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GIRIS VEAMAC

Serebrovaskiiler Hastaliklar (SVH), beyinde bir veya birden ¢ok kan damarinin
katildig1 patolojik siirecler sonucu olusan ani baslangicli, 24 saat veya daha uzun siiren, 6liime
yol agabilen, damarsal kokenli, fokal veya global serebral fonksiyon bozuklugu ile olusan
Klinik bulgulardir (1)(2). Amerikan Nérolojik Bozukluklar ve InmeUlusalEnstitiisii (National
Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) ise serebrovaskiiler hastaligi “Bir
beyin bolgesinin, iskemi veya kanama sonucu kalict veya gegici olarak etkilenmesi ve /veya
beyni ilgilendiren bir ya da daha fazla kan damarmin primer patolojisi” olarak

tanimlamistir(3).

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

sonuglanabilen, serebral islevlerin fokal veya global bozuklugu olarak tanimlanmaktadir(4).

Tiim inmelerin %88’1n1 iskemik, %9’unu intraserebral kanamalarin ve %3’ini SAK’1n
olusturdugu bildirilmistir. Ulkemizde, Tiirk Beyin Damar Hastaliklari Dernegi’nin, Cok
Merkezli Inme Caligmasi verilerine gére tiim inmelerin %71,2’si iI, %28,8°i HI olarak

bulunmustur(5).

Inme, tiim diinyada &liim nedenleri igerisinde koroner arter hastaliklarindan sonra
ikinci sirada yer almaktadir. Sakatlik ve iggiicli kaybinin ise birinci nedenidir(6)(7). Her yil
795000 kisi yeni veya tekrarlayan inme gecirmektedir. Dolayisiyla her 40 saniyede bir kisi
inme hastasi olmaktadir ve her 3-4 dakikada bir, bir kisi inme nedeni ile 6lmektedir(8).
Kardiyovaskiiler hastaliklar % 21,7 ile Tiirkiye’de 6liime neden olan hastaliklar iginde birinci
sirada, serebrovaskiiler hastaliklar ise % 15 ile ikinci sirada yer almaktadir. Ulkemizde inme
nedeniyle Oliim oranlar1 erkeklerde % 15,5, kadinlarda ise %15,7 olarak bulunmustur(9).
Ulkemizde inme %5,9 6ziirliiliik oramyla tiim &ziirliilik birakan durumlar igerisinde ise 3.
sirada yer almaktadir (10). Inme insidans1 bolgeler arasinda farklilik gdstermekle birlikte ayni
iilkedeki insanlar arasindaki 1irk ve yerlesim bolgelerine gore de farklilik gostermektedir. Son
20 yilda yapilmis olan g¢alismalarda inme insidansinin 1-3/1000 ve prevalansinin 6/1000

oldugu tespit edilmistir (11).



Iskemik inme (II) insidans1 yasla birlikte artis gostermektedir (12). Yas arttikca
hemorajik inme (HI) riski artmakta ve her dekatta bu risk iki katina ¢ikmaktadir (13). Yas
standardizasyonu yapildiktan sonra 55 ve iistli yaslarda iskemik inme insidanst 3.4-5.2/1000
olarak goriilmektedir(14). inme baslangicindaki ortalama yas erkekler igin 69,8 kadmlar igin
ise 74,8°dir. Geng ve orta yaslardaki erkeklerde risk daha yiiksek iken, ileri yaslarda bu risk
kadinlarda daha fazladir(15)(16). 55-75 yas araliginda kadinlarda yasam boyu inme riski
(%20-21), erkeklerin yasam boyu inme riskine (%14-17 ) gore yiiksektir(17)(18).

Akut inmeye bagli mortalite ve morbidite oranlar1 yliksek olmasina ragmen iilkemizde
inme hastalariyla ilgili epidemiyolojik, demografik ve klinik 6zellikleri inceleyen calisma
say1st oldukga azdir. Genellikle ileri yasta goriilen bu hastaligin prevalansi gelismis tilkelerde
ortalama yasam siiresinin uzamasi ile birlikte artmaktadir. Ozellikle akut dénemde yiiksek
oranda 6lime yol agmasi ve yasayanlarin 6nemli bir kisminin da agir morbiditeye neden
olmasi, uzun siire yardim ve bakim gerektirmesi nedeniyle bu ¢alismalarin {izerinde daha ¢ok

durulmasi 6nem arz etmektedir.

Bu c¢alismamizda Isparta’daki inme merkezi olmamiz nedeniyle, bolgemizdeki
verileri, literatiir ve iilke verileriyle kiyaslama imkani bulmus olduk. Hastanemiz acil
servisine 2017-2019 yillar1 arasinda basvuran inme hastalarinin etiyolojik, epidemiyolojik,
demografik ve klinik 6zelliklerini tanimlamayi, etkilenen anatomik lokasyonlar1 ve hastalara

uygulanan tedavileri degerlendirmeyi amagladik.



GENEL BIiLGILER

1.1. inme Simiflamalari

1.1.1. OCSP Siiflamasi

Inme igin yapilan klasifikasyonlardan biri 1991 yilinda Bamford ve arkadaslari
tarafindan yapilan ‘Oxfordshire Community Stroke Project’ (OCSP) klasifikasyonudur. Bu

klasifikasyona gore hastalar dort gruba ayrilir:
1.Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI)
2.Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar: (PACI)
3.Lakiiner infarktlar (LACI)
4.Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI)

Piir motor inme, piir sensoriyel inme, sensorimotor inme ve ataksi hemiparezi gibi
lakiiner sendromlar, lakiiner enfarktlar icerisinde yer alir. Beyin sap1 ve serebellar bulgulari
olan ve/veya izole homonim hemianopisi olan hastalar ise posteriyor sirkiilasyon infarklari
olarak sinmiflandirilir. Total anterior sirkiilasyon infarkti diyebilmemiz i¢in, hastada hemiparezi
(veya hemihipoestezi), afazi (veya diger yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu) ve homonim
hemianopi triadi olmasi gerekir. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlarinda ise TACI’de
bahsedilen ii¢ kardinal bulgudan ikisinin olmasi veya izole afazi veya pariyetal lob
disfonksiyonuna isaret eden bulgu yeterlidir. Bu klasifikasyonda klinik bulgular 6n planda
tutulmus, etyolojiye yer verilmemistir(19). Ancak yapilan c¢aligmalarla inme klinigi kadar
etyolojinin de prognoz, rekiirrens ve ikincil koruma {izerine Onemli etkisi oldugu
gosterilmistir. Bu nedenle ileri ndroradyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal
tetkikler kullanilarak lezyonun patolojisi, lokalizasyonu ve olus mekanizmasinin dikkate
alindig1 daha ayrintili ve yeni simiflamalar yapilmistir. Glinlimiizde 1993 yilinda yayinlanan
TOAST siniflamasinin kullanimina halen devam edilmektedir(2) (20) (21). Bu siniflamada

bes ana kategori belirlenmistir.



