaligi (KAH) mevcuttu. 7’sinde (% 9.4) GIA 6ykiisii almiyordu. 26 hastada (%
35) EKG’de AF saptandi.

Cinsiyetler arasi karsilastirma:

Kadin hastalarin 32’sinde (% 84) HT, 14’iinde (% 24) DM, 13’iinde (% 34) HL,
20 (% 52) KKY ve 19’unda (% 50) KAH saptandi. 6 (% 15.7) hastada GIA 6ykiisii ve
10’unda (% 26) EKG de AF mevcuttu.

Erkek hastalar, bu risk faktorlerinin varligi yoniinden degerlendirldiginde;
25’inde (% 69) HT, 4’tinde (% 11) DM, 7’sinde (% 19) HL, 16’sinda (% 44) KKY ve
21’inde (% 58) KAH mevcuttu. 1 (% 2) hastada GIA 6ykiisii ve 16’sinda (% 44) EKG
de AF mevcuttu.

Hipertansiyon hem kadinlarda hemde erkeklerde en yiiksek oranda goriilen risk
faktoriiydii. Fakat incelenen risk faktorlerinden sadece DM kadin hastalarda erkeklere
gore anlamli olarak yiiksekti (p<0.05).

Risk faktorleriyle ile ilgili bulgularin hem tiim gruba hemde cinsiyetler arasinda

karsilastirmaya ait verileri tablo 5’te 6zetlendi.

Tablo 5. Risk faktorleriyle ilgili bulgular

Parametreler Tim Kadin Erkek p
hastalar (n=38) (n=36)

Hipertansiyon 57 (% 77) 32 (% 84) 25 (% 69) 0.109
Diyabetes Mellitus 18 (% 24) 14 (% 24) 4 (% 11) 0.01*
Hiperlipidemi 20 (% 27) 13 (% 34) 7 (% 19) 0.121
Konjestif Kalp Yetmezligi | 40 (% 54) 20 (% 52) 16 (% 44) 0.319
Koroner Arter Hastalig1 40 (% 54) 19 (% 50) 21 (% 58) 0.314
Gegici Iskemik Atak 7 (% 9.4) 6 (% 15.7) 1(%2) 0.062
Atrial Fibrilasyon 26 (% 35) 10 (% 26) 16 (% 44) 0.082
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4.1.f.Klinik seyir ile ilgili bulgular

Tiim grubun degerlendirilmesi:

Hastanede yatis siiresi ortalama 20.0+17.1 giin (1-120 arasi) idi.

Klinikteki izlemleri sirasinda 41 (% 55) hastada klinik kotiilesme saptandi.

Tim hastalar géz alindiginda 20 hastada (% 27) klinik takiplerinin herhangi bir

zamaninda radyolojik kotilesme oldugu gozlendi. 38 hastada (% 51) herhangi bir

radyolojik koétiilesme kaydedilmemisken yetersiz tetkik nedeniyle 16 (% 21) hastada

herhangi bir radyolojik kétiilesme olup olmadigi belirlenememistir.

Hastalarin 47’sinde (% 63.5) izlemleri sirasinda sistemik komplikasyon gozlendi.

Sistemik komplikasyonlar 33 (% 45) hastada tek sisteme ait iken 14’tinde (%18) birden

fazla sistemde meydana gelmisti.

Takip ve tedavileri sonrasinda 40 (% 55) hasta klinikten taburcu edildi, 34’1 (% 45) eks

oldu.

Oliim, bu hastalarm 18’inde (% 52) nérolojik nedenli, 12’si (% 36) inme sonras1 gelisen

sistemik komplikasyonlara bagli, 4’1 (% 12) kardiyak nedenlere bagliydi.

Bulgular tablo 6’da 6zetlendi.

Cinsiyetler arasi karsilastirma:

Hastanede yatis siiresi kadinlarda ortalama 24+21.6 giin (2-120 arasi), erkek hastalarda

15.8+8.7 giin (1-30 giin arasi) idi.

Klinikteki izlemleri sirasinda kadinlarin 21’inde (% 55), erkeklerin 20’sinde (% 55)

klinik kotiilesme saptandi.

Kadin hastalarin 8’inde (% 21) klinik takiplerinin herhangi bir zamaninda radyolojik

kotillesme oldugu gozlendi. 22°sinde (% 57.9) herhangi bir radyolojik kétiilesme

kaydedilmemisken yetersiz tetkik nedeniyle 8 (% 21) hastada herhangi bir radyolojik

kotiilesme olup olmadigi belirlenememistir.

Erkek hastalarin 12’isinde (% 33.3) klinik takiplerinin herhangi bir zamaninda

radyolojik kotillesme oldugu gozlendi. 16’sinda (% 44.4) herhangi bir radyolojik

kotiilesme kaydedilmedi. Yetersiz tetkik nedeniyle 8 (% 22.2) hastada herhangi bir

radyolojik kotlilesme olup olmadigi belirlenememistir.

Kadin hastalarin 29’unda (% 76) sistemik komplikasyon izlendi. Bu hastalarin 19’unda

(% 50) tek sisteme, 10’ unda (% 26) birden fazla sisteme ait kompliksyon gelisti.

Erkek hastalarin ise 18’inde (% 50) sistemik komplikasyon izlendi. 14’tinde (% 39) tek

sisteme, 4’linde (% 11) birden fazla sisteme ait kompliksyon gelisti.

Olen 34 hastanin 18’i (%52) kadin, 16’s1 (%48) erkekti. Kadin hastalarin 10’u (%55)
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ndrolojik nedenle, 6’s1 (%33) inme sonrasi gelisen sistemik komplikasyonlara bagli,
2’s1 (%12) kardiyak nedenlere 6ldii.

Erkek hastalarda oliim 8’inde (%50) nérolojik nedenli, 6’sinda (%37) inme

sonras1 gelisen sistemik komplikasyonlara bagl, 2’sinde (%12) kardiyak nedenlere
bagliydi.
Bu parametreler bakimindan kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda; kadinlarda
hastanede ortalama yatis siiresi daha uzun, sistemik komplikasyon gbzlenme orani daha
yiiksekti ve bu farklilik istatistiksel anlamlilik tasiyordu (p<0.05). Buna karsilik klinik
ve radyolojik kotillesme, 6liim nedenleri bakimindan cinsiyetler arasinda fark yoktu
(p>0.05). Bulgular tablo 7’da 6zetlendi.

