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GIRIiS

Inme, Diinya Saghk Orgiiti (WHO) kriterlerine gore diinyada en &nemli mortalite
sebeplerinden 2. sirada ve gelismekte olan iilkelerde 3. sirada gelmekte ve toplumlarda
sosyoekonomik onemi giderek artan bir hastaliktir.

Inme ayrica uzun dénem sakathgin ana nedenidir, hastalar ve hasta yakinlarinin
yasamini etkilemekte, hem sosyoekonomik hem de toplumsal sorunlara yol agmaktadir.
Geligmis {ilkelerde ortalama yasam siiresinin artmasi ile genellikle ileri yasta goriilen bu
hastaligin prevalans1 da aym oranda artmaktadir. Ozellikle akut dénemde yiiksek oranda
Oliime yol agmasi ve iyilesenlerin agir fonksiyon kaybina ugramasi, uzun siire yardim ve
bakim gerektirmesi serebrovaskiiler olaylara (SVO) tibbi olarak iyi tanmmasi gereken
hastaliklar niteligini yliklemistir.

Tiim serebrovaskiiler hastaliklarin yaklasik olarak %85°1 iskemik, %15°’1 hemorajik
tiptedir. Iskemik beyin damar hastaliklarinda risk faktdrleri, son otuz yilda yapilan
uluslararasi ¢ok merkezli calismalar sayesinde oldukga iyi belirlenmistir. Bu risk faktorlerinin
primer olarak kontrolii hastaligin profilaksisinde 6nemlidir. Ayrica iskemik inmelerdeki
etyolojinin belirlenmesi rekiirrensin Onlenmesini saglar. Ancak tiim tanisal yontemler
kullanildiginda dahi iskemik inmelerin yaklagik % 20’sinde etyolojiyi belirlemek miimkiin
olmamaktadir (1).

Rekiirren stroklar onemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Primer ve sekonder
koruyucu tedavilerdeki gelismelere ragmen strok rekiirrensi siktir. Gelismis {ilkelerde
stroklularin %20-25’ ini rekiirrensler olusturmaktadir. Epidemiyolojik ¢alismalarin ¢ogu belli
risk faktorlerinin rekiirrense etkisine odaklandigi i¢in rekiirren stroklarin altinda yatan
nedenleri agiklamaktan uzaktir. (2)

Rekiirren stroklar ilk inmeden sonra erken dénemde en fazladir. Ik iskemik
inmeden sonra hastalarin % 2-3’1 ilk 30 giinde, %8-9’u ilk 6 ay icinde , %10-15’1 ilk 1 yilda
rekiirren strok gegirirler. Ilk yildan sonraki yillarda giderek rekiirrens ihtimali azalmakla
birlikte genel niifus ile kiyaslandiginda risk yiiksek olarak devam eder ve ayni yas ve cinsteki
kisilere gore yaklagik 10 kat artmis bir risk altindadirlar(3,4).

Bu ¢alismada 2. defa iskemik inme gegiren hastalarda tedavi uyumunu, mevcut risk
faktorlerini, inme etyolojisi agisindan bakildiginda uygun tedavi alip almadiklar1 ve ilk inme

sonrasinda risk faktorlerinin kontroliiniin yeterince saglanip saglanmadigini arastirdik.



GENEL BIiLGILER

Diinya saglik orgiitii inmeyi; “24 saatten uzun siiren ya da oliimle sonlanan vaskiiler
nedenli hizli gelismis, serebral islevlerin fokal ya da global bozukluguna bagli klinik durum”
olarak tanimlamaktadir. Serebrovaskiiler hastalik ise kan damarlarini ilgilendiren primer ya da
sekonder nedenli patolojik bir siire¢ sonrasinda beyinde olusan tiim bozukluklari
anlatmaktadir (1, 5, 6).

Inme epidemiyolojisinde cografi degisiklikler, yas, cinsiyet, 1k gibi faktdrler dnem
kazanmaktadir. Her lilkede farkl: istatistiksel veri olmakla birlikte 40-70 yas aras1 erkeklerde
serebrovaskiiler hastaliklar nedeniyle 6liim orani 40-250/100000 iken kadinlarda bu oran 20-
160/100000°dir. Japonya ve Dogu Avrupa iilkelerinde bu oran 100/100000’den fazlayken
Isvicre, Kanada, ABD ‘de 100/100000 ‘in altindadir. Irklar arasinda da farkliliklar mevcuttur.
Afrikali-Amerikalilar’da beyazlara oranla her iki cinsiyette de inme goriilme oranmi 2,7 kat
daha fazladir. Bunlarin arasinda yas ve erkek cinsiyet inme nedeniyle 6liim riskini arttiran en
onemli faktorlerdir (7, 8). Son 10 yil i¢inde inme insidansi ile ilgili yapilmis ¢ok sayida
calisma mevcuttur. Calismalarda yillik inme insidanst 55-64 yas aras1 1,7-3,6 /1000 kisi, 65-
74 yas aras1 4,9-8,9 /1000 kisi, 75 yas istii ise 13,5-17,9 /1000 kisi saptanmistir ve erkeklerde
bu oran kadinlara gore 2-3 kat daha fazla olarak bildirilmistir. 15-45 yas arasi1 inme insidansi

ise 10/100 000 kisi olarak bildirilmistir (8, 9).

Inme prevelansi, ki bu degerler inme insidansina, yasa ve cografi degisikliklere bagl
olarak degisebilir, bati iilkelerinde 8/1000, Japonya’da 20/1000°dir. Ulkemizde ise saglikli bir
veri bulunmamaktadir (6). Inme alt gruplari ile ilgili yapilan ¢calismalardan Bogousslavsky ve
arkadaslarinin olgular1 incelendiginde iskemik inmelerin tiim inmelerin %89’unu olusturdugu
bunlarin da %42’sinin aterosklerotik nedenli oldugu gdzlenmistir (10). Ege Inme Taban
verisine gore; iskemik inme tiim inmelerin %77’sini olusturmaktadir. Bunlarin %37’si
ateroskleroza baghdir ve iskemik inme riski 40-75 yas iistii erkeklerde daha sik goriilmektedir
(11). Birg¢ok sanayilesmis iilkede inmeye bagli 6liim oranlarinda kademeli bir diisiis olmasina
ragmen, Amerika’da halen 6liim nedenleri arasinda {igiincii, morbidite nedenleri arasinda ise

birinci siradadir.

Inmelerin seyrinde altta yatan etyolojik neden prognozu belirleyen en énemli faktordiir.
Serebrovaskiiler hastalik (SVH) diisiintilen hastanin etyolojisi ne olursa olsun akut donemde

hasta inme iinitesinde izlenmeli, sonrasinda etyolojiye yoOnelik arastirmalar yapilmalidir.



Etyolojinin belirlenmesi sekonder proflakside 6nem kazanmaktadir. Tiim inmeli hastalarda
akut donemde yapilacak tedavinin amaci Oziirliiliik oranini, mortaliteyi ve hastanede kalim

stiresini azaltmak olmalidir (1,12).

KLINiK SINIFLAMA

Inmede klinik alt gruplarin belirlenmesi tedavi ve prognoz hakkinda bilgi vermesi
disinda ikincil koruma agisindan da onemlidir. Bamford ve arkadaslarinin 1991°de klinik
bulgular 6n planda tutularak yapmis olduklari Bamford Klinik Klasifikasyonu’na gore; inmeli
olgular total anterior sirkiilasyon infarktt (TACI), parsiyel anterior sirkiilasyon infarkti
(PACI), posterior sirkiilasyon infarktt (POCI), lakiiner infarkt (LACI) olmak iizere 4 ana
grupta toplanmistir. Bu klinik siniflama ile goriintiileme yontemleri kullanilmadan akut
donemde maksimum defisit bulgular1 g6z oniine alinarak, siniflama yapilabilir (Tablol) (12).
Ancak bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintileme (MRG), ekstrakranyal
damar Doppler ultrasonografi, anjiyografi, transtorasik ve transozefageal ekokardiyografi
(TTE, TEE) gibi inceleme yontemlerinin tiimii tamamlandigi halde %20-%40 oraninda

etyolojisi saptanamayan olgu bulunmaktadir.

Tablo1: Bamford Klinik klasifikasyonu

LACI (LAKUNER INFARKTLAR)

TACI(TOTAL ANTERIOR SIRKULASYON INFARKTI)
PACI (PARSIYEL ANTERIOR SIRKULASYON INFARKTT)
POCI (POSTERIOR SIRKULASYON INFARKTLARI)

1. LACI (LAKUNER INFARKTLAR):
Piir motor inme, piir duyusal inme, ataksik hemiparezi, dizartri-beceriksiz el sendromu

bu grupta yer alir.

2. TACI (TOTAL ANTERIOR SIRKULASYON INFARKTI):
Yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu (disfazi, diskalkiili, vizyospasyal bozukluk),

homonim hemianopsi ve motor / duyusal defisit bulgularinin bir arada olmasidir.



3. PACI (PARSIYEL ANTERIOR SIRKULASYON INFARKTI):
Ug¢ TACI komponentinden ikisi veya tek basina yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu

veya sinirl kontrlateral motor/duyusal defisitin varligini igerir.

4.POCI (POSTERIOR SIRKULASYON INFARKTLARI):

Wallenberg sendromu, serebellar infarkt, sinirli beyin sap1 tutulumu, genis beyin sap1
tutulumu, baziler tepe sendromlari, iyi tanimlanamayan posteriyor sirkiilasyon sendromlar1 bu
grup i¢inde degerlendirir.

Bamford ve arkadaslari, bu siniflamanin prognoz hakkinda da bilgi verdigini,
tanimlanan klinik sendromlar arasinda prognoz acgisindan bakildiginda farkliliklar oldugunu
belirtmislerdir. Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 grubunda, yiiksek mortalite ve agir
oziirliilik oldugu ayrica immobilizasyona bagl gelisen komplikasyonlar sonucu oliimlerin
norolojik sekellere bagli gelisen dliimlerden iki kat daha fazla oldugu bulunmustur. Parsiyel
anterior sirkiilasyon infarktlar1 grubundaki hastalarda, diger gruplara gore erken rekiirrens
egiliminin daha belirgin oldugu saptanmistir. Posterior sirkiilasyon infarktlar1 grubunda, niiks
riski olaydan sonraki 1 yil icinde daha yiiksek olmasina ragmen, olumlu fonksiyonel sonug
acisindan en iyi sansa sahiptir. Lakiiner infarktlar grubunda, infarktin lokalizasyonu nedeniyle
infarkt alanindan bagimsiz olarak agir motor defisitli hastalar bulunabilir (12). Yapilan bir
calismada bu smiflamanin giivenilir olup olmadigini belirlemek amaciyla birbirinden habersiz
olarak ayni hastalar iki farkli hekim tarafindan degerlendirilmis ve sonuglarda iyi derecede
uyumluluk bulunmasi nedeniyle bu siniflamanin yaygin olarak kullanilabilecegi bildirilmistir
(13, 14).

Inme kaynaklandig1 damara gore arteryel veya vendz olabilir. Arteryel kaynakli inme de
iskemik veya hemorajik 0Ozelliktedir. Tiim inme hastalarimin % 80’1 iskemik, % 20’1
hemorajik inme Ozelligindedir. Hemorajik inme’nin % 80’1 intraparenkimal, % 6-8’1

subaraknoid ve % 12-14’1 mikst (intraparenkimal ve subaraknoid) 6zelliktedir.



Tablo-2: inme, kaynaklandig1 damara gore (15) :

A. Arteryel inme

I. Iskemik inme (% 70-85)

1. Gegici iskemik ataklar (GIA)

2. infarkt

II. Hemorajik inme (% 15-20)

1. Intraparenkimal kanama (% 7-15)
2. Subaraknoid kanama (% 2-8)

B. Venoz inme (% 1-0.5)

I. Yiizeyel kortikal ven trombozu
I1. Siniis trombozu

II1. Derin ven trombozu

Uluslararas1 Norolojik Hastaliklar ve Inme Dernedi (National Institute

Neurological Disorders And Stroke-NINDS) tarafindan onerilen klinik smiflama

(kanayic1 serebrovaskiiler hastaliklar, vaskiiler demans ve hipertansif ensefalopati

dislanmistir) (16) :

A- Asemptomatik SVH

B- Fokal beyin bozuklugu ile giden SVH

I. Gegici iskemik atak

I1. iskemik inme

1- Aterotrombotik

2- Embolik



a- Kardiyoembolik

b- Arterden artere emboli

3- Lakiiner

ISKEMIK iNMEDE KLINIK

Tikayicr tip beyin damar hastaliklarinda goriilen ‘Norovaskiiler sendromlar’in klinik
Ozellikleri ani baglamalaridir. Bu 6zellik embolilerde daha belirgindir. Trombotik olgularda da
klinik tablo saniyeler ve dakikalar iginde yerlesir. Nadiren bu siire¢ saatleri bulabilir
(progresif inme). Geleneksel klinik temelli klasifikasyonlar (WHO Task Force 1989) inme

sendromlarini anterior ve posterior sirkiilasyon inmeleri olarak ayirmistir. (17)

Karotis Sistemi (On Sistem)

Internal karotid arter tikanmasi (ICA): Karotis interna terminal bir dal olmadigindan,
tikanmasinda Willis poligonu ve diger kollateraller iyi calistyorsa semptom goriilmeyebilir.
En sik goriilen bifurkasyonun gerisindeki 1. par¢a tikanmalar1 olup ¢ogu kez asemptomatiktir.
Karotis interna tikanmalar1 sonucunda iki mekanizma ile serebral fonksiyon bozuklugu ortaya
cikabilir. Birincisi, tikanan yerden kdken alan trombo-emboli, orta veya anterior serebral
arterlerde tikanmaya yol agabilir. Tkincisi, karotis interna’da olusan tikanma sebebiyle distal
perfiizyon yetersizligi sonucu retina veya serebral hemisferde iskemi meydana gelebilir.
Olgularin 2/3’tinde trombo-embolik mekanizma, 1/3’tlinde de distal perflizyon yetersizligi
meydana gelebilir.