1.1.2. TOAST Siniflamasi

1.1.2.1. inme tiplerine gore

a. iskemik (% 60- 80)

b. Hemorajik (Subaraknoid kanama % 310, Intraserebral kanama %10-15)

1.1.2.2. Mekanizmalarinagore

a. Trombotik infarkt
b. Embolik infarkt

¢. Hemodinamik infarkt

1.1.2.3.Klinik kategorilerine gore

a. Biiyiik arter aterosklerozu ( Tromboz veya emboli)
b. Kardio embolizm

c. Kiigiik damar okliizyonu (Lakiin)

d. Diger belirlenen etyolojiler

e. Nedeni saptanamayanlar

1.1.2.4. Arter alanina gore

a. Total anterior dolasim infarktlar1 (TACI)
b. Parsiyel anterior dolagim infarktlar1 (PACI)
c. Posterior dolasim infarktlar1 (PCI)

d. Lakiiner infarktlar(LACI)



1.1.2.5. Klinik gidise gore

a. Tamamlanmis inme

b. ilerleyen inme

1.2.  Inme Prevelansi ve Epidemiyolojisi

Inme, altmis yas iizeri dliimlerin ikinci, sakatlik ve isgiicii kaybinin ise birinci sebebi
olarak gosterilmistir. inme prevelans: toplumlar arasi belirgin degiskenlik gostermektedir ve
yasla artmaktadir. Erkeklerde inme orani kadinlardan %41 daha fazla iken 85 yastan sonra bu
oran tersine donmektedir. Toplumlar arasi genetik ve cevresel faktorler bu degiskenligin

baslica sebepleridir(22).

Bat1 iilkelerinde yapilan epidemiyolojik c¢alismalar, yilda 2000/milyon kisinin SVH
gecirdigini ve 666/milyon kisinin SVH nedeni ile 6ldiigiinii gostermektedir (23) (24).

SVH sonras1 yasayan 1300/milyon kisinin en az yarisinda inmeden dolayr sekel

kalmaktadir ve bu oran inmeyi sakatlia neden olan hastaliklar arasinda birinci siraya

koymaktadir (23) (24).

Cografi faktorler de prevelans: etkileyen nedenlerdendir. Ornegin, Japonya’da inme
prevalans1 20/1000 iken Bat iilkelerinde inme prevalans1 8/1000 (25)(26). Ulkemizde ise bu
konuda yapilmis saghikli bir calisma yoktur (27).Inme prevalansi beyaz toplumlarda 500-
600/100000 olarak degismektedir (28) (29). Amerika Birlesik Devletleri’nde yilda yaklasik
6.000.000 iskemik, 100.000 hemorajik serebrovaskiiler olgu goriilmekte ve bunlarinda
175.000’1 6liimle sonuglanmaktadir (30).

Ulkeden iilkeye degismekle birlikte; 40-69 yas arasi erkeklerde serebrovaskiiler
olaylardan dolayr 6lim oran1 40-250/100.000 ve kadinlarda 20- 160/100.000°dir.(15)
Inmeden 6liimler iilkelere gore bakildiginda Rusya ve diger dogu bloku iilkelerde 453/100000
gibi yiiksek sayilara ulasirken, batt Avrupa iilkelerinde belirgin olarak diigmekte bu rakam

kuzey Avrupa iilkelerinde daha da diisiik degerler gostermektedir (31) (32).



Tirkiye’de ise serebrovaskiiler hastalik epidemiyolojisi ve risk faktorleri ile ilgili
olarak 2002-2004 yillar1 arasinda Saglik Bakanligi ve Hifzissthha Enstitiisiniin Tiirkiye
Hastalik Yiikii Caligmasi mevcuttur. Bu ¢alismadan daha kapsamli verilere ulasilacak ¢aligsma
bulunmamaktadir. Calismada hane halki arastirmasi (12 bin), sdzel otopsi arastirmasi (6 bin),
ve ikincil veriler kullamilmistir (33). Serebrovaskiiler hastaliga bagli 6liim miktar1 tilke
genelinde erkeklerde %15,5, kadinlarda ise 15,7 olarak bulunmus olup, 60 yas iizerinde
Oliimlerin artis gosterdigi saptanmistir. Hemorajik inme siklig1 diinya genelinde bildirilen
degerlerden daha yiiksek olarak ortaya ¢ikmaktadir. Tiirk Cok Merkezli Inme Calismasinda
bu sikliklar %29 hemoraji, %71 iskemi olarak bildirilmistir (34).

1.3.  Beyin Kan Akim1 Anatomisi

Beyin, viicut agirliginin %2’sini olusturdugu halde metabolik olarak viicuttaki en aktif
organlardan biridir ve bu aktiviteyi saglayabilmek icin zengin bir kan akimina ihtiya¢ duyar.
Erigkinlerde kardiyak debinin normalde %15-17 kadar1 beyine gider ve bu total olarak
dakikada 750-800 ml kan kullanip 46 ml kadar da O2 tiikketimi yapmaktadir. Serebral kan
akimi miktar1 100 gr beyin dokusu i¢in ifade edilir ve normalde ortalama 50 ml/dakikadir. Bu
deger fonksiyonel aktivitenin arttig1 bolgelerde daha yiiksektir. Gri cevherde serebral kan
akimi ort. 70-80 ml/100gr/dk. Iken beyaz cevherde 30ml/100gr/dk’dir. Beyinde kan akimimin
bir bolgede yetersiz kalmas1 durumunda yetersizligin derecesi ve siiresine bagl olarak dokuda
reversibl ve irreversibl degisiklikler olusur. Iskemik dokuda serebral kan akimmin 10-15
ml/100gr/dk’nin altina diismesi durumunda ise dokuda nekroz olusur ve fonksiyon kaybi

irreversibl hale gelir .