Tablo 6. Tiim hastalarin klinik seyir ile ilgili bulgular:

Tiim hastalar
Parametreler
(n=74)

Yatis siiresi (giin) 20.0+17.1
(min.-max.) (1-120)

Var 41 (% 55)
Klinik kétiilesme

Yok 33 (% 43)

Var 20 (% 27)
Radyolojik kétiilesme Yok 38 (% 51)

Yetersiz tetkik 16 (% 21)

Var 47 (% 63.5)

Yok 27 (% 36.5)
Sistemik komplikasyon

Bir sistem tutulumu 33 (% 45)

Birden fazla sistem 14 (% 18)
Yasayan 40 (% 55)
Olen 34 (% 45)

Norolojik nedenli 18 (% 52)
Oliim nedeni Sistemik komplikasyonlar 12 (% 36)

Kardiyak nedenli 4 (% 12)
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Tablo 7. Klinik seyir ile ilgili bulgularin cinsiyetler arasinda karsilastirilmasi

Kadin Erkek
Parametreler p
(n=38) (n=36)
Yatis siiresi (giin) 24+421.6 15.848.7
(min.-max.) (2-120) (1-30) 0.038*
Var 21 (% 55) 20 (% 55) 0.583
Klinik kotiilesme
Yok
17 (% 45) 16 (% 45)
Var 8 (% 21) 12 (% 33.3)
Radyolojik kétiilesme
Yok 22 (% 58) 16 (% 44.4) | 0.429
Yetersiz tetkik 8 (% 21) 8 (% 22.2)
Var 29 (% 76) 18 (% 50)
Yok 9 (% 24) 18 (% 50) 0.043*
Sistemik komplikasyon
Bir sistem tutulumu 19 (% 50) 14 (% 39)
Birden fazla sistem 10 (% 26) 4 (% 11)
Yasayan 20 (% 48) 20 (% 52)
Olen 18 (% 52) 16 (% 48)
Norolojik nedenli 10 (% 55) 8 (% 50) 0.983
Sistemik
1 0 0
Oliim nedeni komplikasyon 6 (% 33) 6 (% 37)
Kardiyak nedenli 2 (% 12) 2 (% 12)
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5. TARTISMA

Biz bu c¢alismada TACI sendromu tanist alan ardisik 74 hastanin demografik
ozelliklerini, risk faktorlerinin sikligini, klinik ve etyolojik profillerini gézden gegirdik.
Bu parametreler acisindan cinsiyetler arasinda farkliliklar olup olmadigin
degerlendirdik.

Calismamizda hastalarin cinsiyet dagilimlarina gore % 51.2°si kadin, % 48.8’1
erkekti. Kadin hastalarda erkek hastalara gore; daha once inme gegirme sikligi, klinige
yatirilmadan onceki mRS ortalamasi, risk faktorlerinden DM varligi, sistemik
komplikasyon goriilme siklig1 daha yiiksek oranda ve hastanede ortalama yatis siiresi
daha uzun olarak bulundu.

Inme, hemen hemen tiim diinyada halen 6liim, sakatlik ve &ziirliige yol acan en
onemli nedenlerin basinda yer almaktadir. Inmeli hastalarda, 4 klinik sendromdan biri
olan TACI, en agwr Ozirlilik birakan en kotli prognoza sahip grup olarak
tanimlanmaktadir (102). TACI olan hastalarin % 15.8’1 ilk 28 giin i¢inde, % 35.1°1
3.ayin sonunda Olmektedir. Bu oran diger 3 sendromun oldugu hastalarla
karsilastirildiginda anlamli olarak yiliksek bir degerdir. Yasayan hastalar ise 3. aymn
sonunda agir 6ziirlii (ortalama mRS 2.9+1.6) olarak kalmaktadir (103).

Inme genel olarak yash popiilasyona ait bir hastaliktir. Inme igin en &nemli
degistirilemeyen risk faktoriinii yas olusturmaktadir. Ulkemizde Yesilot ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir ¢alismada 1522 iskemik inmeli (%49’u kadin, %511 erkek) hasta
incelenmistir (10). Bu calismada hastalar demografik 6zellikler, risk faktorleri, klinik ve
etyolojik alt gruplar, klinik izlem ve prognoz yoniinden degerlendirilmis ve cinsiyetler

arasi farkliliklar arastirilmistir. Calismada inmeli hastalarin yas ortalamasi 63.6+14.6 yil
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(kadinlarda: 65.1+15.3, erkeklerde: 62.2+13.6) olarak bulunmustur. Bu caligmada
kadinlarla erkekler arasinda yas ortalamasi bakimindan anlamli bir fark oldugu
saptanmis olmakla birlikte bu ortalama tiim iskemik inmeli hastalar i¢cin bulunmus bir
degerdir. Calismada inmenin klinik alt tiplerine gére cinsiyetler arasinda yas ortalamasi
bakimindan bir fark olup olmadigi degerlendirilmemistir. Ulkemizde yapilan ve tiim
iskemik inme subgruplarinin dahil edildigi baska bir caligmada yas ortalamasi
(62.9+13.55) benzer bulunmustur (104 ).

Biz calismamiza sadece, inme ic¢in tanimlanan klinik sendromlar icinde
mortalite, sakatlik ve ozirliligin yiiksek oldugu bir grup olan TACI sendromlu
hastalar1 dahil ettik. Tiim hastalarin yas ortalamasi1 73.6+10.8 idi. Erkek hastalarin yas
ortalamalar1 74.1+9.7, kadin hastalarin yas ortalamalar1 73.1+11.9 olarak tespit edildi.
Hastalarda yas ortalamasi bakimindan cinsiyetler arasinda anlamli fark yoktu. Bu
secilmis ve 6zel bir gruptan olusan TACI hastalarimizin yas ortalamasinin, tilkemizde
yapilan diger ¢alismalarla kiyaslandiginda en az 10 yil daha yash oldugu goriilmektedir.
Di Carlo ve arkadaslarmin yaptign 7 Avrupa iilkesinden (Ingiltere, Fransa, Almanya,
Italya, Portekiz, Ispanya ve Macaristan) 12 merkezin katildigi 2740 iskemik inmeli
hastanin incelendigi ¢alismada inmeli hastalar klinik alt tiplere ayrilarak risk faktorleri
yoniinden incelenmis ayrica hastalarin izlem ve prognozlar1 degerlendirilmistir (103).
Calismada TACI sendromu olan hastalarda yas ortalamasinin (71.6+12.5), bizim
hastalarimizda oldugu gibi ileri yas hastalardan olustugu tespit edilmistir. Bu ¢alismada
da parametrelerin cinsiyetler arasindaki olasi farkliliklar1 incelenmemistir.

Yesilot ve arkadaslarinin ¢alismasinda daha once tekrarlayan inme orani her iki
cinste ayni olmakla birlikte inme Oncesi 6ziirliiliiglin (fonksiyonel kapasite mRS 3-5
aras1) kadinlarda daha yiiksek oranda oldugu tespit edilmistir. Kadin hastalarin giris
muayenelerinde daha agir nérolojik muayene bulgularinin oldugu (semptomatik kolun
kaldirilamamasi, yiirliyememe, gastrik ya da idrar sondasi ihtiyact gibi) ve giriste daha
yiiksek mRS sahip olduklar1 gosterilmigtir.