Karotis interna tikanmalarinin karakteristik bulgulari; kontrlateral hemiparezi ve ipsilateral
gorme kaybidir. Ancak, norolojik tabloya hemihipoestezi, homonim hemianopsi, afazi ve
agnoziler eslik edebilir.

Bunun disinda amorozis fugaks, santral retinal arter tikanmasi, iskemik optik noropati de
goriilebilir. Karotis sistemi darlik ve ttkanmalarinda en sik goriilen tablo GIA’lardir. Bunlar,
kisa siireli 5-15 dak siiren hemiparezi ve kars1 tarafta gegici gérme kayb1’dir.

Karotis tikanmalarinda oskiiltasyonla iifiirim bulunabilir. G6z dibi muayenesinde bazen
santral retinal arter dallarinda emboli (kolesterol kristalleri) goriilebilir. Santral retinal arter

basinci tikali tarafta diiser(17).



Anterior serebral arter tikanmasi (ACA): ACA’nin intrensek hastaligi nadirdir. ACA
infarktlarmin bir boliimii ICA’nin okliizyonu sonucudur. Bir kismi da anterior kominikan
arter anevrizmasinin kanamasi sonucu olusan vazospazma baglidir. (18) ACA’nin proksimal
tikanmalarinda, kars1 taraf ACA’dan anterior kominikan arter araciligiyla kan aldig1 icin iyi
tolere edilir. Distal tikanmalarinda ise tipik olarak kontralateral alt ekstremitede kortikal tip
duyu kaybi ve iist motor ndron tipi giic kaybi goriiliir. Bacagin proksimali, primer
sensorimotor korteksde temsil edildigi i¢in fazla etkilenmez. Infarktin konveksiteye dogru
yayilimina ve biiyiikliigiine bagli olarak, kolda da giic kaybi, iiriner inkontinans, yakalama
refleksi ve frontal rigidite (gegenhalten), abuli, affekt bozukluklar1 ve degisen oranlarda
frontal lob bulgular1 ortaya cikabilir. Akut donemde bas ve gozlerde lezyon tarafina
deviasyon, kontralateral elde yakalama refleksi ortaya cikabilir. Bazen hasarin suplementer
motor alan ve frontal lobun diger alanlarina da yayilimi ile kontrlateral kolda ‘yabanci el
sendromu’ gibi istemli olarak kontrol edilemeyen otomatik hareketler ortaya cikabilir.
Bilateral ASA tikanmalarinda hastada uyaniklik kusuru, anksiete, ajitasyon, akut akinetik
mutizm, sol gérme alaninda aleksi, viziiel ve taktil ihmal ile konugsma bozukluklar1 seklinde

agir klinik tablolar ortaya cikabilir.

Orta serbral arter tikanmalar1 (MCA): MCA, inme sendromlarinin en sik tutulan arteridir.
MCA internal karotid arterin en genis dal1 olup beyin ylizeyinin konveksitesini sular. Beyin
icinde de bazal ganglionlari, kapsula eksternayi, klaustrumu, putamen ve globus pallidusu,
kaudat niikleusun posterior kismini, internal kapsiiliin anterior ve posterior bacaklarinin alt
kismin besler.

Ana dalin okliizyonu: Kontrlateral hemiplejiye, bas ve gozlerin lezyon yOniine deviasyonuna,
hemianestezi ve hemianopsiye yol acar. Dominant hemisferde global afazi, nondominant
hemisferde ise ihmal ve dikkat azalmasi gibi major bozukluklar olusur. Infarkt biiyiik
oldugunda optik radyasyon tutulumuna bagli hemianopsi goriilir. MCA’nin kok tikanmasi
siklikla herniasyona yol agmasi nedeniyle bazi yazarlar tarafindan malign infarkt olarak
tanimlanir.

Ust divizyon okliizyonunda: Kontrlateral hemiparezi, hemihipoestezi, dominant hemisfer
tutuldugunda Broca afazisi, nondominant hemisfer tutuldugunda ihmal sendromlar1 goriiliir.
Giic kayb1 yiiz ve kolda bacaga oranla daha belirgindir.

Alt divizyon okliizyonunda: Hemiparezi ya ¢ok hafiftir ya da goriilmez. Infarkt dominant
hemisferi tuttugunda Wernicke afazisi goriiliir. Nondominant hemisfer tutuldugunda

konstriiksiyonel apraksi, abuli ve deliryum gibi davranig bozukluklari olur.



Kiiciik penetran arterler okliizyonunda: Piir hemiparezi, viziiel lisan ve/veya davranig
bozukluklar1 olabilir. Gegici veya kalici olabilen hemikore, atetoz ve distonileri igeren hareket
bozukluklari, kontrlateral viicut yarisinda asir1 terleme seklinde otonomik bozukluklar da

goriilebilir. (17, 18)

Vertebrobaziler Sistem (Arka Sistem)

Posterior serebral arter tikanmasi (PCA): PCA dallar1 mezensefalonu, talamusu, oksipital
lobu, inferior ve mezial temporal lobu, parietal lobun posterior inferior kismini besler. Orta
beyin ve talamusu bilateral olarak etkileyen infarktlarda stupor ve komaya kadar giden suur
bozuklugu, hafiza bozukluklari, hemiplejiler, hemihipoestezi, 3. kranial sinir paralizileri ve
interniikleer oftalmopleji goriilebilir. PCA’nin unilateral lezyonunda kontrlateral hemipleji,
hemisensorial defisit, hemianopsi ve davranis degisiklikleri, Horner sendromu ve kontrlateral
hiperhidroz goriiliir. PCA proksimal lezyonlarinda hipoestezi veya anestezi goriiliir.

Dominant hemisfer infarkti olan olgularda, anomik afazi, agrafisiz aleksi ve viziiel agnozi
goriiliir. Bilateral olarak lingual girus, hipokampal girus ve medial hipokampal striiktiirleri
tutan lezyonlarda asir1 motor aktivite, ajitasyonlar, hiperfaji, hiperseksiialite, deliryum,
aglama, viziiel, isitsel ve taktil stimuluslara asir1 reaksiyon seklinde klinik semptomlar
(Kliiver-Bucy Sendromu) olusur.

Bilateral PCA infarktlarinda direkt ve indirekt 151k refleksinin korundugu kortikal korliik
gelisir. Tek tarafli PCA’nin oksipital lobu besleyen dallarinin tikanmasinda hemianopsi olur,
fakat santral goérme liflerinin projekte oldugu polus occipitalis MCA dallar1 tarafindan da

beslendigi i¢in santral gérme saglam kalir.

Koroidal arter tikanmasi: Anterior koroidal arter (AchA), Internal karotid arter’in kiiciik bir
dalidir. AchA globus pallidus, uncus, capsula interna arka bacaginin alt boliimii, anterior
hipokampus, mezensefalon rostral boliimii ile serebral pediinkiiliin kanlanmasini1 saglar.
Ayrica optik traktusu izleyerek corpus geniculatum laterale ve radiatio optici arka boliimiinii
sular.

AchA infarktlarinda hemipleji, hemihipoestezi, hemianopsi, plir motor hemiparezi, piir
sensorial inme, ataksik hemiparezi, hemiataksi ve ipsilateral hemisensorial defisit, sol taraf
lezyonlarinda disfazi, apraksi, amnezi, sag taraf lezyonlarinda hemiihmal, bilateral lezyonda

akut pseudobulber mutizm olur.
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Posterior koroidal arter infarktlarinda viziiel alan defekti, iist ve alt kuadranopsi, hafif

hemiparezi, hemihipoestezi, konusma bozukluklari, blefarospazm olur.(17)

Vertebral arter tikanmasi: Ekstrakranial vertebral arter aterom plaklarinin sik goriildigi
onemli bir yerlesim yeridir. Vertebral arter orijininde ateroskleroz, erkeklerde kadinlara
oranla daha siktir ve siklikla karotid arter oklusif hastalig1 ile birliktedir.

Vertebral arterin internal boliimiiniin okliizif hastalig1 ekstrakranial boliime gore daha sik olup

posterior sirkiilasyon yapilariin infarkti ile birliktedir.

Lateral Mediiller Infarkt (Wallenberg Sendromu): Vertebral arter ve Posterior inferior
serebellar arter (PICA)’in tikanmasina bagli olusur. Wallenberg sendromu bulbusun lateral
boliimiinde ve inferior oliva arkasinda yerlesen bir infarkta bagli olarak ortaya ¢ikan, oldukca
tipik belirtileri olan ve sik goriilen bir klinik tablodur. Wallenberg sendromunda; ipsilateral
yiiz ve gozde agri, Horner sendromu, 9.-10. kranial sinir paralizisi (faringeal ve laringeal
paraliziden dolay1 ses kisikligi ve disfaji), ataksi, spinotalamik yollarin lezyonuna bagh
ipsilateral yiizde, kontrlateral gévde ve ekstremitelerde agr1 ve 1s1 duyusunda azalma, vertigo,
nistagmus, tasikardi ve kan basinci degisiklikleri, 6zellikle uykuda olan solunum giigliikleri,

oksiiriik, hickirik, bulanti-kusma, ¢ift gérme, oksipital bolgede lokalize bas agrisi olur.

Pontin infarktlar: Pontin infarktlarin biiyiikligli ve dagilimi penetran arter dallarinin
anatomisine baglidir. Dort 6nemli arter dagilim alani vardir bunlar anteromedial, anterolateral,
lateral tegmental ve posterior bdlgelerdir. Tutulan bolgeye bagli olarak, kontrlateral
hemiparezi, dizartri, ipsilateral yiiz felci, ipsilateral veya kontrlateral ataksi, ipsilateral horner

sendromu gibi belirtiler ortaya cikabilir.

Mezensefalon infarktlari: Paramedian arterler ve pediinkiiler perforan arterler tarafindan
kanlanir. Lezyonlarinda, Weber sendromu (ipsilateral 3. sinir tutulumu ve kontrlateral
hemiparezi), Benedict sendromu (ipsilateral 3. sinir paralizisi ve kontrlateral dismetri ve
ataksi) veya Millard-Gubler sendromu (ipsilateral 6. ve 7. sinir tutulumu, kontrlateral

hemipleji) goriilebilir.(17)
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Talamik infarktlar: Lateral talamik infarktlarda (talamogenikulat arter), karsi beden
yarisinda paresteziler ve uyusukluk gibi duyusal defisit goriiliir. Duyunun tiim modaliteleri
etkilenebilir. iInmeden haftalar veya aylar sonra etkilenen bolgede agrili sendrom gelisebilir.
Komsu kapsiila interna arka bacaginin etkilenmesi sonucu duysal kusurlarin yani sira motor
zaaf da eslik edebilir. Anterior talamik infarktlarda (polar arter), karakteristik klinik bulgular
noropsikolojik bozukluklardir. Apati, spontanitede azalma ve abulia goriiliir. Paramedian
talamik infarktlarda (talamoperforan arter), akut olarak ortaya cikan biling degisiklikleri,
noropsikolojik bozukluklar ve vertikal bakis bozukluklarindan olusan klasik triad vardir.

Letarji, stupor, hipersommolans goriilebilir.(18)

Anterior inferior serebellar arter (AICA) tikanmalari: Klinik olarak AICA infarktlari
kaudal pons, serebellum, orta serebellar pediinkiil ve flokkulusu etkiler, siklikla inferolateral
pontin alani tutar. Klasik olarak AICA tutulumunda; vertigo, kusma, tinnitus, dizartri,
ipsilateral fasial paralizi, isitme kayb1, trigeminal duyusal kayip, Horner sendromu ile birlikte
kontrlateral viicutta agri1 ve 1s1 duyusu kaybi, ipsilateral konjuge bakis paralizisi, komaya

kadar giden suur bozukluklari, izole vertigo, izole serebellar sendrom bulgular1 goriilebilir.

Siiperior serebellar arter (SCA) tikanmasi: Serebellar infarktlarin en sik sebebidir. Tiim
serebellar infarktlarin % 50-65’1 bu alanda goriiliir. SCA okliizyonunda ipsilateral ekstremite
dismetrisi, ipsilateral Horner sendromu, statik tremor, kontrlateral 4. kranial sinir felci ve

spinotalamik duyusal kayip goriilebilir.