Beyin arterlerinin seyri stiperfisiyel veya penetrandir. Siiperfisiyel olanlar pia-
araknoid arasindaki subaraknoid aralikta seyreden internal karotid ve vertebrobasiller sistem
arterleri ve dallaridir. Bu arterlerin otonomik afferentleri vardir ve penetran arterler i¢in
gerekli ve yeterli perfiizyonu saglarlar. Penetran arterioller, korteks ve beyaz cevherde
vertikal ve horizontal seyrederek bolgesel otoregiilasyonu saglarlar. Bunlarin 6nemli bir noral
destegi yoktur. Her major arterin sulama alan1 belirlidir ve bu alanlar arasinda sinir bolgeleri
(watershed area) vardir. Bu arterlerden birinin akut okliizyonu bu alani hemen etkiler ve

bazen de bu etkilenme irreversibl olur.



1.3.1. Arteriel Sirkiilasyon

Beyin arteriel kan akimini kokenlerini arkus aortadan alan baslica 4 arteriel trunkustan

saglar. iki internal karotid arter ve iki vertebral arter. Bu arterler beynin 6n kisminda karotis

sistemi (Anterior Sirkiilasyon) arka kisminda ise vertebrobasiller sistemi (Posterior

Sirkiilasyon) olustururlar.

1.3.1.1.Karotis Sistem

Internal Karotid Arter: Bu arter seyrini 4 segmentte tamamlar:

1)

2)

3)

4)

Servikal Segment: Ana karotid arterden karotid kanala girisine kadar olan

segment. Dal1 yoktur.

Petrozal Segment: Temporal kemigin petrdz kismi i¢indeki segment. Dallart

timpanik kavite ve pterigoid kanal besler.

Kaverndz Segment: Kaverndz siniis i¢indeki segment. Bu siniis i¢inde internal
karotid arter, 3,4,5’in oftalmik ve maksiler dallar1 ve 6. Kranial sinirlerle
komsudur. Dallar1 nérohipofiz, anterior fossa tabani, optik sinir, retina, frontal

ve ethmoid sinusler ve burun dorsumunu besler.

Serebral(Supraklinoid) Segment: Kavernoz siniis ¢ikisindan optik kiazmanin
lateralinde, anterior serebral arter ve orta serebral arter dallarina ayrildig
bifurkasyonuna kadar olan segment. Dallar1 Optik kiazma, hipofizin anterior
lobu, internal kapsiiliin genu ve posterior bacagi, talamusun anterior kismi,
hipotalamus ve subtalamus, optik traktus, lateral genikulat cisim, serebral
pedinkiiller, kaudat niikleusun kuyrugu, pallidumun 2/3 mediali, unkus,
amigdala, anterior hipokampal girus, lateral ventrikiil temporal boynuzu,

koroid pleksusu besler.

Internal karotid arterin oftalmik dali ile eksternal karotid arter dallari arasinda

anastomoz oldugundan dolay1 servikal segment okliizyonlarinda kollateral sirkiilasyon

saglanabilir.



Anterior Serebral Arter: Serebral hemisferlerin medial yiiziinde parieto-oksipital

fisstire kadar olan bdlgeyi besler. Dallar1:
1) Heubner’in Rekiirren Arteri (Medial StriatArter)
2) Medial Orbitofrontal Arter
3) Frontopolar Arter
4) Kallozomarjinal Arter
5) Perikallozal Arter

Kollateral dolasimin olmamasi durumunda bir taraftaki anterior serebral arter
okliizyonu kontrlateral bacakta paraliziye neden olurken; her iki anterior serebral arter

okliizyonunda ise spinal kord lezyonunu taklit eden paraparalizi goriiliir.
Orta Serebral arter: Internal karotid arterin en biiyiik dalidir. Baslica 4 segmenti vardar.
M1(Sfenoidal) Segment: Sfenoid kanala paralel, posterior seyirlidir.
M2(Insular) Segment: Insulada seyreder.

M3(Operkular) Segment: Frontal, parietal ve temporal operkulalarin {izerinde

seyreder.

M4(Kortikal) Segment: Lateral fissiir i¢cinde seyrederek frontal, parietal ve temporal
loblarin Lateral yiiziindeki kortekse yayilir. OSA’min bu seyri boyunca verdigi

santral(perforan) ve kortikal dallar1 vardir.



1.3.1.2.Vertebrobasiller Sistem

Bu sistem iki vertebral arter ve bunlarin birleserek olusturdugu basiller arter ve

dallardan olugmustur.

Vertebral Arter: Subklavian arterden genellikle tiroservikal trunkus yaninda nadiren de
arkus aortadan ¢ikar. Ust alt1 servikal vertebranin transvers foraminalar1 icinde yukar1 dogru
seyreder, kranium bosluguna foramen magnumdan girer ve medullanin ventrolateralinde
seyreder. Her iki vertebral arter, ponsun anterior yiizli {izerinde orta hatta bulunan basiller
sulkusun kaudal ucunda birleserek basiller arterleri olustururlar. Bu birlesmeden Once
vertebral arterin verdigi dallar, posterior spinal arter, anterior spinal arter ve posterior inferior
serebellar orter (PICA). Posterior spinal arter, medullanin ve spinal kordun posterior yiiziiniin
(arka kordon ve arka boynuzlar) dolasimini saglarken; anterior spinal arter, medullanin
piramidleri ve paramedian striktiirlerin ve spinal kordun 2/3 antrerior kisminin;
posteriorinferior serebellar arter ise medullanin dorsolateral yiizii, serebellumun inferior yiizii,

4.ventrikiiliin koroid pleksusu ve serebellar niikleuslarin dolagimini saglar.