Ik inmeden sonra, 5 yil iginde inmenin tekrarlama orani kadinlarda daha
yiiksektir. Bu oran 40-69 yas arasi kadinlarda % 22, erkeklerde % 13, 70 yas istii
kadinlarda % 28 ve erkeklerde % 23’tiir (3).

Di Carlo ve arkadaslari, inme 6ncesi mRS yiiksek (2-5 arasi) olmasinin TACI
olan hastalarda 3.ayin sonunda Oliim, sakatlik ve Oziirliilik i¢in anlamli bir ayirag

oldugunu bildirmektedir (103). Bizim ¢aligmamizda kadin hastalarda hem daha 6nce
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inme gecirme oran1t hem de Yesilot ve arkadaslarinin bulgusuna benzer sekilde inme
oncesi mRS ortalamasi anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur.

Yapilan calismalarda kadinlarda inme Oncesi mRS’unun yiiksek olmasi; bu
hastalarin ileri yasta olmasi, genellikle yalniz yasiyor olmalarinin bir sonucu olarak
yorumlanmaktadir. Bu durum hastalarda inme Oncesi ve inme sirasinda hastaneye
ulagsmada zorluk yasamalarina, ge¢ kalmalarina neden olmakta ve bu durumda prognozu
olumsuz yonde etkilemektedir. Di Carlo ve arkadaslarinin calismasinda TACI
hastalarinin genelde evde yalniz yasadigi bildirilmektedir (103). Yasam sekli inme igin
onemli bir parametredir. Avrupa merkezli bu ¢alismalarda sonuglarla ilgili yorumlarin
bu ilkelerin yasam tarzlariyla uyumlu oldugu diisiiniilebilir. Halbuki iilkemiz ve
ozellikle de bolgemizin kiiltiirel 6zellikleri farklidir ve kadin hasta dul olsa bile ailenin
diger fertleriyle birlikte yasamaktadir. Bu durum tekrarlayan inme ve inme dncesi mRS
yiiksek olmasinin bizim kadin hastalarimizda daha farkli nedenleri olabilecegini
distindiirmektedir.

Hastalarin klinik bulgularinin gecerli bir dlgekle izlenmesi arastirmalarda veya
prospektif caligmalarda ortak bir temel olusturmaktadir. NIH inme skalasi “National
Institute of Neurogical Disorders and Stroke” tarafindan 6zellikle son yillarda tromboliz
caligmalarinda kullanilmak amaciyla gelistirilmis ve ndrolojik defisitleri izlemek igin
uygulanan, bir¢ok Olgek arasinda en giivenilir ve en gecerli skala olarak bilinmektedir
(105, 106). Hastalarimizi objektif kriterlerle degerlendirmek amaciyla klinige
girislerinde NIHS, GKS ve mRS ile degerlendirdik. Bu parametreler bakimindan
cinsiyetler arasinda anlamli fark tespit etmedik.

Hastalar risk faktorleri yoniinden karsilagtirildiginda HT, HL, KKY, KAH, AF
ve GIA agisindan cinsiyetler arasinda anlamli fark yoktu. Buna karsiik DM, kadin
hastalarda erkeklere gore anlamli oranda yiiksek bulundu.

Hipertansiyon, iskemik inmenin tiim alt tipleri i¢in anlaml risk olusturdugu iyi
bilinen degistirilebilir bir risk faktoriidiir. Calismamizda HT, hem tiim grupta (% 77)
hemde kadin ve erkeklerde (kadinlarda % 84, erkeklerde % 69) en yiiksek oranda
bulunan risk faktoriiydii. Fakat bu oran cinsiyetler arasinda anlamli bir fark
olusturmuyordu.

Tiim iskemik inmeli hastalarin degerlendirildigi birbirinden farkli ¢aligmalarda
kadinlarda HT ve AF’nin buna karsilik erkeklerde sigara icme, KAH ve periferik arter
hastaliginin anlamh yiiksek oldugu bildirilmektedir (3, 10). Di Carlo ve arkadaslarinin

inmeli hastalar1 klinik sendromlara ayirarak degerlendirdikleri g¢aligmada, TACI
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hastalarinda risk faktorleri bakimindan 1.sirada HT (% 37.3), 2.siklikta AF (% 24.2) ve
3.siklikta DM (% 19) oldugu saptanmistir. Bizim hastalarimizda risk faktorleri arasinda
en yiiksek oranda HT oldugu goriilmiistiir.

Di Carlo ve arkadaslarinin ¢alismasinda TACI olan hastalarda PACI, POCI ve LACI
olan hastalara gore AF varligi anlamli yiiksek iken, ilging bir sekilde HT ve DM
hastaligi daha diisiik oranda bulundugu saptanmistir. Bu ¢alismada cinsiyetler
arasindaki farkliliklar degerlendirilmemistir. Barret ve arkadaslarimin 505 hastada
yaptiklar1 bir ¢alismada kadinlarda HT buna karsilik erkeklerde KAH (MI gecirme)
anlamli oranda yiiksek oldugu bulunmustur (107). Bu c¢alismada klinik sendromlarin
goriilme siklig1, inmenin agirhigi (NIHS, GKS gibi skorlarla degerlendirilen), infarktin
biiyiikliigii, lokalizasyonu, inme semptomlar1 agisindan cinsiyetler arasinda bir fark
goriilmezken giinliikk yasam aktivitelerinin degerlendirildigi Bartel indeksi skorlarinin
erkek hastalarda daha yiiksek oldugu (daha iyi prognoza sahip olduklarini)
gosterilmistir. Calismada bu parametreler yoniinden inmenin klinik alt tiplerine gore
cinsiyetler arasinda bir farklilik bulunup bulunmadigi degerlendirilmemistir.

Calismamizda DM, tiim hastalarin % 24’iinde, kadinlarin % 24 ve erkeklerin de
% 11’inde saptandi. Diabetes mellitus goriilme siklig1 kadinlarda erkeklere gore anlamli
yiiksekti. Calismamizda kadinlarda DM sikligr yiiksek oranda tespit edildi fakat
literatiirde, TACI hastalarinda bu faktorlerin cinsiyetler arasinda farkliliklarim
degerlendiren ¢alisma olmadig1 i¢in bu bulgumuzu karsilastiramadik.

Cesitli ¢alismalarda diabetin iskemik inme riskini 2—6 kat artirdig1 ve inme igin
bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (15). Bu etkisi kadinlarda daha belirgin
olup DM’in iskemik inme riskini erkeklerde 1,8, kadinlarda ise 2,2 kez arttirdigi
bildirilmektedir (15, 24, 108, 109). Diabetes mellitus prevalansi 20 yas ve Tsti
kadinlarda % 10.2 iken 60 yas ve lstli kadinlarda bu oran 2’ye katlanmaktadir (110,
111).