Baziler arter tikanmasi: Baziler arterin perforan dallar1 baglica bazis pontisi besler. Baziler
arter okliizyonu ponsun bazisinde iki yanli iskemiye neden olur. iskemi tek veya iki yanl
tegmentumu da etkileyebilir. Bag agrisi, sersemlik hissi, konfiizyon ve koma gelisir. Pupil
anormallikleri, okiiler hareket bozukluklari, fasiyal paralizi, hemipleji veya kuadripleji,
bilateral ekstansor plantar refleksler goriiliir.

Klinik olarak interniikleer oftalmopleji, konjuge horizontal bakis paralizisi, Fisher’in bir
bucuk sendromu, okiiler bobbing, pitoz, miyotik pupillalar, nistagmus, skew deviasyon
siklikla goriiliir. Palatal myoklonus, koma, Locked-in sendromu, deserebrasyon rijiditesi,

solunum anormallikleri goriilebilir. (18)
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INMEDE RiSK FAKTORLERI

Akut inme tedavisindeki biiylik gelismelere ragmen, inme sebepli 6ltimler halen bir¢cok
tilkede 3. sirada yer almakta ve inmeye bagl sakatliklar ise biiyiik ekonomik kayiplara yol
agmaktadir. Inmeye neden olan risk faktdrleri sagaltict ve koruyucu hekimlik agisindan 6nem
tasimaktadir. Herhangi bir risk faktorii veya risk faktorlerinin bulunmasi mutlaka inmenin
gelisecegini ifade etmemektedir ancak inme gelisme olasiliginin arttigini gostermektedir.
Akut iskemik inmenin etkilerini tersine cevirebilecek tibbi ve cerrahi yontemler heniiz
saptanamadigindan inme i¢in risk faktorlerine sahip hastalarin erken taninmasi ve tedavisi

inmeyi Onleyebilmektedir (5, 7) (Tablo 3).

Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Yas: Yas ilerledik¢e inme riskinin arttig1 bilinmektedir. 55 yasin yasindan sonraki her
dekatta bu risk iki kat artmaktadir.

Irk: Zencilerde, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi, beyazlara gore daha yiiksektir.
Inme insidansindaki bu artis, baz1 risk faktdrlerinin o toplumda daha fazla olmas: ile
aciklanamayacak kadar yiiksek bulunmustur.

Aile oyKkiisii: Aile dykiisiiniin risk faktorii olusunda gesitli etmenler rol oynamaktadir.
Bunlar, benzer yasam tarzlari, beslenme aligkanliklar1 ve bazi herediter 6zellikler olabilir.
Monozigot ikizlerde inme riski, dizigot ikizlere gore daha yiiksektir. Son bulgular inmenin
genetik temeli olmakla birlikte, tek bir “inme geni’nin sorumlu olmadigin1 ve gevresel

faktorlerle iliskinin 6nemli oldugunu gostermektedir.
Degistirilebilir Risk Faktorleri
Kesinlesmis Risk Faktorleri
Hipertansiyon (HT): Inmenin her tipinde en énemli risk faktoriidiir (7). Hipertansiyon
kronik oldugunda aterosklerozu hizlandirir ve boylece biiylik arter tikanmasini veya
embolizmini kolaylastirir. Dogrudan obstriiktif ateroskleroza neden olarak lakiiner infarkta

yol acar. Spontan intraserebral kanamanin major nedeni olan arteriolar mikroanevrizmalarin

olusmasina yol agar.
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Hipertansiyon ayni zamanda idyopatik atriyal fibrilasyon i¢in de risk faktoriidiir.
Sistolik hipertansiyonun tedavisi karotis arter stenozunun ilerlemesini yavaslatir. Tiim inme

tiplerinde, kan basinci yliksekliginin diisiiriilmesi, riskin azaltilmasi i¢in gereklidir (1, 5, 19).

Diyabetes mellitus (DM): Iskemik inme riskini erkeklerde 1.8, kadinlarda ise 2.2 kez
artirir. Diyabetik hastalarda makrovaskiiler hastaliklar baslica 6liim nedenidir. Diyabete
sekonder inme nedenleri arasinda serebral ateroskleroz, kardiyak embolizm sayilabilir.
Hipertansiyon ve hiperlipideminin eslik etmesi inme riskini artirir(1,19). Siki glisemi kontrolii

ile inme insidansinin azalmast miimkiin olmakla birlikte heniiz kanitlanmis degildir (20)

Kalp hastahklary: Kardiyak hastaliklar arasinda romatizmal kalp hastaligi ile birlikte
mitral stenoz ve atriyal fibrilasyon 6nemli predispozan faktdrlerdir (5).

Onceleri zararsiz oldugu diisiiniilen romatizmal olmayan kronik atriyal fibrilasyonun ise
yiiksek inme riski tasidigi ortaya konulmustur. Kronik atriyal fibrilasyonun sikligi, yasla
birlikte artmakta olup, 65 yas lizeri inmelerin yaklasik %50’sinde saptanmaktadir. Kalp
yetmezligi, anjina pektoris, sessiz veya belirgin miyokard infarktiisii seklinde ortaya ¢ikan
koroner kalp hastaligi, protez kalp kapagi, hasta sinlis sendromu gibi durumlarda da risk
yiiksektir. Koroner kalp hastaligi atriyal fibrilasyon ile birlikte olursa risk iki katina
cikmaktadir. Kalp hastaliklar1 ve kardiyak fonksiyon bozukluklar1 tedavi edilirse inme
insidans1 belirgin ol¢iide azalmaktadir. EKG’de ST-T degisiklikleri, R ytiksekligi ve sol
ventrikiil hipertrofisi bulgular1 da inme risk faktorii olarak degerlendirilmelidir. Sol ventrikiil

hipertrofisi bulgular1 yas ve kan basinci ile paralellik gosterir.

Gegici iskemik atak (GIA): Santral sinir sistemi fonksiyonlarinda fokal veya genel
bozukluga yol agan ve 24 saatten kisa siiren iskemik epizodlar ¢ gecici iskemik ataklar’’
olarak adlandirilmaktadir (21) GIA sonras1 inme goriilme riski en cok ilk ay iginde olmak
tizere %15-20dir. Bu oranda sigara, hipertansiyon, kalp hastalig1 gibi diger risk faktorlerinin
de rolii vardir. Erken degerlendirilip inmenin gelismesi veya tekrarlamasin1 onlemek i¢in
uygun girisimler gerektirir. Sik ataklar yiiksek inme riski tagir. Tedavi edilmedigi takdirde
hastalarin tigte birinde inme gelisecegi géz oniine alinirsa uygun inceleme ve tedavinin yarari

belirginlesmektedir (22, 23).

Asemptomatik karotis stenozu: Toplumda 65 yas iizerindeki kisilerin %4-5’inde %50

oraninda karotis stenozu saptanmistir.
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Bu hastalarda inme riski %1-2 olup, inme riski stenozun derecesiyle artmaktadir.
Stenozu %75’1n altinda olan hastalarda inme riski %1,3 olup, % 75’in {izerindeki stenozlarda
yillik gecici iskemik atak ve inme riski %10.5 oranindadir. Karotis arter hastalig
patofizyolojisinde plak olusumu énemli bir faktdrdiir. Ulsere, ekoliisen, heterojen plaklar
arteryel emboli i¢in yliksek risk tasirlar. Karotis iifiiriimii olan bireylerde ise inme insidansi

yaklasik %1-2°dir (1, 11).

Hiperlipidemi: Total kolestrol ve diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) diizeylerinin
yiiksek olusu ateroskleroz ile iligkilidir. Yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) diizeyinin diigiik
olusunun koroner kalp hastaliklar1 ile iliskisi oldugu bilinmesine ragmen SVH ile iligkisi
belirgin degildir. Bazi ¢aligmalarda iskemik inme sonrasi oliimler ile serum kolesterol
diizeyleri arasinda pozitif bir iligki saptanmis olmasimna ragmen bu iliski kesinlik
kazanmamustir. Serum lipid diizeyini azaltict ajanlarin kullanilmas: ile aterosklerotik plak
gelisiminin yavaslatilacagi ve plak olusumunda gerileme olacagi diistiniilmektedir (1, 11, 17).
Serum lipoprotein (a) seviyesinin yiiksekliginin de riski artirdig1 diisiiniilmektedir.
Lipoprotein (a) diizeyleri siki genetik kontrol altinda olup cevresel faktorlerden cok az
etkilenirler, 25°den fazla farkli izoformu tanimlanmustir. Izoformlarmn boyutu, plazma
lipoprotein (a) degerleri ile ters orantilidir. Yas, cinsiyet, kilo ve diyet gibi dis faktorlerden

cok daha az etkilenir. Yalniz menapozla birlikte serum seviyesi %10-30 civarinda artar (24).

Sigara: Ozellikle iskemik olmak iizere tiim inmeler icin bir risk faktoriidiir. Sigara
icmenin kan fibrinojen diizeyini yiikselttigi, trombosit agregasyonunu, hematokrit ve kan
viskozitesini arttirdig1 gosterilmistir. Sigara igmeyi birakmakla bir risk faktorii de ortadan

kalkar.
Orak hiicreli anemi: Otozomal dominant gecisli bir hastalik olan orak hiicreli

aneminin prevalansi diisiik (zencilerde %0.25) olmakla birlikte relatif riski 200-400°diir. Bu

hastalarda 20 yasina kadar inme prevelansi ise %11°dir.
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Kesinlesmemis Risk Faktorleri

Hiperhomosisteinemi: Plazma homosistein diizeyinin yiiksekligi inme ve trombotik
olaylarin gelisme riskinin artmasi ile iligkilidir. Genetik faktorler ve nutrisyonel faktorler
homosistein diizeylerinin en 6énemli belirleyicileri olup metabolizmasinda rol oynayan metilen
tetrahidrofolat rediiktaz geninin nokta mutasyonu ile enzim aktivitesi diigmekte ve plazma
homosistein diizeyleri artmaktadir. Serum folat diizeyinin diisiik olusu inme i¢in tek basina

risk faktorii olabildigi gibi plazma homosistein diizeyi ile de iliskili olabilir (24).

Hemostatik faktorler: Hematokrit, hemoglobin konsantrasyonu ve kan viskozitesinin
artmasi iskemik inmenin risk faktorlerindendir. Plazma fibrinojen yiiksekligi iskemik inmede
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Yiiksek fibrinojen diizeyi aterojenez gelisimini yansitabilir.
Fibrinojen diizeyi obezite, sigara, hipertansiyon, diyabet, hematokrit seviyeleri ile iligkilidir.
Antifosfolipid antikorlariin varligi, 50 yas altindaki kisilerde tromboz, gegici iskemik atak ve
inme riskinin artmis oldugunu gosterir. Faktor -V Leiden mutasyonu, protrombotik risk
faktorii olanlarda derin ven trombozu ile iliskilidir. Von Willebrand faktor yiiksekligi de
miyokard infarktiisii ve iskemik inme i¢in risk faktoriidiir. Protein C ve S, antitrombin III
bozukluklari, Lupus antikoagiilan antifosfolipid antikor varlig1 diger risk faktorlerindendir

(1,11, 19).

Alkol: Kronik kullanimi tiim inmeler i¢in risk faktoriidiir. Asirt alkol alimi kan

basincini, trigliserid diizeylerini, paroksismal atriyal fibrilasyonu ve kardiyomiyopatiyi artirir.

Obezite: Ozellikle santral obezite genel obeziteye gore aterojenik hastaliklar agisindan
daha 6nemlidir. Tiim yas gruplarinda her iki cinste kardiovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon
ve diyabet i¢in risk faktoriidiir ve bu sekilde inme i¢in sekonder olarak risk faktorii olabilir.
Sebze, meyve ve liflerden zengin; Ozellikle de doymus yaglardan fakir bir diyet tavsiye

edilmektedir (20).

Fiziksel inaktivite: Tek basina ateroskleroz i¢in risk faktorii olabildigi gibi obeziteye
yol acgarak da etkili olabilir (1,20). Orta derecede fizik aktivite kan basincinin azalmasi, kilo
verilmesi, HDL kolestrolde artis, LDL kolestrolde azalma, insiilin duyarliginda artis, glukoz
toleransinda diizelme, trombosit aggregabilitesinde azalma ve sigaranin birakilmasini

kolaylastirma gibi olumlu etkilere sahiptir (20).
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Oral kontraseptif kullammi: Oral kontraseptif kullanan kisilerde (genellikle >35 yas,
hipertansiyonu olan ve sigara i¢en) inme riskinin yiiksek oldugu saptanmistir. Yiiksek doz
Ostrojen iceren ilaglarin kullaniminda risk artisi daha belirgin iken diisiik doz Gstrojen ve

progesteron iceren ilaglarin kullanimi ile serebral infarkt riski azalmaktadir.

Migren: Migren ve migrene bagli inme tanilarinin kriterleri ¢ok iyi tanimlanmadigi ve
arastirmalarin ¢ogu retrospektif oldugu i¢in, migren-inme iliskisi hakkinda belirsizlik vardir.
Inme hastalarmin yaklasik %10’unda migren anamnezi bulunmaktadir. Migren ataklarinin
kesin olarak belirlenmesi, migren atagi ile uzamis veya kalici norolojik defisitin zaman
iliskisinin olmasi, diger vaskiiler hastalik ve predispozan faktorlerin olmadiginin gosterilmesi

gerekmektedir (23).
Enfeksiyonlar: Tiberkiiloz, malarya, sifiliz, leptospiroz, helmintik enfeksiyonlar,
iskemik inme ile iliskili bulunmustur. Ozellikle son bir hafta icinde gegirilmis bakteryel

infeksiyonlar tiim yas gruplarinda inme i¢in risk faktorii olabilir.