Basiller Arter: Ponsun ventral yiiziinde kaudalden baglar ve rostral ugta ikiye ayrilarak
posterior serebral arterleri olusturur. Basiller arterin kisa ve uzun sirkumferensiyal ve perforan
dallar1 vardir. Basiller arterin dallari, kaudalden rostrale dogru olmak iizere; anterior inferior
serebellar arter (AICA), orditer arter (labirentin arter), pontin arterler, superior serebellar arter
ve posterior serebral arterlerdir. Anterior inferior serebellar arter, serebellumun anteroinferior
yiizliniin, brakium pontisin, restiform cismin, ponsun tegmentumu ve list medullanin; oditer
arter, fasial sinirin kok lifleri ve i¢ kulagin; pontin arterler; ponsun anterolateral ve
posterolateral kisimlarinin; superior serebellar arter, serebellumun superior ylizii, niikleus
dentatusun bir kismi, brakium pontis ve konjunktivum, iist ponsun tegmentumu ve inferior
kollikuluslarin; posterior serebral arter ise kortikal dallar ile oksipital lob, temporal lobun
inferomedial yiizi (temporal polus disinda) ve kaudal superior pariteal lobiiliin dolagimini
saglar. Posterior serebral arterin baglica iki dali vardir; posterior temporal ve internal
oksipital. Posterior temporal arter orta serebral arterin anterior temporal dali ile anastomoz
yapar ve sulama alam oksipital temporal bdlgeye kadar uzanir. Internal oksipital arter ise
oksipital lobun medial yiiziiniin arterial dolasimini saglar. Posterior serebral arterin perforan
dallar1 talamogenikulat arter ve posterior koroidal arterlerdir. Bunlar serebral pediinkiil,

mamiller cisimler ve mezensefalonun dolagimii saglarlar. Ayrica talamogenikulat arter,
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Lateral genikulat cisim ve posterior talamusun; posterior koroidal arter ise 3. ve 4,

Ventrikiillerin koroid pleksuslari; tektum ve talamusun dolagimini saglar.

Anterior ve posterior inferior serebellar arter ‘uzun sirkumferensiyel’ arterler olarak

bilinirler.

Willis Poligonu: Beynin kaidesinde sag ve sol karotis sistemlerin hem birbirleri ile

hem de vertebrobasiller sistemle anastomoz yapmasi ile olusan ve optik kaizma,

hipotalamusun kaidesi ve mezensefalonu cevreleyen poligondur. Bu poligonda anterior

kommunikan arter, her iki anterior serebral arteri baglarken, posterior kommunikan arter ise

internal karotid arteri posterior serebral artere baglar.Willis poligonunu olusturan arterlerden

cikan kii¢iik damarlar beynin parenkimi i¢inepenetre olurlar. Bunlara ‘perforan arterler’ denir

ve iki gruba ayrilirlar.

1)

2)

1.3.2.

Anterior perforan arterler: Anterior serebral, anterior kommunikan ve orta
serebral arterin proksimalinden ¢ikarlar ve anterior perfore substansa girerler.
Sulama alanlar1 bazal ganglion, optik kiazma, internal kapsiil ve

hipotalamustur.

Posterior perforan arterler: Posterior serebral ve posterior kommunikan
arterlerden c¢ikarlar. Mezensefalonda iki krus serebri arasindaki posterior
perfore substansa girerler. Sulama alanlar1 mezensefalonun ventrali, talamus,

subtalamus ve hipotalamustur.

Arteriel Anastomotik Baglantilar

Beyinde arteriel sirkiilasyonlarda anastomotik baglantilar vardir. Willis poligonu ve

diger anastomotik baglantilarla bir arterde stenoz veya okliizyon olusmasi halinde o arterin

sulama alaninda o arterin sulama alaninda sabit kan akimi saglanabilir. Ancak bu kollateral

sirkiilasyon kisiler arasinda degiskendir; yetersiz olabilir veya konjenital olarak olmayabilir.

Beyinde baslica {i¢ grup anastomotik baglant1 vardir.
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1)

2)

3)

1.3.3.

Intrakranial Anastomozlar: Esas olarak Willis poligonunda ve ayrica kortikal
diizeyde serebellumda siiperior , anterior-inferior ve posterior-inferior

serebellar arterler arasinda olusur.

Ekstrakranial-intrakranial Anastomozlar: Iki gruptur. Birinci grup eksternal
karotid arter ile oftalmik arter arasinda; ikinci grup ise eksternal karotid arterin
meningeal ve etmoidal dallar1 ile serebral arterlerin leptomeningeal dallari

arasidadir.

Ekstrakranial Anastomozlar:Servikalde vertebral ve eksternal karotid arterler

arasindadir.

VenozDrenaj

Serebral venler arterlerle birlikte seyretmezler. Beyin parankiminden ¢ikan kiiciik

vendz dallar pial pleksus’u olustururlar ve pleksustan biiyiikk vendz damarlar ¢ikarak once

pia’da seyredip, sonra subaraknoid araliktan gegerek dura materdeki siniislere drene olurlar.

Beynin ven6z drenajinda baslica 2 sistemdeki damarlar rol oynar;

1.3.3.1.Siiperfisiyel venéz sistem

*Stiperior grup: Hemisferin dorsolateral ve dorsomedialini siiperior sagital siniise

drene eder. En belirgin olan1 Tolard veni’dir.

*Orta grup: Sylvian fissiirde seyrederek hemisferin inferolateralini kaverndz siniise

drene eder.

*Inferior grup: Hemisferin inferior yiiziinii kaverndz ve transvers siniislere drene eder.

Bu grubun orta grup anastomozunu Labbe veni saglar.

Hemisferin medial yiizlinii drene eden venler ise siliperior ve inferior sagital siniislere,

bazal vene ve Galen veni’ne agilirlar.
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1.3.3.2.Derin venoz sistem

Bu sistemde yeralan internal serebral ven ve Rosenthal’in bazal veni korpus kallozum
spleniumu altinda birleserek Galen venini olusturup siniis rektus’a (straight siniis) drene

olurlar ve derin beyin yapilarinin vendz drenajini saglarlar.