Yaptigimiz calismada tiim hastalarin % 27’sinde, kadin hastalarin %34’iinde,
erkeklerin ise %19’unda HL oldugu saptandi. Hiperlipidemi a¢isindan kadin ve erkekler
arasinda anlamli fark saptanmadi. Serebral infarklari sadece anterior ve posterior sistem
infarklar1 olarak ayiran bir ¢alismada HL’ nin anterior sistem infarklart i¢in anlamli bir
risk faktorii olabilecegi bildirilmektedir (112). Klinik sendromlara gore risk faktorlerini
degerlendiren bagka bir calismada DM ve HL diger sendromlarla karsilastirildiginda
0zellikle LACI olan hastalarda anlamli bir risk faktorii oldugu saptanmistir (113).
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Hastalarin inme natiirii incelendiginde; % 47°si kardioembolik, % 24’1
aterotrombotik ve % 12’si diger nedenler olarak siniflandirildi. Hem kadin hem erkek
hastalarda kardiyoembolik inme en yiiksek orandaydi fakat cinsiyetler arasinda bu
bakimdan anlamli bir fark tespit edilmedi. Yapilan c¢alismalarda kadinlarda
kardiyoembolik inme buna karsilik erkeklerde biiylik damar hastaligina bagl inmelerin
daha sik gortldiigi bildirilmistir (5, 10, 12, 13). Literatiirdeki bu bilgiler genellikle tim
iskemik inmeli hastalar1 kapsayacak sekilde yapilmis calismalardan elde edilmistir.

Yaptigimiz calismada radyolojik lokalizasyon bulgulari yoniinden cinsiyetler
arasinda fark tespit edilmedi. Hastalarimizda TACI, en sik total MCA infarktina bagh
meydana gelmisti.

Tiim hastalar i¢in hastanede yatis siiresi ortalama 20.0 £17.1 giin (1-120 giin arasi)
olarak bulundu. Hastanede yatis siiresi kadin hastalarda ortalama 24 + 21.6 giin (2-120
aras1), erkeklerde ortalama 15.8+8.7 gilin (1-30 aras1) giin olarak saptandi. Kadinlarin
erkek hastalara gore hastanede yatis siiresi daha uzundu ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamliydi. Buna karsilik hastalarin izlemleri sirasinda kaydedilen norolojik ve
radyolojik kotlilesme oranlari agisindan cinsiyetler arasinda fark yoktu.

Calismamizda hastalarin % 63.5’inde bir veya birden fazla sistemde infeksiyon
gelistigi gozlendi. Kadinlarin % 76’sinda, erkek hastalarin ise % 50’sinde sistemik
komplikasyon izlendi. Kadin hastalarda sistemik komplikasyon gozlenme orani daha
yiiksekti ve istatistiksel olarak anlamliydi.

Bu bulgular bize; kadin hastalarda gecirilmis inme oranin fazla, inme 6ncesi
mRS anlamli yiiksek ve DM sikliginin fazla olmasmin zaten klinik olarak bastan
itibaren agir olan bu hastalar1 sistemik enfeksiyonlara daha yatkin hale getirdigini sonug
olarak ta hastanede kalma siiresinin uzamasina neden olabilecegini diisiindiirdii. Fakat
bu durum cinsiyetler arasinda 6liim orani ve 6liime yol acan nedenler bakimindan
anlamli bir fark olusturmuyordu.

Di Carlo ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢calismada TACI olan hastalarin diger 3
sendromu olan hastalara gore hastanede yatis siiresinin daha uzun oldugu (ortalama
27.3+27.2 giin) saptanmustir (103). Iskemik inmeli hastalar1 klinik alt tiplere ayrimadan
bakim ve prognoz yoniinden cinsiyetler arasindaki farkliliklar1 degerlendiren bir
calismada, kadinlarda erkeklere gore hastanede yatis siiresinin daha uzun oldugu, 6.ay
degerlendirmelerinde daha kotii prognoza sahip olduklari gosterilmistir (25).

TACI nin genelde genis enfarkta bagli gelisen bir sendrom olmas1 tek basina

hastanede yatis siliresinin uzatmakta, immobilizasyonun yiiksek oranda goriildiigii bu
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hastalarda sistemik komplikasyonlarin gelismesi daha kolay olmaktadir. (103). TACI
grubunda, immobilizasyona bagli gelisen komplikasyonlardan oJliimler norolojik
sekellere bagli gelisen 6liimlerden iki kat daha fazla bulunmustur (100, 114) .

Calismamizda tiim hastalarin % 45’1, kadinlarin % 52’si ve erkeklerin % 48’1
Olmiistii. Biz bu calismada yasayan hastalarin klinikten taburcu edildikleri sirada ve
daha sonraki donemlerde (1.ay veya 3.ay) fonksiyonel durumlarini degerlendirmedik.
Calismadaki bu eksikligimiz nedeniyle kadin hastalarda erkeklerle kiyaslandiginda
anlamli buldugumuz ve erken ve/veya ge¢ donem prognoz iizerinde etkili olabilmesi
muhtemel parametrelerin bu hastalarin daha sonraki fonksiyonel durumlarini nasil
etkiledigine dair yorum yapmamiz giigtiir. Buna ragmen bulgularimiz bize bu se¢ilmis
0zel grupta, cinsiyetin kadin olmasinin inmenin klinik seyrini olumsuz yonde
etkileyebilecegini diisiindlirtmiistir.

Literatiirde inmenin neden kadinlarda daha ko&tii prognozla seyrettigine dair gesitli
hipotezler bulunmaktadir:

Birincisi, inmenin baglangic semptomlarindaki farkliliklarla ilgilidir. Inme,
erkek hastalarda hemiparezi, dengesizlik gibi daha c¢ok geleneksel denilebilecek
semptomlarla kadinlarda ise basagrisi, bas donmesi, biling degisikligi gibi nonspesifik
semptomlarla baslamaktadir. Baslangic semptomlarindaki bu farkliliklar kadinlarda tani
koymada ve erken donem uygulanacak tedavilerde gecikmelere yol agmaktadir (3, 115,
116, 117).

Ikinci hipotez strojenle ilgilidir. Kadmlar menopoz 6ncesi dstrojenden dolay1 iskemik
inmeye karsi nispeten korunmus durumdadir. Menopozla birlikte Ostrojenin bu yararl
etkisi azalmaktadir (3 ,24, 95).