Hiperiirisemi: Siklikla asemptomatik olup bu kisilerde ekstrakranyal boyun

damarlarinda stenoz predispozisyonu vardir.

Hipotiroidi: Muhtemel risk faktorii olup ateroskleroza eslik edebilir (1,19)
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Tablo-3: iskemik inme Risk Faktorleri (1, 5, 11)

1-Degistirilemez risk faktorleri
-Yas

-Cinsiyet
-Irk

-Ailesel/ herediter 6zellikler
2-Degistirilebilen risk faktorleri

a)Kesinlesmis faktorler
-Hipertansiyon
-Diyabet

-Kardiyak hastaliklar
-Gegici iskemik atak
-Hiperkolestrolemi ve bazi lipid alt gruplarmm yiiksekligi

-Asemptomatik karotis stenozu

-Sigara
-Orak hiicreli anemi
b)Kesinlesmemis faktorler

-Hiperhomosisteinemi

-Sol ventrikiil hipertrofisi (EKG ile)
3-Olasi risk faktorleri

-Migren

-Gegirilmis inme dykiisii

-Oral kontraseptif kullanimi

-Alkol kullanimi

-Zararli madde kullanimi
-Fiziksel inaktivite
-Obezite

-Diyet

-Hiperinsiilinemi ve insiilin rezistansi
-Stres

-Uyku apnesi

-Hemostatik faktorler

-Hiperiirisemi

-Hipotiroidi

-Enfeksiyonlar

-Sosyoekonomik 6zellikler

-Mevsim ve iklim
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ISKEMIiK iNMENIN ETYOLOJIK SINIFLAMASI

Serebral infarktlarda etyolojiye gore simiflandirma, akut iskeminin tedavisi ve
prognozun yani sira, ikincil koruma acgisindan da ¢ok Onemlidir. Adams ve arkadaslari
iskemik inmeli vakalar1 (ilk kez inme geciren); klinik bulgular ile kranyal goriintiileme,
ekokardiyografi, ultrasonografi, anjiyografi ve diger laboratuvar sonuglari agisindan
degerlendirmisler ve TOAST (The Trial of Org 10.172 in Acute Ischemic Stroke Treatment)
siiflandirma kriterlerine gore etyolojik olarak alt gruplara ayirmislardir(25). Bu siniflamada
olgular; genis arter aterosklerozu, kiigiik damar hastaligi, kardiyoembolik inme, diger

nedenlere bagli inme ve sebebi belirlenemeyen inme olarak alt gruplara ayrilmistir (Tablo 4).

Tablo 4: TOAST Kriterlerine gore iskemik inme siiflandirmasi

I.Aterotrombotik biiyiik damar hastahg

A.Klinik

-Kortikal fonksiyon kaybi ( afazi, ihmal, iist ekstiremitede kuvvet kaybi )
-Ayni vaskiiler alanla uyumlu gegici iskemik atak dykiisti

-Karotis tifiiriimii veya nabiz siddetinde azalma

B.Ateroskleroz i¢in risk faktdrlerinin olmasi (DM, Hiperlipidemi..)

C.EKO ve EKG’de major kardiyak emboli kaynagi olmamasi

D.Doppler USG veya arteriyografi ile ekstrakranyal-intrakranyal
damarlarda ve kortikal dallarinda >%50 darlik veya tam tikanma saptanmasi

(ayrica EKO ile asendan aortada gdsterilmis aterom plagi olmast)

II.Kardioembolik

A.Klinik

-Aterosklerotik biiyiik damar hastaligina benzer ani baslangigli,

hizl1 diizelebilen hemisferik bulgular

-Birden fazla vaskiiler alana uyan 6nceye ait gecici iskemik atak veya inme Sykiisii
-Emboli olugumu i¢in kardiyak etyolojiye sahip olma*

B.EKO, EKG ve holter monitorizasyonda kardiyak patoloji saptanmas1*
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C.Karotid —vertebral doppler USG’de ;
-Ipsilateral darlhigin %50°den az darlik yapan plagn iilsere olmamasi
D.BT ve MRG’de hemodinamik bozukluk veya hipertansiyona bagl

lezyon olmamasi

II.Kiiciik damar okliizyonu (lakiiner enfarkt)

A Klinik

-Saf motor hemiparezi, saf sensoriyel hemihipoestezi, dizartrik

hemiparezi, sensorimotor hemiparezi, dizartri ve beceriksiz el ile uyumlu bulgular
-Kortikal serebral fonksiyon bozuklugu olmamasi

B.DM ve/ veya hipertansiyon 0ykiisii

C.BT ve MRG’nin normal olmasi veya beyin sapi- subkortikal hemisferik

1.5 cm’den daha kii¢iik ¢apli iskemik lezyonun saptanmasi

D.Kardiyak emboli kaynaginin olmamasi

E.Ekstrakranyal biiyiik arterlerde ipsilateral tarafta %50’den biiytlik

darlik saptanmamasi

IV.Nedeni gosterilmis diger iskemik inmeler

Kan testleri ve arteriyografi ile sik olmayan bir nedenin belirlenmesi
-Aterotrombotik olmayan vaskiilopati:

Inflamatuar : PAN, SLE, Behget,graniilomatdz anjitis
Non-inflamatuvar: Disseksiyon, radyasyon, displazi, moyamoya

-Hematolojik: Hiperviskozite , koagiilopati, anemi

V.Nedeni bulunamayan iskemik inmeler
A.Smiflandirilamayan:En az iki grup kriterinin birlikteligi
B.Biitlin degerlendirmelerin negatif olmasi

C.Yetersiz degerlendirme

*Kardiyak emboli kaynagi i¢in yiliksek ve orta riskli hasta gruplart da TOAST

siniflamasina gore belirlenmistir.
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1. Genis arter aterosklerozu: Tim iskemik inmelerin %50’si genis arter
aterosklerozuna baglhidir (7). Bu iskemi alt grubu, 6zellikle ekstrakranial ve daha nadir olmak
lizere intrakranial damarlarda ve bunlarin bifurkasyon boélgelerinde, yillar icerisinde gelisen
aterom plaklarinin stabilizasyonlarinin bozulmasiyla ortaya ¢ikan trombozlara baglh olarak
geligir. Ortaya ¢ikan aterotrombotik lezyon, damarin stenozu veya okliizyonuna yol actigi
gibi, hemodinamik mekanizmalarla, daha distal sinir bolgelerde (watershed area) infarktlara
da yol acabilir. Bu mekanizmada, proksimal arterin %70-80 ve lizerindeki darliklar1 s6z
konusudur. Ayrica, aterotrombotik lezyondan kopan trombosit, kolesterol gibi bazi parcalarin
arterden artere embolizm mekanizmasi ile distal arterleri tikamasi miimkiindiir. Genis arter
aterosklerozuna bagli inmelerde, 6zge¢miste, siklikla 15dk. ile 1 saat arasinda siiren gegici
iskemik ataklar, intermittant kladikasyo bulunur. Muayenede, karotis iiflirlimii ve distal
nabizlarin alinamamasi ayirict tanida Onemlidir. Bilgisayarli Tomografi veya Manyetik
Rezonans gibi kranyal goriintiillemelerde kortikal ve serebellar 1,5 cm’den biiyiik infarktlarin
varlig1 genis arter aterosklerozu hastaligini destekleyen bulgulardir. Doppler ultrasonografi
veya anjiyografide klinik bulgulardan sorumlu kanlanma alanina uyan damarda %350 nin
tizerinde darlik gosterilmesi de yine destekleyici bulgulardandir. Kesin tan1 i¢in kardiyojenik

emboli kaynag1 diglanmalidir.

2. Kardiyoembolizm (Kardiyoembolik inme): Tiim iskemik inmelerin %:20’sini
olusturan kardiyoembolizmde, arteriyel okliizyonun sebebi kardiyak yapilardan kaynaklanan
bir emboliye baghdir. Emboliye yol agan kalp hastaliklari, “yiiksek riskli” ve “orta riskli”
olmak iizere alt gruplara ayrilmistir.(Tablo:5). “Orta riskli” hastaliklarda, diger inme nedenleri
bulunamazsa, “olas1” kardiyoembolik inme tanist konulabilir. Baglica klinik bulgular, ani
gelisen, bazen biling bozuklugunun eslik ettigi inmelerdir. Siklikla epileptik ndbetler,
baslangicta inme ile birliktelik gosterir, baz1 vakalarda ise, ilerleyen saatlerde, norolojik
defisitte hizli diizelmeler gozlenir. Bilgisayarli tomografi veya Manyetik Rezonans gibi
kranial goriintiilemelerde, genis arter aterosklerozunda oldugu gibi, bir arter alanina uyan
genis kortikal infarktlar goriilmekle birlikte, degisik vaskiiler alanlarda birden fazla lezyonun
varlig1 veya sistemik embolizm ayiric1 tanida yol gostericidir. Bu vakalarda, genis arter

aterosklerozu ekarte edilmelidir(7).
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Tablo-5: Kardiyak Emboli Kaynaklar

Yiiksek Riskli Orta Riskli

Mekanik prostetik kapakcik Mitral kapakgik prolapsusu

Mitral stenoz ve atriyal fibrilasyon (AF) Mitral anulus kalsifikasyonu

Atriyal fibrilasyon AF olmaksizin mitral stenoz

(lone atriyal fibrilasyon harig) Sol atriyal tiirbiilans

Sol atrium / atrium apeksinde trombiis Atriyal septal anevrizma

Hasta siniis sendromu Patent forame ovale, Atrial

Taze myokard infarktiisii(<4 hafta) septal defekt

Sol ventrikiiler trombiis Aort anevrizmast

Dilate kardiyomyopati Kalsifiye aort stenozu

Akinetik sol ventrikiil segmenti Aort arkinda aterom plaklari

Atriyal miksoma Hipokinetik sol ventrikiiler segment

Infektif endokardit Myokard infarktiisii (> 4hafta, < 6 ay
Nonbakteryel trombotik endokardit
Spontan ekokardiografik kontrast

3. Kiiciik damar okliizyonu (lakiiner inme): Genellikle, hipertansiyon veya diyabeti
olan yagh hastalarda ortaya ¢ikan bu inme tipi, tlim iskemik inmelerin %25 ‘ini olusturur. Bu
klinik tabloda smiflama i¢in tanimlanmig lakiiner sendromlardan biri olmali ve serebral
kortikal disfonksiyon bulgusu olmamalidir. Ayrica olgularin kraniyal goriintiileme bulgular
normal simirlarda veya saptanan lezyonlar 1,5 cm’den kii¢iik olmalidir. Tan1 i¢in potansiyel
kardiyoemboli kaynagi veya aym taraf %50°den fazla stenoza yol agan biiyliikk damar

tikanmalar1 bulunmamalidir(7).

4. Diger bilinen nedenlere bagh iskemik inme: Bu grupta santral sinir sisteminin
primer ve sekonder nonaterosklerotik vaskiilitleri, CADASIL (serebral otozomal dominant
arteriyopati, subkortikal infarktlar ve 16koensefalopati) ya da serebral amiloid anjiyopati gibi
kiigiik damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, konjenital damar hastaliklari,
hiperkoagiilopatik veya hematolojik bozukluklar ile travma ve diseksiyon gibi nadir goriilen

inme nedenleri yer alir ve tiim iskemik inmelerin %5’inden az yer tutarlar.
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Anjiografi, leptomeningeal biyopsi ve ayritili hematolojik, biyokimyasal ve
mikrobiyolojik testlerle tan1 konur. Potansiyel kardiyoembolizm ve genis arter aterosklerozu

ekarte edilmelidir.

5. Sebebi belirlenemeyen iskemik inme: Bu grupta ayrintili tetkiklere ragmen
etyolojisi bulunamayan serebral infarktlarla, yeterli tetkik edilemeyen vakalar yer alir. Ayrica,
yapilan tetkiklerde birden fazla etyolojik neden bulunan vakalar da bu grupta
degerlendirilir(7).

SEREBRAL DOLASIMIN ANATOMISI

Beyin arteriyel kan akimini kokenlerini arkus aortadan alan baglica dort arteriyel
trunkustan saglar: Iki internal karotid arter ve iki vertebral arter. Oksipital lob disinda kalan
serebral hemisferlerin kan akimini karotis internanin dallari, infratentoriyal bolgede yer alan
beyin sap1 ve serebellum ile supratentoriyal yapilardan oksipital lob ile talamusun kan akimini

vertebral arter ve dallar1 saglar.