Internal serebral vene iki ven drene olur.

Talamostriat (terminal) ven: Talamus, kaudat niikleusu drene eder.

Septal ven: Kaudat niikleus ve septum pallusidum’u internal serebral vene drene eder.
Bunlar siniislere drene olurlar, hi¢cbirinde kapakcik ve kas lifi yoktur. Kapakciklarin olmamasi

liimenin okliizyonu durumunda kanin geri donmesine olanak saglar.

Serebellar Vendz Drenaj: Serebellum ii¢ grup ven ile drene olur.

Stiperior venler: Serebellumun tiim siiperior yiiziinii Galen venine veya straight siniise

drene eder.

Anterior serebellar (petrozal) ven: Serebellumun inferoanterior yiiziinii siiperior

petrozal siniise drene eder.

Posterior venler: Siniis rektus veya transvers siniise drene olurlar.

1.3.4. Serebral Dural Venoz Siniisler

Bu sintisler duranin periosteal ve meningeal tabakalari arasinda yer alirlar. Venoz kan
akiminin sistemik sirkiilasyona geri donmesini saglayan kanallardir. Siniislerin de
kapakciklar1 yoktur ve endotel ile ¢evrilidir. Beynin siiperfisiyal venleri siiperior ve inferior
sagital sinlise dokiiliirken inferior sagital siniis Galen veni ile birleserek siniis rektus’a drene
olur ve siniis rektus da konfluens siniise drene olur. Bu nokta ayni zamanda sagital ve

transvers siniislerin birlesim yeridir ve oksipital siniis de buraya agilir.
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Konfluens asimetriktir ve kisilere gore bir¢ok varyasyonu olabilir. Bu siniisler diginda
sella’nin her iki yaninda yer alan kaverndz siniisler birbirleri ile petrozal siniisler sfenoparietal

siniis ve basiller vendz pleksusla baglantilidir.

1.4.  Inme Patofizyolojisi

Insan beyninin total viicut kiitlesindeki oran1 %3’ten azdir. Ancak kiitlesel orandaki
azligim yaninda metabolizmada oksijenin %20“sini, glikozun da %25%“ini tiiketir. Bu yiiksek
metabolik gereksinim ve kan akimi sayesinde elektriksel uyarmin iletimi ve hiicre zarlari
arasindaki iyon farkliliklarinin korunmasinda kullanilan enerjinin {iretimine neden olacak olan
yeterli substratlarn saglanmas: gerceklesmis olur (35). Inme patofizyolojisinde igice gecmis
cok sayida mekanizma rol oynamaktadir. Beyin dokusu, ihtiya¢ duydugu yiiksek oksijen ve
glikoz miktarlar1 nedeniyle iskemik hasara ¢ok duyarlidir. Fokal kan akiminin disiikliigiiniin
derecesi ve siiresi ortaya cikacak iskemik hasarin siddeti ile dogru orantilidir. iskeminin
meydana getirdigi bu hasara kan akiminin tekrar saglanmasi ile olusan reperfiizyon hasari ve
kan beyin bariyerinin (KBB) bozuklugunun eklenmesi bir¢ok mekanizmanin tetiklenmesine
yol acar (36). Neticede protein sentezinde bozulma, sitotoksik ddem, mitokondriyal hasar,
DNA ve endoplazmik retikulum hasari, eksitotoksisite, oksidatif stres, nekroz ve apopitoz
yollarinin aktivasyonu, mikrovaskiiler zedelenme, vazojenik 6dem, inflamatuar reaksiyon gibi
mekanizmalar devreye girmis olur. Bu yollarin ortak sonucu beyin dokusundaki néronal, glial

ve vaskiiler elemanlarin geri doniistimsiiz bir hasara ugramasidir (37).

Beyin dokusuna yeterli miktarda oksijen ve glukoz saglanamamasi, iskeminin
neden oldugu en temel patolojidir. Beyin dokusu, oksijen ve glukozun en yiiksek tiiketime
sahip oldugu dokulardan biridir ve enerji neredeyse tamamen oksidatif fosforilasyon
bagimlidir. Oksijen ve glikoz diizeyindeki azalma ATP yapiminda bozulmaya neden olur. Bu
durum anaerobik glikolizin tetiklenmesine, laktik asit olusmasina ve laktat seviyesindeki bu
artig araciligi ile enfarkt alaninin biiylimesine ve klinik agidan kétiilesmesine neden olur (38).
Kan akimmi 16-18mL/100gr/dk diizeyine indiginde noéronal elektriksel bozukluk, 10-
12mL/100gr/dk diizeyinde membran iyon bozuklugu gelisir. Bu seviye, enfarkt gelismesi i¢in
esik seviyedir (Grafik 1).

13



SKA A
mL/100gr/dk

50 Protein senzetinin inhibisyonu

W L i S R Protein sentezinin durmasi, glikoz
tiiketiminin gegici artmasi

I Anaerobik glikolizin baslamasi, doku asidozu

S o i S S AR e e S B Noronal elektriksel bozulma
B B e it i e e W ¥ S e Membran zedelenmesi

Hiicre 8lumi

>

Doku zedelenmesi

Grafik 1:Serebral Kan Akim1 Azalmasinin Beyin Dokusu Uzerine Etkisi

Hipertansif bireylerde otoregiilasyon yliksek arteriyel basinca adapte olmustur. Ayrica
akut iskemik inme hastalarinda otoregiilasyonun bozuldugu kanitlanmis bilgidir. Bu nedenle
hipertansif bireylerde ve akut iskemik inme hastalarinda arteriyel basinci normale indirirken
dikkatli olmak gerekir. Ciinkii boyle bir durumda bozulmus otoregiilasyon diismiis arteriyel
kan basincin1 kompanse edemez ve serebral kan akiminin azalmasiyla sonuglanabilir. (Grafik

2).