Ugiincii hipotez, genetik &zelliklerle ilgilidir. Meta-analiz sonuglar1 kadinlarda
pozitif aile dykiisiiniin erkeklere gore ¢ok daha yiiksek oranda oldugunu gostermistir (3,
95). Dordiincii hipotez ise, iskemiye bagli hiicre 6liim mekanizmalarinda cinsiyetin
(hormonal etkinin disinda) direk olarak rol oynadigina dair olanmidir (3). Deneysel
iskemi modellerinde erkek ve disi néronlarda 6liime yol acan ve/veya ndronu iskemiye
dayanikli hale getiren (6rn. erkekler nitrik oksid aracili yolla, disiler kaspaz aracili yolla
hiicre oliimiine duyarl) molekiiler diizeydeki mekanizmalardaki farkliliklarin temelde
direk olarak ‘erkek veya disi’ yani cinsiyete spesifik oldugu ileri siiriillmektedir (3, 118,

119, 120, 121, 122).
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Inme, eriskinlerde en 6nemli 6liim, sakatlik ve uzun donemde &ziirliiliikk yapan
hastaliklardandir. Inmenin klinik alt grublarindan biri olan TACI, en agir dziirliiliik
birakan en koétii prognoza sahip gruptur.

Biz bu ¢aligmada TACI sendromu olan 74 hastanin demografik 6zelliklerini, risk
faktorlerinin sikligini, klinik ve etyolojik profillerini gdzden gecirerek bu parametreler
bakimindan cinsiyetler arasinda farkliliklar olup olmadigini degerlendirdik.

Hastalarin cinsiyet dagilimlarina gore %51.2°si kadin,% 48.8’1 erkekti. Kadin
hastalarda erkek hastalara gore; daha Once inme gegirme sikligi, klinige yatirilmadan
onceki mRS ortalamasi, risk faktorlerinden DM varligy, sistemik komplikasyon goriilme
siklig1 daha yiiksek oranda oldugu ve hastanede ortalama yatis siiresinin daha uzun
oldugu saptanda.

Bu sonuglar bize, kadin hastalarda gecirilmis inme oranin fazla, inme Oncesi
mRS anlamli yiiksek ve DM sikliginin fazla olmasi zaten klinik olarak bastan itibaren
agir olan bu hastalar1 sistemik enfeksiyonlara daha yatkin hale getirmis olabilecegini ve
sonu¢ olarak ta hastanede kalma siiresinin uzamasina yol ag¢mis olabilecegini
diistindiirdd.

Calismamizdaki bulgular cinsiyet farkliliginin inmenin seyrini etkileyebildigini
diistindiirmektedir. Literatiirdeki bilgiler, inmeli hastalarda cinsiyetler arasinda
farkliliklarla ilgili yapilan caligmalarda klinik farkliliklardan molekiiler diizeydeki
farkliliklara dogru yol alindigini géstermektedir. Iskemik inmede hiicreyi dliime gétiiren

pek cok yolun aktive oldugu bilinmektedir. Eger iskemi sonrasi ndronu dliime gotiiren
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patofizyolojide rol oynayan yollar cinsiyetler arasinda farkliliklar tagiyorsa ve bu durum
direk olarak ‘kadin veya erkek’ olma durumuyla ilgiliyse molekiiler diizeydeki
farkliliklar ve/veya benzerlikleri daha iyi anlamak, tanimlamak sonugta belki de
cinsiyetlere gore daha etkili olan ndroprotektif tedavilerin gelistirilmesine yararh

bilgiler saglayacaktir.
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7. OZET

Biz bu calismada inmenin klinik alt grublarindan biri olan TACI sendromu
tanis1 alan 74 hastanin demografik ozelliklerini, risk faktorlerinin sikligini, klinik ve
etyolojik profillerini gézden gegirdik. Bu parametreler bakimindan cinsiyetler arasinda

farkliliklar olup olmadigini degerlendirdik.

Hastalarin cinsiyet dagilimlarina gore 38’1 (% 51.3) kadin ve 36’°s1 (%48.6)
erkekti. Yas, egitim ve medeni durum, hastaneye gelis sekli, inmenin baslangicindan
acil poliklinigimize gelene kadar gecen siire ortalamasi bakimindan her iki cins arasinda
anlaml fark yoktu.

Tim hastalarin % 25.6’s1, kadinlarin % 36.8’1, erkeklerin ise % 13.8’1
tekrarlayan inme nedeniyle yatirilmisti. Kadin ve erkek hastalar arasinda tekrarlayan

inme siklig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p<0.05).

Klinige giriste yapilan NHIS, GKS, mRS degerlendirmesinde cinsiyetler arasinda fark
yoktu. Fakat inme Oncesi mRS ortalamasi kadinlarda (0.55+1.1) erkeklere gore

(0.11+0.67) daha yiiksekti ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi.

Risk faktorleri yoniinden karsilastirildiginda HT, HL, KKY, KAH, AF varlig
ve GIA gecirme sikhig bakimindan cinsiyetler arasinda anlamli fark yoktu.
Hipertansiyon, hem tiim grubta hemde cinsiyetlere gore ayrilan alt grublarda en yiiksek
oranda saptadigimiz risk faktorliydii. Fakat bu risk faktorleri icinde sadece diabetes
mellitus gorilme sikligi bakimindan kadinlarda erkeklere gore (kadinlarda % 24 ve

erkeklerde %11) anlamli oranda yiiksek bulundu (p 0.01).
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Hastalarda inmenin etiyolojisi, radyolojik lokalizasyon bulgulari, klinik ve radyolojik
katiilesme sikligi, 6liim orani ve 6liim nedenleri bakimindan cinsiyetler arasinda anlaml
bir fark yoktu. Fakat kadinlarda hastanede ortalama yatis siiresi (kadinlarda 24+21.6
giin, erkeklerde 15.848.7 giin) daha uzun, sistemik komplikasyon gozlenme oram
(kadinlarda % 76, erkeklerde % 50) daha yiiksekti ve bu farkliliklar istatistiksel
anlamlilik tagiyordu (p<0.05).

Bu sonuglar bize, kadin hastalarda gecirilmis inme oranin fazla, inme Oncesi
mRS anlamli yiiksek ve DM sikliginin fazla olmasi zaten klinik olarak bastan itibaren
agir olan bu hastalar1 sistemik enfeksiyonlara daha yatkin hale getirmis olabilecegini ve
sonu¢ olarak ta hastanede kalma siliresinin uzamasma yol a¢mig olabilecegini
diistindiirdii.

Calismamizdaki bulgular, en agir 6ziirliiliik birakan ve en kotii prognoza sahip
grup olarak tanimlanan TACI sendromlu hastalarda kadin cinsiyetin inmenin klinik

seyrini olumsuz yonde etkileyebildigini diisiindiirmektedir.
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8. SUMMARY

In the present study 74 patients with Total Anterior Circulation Infarct (TACI), a
subgroup of stroke were enrolled. We evaluated risk factors, demographical, clinical
and etiological characteristics of patients with TACI. In this study we aimed to elucidate
the impact of gender on these parameters.

38 (51.3%) patients were females while 36 ( 48.6%) patients were males. There
was no statistically significant difference for age, educational and marital status, method
of transportation and the mean interval between onset of symptoms and hospital arrives
between gender.