KAROTIS SISTEM

Supratentoriyal bolgeyi besleyen a.carotis interna (ICA), a.carotis communis’in (CCA)
dalidir. A.carotis communis solda dogrudan arcus aorta'nin dali olarak ¢ikar. Sag a.carotis
communis ise a.anonymanin bir dalidir (Sekil: 1). A.carotis communis servikal bdlgede dal
vermeden dordiincii servikal vertebra diizeyine kadar yiikseldikten sonra a.carotis interna ve
a.carotis eksterna olarak ayrilir. Internal karotis arter servikal bolgede dal vermeden
yiikselerek kafa tabaninda karotis kanalina girer, daha sonra orta kafa ¢ukurundaki duramateri
delerek kaverndz siniisun iginde ilerler, dura yapragini delerek subaraknoid bolgeye ulasir.
Internal karotis arter beyin yiizeyine optik kiazmanin lateralinde ¢ikar ve iki terminal dalina
ayrilir. Bunlar anterior serebral areter ve orta serebral arterlerdir (sekil: 2 ve 3) . Internal
karotid arter bu seyrini baslica 4 segmentde tamamlamis olur: (1) Servikal segment: Ana
karotid arterden karotid kanala girisine kadar olan segment. (2) Petrozal segment: Temporal
kemigin petroz kismi i¢indeki segment. (3) Kavernéz segment: Kaverndz siniis i¢indeki
segment. (4) Supraklinoid (Serebral) segment: Kaverndz siniis ¢ikisindan optik kiazmanin
lateralinde, anterior serebral arter ve orta serebral arter dallarina ayrildigi bifurkasyonuna

kadar olan segment.
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Anterior serebral arter, internal karotid arterden optik kiazmanin lateralinde ayrilir ve
optik sinirin dorsalinde seyrederek interhemisferik fissiire ulasir. Anterior serebral arter
hemisferin medial yiiziinde korpus kallozumun genu’su etrafinda seyrederek perikallozal arter
olarak devam eder. Perikallozal arterin dallar1 da, vertebrobaziller sistemden posterior
serebral arterin dallar1 ile anastomoz yaparak on ve arka dolasim sistemi iligkisi saglar. Her iki
anterior serebral arter, interhemisferik bdlgede anterior kommunikan arter ile baglanirlar.
Boylelikle de sag ve sol karotis sistemi arasinda onemli bir iliski saglanmis olur. Anterior
serebral arterin sulama alani serebral hemisferlerin medial yliziinde parieto-oksipital fissiire
kadardir. Anterior serebral arterin major santral ve kortikal dallar1 sunlardir: 1. Medial striat
arter (Heubner’in rekiirren arter’i) 2. Medial orbitofrontal arter 3. Frontopolar arter 4.

Kallozomarjinal arter 5. Perikallozal arter.

Orta serebral arter, internal karotid arterin en biiylik dalidir. Anterior perfore substansin
ventralinde, horizontal ve laterale dogru bir seyir gostererek lateral (silviyan) fissiire girer ve
burada dallarina ayrilir. Bu arterin baglica 4 segmenti vardir:

M1 (sfenoidal) : sfenoidal kanala paralel, posterior seyirli

M2 (insular):insulada seyreder

M3 (operkular): frontal, paryetal, temporal operkulalarin iizerinde seyreder

M4 (kortikal ) :lateral fissiir i¢cinde seyrederek frontal, paryetal ve temporal loblarin
lateral yiiziindeki kortekste seyreder

Orta serebral arterin seyri boyunca verdigi perforan (lentikulostriat arterler) ve kortikal
dallar1 vardir (sekil:2). I. Santral (perforan) dallar: Bu dallar orta serebral arterden ilk ayrilan
dallardir ve anterior perfore substans’a girerler. Bunlar kaudat niicleus, putamen, internal
kapsiil, globus pallidum ve talamus’un major kisimlarinin arteriel dolasimini saglayan
lentikiilostriat arterlerdir. II. Kortikal dallar: Bunlar anterior temporal arter, lateral
orbitofrontal arter, assendan frontal arter, pre-rolandik arter, rolandik arter, post-rolandik

arter, posterior parietal arter, angular arter ve posterior temporal arterler’dir.

VERTEBROBAZILLER SiSTEM

Vertebrobaziler sistemi olusturan vertebral arterler a.subclavia’dan ayrilir. A.subclavia
sagda brakiosefalik trunkustan solda ise direk arkus aortadan ayrilir. Vertebral arterin arteria
subclaviadan ayrildiktan sonra besinci veya altinci servikal vertebralarin transvers foramenleri

icine girinceye kadar olan parcas1 “V1”segmenti adin1 alir.
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Birinci servikal vertebraya kadar yiikselen foramenler icinde yer alan servikal parca
“V2”, atlas kemigi transvers foramen ¢ikisindan foramen magnumdan durayr delerek
subaraknoid araliga girene kadar olan parcasina “V3”, sonrasi “V4” segmenti adini alir.
Vertebral arter dura icinde iken a.cerebellaris posterior inferior (PICA) dalimi verir.
Subaraknoid aralikta bulbus 6n yiiziinde her iki vertebral arter birlesir baziller arteri olusturur.
Baziller arterin dallari, kauldalden rostrale dogru olmak iizere; anterior inferior serebellar
arter (AICA), oditer arter (Labirentin arter), pontin arterler, siiperior serebellar arter ve
posterior serebral arterlerdir. Anterior ve posterior inferior serebellar arterler ve siiperior
serebellar arterler ‘uzun sirkumferensiyel’ arterler olarak bilinirler. Baziler arter genellikle
posterior cerebral arterleri (PCA) vererek sonlanir. Posterior serebral arterler popiilasyonun
%70 ‘inde basiller arterin ug dallar1 olarak olusur ve posterior komiinikan arterler araciligi ile
internal karotis artere baglanir. %12-15 oraninda biri basiller arter kaynakli iken digeri
internal karotis arterden ayrilarak olusur. Cok az bir oranda ise her iki posterior serebral arter
ayni taraftaki internal karotis arterden ayrilarak olusur. Posterior serebral arterin dallari,
posterior temporal arter, inferior oksipital arterler ve perforan dallar1 olan talamogenikulat

arter ve posterior koroidal artreler’dir.

a. carolis
Zjnterna

a. a.vertebralis

vertebralis

™ communis
a. subclavia

S a. carotis

a.
a. anonyma
subclavia

arcus aorta

Sekil-1: Karotis ve vertebral arterlerin arkus aortadan

¢ikist ve dallanmasi —anjiyografik goriintii
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Sekil- 2: Orta serebral arterin dallar1 (Netter’den)

Sekil 3: Internal karotid arter ve dallarinin anjiyografik goriiniimii
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ISKEMININ PATOFIiZYOLOJiSi

Beyin viicut agirliginin %2’sini olusturdugu halde metabolik olarak viicudun en aktif
organlarindan biridir ve bu aktiviteyi saglayabilmek i¢in zengin bir kan akimina gereksinim
duyar. Kalbin pompaladigi kanin %15-17°1 kadar1 beyine gider ve bu sayede akcigerler
tarafindan absorbe edilen oksijenin %20’si kullanilir. Dakikada yaklasik 1000 mililitre (ml)
olan bu kanin 800 ml’si karotis sistemiyle, geri kalan1 vertebrobaziler sistemle saglanir. 100
gram beyin dokusuna dakikada 50 ml kan gelir; buna bdlgesel serebral kan akimi (bSKA)
denir (26, 27) . Bolgesel serebral kan akimi; bolgesel perflizyon basincinin (bSPB) bolgesel
serebrovaskiiler rezistansa (bSVR) oranidir. Bdlgesel perfiizyon basinci, kani serebral
sirkiilasyona yollayan arteryel basingla, geri donen vendz basing arasindaki farktan elde edilir
ve normal kosullarda sabittir. Bolgesel serebral kan akimindaki degisiklikler genelde bolgesel
perfiizyon basincindaki degisimlere baglidir (11). Intrakraniyal basingta artisin bulunmamasi
veya vendz doniisii engelleyen bir durumun olmamasi halinde serebral venoz basing ihmal
edilebilir ve bu durumda serebral perfiizyon basinci ortalama arteriyal kan basincina esittir.
Serebral damarlar, perflizyon basincinin azaldigir durumlarda vazodilatasyon mekanizmasiyla,
perfiizyon basincinin arttigt durumlarda ise vazokonstriksiyon mekanizmasi ile kan akimin
sabit tutmaya calisir. Bu mekanizmaya “serebral otoregiilasyon™ denir. Serebral otoregiilasyon
ortalama arteryel basincin 70-160 mmHg arasindaki degisikliklerinde isler, bu limitlerin
disindaki hipotansif ve hipertansif degerlerde ise otoregiilasyon yetersiz kalir (26) (sekil 4,
sekil?).

Serebral perfiizyon basincinin normal oldugu beyinde bolgesel serebral kan akimi
dokularin metabolik gereksinimlerine baglidir. Ornegin, gri maddede yiiksek metabolizma ve
yiiksek bolgesel serebral kan akimi, ak maddede de diisiik metabolizma ve diisiik bolgesel
serebral kan akimi vardir. Beynin metabolizmasina gore, kan akimi degiskenlik
gosterebilmekte ve oksijen-glukoz tiiketilmesinde farkliliklar ortaya ¢ikabilmektedir.
Dinlenme halindeki beyinde oksidatif metabolizma icin glukoza gereksinim vardir. Bu
enerjinin %30’u sinaptik iletimde, %30’u iyon transportunda, %40’1 tam bilinmeyen
mekanizmalarda harcanir (26). Serebral kan akiminin 8-23ml/100g/dk’ya diistiigli diizeyde
morfolojik degisiklikler meydana gelir. Beyinde bir damar tikandigi zaman, merkezdeki
cekirdek bolgede kan akimu kritik seviyenin altina diiser ve doku hizla nekroza gider. Iskemik
cekirdegi cevreleyen bolgelerde ise kollateral damarlarca saglanan ve perifere dogru gittikce
artis gosteren kan akimi bolgeleri mevcuttur. Stres altindaki bu alanin, eger iskemik durum

diizeltilmez ise, birkag saat icerisinde nekroza gitme potansiyeli vardir.
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Kan akimimin azaldigi ancak kalict hasarin heniiz olugsmadigi bu beyin bolgesine
“penumbra” adi verilir ve bu “kurtarilabilir doku” giiniimiiz tedavi yaklasimlarinin temel
hedefini olusturur(3, 28). Serebral kan akimininin 8-9ml/100g/dk’nin altina diismesi ise
siireden bagimsiz olarak infarkta neden olur (5, 11, 17).

Doku hasart meydana geldikten sonra, serebral perfiizyon basinct normale donse bile,
normal serebrovaskiiler kontrol kaybolur. Serebral infaktlar tikanan damara gore histolojik
olarak taninabilen milimetrelik boyutlardan ¢ok biiyiik boyutlara kadar degisen biiyiikliiklerde
olabilirler. Mikroskobik goriintii bir koagiilatif nekrozdur ve beyin dokusu hiicrelerini etkiler.
Oniki saat sonra noronlarda iskemik “kirmizi” noéronal degisiklikler, astrosit uzantilar1 ve
aksonlarda sismeler, oligodendrioglial nukleuslarda genisleme, mikroglialarda pargalanma,
endotel hiicrelerinde sisme gibi degisiklikler ile tiim yapilar etkilenir, 24-48 saatte notrofiller
artmaya baslar. iki giin sonra artik kapiller yatak goriilmez olur, beyaz cevherde miyelin
soluklagir, daha sonra akson ve miyelin parcalanir, 2-3 haftada monosit, histiyosit ve
mikroglia kokenli fagositik hiicreler baskin hiicre tipi olur. Bu makrofajlar yikim iiriinlerini
temizler, aylar hatta yillarca lezyonda bulunurlar. Temizlenen doku nekroz alani kiste
doniisiir. Doku nekrozu ve fagositoz siirerken lezyon kenarinda da astrositler prolifere olur.
Bu hiicreler en erken birinci haftada ortaya ¢ikar. Cevrede dens bir ag olusturan bu astrositler
ve yeni kapillerler doku nekroz alanini tamir etmeye c¢alisirlar (29). Beyin kan akiminin
tamamen durmasi saniyeler icinde noronal elektriksel aktivitenin kesilmesine ve birkag¢ dakika
icinde enerji durumunun ve kan hemostazinin bozulmasina yol agar. Boylece yiiksek enerjili
fosfatlar tiikenir ve membran iyon pompasi iflas eder. Potasyum hiicre digina, sodyum, klor ve
su hiicre i¢ine girerek membran depolarizasyonu olusur. Enerji kaybi ve transport sisteminin
iflas1 geridonebilir oldugu icin geridoniisiimsliz yikim olusmayabilir. ATP kaybini tam
iskemide dahi beyin hiicreleri bir saat kadar tolere edebilir. Iskemik beyin hiicresinde ATP
anaerobik olarak zayif olan glukoz ve glikojen depolarindan iiretilemez. Laktat ve hidrojen
iyonlar1 birikmeye baglar. Laktik asidoz olusur. Hidrojen iyonlar1 demire bagl serbest radikal
olusumunu baslatir ve astroglial zedelenmeyi arttirir. Iyon pompasimin bozulmasi sonucu
olusan anoksik depolarizasyona glutamat ve aspartat gibi eksitatér aminoasitlerin salinimi
eslik eder. Eksitator aminoasitler N-Metil-D- Aspartat (NMDA) ve non-NMDA
reseptorlerinin aktivasyonu ile hiicre i¢ine sodyum, klor, kalsiyum ve su girisine ve buna bagl
sismeye neden olur. Iskemik néronda kalsiyumun hiicre i¢ine girmesi zedelenmeyi arttirir.
Kalsiyum fosfolipaz A2 ve kalpain gibi kalsiyuma bagimli enzimleri aktive ederek membran