== Normal
— Akut inme

s i

60 80 150

Ortalama arteriyel basing (mmHg)

Grafik 2:Normal serebral otoregiilasyon ve akut iskemik inmedeki bozukluk
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1.5.

Inme Etiyolojisi

Inmenin etyolojisinde yiizlerce damarsal, kardiyak, hematolojik ve sistemik

patoloji inme nedeni olarak ortaya konulmustur. Iste inmenin bu kadar heterojen bir

etyolojisiolmasindan dolay1 inme tanis1 alan her hastada, uygun smiflandirma yapilarak bu

nedenlerden en muhtemel olaninin saptanmasi, prognoz tayini ve uygun tedavi se¢imi ic¢in

biiylik bir 6nem tagimaktadir.

1.6.

Siire¢ ateroskleroz, lipohyalinoz, inflamasyon, amiloid depolanmasi, gelisimsel
bozukluklar, anevrizmaya bagli dilatasyon ve vendz tromboz gibi damarin

kendisinden kaynaklanan patolojilere bagliolabilir.

Kalp veya ekstrakranial dolasimdan koéken alan bir nedenden dolay1

intrakranial damarlarda emboliye bagl problemler meydana gelebilir.

Azalmis perfiizyon basincina ya da artmis kan viskozitesine bagl serebral kan

akiminda yetersizlik nedeniyle patolojik siireg ilerleyebilir.

Subaraknoid bosluk veya intraserebral dokularda bulunan damarlarda riiptiir
sonucu patolojiolusabilir.illk 3 neden gecici iskemik atak (GIA) veya kalici
beyin infarktlarina (iskemik inme) neden olabilir. Dordiincii neden ise
subaraknoid kanama veya intraserebral hemorajiye (primer hemorajik inme)

neden olur.

Gecici Iskemik Atak

Gegici Iskemik Atak terimi ilk kez norolojik fonksiyonlarm inme gelismeden 6nce

gecici ve fokal kaybmi tanimlamak icin 1950’lerde kullanilmistir (39). Bugiin i¢in GIA akut

infarkt olmaksizin beynin bir kisminda, spinal kanalda veya retinada iskemi sonucu olusan

gegici norolojik fonksiyon bozukluklari olarak tanimlanmistir.(40) Gegici iskemik ataklarin

biiyiik bir kismi 5 dakikadan kisa siirer (41) (42).
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1.7.  Intraserebral Hemoraji

Intraserebral hemorajide kanamanin kayna@g beyin parankiminde olup; siklikla
arteriollerin ve kiiclik penetran arterlerin kanamasiyla beyaz cevherde ve bazal ganglion gibi

beynin derin bélgelerinde dakikalar veya saatler icinde hematomlar meydana gelir (43).

Primer Intraserebral Kanamada Lokalizasyon

Putamino-kapsiiler %30

e Ak madde(Lober) %30

e Talamus %15

e Serebellum %10

e Tiim bazalganglia bolgesi % 5

e N.Caudatus %5

Beyinsap1 %5

Intraserebral kanamaya en sik yol acan nedenler hipertansiyona sekonder olusan
Charcot-Bouchard anevrizmasinin riiptiiri  olup; diger nadir nedenler arteriovendz
malformasyonlar, amiloid anjiopati, kanama diyatezleri, timor kanamalari, travma,
Moyamoya hastaligi, antikoagiilan ve sempatomimetik ila¢ kullanimi, amfetamin ve kokain
bagimliligidir (42) (43). Daha az siklikla timor kaynakli kanamalar, anevrizma riiptiirleri ve
vaskiilitler de kanamaya neden olur. Norolojik semptomlar dakikalar i¢inde veya birkac saatte
gelisir. Klinik tabloyu ani gelisen bas agrisi, bulanti, kusma, biling bozuklugu olusturur. Fokal
norolojik defisitlerle seyreder. Agir klinik bulgulara yol agmayan kiigiik hematomlar diginda

mortalite %70' lere kadar ¢ikabilir (43).
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1.8. Subaraknoid Kanama

Subaraknoid kanama, beyni c¢evreleyen zarlar ve beyin-omurilik sivisina olan
kanamadir. Subaraknoid kanamanin baslica nedeni, konjenital veya edinsel nedenlere bagl
olarak gelisen anevrizmalarin riiptiiriidiir. Anevrizmalar, genellikle beyin tabanindaki arterler
iizerinde ve bifurkasyon bolgelerinde bulunurlar. Kan BOS i¢inde hizli bir sekilde yayilir ve
intrakranial basing ani artar. Kanama kisa siirede sonlanir ancak yeniden kanama sikligi
yiiksektir. Subaraknoid kanamanin diger nedenleri; arteriovendz malformasyonlar, kanama
diyatezleri, travma, amiloid anjopati, antikoagiilan kullanimidir. Klinik bulgulari; ani
baslangigh siddetli bas agrist (%97), bulanti, kusma, boyun tutulmasi, felg ve biling
bozuklugudur. Fokal norolojik defisit genellikle bulunmaz. Hastaliga bagli 6liim orani, % 30—

70 olup; yasayan hastalarda 6nemli sekeller gozlenir (43) (44).

1.9.  Serebral infarkt

Serebral infarktlarda etyolojiye gore smiflandirma, akut iskeminin tedavisi ve
prognozun yani sira, ikincil koruma agisindan ¢ok énemlidir. 1993 yilinda yayinlanan "Trial
of Org 10172 in Acute Stroke Treatment" (TOAST) ¢alismasinda kullanilan siniflandirmada,
klinik bulgularin yani sira etyolojiye de yer verildiginden, gilinlimiizde yaygin olarak

kullanilmaktadir (45).