25.6 % of all patients, 36.8% of women and 13.8 % of men were hospitalized
because of recurrent stroke. There was statistically significant difference for frequency
of recurrent stroke between two genders (p <0.05)

There was no significant difference for National Health Interview Survey
(NHIS) ,GKS and modified Rankin Scale (mRS) between gender. But the mean mRS
was higher in women (0.55+1.1) than men (0.11+0.67) and that was statically
meaningful.

There was no significant difference for hypertension, hyperlipidemia,
congestive heart failure, coroner arteria disease, atrial fibrillation and transient Ischemic
attack between genders. Hypertension was the most common risk factor for both female
and male patients. Only the frequency of diabetes mellitus was much higher in women
than men (24% and 11% respectively, p=0.01).

Although there was no statistically significant difference for stroke etiology,

location of radiological lesion, clinical and radiological data for adverse prognostic sign,
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mortality rate and mortality cause, women have statistically significantly higher median
length of hospital stay (24+21.6 days for women vs. 15.8+8.7 days for men; p <0.05)
and have more systemic complications than men (76 % for women vs. 50% for men,;
p<0.05).

Owing to female patient have more recurrent stroke, more higher pre-stroke
mRS and diabetes mellitus, female patients have higher median length of hospital stay
than men.

The result of the present study indicated that female gender has a negative effect
on clinical outcome of TACI, which is the poor prognostic and most morbidity subtype

of stroke.
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EK 1:Hasta dosyasi

1.Demografik bilgiler

1.1 Hastanin ad1 -soyadi:
1.2 Protokol no:
1.3 Yatis tarihi:
1.4 Cikis tarihi:

1.5 Cinsiyeti:
o kadin o erkek

1.6 Dogum tarihi:
1.7 Dogum yeri:
1.8 Adres:

1.10 Egitim durumu:
o Var o Yok

1.11 Medeni durumu:
oEvli o Bekar o Dul

1.12 Cocuk:
oVar OYok

1.13 Telefon 1:

1.14 Telefon 2:

1.15 Hasta nereden geliyor?

o Acil poliklinik o Hastane i¢i

0 Bagka hastane
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2. inme ile ilgili_bilgiler:

2.1 Inmenin baslangig saati:

Kriter: Hastanin inme gecirdigi saat tam olarak bilinmiyorsa en son iyi goriildiigli saat
inmenin baslangi¢ saati olarak kabul edilecek)

2.2 Acile giris saati:

2.3 ilk inme:

o Evet o0 Hayir

2.4 Onceki inme natiirii:

o Iskemik 0 Hemorajik o Belirsiz
2.5 Inme natiirii (TOAST):

2.6 Radyolojik lokalizasyon:

3. inmenin vol actigi defisit ile ilgili bilgiler (skorlama): Skor tablolar: ektedir

3.1Girig NIHSS skoru:
3.2 Giris Glasgow koma skoru:
3.3 Giris Rankin skoru:

4. inme 6ncesi fonksivonel kapasite ile ilgili bilgiler:

4.1 Inme 6ncesi Rankin skoru:

5. Risk faktorleri ile ilgili bilgiler:

5.1. Hipertansiyon:

5.1.1) Yiiksek tansiyonu var m1?

Kriter: inme 6ncesi medikal takiplerinde hipertansiyonu oldugu sdylenmis mi?
o Evet o Hayir o Belirsiz

5.1.2) HTA igin ila¢ kullantyor mu?
o Evet o Hayir o Belirsiz

5.1.3) EKG'de LVH y1 diisiindiiren asagidaki bulgulardan herhangi biri var m1?
Bulgular:
1.V5 veya V6°da 26 mm.lizerinde R dalgasi/ veya
2.VIS+V5R toplam1 veya V2 S+V6 R toplami 35 mm.iizerinde /veya
3.AVL’de R>11 mm
oEvet oHayrr 0 Belirsiz

5.1.4)EKO’da sol ventrikiil hipertrofisini diislindiiren asagidaki bulgulardan herhangi
biri var m1?
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Kriter:

1.interventrikiiler septum kalinlig1 >1 cm ise veya
2.Sol ventrikiil arka duvar kalinligi>1 cm ise
oEvet oHayir o Belirsiz

5.1.5) Hasta klinikte hipertansiyon tanist altyor mu?
oEvet oHayrr 0 Belirsiz

5.2.Diabet:

5.2.1) Bilinen diabeti var m1?
Kriter: inme 0ncesi medikal takiplerinde seker hastaligi oldugu soylenmis mi?
o Evet o Hayir o Belirsiz

5.2.2) Bilinen diabeti var ise tedavi ediliyor mu?
o Evet o Hayir 0 Belirsiz

5.2.3) Yatista Hemoglobin Alc degeri (N:0-4.2)
o Normal o Yiksek o Belirsiz

5.2.4) Hasta yatis sirasinda diabet tanis1 aliyor mu?
o Evet o Hayir o Belirsiz

5.3. Hiperlipidemi:

5.3.1) Bilinen hiperlipidemisi var m1?

Kriter: inme 6ncesi medikal takiplerinde hiperlipidemisi oldugu sdylenmis mi?
o Evet o Hayir o Belirsiz

5.3.2) Bilinen hiperlipidemisi varsa tedavi altyor mu?
o Evet o Hayir oBelirsiz

5.3.3) Yatis sonrasinda hiperlipidemi tanis1 aliyor mu?
o Evet o Hayir O Belirsiz

5.4 Koroner iskemi

5.4.1) Hastaneye yatmadan once gdgiiste hareketle veya dinlenme sirasinda gelen sirta
ve/veya omuza dogru yayilan ezici tarzda agrilar olur muydu?
o Evet o Hayir o Belirsiz

5.4.2) Evet ise hastahaneye yatmadan once bu agrilar i¢in ila¢ kullaniyor muydu?
o Evet o Hayir 0 Belirsiz

5.4.3) Hastahaneye yatisindan 6nce hic kalb krizi ge¢irmis mi?
o Evet o Hayir 0 Belirsiz

5.4.4) Revaskiilarizasyon miidahalesi (anjioplasti,stent,korener by-pass) yapilmis mi1?
o Evet o Hayir O Belirsiz

5.4.5) EKG’de MI bulgular1 var m1?
o Evet o Hayir 0 Belirsiz
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5.4.6) EKO'da duvar hareket bozuklugu var mi1?
o Evet o Hayir o Belirsiz

5.4.7) Klinikte akut koroner sendrom ge¢irdi mi?
o Evet o Hayir o Belirsiz

5.4.7) Koroner iskemi var mi1?