lipidlerinin serbest radikal peroksidasyonuna neden olur.
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Ayrica kalsiyum proteaz enzimlerinin aktivasyonuna yol agarak proteinlerin lizisine
neden olur ve nitrik oksit sentetaz (NOS) enzimini aktive eder. Nitrik oksit sentetaz enziminin
ic izoformu mevcuttur; ndronal (nNOS) (Tip I), indiiklenen (iNOS) (Tip II) ve endotelyal
(eNOS) (Tip III). Noronal ve endotelyal formu kalsiyum-kalmoduline baglidir. Intraseliiler
kalsiyum artig1 noronal nitrik oksit sentetaz aktivasyonuyla serbest radikallerin ¢ikmasina
neden olur. Iskemi sonrasi endotelyal nitrik oksit sentetaz aktivitesinin artisina yol acan
sebepler net olarak bilinmemekle beraber, muhtemelen iskemi ile agiga ¢ikan ve endotel
tizerindeki reseptorler ile endotelden nitrik oksit (NO) salimimini direkt olarak uyaran
fizyolojik molekiillerdir. Orn: Asetilkolin, bradikinin, endotelin, serotonin gibi fizyolojik
molekiillerin endotel hiicreleri lizerinde reseptorleri bulunur ve bu reseptorlerin aktivasyonu
da nitrik oksit salimimina yol acar. Endotelyal nitrik oksit salindigi bdlgede, hemen
yakinindaki diiz kas hiicresine diffiize olup siklik guanozin monofosfat (¢cGMP) olusumunu
tetikleyerek relaksasyona yol acar bu da hemen iskemi sonrast kan akimi artisina neden olan
koruyucu bir mekanizmadir. Endotelyal nitrik oksit olusumu vaskiiler tonus yaninda,
trombosit agregasyonunu ve lokosit adezyonunu azaltarak mikrovaskiiler sirkiilasyonu
diizenler (Sekil 6). indiiklenen nitrik oksit ise iskemi sonras1 24-72. saatlerde inflamatuvar
hiicreler ile mikrogliada indiiklenen NOS tarafindan sentezlenir ve sitotoksik inflamatuvar
yamti olusturur. Indiiklenen NOS intraseliiler kalsiyum degisikliklerinden bagimsizdir.
Noronal ve endotelyal NOS iskemi baslangicindaki artiglarindan hemen sonra azalirlar (30).
N-Metil-D-Aspartat aracili ndronal toksisitenin NOS inhibitorleri ile bloke edilebilecegi ve
ndronal tip NOS eksprese etmeyen noronlarin NMDA toksisitesine hem invivo hem invitro
dayanikli olduklar1 ¢esitli ¢aligmalarla da gosterilmistir (31). Endojen serbest radikal tutucu
enzimler ve okside glutatyon iskemi sirasinda hizla azalir. Reperfiizyon sirasinda yeniden
oksijen saglanmasi ile birlikte serbest radikal olusumu asir1 derecede artar. iskemide ve
ozellikle reperflizyon sirasinda aciga ¢ikan serbest radikaller kan-beyin bariyerinin bozulmasi
yoluyla vazojenik 6dem olusumuna ve iskemik bolgeye inflamatuvar hiicre girisine neden
olur. Akut iskemik inmede kan-beyin bariyerindeki yikilma nedeniyle Santral Sinir Sistemi’ne
(SSS) 6zgii antijenler periferik dolasim ile temasa gegerler. Kan—beyin bariyeri yikildiginda,
periferik immiin sistem bu antijenleri yabanci olarak algilar ve inflamatuvar yanit1 baglatir. Bu
periferik immun hiicreler ile SSS’nin astrosit, mikroglia ve endotel hiicreleri immunolojik
olarak reaktif hale gelirler ve TNF-a, IFN-y, interlokin-1, interlokin-6 gibi proinflamatuvar
sitokinler, adezyon molekiilii gibi maddeler ({iretirler. Proinflamatuvar sitokinler
mikrovaskiiler endotel ylizeyindeki ve damarlar boyunca serbestce akan lokositlerdeki

reseptor boliimlerini aktive ederler (19, 32, 33).
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Bu l6kositler daha sonra adhezyon molekiilleri araciligiyla endotel ylizeyine baglanirlar.
Lokositlerin  SSS parenkimi icine gecici go¢ii mikroglia, astrosit ve infiltre olmus
l16kositlerden ilave sitokin salinimina neden olur. Bu sitokinlerin ilave salinimi diger
sitokinlerin salinmasina, lokositlerin aktivasyonuna, endotele ilave adezyona, arter ve
arteriollerdeki hasarin artmasima neden olur ve noronal sitotoksik hasar olusur (19, 33).
Iskemik serebral infarktta oldugu gibi perfiizyon basinci azaldiginda ve reperfiizyonda
16kositler serebal kapillerlerden gecememekte ve endotele adhere olmaktadir (30). Endotele
16kosit adezyonunu 16kosit gocii izler. Lokositlerin kapillerleri tikamasi ile olusan mekanik
obstriiksiyon sonucu dolagim azalir ve etkilenen alandaki iskemiyi artirir (19, 34, 35). Bu
nedenle endotel hiicrelerinin serbest radikal hasarindan en c¢ok etkilenen bolge oldugu
diisiiniilmektedir. Tiim bunlarin sonucunda geridoniisiimsiiz hiicre hasar1 meydana gelir ve
hiicre 6liimii gerceklesir (5, 11, 19, 30, 36) (Sekil 7). Iskemik hiicre zedelenmesinin esas
olarak {ii¢ tiir 6liime yol agtigr bilinmektedir. Bazi hiicreler eksitotoksik sisme, osmotik
parcalanma ve nekroz ile fokal iskeminin daha baslangic asamalarinda oOliirken, bir kisim
hiicre sadece apopitoz ile, diger bir kisim hiicre ise apopitoz ve nekroz kombinasyonu ile
nispeten daha yavas Olmektedir. Kaspaz adi verilen proteolitik enzimler apopitotik hiicre
Olimiiniin gerceklesmesinde Onemli rol oynarlar. Kaspazlar konstitiitif olarak eksprese
edilmekte ve hiicrede inaktif formda bulunmaktadirlar (30). Kaspaz inhibitorleri ile apopitotik
hiicre sayist ve hiicre 6liimiiniin azaldig1 tespit edilmistir (37). Akut iskemiden dakikalar ve
saatler sonra sitotoksik 6dem gelisir ve geridoniisiimlii olabilir. Vazojenik 6dem ise inmeden
24-72 saat sonra giderek artar ve 5. giin civarinda maksimuma varir (10).

Infarkt gelisimindeki basamaklar (22):

-Lokal vazodilatasyon

-Kan damarlarinda staz ve kan hiicrelerinin segmentasyonu

-Odem

-Beyin dokusunun nekrozu-infarkt

Beyin dokusu bu sirada 6nce yumusar, sonra likefaksiyone olur. Fagositik mikroglialar
ile kavite gelisir. Infarkt alanindaki tiim hiicreler (noronal ve glial), kan damarlar (arterler,
venler ve kapillerler) ve sinir lifleri (miyelinli ve miyelinsiz) nekroza ugramistir (11). Global
veya fokal iskemi sonrasi parankimal dokunun hasari, iskemi sirasindaki bolgesel serebral kan
akimina ve iskeminin siiresine baghdir. Iskemiye ugrayan doku belirli bir siire sonra reperfiize
oldugunda dokular normal fonksiyonlarina geri donebilir. Ancak hasarli doku ile kan karsi
karsiya geldiginde yeni hasarlar veya infarkt gelisebilir. Kan akiminin normallesmesi

sirasinda olan hasarlanmaya “reperfiizyon hasar1” denir. (5, 11, 19)
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Sekil 4: Iskemik penumbra

a) Grafik (solda) : Elektriksel yetmezlik i¢in beyin kan akimin (CBF- cerebral blood flow) esik degeri <

20ml/100 gr/dak.dir. OEF (oxygen extraction fraction ) maksimum diizeydedir ve CMRO2 (cerebral metabolic

ratio for oxygen) diismeye baslar. Bu dénem revesibldir. CBF <10ml/100gr/dak’a diiserse membran yetmezligi

gelisir. Semptomlar artik irreversibldir.

b)Sekil (sagda): infarkt dokusunun gevresinde, hiicrelerin elektriksel aktivitesinin durup membran potansiyelinin

korundugu, yani fonksiyonel olarak bozulmus ancak kisa siirede reperfiizyon gerceklesirse irreversibl hasar

olugsmadan kurtarilabilir beyin dokusu vardir. Bu doku iskemik penumbra olarak adlandirilir (J Neurosurg. 1981;

54:773- 782, degistirilerek).
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Sekil Sa: Serebral perfiizyon basinci ( CPP-
cerebral perfusion pressure ) diistiikce
otoregulasyon  kapasitesi asilana  kadar
vazodilatasyon beyin kan akimini ( CBF-

cerebral blood flow) korur (Continuum 2005;

11 (1) : 91-113, degistirilerek)



Otoregiilasyon

otoregiilasyon perfiizyon reservi bozuk

semptom vok

Sekil-5b:Bu kapasite asildiktan sonraki CPP diismeleri artik CBF’da azalma ile sonuglanir. Bu durumda OEF (oxygen extraction fraction )
ve GIuEF ( glucose extraction fraction ) artarak normal metabolizmay1 ve beyin fonksiyonlarini korur. OEF artisinin beynin metabolik
gereksinimlerini artik karsilayamaz hale geldigi noktaya kadar klinik semptom goriilmez. CBF diisiisii ve OEF artis1 bir noktadan sonra (

CBF < 20ml/100gr/dak) beynin metabolik gereksinimlerine yanit veremez ve bu durumda artik CMRO?2 (cerebral metabolic ratio for oxygen

) de azalir ve klinik semptom ortaya ¢ikar.
MAP (mean arterial pressure-ortalama arter basinci ),CVR (cerebrovascular resistance- serebrovaskiiler direng ), CVP (central venous

pressure- santral venéz basing (Continuum 2005; 11 (1) : 91-113, degistirilerek)
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Asetilkolin, trombin, “shear” stres gibi arterival vazodilatatorler

\ J
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\
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\ / v
Trombosit ve lokositlerce vazokonstriktér Guanilat siklaz aktivasyonu
Madde salimmummn ve damar diiz kas hiicre v
cogalmasinm mhibisyom Vazodilatasyon

Vazokonstriiksiyonun énlenmesi

Sekil-7: Endotelyal nitrik oksit aktivasyonu ile normal arter vazodilatator yaniti
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REKURREN STROK

Rekiirren stroklar onemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Primer ve sekonder
koruyucu tedavilerdeki gelismelere ragmen strok rekiirrensi siktir. Gelismis {ilkelerde
stroklularin %20-25’ ini rekiirrensler olusturmaktadir. Epidemiyolojik ¢alismalarin ¢ogu belli
risk faktorlerinin rekiirrense etkisine odaklandigi i¢in rekiirren stroklarin altinda yatan

nedenleri agiklamaktan uzaktir. (2)

Rekiirren stroklar ilk inmeden sonra erken dénemde en fazladir. Ilk iskemik inmeden
sonra hastalarin % 2-3’1i ilk 30 giinde, %8-9’u ilk 6 ay icinde , %10-15"1 ilk 1 yilda rekiirren
strok gegirirler. 11k yildan sonraki yillarda giderek rekiirrens ihtimali azalmakla birlikte genel
niifus ile kiyaslandiginda risk yiiksek olarak devam eder ve ayni yas ve cinsteki kisilere gore
yaklagik 10 kat artmis bir risk altindadirlar(3, 38).

Iskemik inmede, total anterior dolasima ait patolojilerde ve lakiiner infarktlarda
tekrarlayan inme riski daha az iken parsiyel anterior ve posterior dolasim inmelerinde erken
donemde risk oldukca yiiksektir (39). Appelros ve ark.’nin 2003 yilinda yaptiklar1 ¢alismada
1 yil igerisinde rekiirrens oranini hemorajik inmelerde %9, iskemik inmelerde % 13 olarak
bildirmislerdir (45). OCSP ¢alismasinda iskemik inmeler i¢in ilk 6 ayda %9, ilk 1 yilda %13

rekiirrens tesbit edilmis olup sonraki yillar i¢in de risk %4-5 oraninda devam eder (40).

Rekiirren strok vakalarinin 6nlenmesinde en onemli nokta, artmis risk faktorlerini
tagtyan kigilerin belirlenmesi ve bu risk faktorlerinin en aza indirgemeye calisilmasidir. Her
ne kadar bazi risk faktorleri azaltilabilse de yas, cinsiyet, irk, aile hikayesi, etnik grup gibi
bazi risk faktorlerini degistirmek imkansizdir. Degistirilebilir risk faktorleri hipertansiyon,
kalp hastaliklari, diabetes mellitus, hiperlipidemi, asemptomatik karotis stenozu, sigara i¢imi
ve alkol kullanimidir.

Randomize klinik c¢aligmalar bu risk faktorlerinin ve modifikasyonunun inme riskini
azaltabildigini gostermistir (41, 42).