1.9.1. Genis arter aterosklerozu

Tim iskemik inmelerin %50'si genis arter aterosklerozuna baghdir. Bu iskemi
grubunda inme nedeni, ekstrakraniyal ve daha nadir olarak intrakraniyal damarlarda ve
bunlarin bifurkasyon bolgelerinde gelisen aterom plaklarinin stabilizasyonunun bozulmasiyla
olusan trombozlardir. Ortaya ¢ikan aterotrombotik lezyon, damarda darlik veya okliizyona yol
actig1 gibi, hemodinamik mekanizmalarla daha distal bolgelerde sinir-bélge infarktlarina da
yol agabilir. Ayrica, aterotrombotik lezyondan kopan trombosit ve kolesterol parcalarinin,

arterden artere embolizm mekanizmasi ile distal arterleri tikamas1 mimkiindiir.
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Genis arter aterosklerozuna bagli inmelerde 6zgegmiste, 15 dakika ile 1 saat arasinda
degisen siirelerde gegici iskemik ataklar ve intermitan kladikasyo bulunur. Muayenede karotis
ifiirimii ve distal nabizlarin alinmamasi ayirict tanida 6nemlidir. Norolojik defisit olarak,
ekstremitelerde distal veya proksimal agirlikli kuvvet kayiplar1 ve ozellikle arterden artere
embolizm vakalarinda fokal kortikal bulgular ortaya ¢ikar. Bilgisayarli beyin tomografisi
(BBT) ve kraniyal manyetik rezonans goriintilemede (MRG)’de, bir arter veya dalina uyan
alanda 1,5 cm’den biiyiik infarktlar ile hemodinamik mekanizmaya bagli olanlarda sinir-bolge
infarktlar1 goze g¢arpar. Doppler ultrasonografi ve anjiyografide, semptomlardan sorumlu
damarlarda%50'den fazla darlik veya okliizyon tespit edilir. Bu tetkiklerin normal oldugu

hastalarda genis arter aterosklerozuna bagli inme tanis1 konulamaz (46).

1.9.2. Kardiyoembolizm

Tim iskemik inmelerin % 15-20'sini olusturan kardiyo embolizmde, arteriel
okliizyonun sebebi kalpten kaynaklanan embolilerdir (47). Emboliye yol acan kalp
hastaliklar1, "ytliksek riskli" ve "orta riskli" olmak {iizere alt gruplara ayrilmistir. "Orta riskli"
hastaliklarda, diger inme nedenleri saptanamazsa, olas1 kardiyoembolik inme tanisi
konulabilir. BBT veya kraniyal MRG'de, bir arter alanina uyan genis kortikal infarktlar
goriilmekle birlikte, degisik vaskiiler alanlarda birden fazla lezyonun varligi veya sistemik
embolizm ayirict tanida yol gostericidir. Bu vakalarda, genis arter aterosklerozu ekarte

edilmelidir (46).

1.9.3. Kiiciik damar okliizyonu (lakiiner infarktlar)

Genellikle, HT veya diyabeti olan yash hastalarda goriiliir ve tiim iskemik inmelerin
%?25'ini olusturur (47). Bu hastalik i¢in karakteristik klinik sendromlarin (saf motor, saf
sensoriyel, sensorimotor inme ve ataksik hemiparezi vb) ve ndroradyolojik olarak 1,5cm’den
kiiciik, derin infarktlarin gozlenmesi 1ile tam1 konur. Bu vakalarda, potansiyel
kardiyoembolizm veya ipsilateral arterde %50'den fazla darliga yol acan biiyiikk damar

tikanmalar1 bulunmamalidir(46).
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1.9.4. Diger belirlenen etyolojiler

Tiim iskemik inmelerin %S5'inden az yer tutarlar. Bu grupta, santral sinir sistemi
(SSS)'nin primer ve sekonder vaskiilitleri, Cerebral Autosomal Dominant Arteripathy with
Subcortical Infarcts and Leucoencephalopathy (CADASIL) ve serebral amiloid anjiopati gibi
nadir kii¢iik damar hastaliklari, konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar,
travma, diseksiyon ve kan hastaliklar1 yer alir. Anjiyografi, leptomeningeal biyopsi ve
ayrintili  hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerle tani konur. Potansiyel

kardiyoembolizm ve genis arter aterosklerozu ekarte edilmelidir (46).

1.9.5. Sebebi belirlenemeyenler

Ayrmtili tetkiklere ragmen etyolojisi saptanamayan, yeterli tetkik edilemeyen ya da

yapilan tetkiklerde birden fazla etyolojik neden bulunan vakalar bu grupta degerlendirilir (47).

1.10. Serebrovaskiiler Hastaliklarda Risk Faktorleri

1.10.1. Risk Faktorlerinin Siniflandirmasi

1.10.1.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri
e Yas
o Cinsiyet
o Irk
o Genetik

Yas: Yas inme ile iligkili en onemli risk faktoriidiir(47). Yas ilerledik¢e inme riskinin
arttif1 bilinmektedir. Ozellikle 55 yasindan sonra inme riski her dekattaiki kat artmaktadir

(48) Iskemik inme olgularmin biiyiik ¢ogunlugu 65 yasin iizerindeki kisilerdir(49)
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Cinsiyet: Erkeklerde inme insidansi kadinlara gore daha yiiksektir. Erkekler ayni
zamanda yas-spesifik inme insidansi oranlar1 bakimindan genellikle kadinlardan daha yiiksek
oranlara sahiptirler (50). 35-44 yaslarinda ve 85 yasin tizerindeki kadinlarda yasa bagimli

inme insidans1 erkeklerden biraz fazladir. Inmeye baglh 6liimler kadinlarda daha fazladir(51)

Irk: Zencilerde, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi, beyazlara gore daha
yiiksektir. Afrika kokenli Amerikalilarda inme riski beyaz Amerikalilara gore iki kat daha
fazladir. Bunun sebebi Afrika kokenli Amerikalilarda, inme i¢in risk faktorii olan diyabet ve

hipertansiyonun daha sik goriilmesidir(52)(53).

Genetik: Inme risk faktorleri arasinda genetik faktdrlerde rol alir (54). Monozigot
ikizlerde inme riski, dizigot ikizlere gore daha yiiksektir (55). Framingham ¢alismasina gore
anne ve babadaki inme 6ykiisii ¢ocuklarda artmis inme riskine neden olur (56) Decade genetik
grubu (Iceland), iskemik inme ile fosfodiesteraz 4D (kromozom 5qg12) ve 5-lipooksijenaz
aktive edici protein (kromozom 13g12-13) arasinda genetik bir bag oldugunu bildirmistir (57)
(58). Ayrica inme ile seyreden genetik hastaliklarda bildirilmistir ( Orn: CADASIL; notch 3
gen defekti, Marfan Sendromu; fibrillin gen defekti, Norofibromatosis tip I, tip I1) (30).