Kriter: Soru 5.4.1-7’den herhangi birinin cevab1 “Evet” ise koroner iskemi var kabul
edilecektir. Eko yapilmamigsa tan1 diger kriterlerle konulacaktir.

o Evet o Hayir o Belirsiz

S.5.Konjestif kalb yetmezligi:

5.5.1) Hastaneye yatmadan once hareket etmek-yol yiirlimek, merdiven ¢ikmak, ev isi

yapmak vs. ile artan nefes darligi, ayak bileklerinde sislik, su toplanmasi veya geceleri
cok yastikla yatmasini gerektirecek nefes darligi, hava agligi yakinmalari olur muydu?
o Evet o Hayir o Belirsiz
5.5.2) Evet ise ila¢ kullantyor muydu?
o Evet o Hayir o Belirsiz
5.5.3) Klinikte konjestif kalb yetmeligi bulgular1 gézlendi mi?
o Evet o Hayir 0 Belirsiz
5.5.4) Konjestif kalb yetmezligi var m1?
Kriter: 5.5.1-3 sorularimin her hangi birinin cevabi evet konjestif kalb yetmezliginin
varoldugu kabul edilecektir.
o Evet o Hayir 0 Belirsiz
5.6.Hasta GIA diisiindiiren asagdaki yakinmalardan birini tanimliyor mu? (sadece biri
isaretlenecek):
0 1.Vucudun bir veya iki tarafinda giigsiizliikk, afazi, bir gozde veya goérme
alaninda gorme kayb1 gibi yakinmalarin biri veya birkagi
o 2.yukardaki belirtiler olmaksizin uyusma, dengesizlik, bas donmesi, c¢ift
gérme, yutma gli¢liigii, dizartri, konfiizyon, amnezi, drop atak gibi belirtilerden
sadece bir tanesi
0 3. 2. segenekte belirtilerden birden fazlasi
5.7. Hastada bilinen bir atrial fibrilasyon var m1?
Kriter: Onceden bilinen veya inme ile beraber saptanmis ve EKG ile dokiimente
edilmis bir atrial fibrilasyon biliniyorsa var kabul edilecektir.
o Evet o Hayir

6.Hastanin vattg siire icinde klinik veva radvolojik norolojik komplikasyonu oldu

mu?
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Kriter: Asagidakilerden biri gézlenmisse cevap evettir
o Evet o Hayrr O Belirsiz
Evet ise :

6.1. Klinik kotiilesme:

O Evet o Hayir o Belirsiz

6.2 Tekrarlayan inme : 0 Evet o Hayir o Belirsiz

10.1.2.a Evet ise:

0 Hemorajik o Iskemik o Belirsiz

6.3 Radyolojik kotiilesme:

o Evet o Hayir o Belirsiz

Hemorajik transformasvon kriterleri:

Kriter:
1.Petesiyal hemoraji
2.<2cm hematom
3.>2cm hematom
ol o2 o3
[JSemptomatik hemorajik doniisiim
6.3.3.2 Tipi?
ol o2 o3
o Asemptomatik kitle etkisi (beyin 6demi)
o Semptomatik kitle etkisi (beyin 6demi)
6.4 Epileptik nobet

o Evet o Hayir o Belirsiz

7. Hastada sistemik komplikasyon gozlendi mi?

Kriter: Asagidakilerden biri gézlenmisse cevap evettir
o Evet o Hayir o Belirsiz

Evet ise ilgili yeri isaretleyiniz:

7.1 Akciger ile ilgili komplikasyonlar
o KOAH alevlenmesi

o Akciger 6demi

0 Pulmoner emboli

0 Entiibasyon

o Mekanik ventilasyon

O Aspirasyon pndmonisi
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o Diger Belirt:

7.2 Kardiyovaskiiler komplikasyonlar

0 Tedavi gerektiren hipo veya hipertansyon
o Unstabl angina

0 Yeni MI

o De novo efor anginasi

o Kardiyak arrest

0 Ventrikiiler tagikardi

0 Ventrikiiler fibrilasyon

O Asistoli

0 Supraventrikiiler tagiaritmi
A)Asemptomatik
B)Semptomatik(hemodinamik bozulma yapan,anginaya yol acan veya norolojik
bozulmaya yol agan)

0 Bradiaritmi

A)Semptomatik
B)Asemptomatik(hemodinamik bozulma yapan,anginaya yol ag¢an veya ndrolojik
bozulmaya yol agan)

o Kardiyojenik sok

o Konjestif kalp yetmezligi

o Diger Belirt:

7.3 Metabolik komplikasyonlar

o Ketoasidoz

0 Hiperosmolar koma

0 Deshidratasyon

o Hipovolemik sok

o Diger Belirt:

7.4 GIS komplikasyonlari
0 Hematemez
0 Melana 0 Rektoraji 0 Diare 0 Konstipasyon o Ileus i
Diger Belirt
7.5 Uriner sistem komplikasyonlari
oABY 0O renal
O prerenal

o Vezikal glob
0 Mesane sondasina bagli mekanik komplikasyonlar
o0 Hematiiri

0 Mikroskopik

0 Makroskopik
o Diger Belirt:
7.6 infeksyon komplikasyonlar
o Uriner sistem inf.
O Sepsis
o Ponksiyon yeri infeksiyonu
o Diger Belirt:
7.7 Cilt komplikasyonlar1
o Dekiibitus iilseri
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7.8 Derin ven trombozu

0 Proksimal ven trombozu

o Distal ven trombozu

7.9 Ortopedi komplikasyonlar
o Fraktiir

0 Omuz subluksasyonu

o Diger Belirt:

8.Cikis durumu:

8.1. Hastahanede kag giin yatt1?

8.2. Hastanede 0liim olmussa nedeni nedir?
o Norolojik nedenli 6liim
o Inmeye bagl sistemik komplikasyonlar
o Tekrarlayan inmeye bagli (iskemik,hemorajik veya belirlenemeyen)
o Kalb nedenli 6liim
o Diger Belirt:
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EK-2. NIH SKALASI

Talimatlar

Skala tanimi

Giris

1a.Biling diizeyi

0=Uyanik, net olarak cevap veriyor.

1=Sommolans:Hasta uyanik degil ancak mindr uyaranlarla
uyanabiliyor, sorulan sorulara cevap veriyor veya emirleri
yerine getiriyor

2=Stupor:Hasta ancak 1srarli giicli uyaranlarla uyaniyor,
hareket etmek icin giiclii veya agrili uyaran gerekiyor.
Hareketleri stereotipik degil.

3=Refleks motor veya otonomik cevaplar1 var veya tamamen
cevapsiz, arefleksik

1b.Bili¢ diizeyi
sorulari:

O=Her iki soruya da dogru cevap veriyor
1=Bir soruya dogru cevap veriyor.
2=Hicbir soruya dogru cevap vermiyor.

1c.Bili¢ diizeyi
komutlari

0=Verilen her iki emri dogru yapiyor.
1=Bir emri dogru olarak yapiyor.
2=Verilen hi¢bir emri dogru olarak yapmiyor.