Rekiirren stroklarda multipl faktorler ve kompleks mekanizmalar rol oynamaktadir.
Rekiirrenste en etkili risk faktorii hipertansiyondur. Ayrica risk faktorlerinin kombinasyonu
onemlidir. Rekiirrenslerin ¢ogu ilk bir yil icerisinde ger¢eklesmektedir. Genel olarak rekiirren
stroklar ilk strokla ayni tipte gerceklesmektedir; bununla birlikte degisik modeller olanaklidir.

En fazla degisim lakiiner infarktlar ve intraserebral hemorajilerden sonra olmaktadir.

Sekonder korumaya yonelik tedaviye uyum rekiirrensi etkileyen dnemli bir faktordiir (2).
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MATERYAL-METOD

Bu calismada 2. defa iskemik inme gecirmede tedavi uyumu ve etyolojik faktorlerin
etkisi incelendi. Bu amagla Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigin’de
2007-2009 yillar1 arasinda rekiirren inme tanilar1 ile yatirilarak izlenmis 162 hastanin
dosyalar1 retrospektif olarak degerlendirildi. Ug veya daha fazla atak gegiren hastalar(27
hasta), gecici iskemik atak(21 hasta) ve hemorajik inme(34 hasta) tanisi alan hastalar ile
etyolojik incelemeleri tamamlanmamis olan hastalar(22 hasta) ¢alismadan dislandi.

Calismaya ikinci defa iskemik inme geciren 32’si erkek 58 hasta alindi. Tiim
hastalarin kaydedilmis vaskiiler risk faktorleri, kaydedilmis giris tansiyon degerleri, ¢ekilmis
elektrokardiyografi (EKG) ve kranial goriintiileme tetkikleri, etyolojik aragtirma amaci ile
yapilan transtorasik ekokardiyografi ve bilateral karotis vertebral arter doppler ultrasonografi
tetkikleri incelendi. Olgularda risk faktorii olarak kabul edilen etmenler agsagidaki kriterlere
gore degerlendirildi;

-Hipertansiyon: Hipertansiyon Oykiisii olan ve antihipertansif tedavi alan olgular
veya izlenen siire icerisinde tekrarlayan Olclimlerde arteryel kan basinct >160/90 mmHg
bulunan olgular.

-Diyabet: Diyabet Oykiisii olan ve antidiyabetik tedavi alan olgular veya izlenen
stire i¢cinde iki aglik plazma glukozu >126mg/dl. olarak 6l¢iilen olgular.

-Kalp hastahigi: Oykii, fizik muayene, EKG ve transtorasik ekokardiyografi
incelemesi sonuglarina gore belirlendi.

-Hiperkolesterolemi: Hiperkolesterolemi Oykiisii olan ve antilipidemik tedavi alan
olgular veya izlenen siire icinde en az iki incelemede aglik total kolesterol degeri >220mg/dl
bulunan olgular.

-Sigara kullanimi: Bagvuru sirasinda sigara igenler veya son bes yil igerisinde
sigaray1 birakmis olanlar.

-Alkol: Bagvuru sirasinda haftada 300 gram alkol tiiketimi olan hastalarda alkol risk
faktorii olarak kabul edildi.

Transtorasik ekokardiyografi incelemeleri, normal, minér kardiyoemboli riski,
major kardiyoemboli riski ve diger bulgular olacak sekilde 4 gruba ayrildi.

Bilateral karotis vertebral arter doppler USG incelemeleri, normal, aterosklerotik
degisiklikler, semptomatik %50-70 darlik, semptomatik %70 iistii darlik, asemptomatik %50-
70 darlik ve asemptomatik %70 iistli darlik olacak sekilde 6 gruba ayrildi.
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Hastalar Bamford Klinik Klasifikasyonuna’na gore; total anterior sirkiilasyon
infarkt1 (TACI), parsiyel anterior sirkiilasyon infarkti (PACI) ve posterior sirkiilasyon infarkti
(POCI) seklinde gruplara ayrildi.

TOAST (The Trial of Org 10.172 in Acute Ischemic Stroke Treatment)
siiflandirma kriterlerine gore hastalar etyolojik olarak alt gruplara ayrildilar.

Proflaktik tedavi, diizenli almakta, diizensiz almakta ve birakmis olarak 3 gruba
ayrild.

Iki atak arasindaki siire de ilk y1l igerisinde ve 1. yildan sonra olmak iizere ikiye
ayrild.

Hastalarin ilk bagvurulan sirasinda 6l¢iilen arteriyel tansiyon degerleri >180/100

mmHg ve <180/100 mmHg olmak iizere ikiye ayrildi.

ISTATISTIK DEGERLENDIRME

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢cin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) Windows 17 programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayic istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma), ki kare testi

kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

37



BULGULAR

Calismamiza 32’si erkek (%55.2) olmak iizere 58 hasta alindi. Hastalarin ortalama yas1
69.39+£10.67 ve yas araliklar1 42 ile 89 arasinda degismekte idi. Elli sekiz hastanin 46’sinda
(%79.3) hipertansiyon saptanirken, 22’sinde (%37.9) diyabet saptandi. On {i¢ hastada (%22.4)
kardiyak hastalik Oykiisii, 8 hastada hiperlipidemi (%13.8), 13 hastada (%22.4) atrial
fibrilasyon saptandi. Yirmi iki hastanin (%37.9) sigara, 2 hastanin (%3.4) alkol kullanim
Oykiisii mevcuttu (Tablo:6). On bes hastada (9%25.9) tek risk faktorii mevcuttu, 22 hastada
(%37.9) iki risk faktoriiniin, 13 hastada (9%22.4) ii¢ risk faktoriiniin ve 3 hastada (%5.2) 3 risk
faktoriiniin  birlikteligi mevcuttu. En sik birliktelik gosteren hipertansiyon ve diyabet
birlikteligi idi (20 hasta, %34.5) ve yine birden fazla risk faktor birlikteliginde en sik
hipertansiyon varligi mevcuttu (36 hasta, %62.06). Ayrica ilk basvuru sirasinda kaydedilen
giris tansiyonu 41 hastada (9%70.7) 180/100 mmHg alti, 17 hastada (%29.3) ise 180/100

mmHg tizeri olarak saptandi.

Tablo-6: Hastalarin Risk Faktorleri

Hasta Sayisi/ n % Oram

HT 46 55.2
DM 22 37.9
KH 13 22.4
HL 8 13.8
AF 13 22.4
Sigara 22 379
Alkol 2 3.4

Bamford klinik klasifikasyonuna gore hastalarin 35’inde (%60.3) PACI, 19’unda
(%32.8) POCI ve 4’iinde (%6.9) TACI saptandi1 (Tablo:7). TOAST siniflamasina gore 17
hasta (%29.3) genis arter aterosklerozu, 17 hasta (9%29.3) kardiyoembolik ve 24 hasta (%41.4)
nedeni belirlenemeyen inme olarak degerlendirildi (Tablo:8). Yirmi hastada (%34.5) ikinci

atagin ilk y1l igerisinde, 38 hastada (%65.5) ilk yildan sonra gecirildigi saptandi.
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Tablo-7: ikinci inmede Bamford klinik klasifikasyonuna gére hastalarin dagihm

Hasta Sayisi/ n % Oram

PACI 35 60.3
POCI 19 32.8
TACI 4 6.9

Tablo-8: Ikinci inmede TOAST simflamasina gore hastalarin dagilimi

Hasta Sayisi/ n % Oram ‘
Genis arter aterosklerozu 17 29.3
Kardiyoembolik inme 17 29.3
Nedeni belirlenemeyen inme 24 41.4

En cok kullanilan proflaktik ilag¢ asetilsalisilik asit’ti (ASA). Hastalarin 32’inde (%55.2)
diizenli, 9’unda (%15.5) diizensiz ASA kullanim Oykiisli saptanirken, 17 hastada (%29.3)
ASA kullanim o6ykiisii yoktu, 2 hastada (%3.4) ASA + dipiridamol kullanim Oykiisii
saptanirken, 1 hastada (%1.7) klopidogrel ve 2 hastada (3.4) ASA + klopidogrel kullanim
Oykiisii mevcuttu ve higbir hastada oral antikoagiilan kullanim 6ykiisii saptanmadi (Tablo:9).
Toplamda 33 hastanin (%56.9) diizenli tedavi aldigi, 15 hastanin (%25.9) ilacin1 tamamen
biraktig1 ve 10 hastanin da (%17.2) diizensiz ilag kullandig1 saptandi.

Tablo-9: Hastalarin kullandiklar ilagclar

Ilac Diizenli Diizensiz Yok
ASA 32 (%55.2) 9 (%15.2) 17 (%29.3)
Klopidogrel 1 (%1.7) 0 57 (9%98.3)
Dipiridamol 0 0 58 (%100)
Warfarin 0 0 58 (%100)
ASA+Klopidogrel 2 (%3.4) 0 56 (9%96.6)
ASA+Dipiridamol 0 2 (%3.4) 56 (%96.6)
Proflaksi toplam 33 (%56.9) 10 (%17.2) 15 (%25.9)
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Bilateral karotis vertebral arter doppler USG incelemesinde, 26 hastada (%44.8)
aterosklerotik degisiklikler, 2 hastada (%3.4) semptomatik I{CA’da %50-70 arasi darlik, 4
hastada (%6.9) asemptomatik ICA’da %50-70 aras1 darlik, 8 hastada (%13.8) semptomatik
ICA’da %70 iistii darlik, 3 hastada (%5.2) asemptomatik ICA’da %70 iistii darlik ve 15
hastada (%25.9) normal bulgular saptandi (Tablo:10).

Tablo-10: Hastalarin Doppler USG sonuclar

Hasta Sayisi/ n % Oram

Normal 15 259
Aterosklerotik degisiklikler 26 44.8
Semptomatik ICA’da %50-70 darhk 2 3.4
Asemptomatik ICA’da %50-70 darhk 4 6.9
Semptomatik ICA’da >%70 darlhik 8 13.8
Asemptomatik ICA’da >%70 darhk 3 5.2

Transtorasik ekokardiyografi incelemesinde, 43 hastada (%74.1) diger bulgular, 3
hastada (%5.2) minér kardiyoemboli riski, 6 hastada (%10.3) major kardiyoemboli riski ve 6
hastada (9%10.3) normal bulgular saptandi (Tablo:11).

Tablo-11: Hastalarin Transtosik ekokardiyografi sonuclari

Hasta Sayisi/ n % Oram

Normal 6 10.3
Diger bulgular 43 74.1
Minoér kardiyoemboli riski 3 5.2
Major kardiyoemboli riski 6 10.3
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TARTISMA

Rekiirren strokta tedavi uyumu ve etyolojik faktdrlerin etkisini inceledigimiz bu
calismada, ilk inmeden sonra uygulanan tedaviye tam uyanlarin oran1 %56.9, diizensiz ilag¢
kullananlarin oran1 %17.2, tedavi almayan ya da tliimiiyle birakanlarin orani %25.9 olarak
saptandi. Daha 6nce Segmen H. ve arkadaslarinin iilkemizde yapmis olduklar ¢alismada, ilk
stroktan sonra uygulanan tedaviye tam uyanlarin orani %46.2, kismen uyum gosterenlerin
oran1 %26.1, tedavi almayan ya da tiimden birakanlarin oran1 %27.7 olarak saptanmisti ve bu
durum ¢alismamiz ile uyumluydu (2). Hastalarimizin biiyiik ¢ogunluguna ilk ataktan sonra
proflaksi olarak ASA kullaniminin 6nerildigi ve hastalarin %44.8’inin bu tedaviyi ya tiimiiyle
biraktig1 ya da diizensiz almakta oldugu goz Oniine alindiginda iilkemizde insanlarin ASA
tedavisini giinde tek doz uygulama kolaylig1 olmasi ve beyin damar hastaligi gibi ciddiye
aliman bir olaydan sonra Onerilmis olmasina ragmen gereken Onemi gostermediklerini,
tedavilerini diizenli kullanmadiklarini ya da tiimden biraktiklarini diisiindiiriibelir. Antiplatelet
tedavinin rekiirren stroklar1 Onlemede ve mortalite iizerine olumlu etkileri (43)
diistintildiiginde hasta ve hasta yakinlarinin bu konuda yeterince bilgilendirilmesinin ve
Onerilen tedavilerin diizenli kullanilmasinin ve risk faktorlerine karsi alinacak 6nlemlerin
Ooneminin tekrar tekrar vurgulanmasinin rekiirren strok gelisimi ve mortalite lizerinde olumlu
etkiler yaratabilecegini diistinmekteyiz.

Yine hastalarin %55.2’sinin diizenli ASA altinda ikinci inme ataklarini gegirdikleri ve
TOAST siniflamasina gore %?29.3 hastada etyolojik neden olarak kardiyoembolik inme
saptadigimizi ve hastalarin hi¢ birinin antikoagiilan tedavi kullanmadigim1 g6z Oniine
aldigimizda, ilk inmeden sonra etyolojik nedenlerin dikkatli bir sekilde irdelenerek ortaya
konulmasinin ve uygun tedavi yaklagimlarinin rekiirren inme riskinde azalmaya yol
acabilecegi kanaatindeyiz.