2.En iyi bakis

0=Normal

1=Kismi bakis felci. Bu skor bir ya da iki gozde bakis
anomalisi olan ama zorlu deviasyon ya da total bakig felci
bulunmayan durumlarda verilir.

2=Zorlu deviasyon ya da okulosefalik manevrayla
diizeltilemeyen total bakis felci ya da forse deviasyon
durumlarinda verilir.

3.Gorsel.

0=Gorsel kayip yok

1=Kuadrantanopsi

2=Homonim hemianopsi

3=Bilateral hemianopsi (kortikal korliik dahil)

4.Yiizde zaaf

0=Normal simetrik hareket

1=Hafif zaaf (nasolabiyal sulkusta silinme, giiliimserken
asimetri)

2=Santral fasiyal paralizi (yiizlin alt kisminda tam ya da tama
yakin motor zaaf)

3=Bir ya da iki yanli periferik fasyal paralizi-fasiyal
dipleji(yliziin st ve alt tarafinda tek ya da iki yanli motor zaaf)

Sa.Motor sol kol

0=Parezi yok, ekstremite 90 (ya da 45) derecede tam 10 saniye
durabiliyor.

1=Hafif diislirme egiliminde, ekstremite 90-45 derece arasinda
duruyor ancak 10 saniyeden Once diisiiyor; yataga ya da baska
bir destege ¢arpmiyor.

2=Yer¢ekimine karsi biraz direng gosteriyor, eksteremite 90
(ya da 45) derece kalkmiyor ya da yataga hemen geri diisliyor.
3=Yercekimine kars1 direng yok. Ekstremite hemen diisiiyor.

4 = Hareket yok

9 = Amputasyon, eklem fiizyonu:
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0=Parezi yok, ekstremite 90 (ya da 45) derecede tam 10 saniye
durabiliyor.

1=Hafif diislirme egiliminde, ekstremite 90-45 derece arasinda
duruyor ancak 10 saniyeden Once diisiiyor; yataga ya da baska
bir destege ¢arpmiyor.

2=Yer¢ekimine karsi biraz direng gosteriyor, eksteremite 90

Sb.Motor sag kol (ya da 45) derece kalkmiyor ya da yataga hemen geri diisiiyor.
3=Yercekimine kars1 direng yok. Ekstremite hemen diistiyor.
4 = Hareket yok
9 = Amputasyon, eklem fiizyonu:
O0=Parezi yok, bacak tam 5 saniye 30 derecedeki pozisyonda
kaliyor.
1=Yere diislirme egilimi var; bacak 5 saniye sonra diisiiyor
fakat yataga carpmuyor.
2=Yer¢ekimine kars1 biraz diren¢ var; bacak 5 saniye sonra
6a.Sol bacak yataga disiiyor, ancak yer ¢ekimine karsi biraz direng

gosteriyor.

3=Yer¢ekimine karst hi¢ diren¢ yok, bacak hemen yataga
diisiiyor.

4 = Hareket yok.

9 = Amputasyon, eklem fiizyonu

6b. Sag bacak

O0=Parezi yok, bacak tam 5 saniye 30 derecedeki pozisyonda
kaliyor.

1=Yere diislirme egilimi var; bacak 5 saniye sonra diisiiyor
fakat yataga ¢arpmiyor.2=Yer¢ekimine kars1 biraz direng var;
bacak 5 saniye sonra yataga diisiiyor, ancak yer ¢ekimine karsi
biraz direng gosteriyor.

3=Yer¢ekimine karst hi¢ diren¢ yok, bacak hemen yataga
diisiiyor.

4 = Hareket yok.

9 = Amputasyon, eklem fiizyonu:

7.Ekstremite 0=Yok
.. 1=Bir ekstremitede varsa
ataksisi 2=iki ekstremitede varsa
0=Normal, duyu kayb1 yok.
1=Hafif-orta duyu kaybi:Tutulan tarafta  hipoestezi,
8.Duyu hipoaljezi.varsa

2=Tam duyu kayb1
3=Yiiz,kol ve bacaklarda anestezi diizeyinde duyu kusuru
varsa
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0=Afazi yok normall=Hafif-orta derecede afazi:; Akicilik,
adlandirma, tekrarlama ve verilen emirleri yerine getirmede
aksakliklar olmasina ragmen hasta ile iletisim kurulabiliyor

9.En iyi dil 2=Agir afazi; Tim konusulanlardan par¢a halindeki
ifadelerden muayene eden silipheli tahminde bulunarak bir
anlam ¢ikarabiliyor
3=Mutizm, global afazi, anlaml bir verbal iletisim yok, agir
anlama bozuklugu
O=normal
1=Hafif-orta derecede ise (Hastanin konusmasi zorda olsa
anlasilabilir)
10.Dizartri 2=ileri  dizartri (konusma neredeyse  anlasilmiyor),
mutik/anartrik
9=Entiibe veya hastada konugmayr engelleyecek fiziksel
bariyerlerin olmasi.
0 = Anormallik yok
1=Viziiel ihmal, taktil, isitsel, mekan ihmali, anozognozia veya
1Lihmal viziiel/taktil uygranlardan yanlizca biri i¢in sdndiirme
bulgularindan biri varsa
2=Birden fazla modalitede ileri derecede ihmal. Ototopognozi
ya da yanlizca bir tarafa yoneliyor.
Toplam
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EK-3. GLASGOV KOMA SKORU

Puanlar

giris

A)SOZLU YANIT

Bilingli

Bulanik

Uygun olmayan tek tek sozciikler

N W B~ w»

Anlamsiz sesler-inleme

p—

Yok

B)GOZLERIN ACILMASI

Spontan

Sozli uyaran ile

| W

Agrili uyaran ile

Yok

—

C)MOTOR YANIT

Emirlere uyuyor

Agriy1 lokalize ediyor

Geri ¢ekme(normal,hizl1 fleksyon)

Anormal fleksor

| W A | o

Ekstansiyon

yok 1
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EK-4 RANKIN SKORU

[nme [nme
skor oncesi
Hi¢ semptom yok 0
Semptomlara ragmen o6nemli dizabilite yok;
tilm giinliik islerini ve aktivitelerini yerine 1
getirebilir
Hafif disabilite; Daha once yapabildigi tiim
giinliikk yasam aktivitelerinde kisitlamalara )
neden olan ama bagimsiz yasamayi
engellemeyen semptomlar
Orta derecede dizabilite; Tek basina
yiiriiyebilir fakat giinliik islerinde baz 3
yardimlar gerektiren semptomlar
Orta-agir dizabilite; yardimsiz yiiriiyemez, 4
yardimsiz giinliik islerini yapamaz
Agir dizabilite; devamh dikkat ve bakim
gerektiren, yataga bagimh ve inkontinansi 5

olan hastalar
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