Yine TOAST smiflamasina gore %29.3 hastada etyolojik neden olarak genis arter
aterosklerozu saptadik ve doppler USG incelemelerinde %10.3 hastada ICA’ da %50-70 arasi
darlik, %19 hastada ise ICA’ da %70 {istii darlik saptadik, yiiksek yiizdeli karotis darlig1 olan
hastalarda karotis endarterektomi veya stent uygulamalarmin yarar sagladigina iliskin
calismalar (44) g6z oniine alindiginda tek segenegimizin medikal tedavi olmadig1 ve etyolojik
nedenlerin titizlikle incelenmesinden sonra uygun hastalarda yiiksek yiizdeli ekstrakranial
damarlardaki darliklara girisimsel tedavilerin yarar saglayacagi ve inme rekiirrensini

azaltabilecegi kanaatindeyiz.
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Calismamizda yas ortalamasi 69.39+10.67 olarak saptandi ve bu oran bir ¢ok ¢alismaya
gore daha gengti. Rekiirrenste yasin etkili oldugunu gdsteren ¢aligsmalarin yas ortalamalar1 74
ve iistiindedir (45). Ulkemizde inme ve/veya risk faktorleri agisindan planlanan tedavilere
gereken Onemin verilmemesinin, bu tedavilerin diizensiz kullanilmasinin ya da tiimden
birakilmasinin ayrica etyoloji yoniinden incelemelerin eksiksiz yapilarak saptanan etyolojik
nedenlere yonelik tedavi segeneklerinin yeteri kadar diizenlenememesinin sonucu olarak bati
toplumlarindan kdken alan ¢aligsmalara kiyasla rekiirren inme gelisiminde yas ortalamamizin

daha genc oldugu diisiiniilebilir.

Ayrica yaptigimiz bu ¢alismanin retrospektif bir calisma olmasi ve ilk inme Oncesi risk
faktorlerinin ve etyolojik nedenlerin yeteri kadar irdelenememesi ¢alismamizin zayif

yonlerini olusturmaktadir.

Tim hastalar birlikte degerlendirildiginde en sik tespit ettigimiz risk faktorii
hipertansiyon (%79.3) varligiydir ve bu oran daha dnce Ulkemizde ve yurtdisinda yapilan
rekiirrens c¢aligmalart ile uyumlu olarak bulundu (2, 46), birden fazla risk faktorii olan
hastalarda da en sik hipertansiyon varligi (36 hasta, %62.06) dikkatimizi ¢ekti. Ayrica %37.9
hastada diyabet, %22.4 hastada kalp hastaligi, %13.8 hastada hiperlipidemi ve %37.9 hastada
sigara kullanimi oldugu ve yine %37.9 hastada iki risk faktoriiniin, %27.6 hastada ii¢ ya da
dort risk faktoriintin birlikteligi goéz Oniine alindiginda ¢alismamiz Modrego PJ. ve
arkadaslarinin yine Thomas Helen ve arkadaslariin yaptiklar1 ¢aligmalar ile uyumlu olarak
rekiirren inme gegiren hastalarin risk faktorleri yontinden yiiklii olduklarini vurgulamaktadir
(47,48). Ayrica hastalarin %29.3’linde ilk basvuru sirasinda Olciilen arteriyel tansiyon
degerleri >180/100 mmHg olarak saptandi ve bu durum hastalarin risk faktorlerinin ilk inme
sonras1 kontrolsiiz oldugunu diisiindiirdii. Ulkemizde mevcut risk faktdrlerinin ve bu risk
faktorlerine yonelik dnlemlerin 6neminin halkimiz tarafindan ¢ok iyi bilinmedigi ve saglik
bilgisinin yetersiz oldugunu diisiiniirsek bu konuda alinacak dnlemlerle de inme vaka sayisi

ve 0liim oraninda belirgin azalmanin olabilecegini diisiinmekteyiz.
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Calismamizda hastalarin 2. iskemik inme ataklarini %60.3 parsiyel anterior sirkiilasyon
infarkti (PACI), %32.8 posterior sirkiilasyon infarktt (POCI) ve %6.9 total anterior
sirkiilasyon infarkt1 (TACI) seklinde gegcirdiklerini saptadik ve bu rekiirren inmenin en fazla
parsiyel anterior sistem ve posterior sistem infarktlarinda oldugunu bildiren Thomas Hilen ve
arkadaslarinin yine Bamford J. ve arkadaglarinin yapmis olduklar1 ¢aligmalar ile uyumlu

olarak saptandi (39, 46).

Atrial fibrilasyon toplumun %1 ini etkiler ve yagla siklig1 artan inme i¢in en 6nemli risk
faktorlerinden biridir (49). 80-89 yaglari arasinda atrial fibrilasyon en sik goriilen ritim
bozuklugu olup inmeli hastalarda atrial fibrilasyon oram1 %36 olarak bildirilmistir (50).
Bogousslavsky tarafindan yapilan 1000 inme hastasinin degerlendirilmesinde hastalarin
%27’sinde atrial fibrilasyon oldugu tespit edilmistir (51). Bizde bu ¢alismalara benzer sekilde
calismamizda hastalarin %22.4’linde atrial fibrilayon saptadik. Ayrica ¢alismamizda %15.5
hastada transtorasik ekokardiyografi incelemesinde major veya minor kardiyoemboli riski
saptadik ve hem bu hastalarin hem de atrial fibrilasyonu olan hastalarin antikoagiilan tedavi

almadiklan dikkatimizi ¢ekti.

Ulkemizde rekiirren inmenin onlenmesinde tedavi uyumunun 6nemi, mevcut risk
faktorlerinin kontrolii ve etyolojik nedenlerin titizlikle saptanmasi ve uygun tedavi
stratejilerinin belirlenmesinin 6nemi acisindan daha genis c¢apli caligmalarin gerektigini

diistinmekteyiz.

SONUC

Rekiirren strokta multiple faktorler ve kompleks mekanizmalar rol oynamaktadir.
Rekiirrenste en etkili risk faktorii hipertansiyondur. Ayrica risk faktorlerinin kombinasyonu
onemlidir. Parsiyel anterior sirkiilasyon ve posterior sirkiilasyon infarktlarinda rekiirrens daha
siktir. Sekonder korumaya yonelik tedavinin, hastalarin risk faktorleri ve etyolojik
nedenlerine gore planlanmasi ve hastalarin tedaviye uyumlar1 6nemli faktorlerdir. Rekiirren
stroklarda yapilacak genis c¢apli epidemiyolojik arastirmalar ve kontrollii g¢aligmalarin

sonuglari ile bu konunun 6nemi daha iyi anlagilacaktir.
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OZET

Rekiirren stroklar 6nemli bir mortalite morbidite nedenidir. Primer ve sekonder
koruyucu tedavilerdeki gelismelere ragmen gelismis iilkelerde stroklularin %20-25 ini
rekiirrensler olusturmaktadir. Rekiirren stroklar ilk inmeden sonra erken donemde en fazladir.
Ilk yildan sonraki yillarda giderek rekiirrens ihtimali azalmakla birlikte genel niifus ile
kiyaslandiginda risk yiiksek olarak devam eder.

Bu ¢alismada 2. defa iskemik inme gegiren hastalarda tedavi uyumunu, mevcut risk
faktorlerini, inme etyolojisi agisindan bakildiginda uygun tedavi alip almadiklar1 ve ilk inme
sonrasinda risk faktdrlerinin kontroliiniin yeterince saglanip saglanmadigini aragtirdik.

Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Kliniginde 2007-2009 yillar
arasinda rekiirren inme tanistyla yatirilan 32’si erkek, 26’s1 kadin toplam 58 hasta ¢aligmaya
alindi. Tim hastalarin kaydedilmis vaskiiler risk faktorleri, kaydedilmis giris tansiyon
degerleri, cekilmis elektrokardiyografi (EKG) ve kranial goriintiileme tetkikleri, etyolojik
arastirma amaci ile yapilan transtorasik ekokardiyografi ve bilateral karotis vertebral arter
doppler ultrasonografi tetkikleri incelendi. Hastalarin proflaksi i¢in hangi ilaglar1 kullandiklar
ve bu ilaci diizenli kullanip kullanmadiklar1 ve iki atak arasindaki siire degerlendirildi.

Calismamizda ilk inmeden sonra hastalarin biiyiik bir kisminin tedavilerini ya
diizensiz aldiklarin1 ya da tiimden kestiklerini saptadik. Yine etyolojik olarak kardiyoembolik
inme geciren hastalarin uygun tedavi almadiklar1 ve yiiksek yiizdeli karotis darligi bulunan
hastalara girisim planlanmadigin1 saptadik. Risk faktorleri degerlendirildiginde rekiirren
inmede en sik hipertansiyon birlikteligini saptadik ayrica hastalarin risk faktorleri yoniinden
yuklii olduklar1 ve ilk inmeden sonra risk faktorii kontrollerinin yeterince yapilmadigini tespit
ettik.

Sonu¢ olarak rekiirren strokta multiple faktorler ve kompleks mekanizmalar rol
oynamaktadir. Rekiirrenste en etkili risk faktorii hipertansiyondur. Ayrica risk faktdrlerinin
kombinasyonu 6nemlidir. Parsiyel anterior sirkiilasyon ve posterior sirkiilasyon infarktlarinda
rekiirrens daha siktir. Sekonder korumaya yonelik tedavinin, hastalarin risk faktorleri ve

etyolojik nedenlerine gore planlanmasi ve hastalarin tedaviye uyumlar: 6nemli faktorlerdir.
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SUMMARY

Recurrent strokes are an important cause of mortality and morbidity. They make up 20-
25% of all strokes in developed countries, despite all improvements in primary and secondary
measures of prevention. Recurrent strokes are most common during the early phase after a first
stroke. Although the risk of recurrence decreases ever more after the first year, the risk remains
high compared to the risk of a first stroke for the general population. In this study, we
investigated compliance, risk factors, the relevance of chosen treatment to the ethiology and
control over the risk factors after a first stroke.

32 male and 26 female patients who were internalized with a diagnosis of a recurrent
stroke at the Neurology Clinic of Sisli Etfal Research and Teaching Hospital in Istanbul, between
2007 and 2009, were included in the study. All recorded vascular risk factors, blood pressure
measurements, electrocardiograms (ECQG), results of cranial imaging and the results of studies
done to reveal ethiology such as transthoracic ecocardiography and bilateral doppler
ultrasonography of carotid arteries, were examined. Prophilactic drugs, adherence/compliance,
and time between two strokes were evaluated.

We determined that most of the patients either discontinued their medication or took them
irregularly. We also determined that patients did not receive appropriate treatment for
cardioembolic ethiology and no intervention for high grade carotid obstruction. The most
common risk factor for recurrent stroke was hypertension. The patients were laden with risk
factors and these were not properly controlled after the first stroke.

As a result, multipl factors and complex mechanisms play a part in recurrence of stroke.
The most effective risk factor in stroke is hypertension. The combination of risk factors is
important also. Planning secondary preventive treatment, in accordance with patients’ risk

factors and ethiology, is necessary and compliance is important.
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KISALTMALAR

AF: Atrial fibrilasyon

ATP: Adenozintrifosfat

BBT: Bilgisayarli beyin tomografisi

dak: dakika

DM: Diabetes mellitus

HT: Hipertansiyon

Ed: editor

GIA: Gegici iskemik atak

Gr: Gram

HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein

ICAM-I:Interselliiler adezyon mélekiilii-I

KBB: Kan beyin bariyeri

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein

MI: Miyokard infarktiisii

mg: Miligram

ml; Mililitre
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mmHg: Milimetre civa

MRG: Magnetik rezonans goriintiileme

MS: Mitral stenoz

MVP: Mitral valv prolapsusu

NO: Nitrik oksit

NVAF: Nonvalviiler atrial fibrilasyon

Pa02: Parsiyel oksijen basinci

PaCO2: Parsiyel karbondioksit basinci

PMNL: Polimorf nuveli lokositler

SKA: Serebral kan akimi

SVH: Serebrovaskiiler hastalik

TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke

tPA: Doku plazma aktivatorii

USG: Ultrasonografi

TTE: Transtorasik ekokardiyografi

TEE: Trans6zofageal ekokardiyografi

LACI: Lakiiner infarkt
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TACI: Total anterior sirkiilasyon infarkti

PACI: Parsiyel anterior sirkiilasyon infarkt:

POCI: Posterior sirkiilasyon infarkti

NINDS: National Institute Neurological Disorders And Stroke)

PICA: Posterior inferior cerebellar arter

AICA: Anterior inferior cerebellar arter

PCA: Posterior serebral arter

ICA: Internal carotid arter

MCA: Orta serebral arter
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EK-1:TOAST SINIFLANDIRMASI

Genis arter aterosklerozu (tromboz veya emboli)

Kardiyoembolizm

Kiiciik damar okliizyonu (lakiin)

Diger belirlenen etyolojiler

Sebebi belirlenemeyenler

EK-2:BAMFORT KLINIK SINIFLAMASI

1. TACI (Total Anterior Sirkiilasyon Infarkt1)

2. PACI (Parsiyel Anterior Sirkiilasyon Infarktr)

3. POCI (Posterior Sirkiilasyon Infarktlarr)

4. LACI (Lakiiner Infarktlar)
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