1.10.1.2. Degistirilebilir RiskFaktorleri

a) Kesinlesmis faktorler

e Hipertansiyon

e Diabetes Mellitus, hiperinsiilinemi ve glikoz intoleransi
e Gegici Iskemik Atak

e Kalp hastaliklar1

e Hiperlipidemi

e Metabolik sendrom

e Sigara

e Asemptomatik karotis stenozu

e Orak hucreli anemi
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Hipertansiyon: Yapilan ¢alismalarda hipertansiyonun (HT) inme i¢in yastan sonra en
onemli risk faktorii oldugu bildirilmistir (59). Hipertansiyon (HT), hem iskemik hem de
hemorajik inme ig¢in diizeltilebilen en 6nemli risk faktoriidiir. Prevalansinin ¢ok sik olusu
yaninda uygun tedavi ile olusturdugu riskin belirgin derecede azaltilabiliyor olmasi énemini
arttirmaktadir. AHA istatistiklerine gore 2006 ig¢in hipertansiyon prevalansi genel olarak
%33.3, beyaz erkeklerde %43.1, beyaz kadinlarda %30.3 ve siyah erkeklerde %44.4, siyah
kadinlarda ise %43.9 olarak bildirilmistir (60)Altmis bes yasindan sonra hipertansiyon riski
2-3 kat artmaktadir (61) (62).

Hipertansiyon (>160/95) kronik oldugunda aterosklerozu hizlandirir ve bdylece biiyiik
arter tikanmasini veya emboli olusumunu kolaylastirir. Hipertansiyon ayni zamanda idiopatik
atrial fibrilasyon i¢in de bir risk faktoriidiir (63). Antihipertansif tedavi ile inme ve
kardiyovaskiiler hastalik riski azalmaktadir (64). Sistolik kan basincinda 10 mmHg ve
diastolik kan basincinda 5 mmHg azalmasi halinde bile inme riskinin %30—40 oraninda

azaldig1 gosterilmistir(65).

Diabetes Mellitus (DM): DM, ozellikle hipertansiyon, obezite ve kan lipit diizeyi
yiksek olanlarda aterojenik risk faktorlerinin prevalansini ve sonucunda aterosklerozu

arttirir(66).

Diabetes mellituslu hastalarda kardiyovaskiiler komplikasyon siklig1 3—5 kat fazladir.
Diabetik kisilerde insiilin direncinden dolayr plazma insiilin diizeyi artmistir ve insiilin
diizeyinin artmasi ateroskleroz igin énemli bir risk faktoriidiir. insiilin direnci; dislipidemi,

obezite, diabet ve HT ile iligkilidir (67).

Yapilan bir ¢alismada diabetin iskemik inme riskini 2—6 kat arttirdig1 gosterilmistir.
DM’de iskemik inme riski 2.45 olarak belirtilmistir (68). Baska bir ¢alismada ise uzun siire
ciddi kan sekeri kontrolii ile izlenen hastalarin mikrovaskiiler komplikasyonlarinda azalma
gozlenirken inme riskinde bir diisme goriilmemistir. Fakat diabetli hastalarin yaklasik %40-

60’1nda birlikte bulunan hipertansiyon tedavisi ile inme riski %44 oraninda azaltmaktadir(69).

Gegici iskemik ataklar (GIA): GIA’lar bir sonraki inme i¢in 6nemli bir risk
faktoriidiir. GIA sonrasi inme goriilme riski, en fazla ilk ay igerisinde olup takip eden ayda
riskin devamettigi, 1yildan sonra iskemik inme riskinin azaldigi ve yilda % 5 diizeyine indigi

ileri surulmektedir.
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Kalp hastaliklari:iskemik inmelerin %20’si kardiyak emboliye baglidir. Genglerde ise
kriptojenik inmelerin %40’ mnda potansiyel kardiyak emboli kaynagi mevcuttur. (70) (71)
SVH’lar, kalp hastaliklar ile benzer risk faktorlerine sahiptirler. Framingham c¢alismasina
gore inme riski koroner kalp hastaliginda 3 kat, kalp yetmezliginde ise 5 kat artmaktadir (25).
Genglerde emboliye sebep olan en 6nemli kalp hastaliklar atrial fibrilasyon (AF) ile birlikte
veya yalniz gorillen mitral stenoz, infektif endokardit, interseptal anevrizma, kardiyak
timorler, mitral regiirjitasyon, mitral valv prolapsusu, Libman Sacks endokarditi ve dilate
kardiyomyopatilerdir. Atrial Fibrilasyon (AF); AF, inme riskini 3-4 kat artirmaktadir (72).
AF’lu hastalarda ortalama yas 75°dir. AF olsun ya da olmasin biitiin mekanik kalp kapak

hastalar1 dmiir boyu antikoagiilan tedavi almalidir(73).

fleri yasta en énemli kardiyojenik emboli riski tasiyan hastalik ise nonvalviiler atrial
fibrilasyondur (NVAF). NVAF’da yillik inme goriilme hiz1 yilda ortalama %3— 5 olup, daha
once gegirilen GIA veya inme, sistolik hipertansiyon ve sol ventrikiil fonksiyonlarinda
azalma, ileri yas, diyabet ve cinsiyet (kadinlarda) bu riski arttirmaktadir (74). NVAF’ye bagh
inme de INR’nin hedef optimal diizeyi 2-2.5 olmalidir (75). Ayarlanan varfarinin dozu ile

aspirin kiyaslandiginda inme riskini%45 azalttigi goriilmiistiir (76).

Dislipidemi: Serum kolesterolii ve diisiik dansiteli lipoprotein diizeyi (LDL) ile
aterosklerotik damar hastaligi arasinda kuvvetli bir iliski oldugu bircok c¢alismada
gosterilmistir(77). Eurostroke c¢alismasinda, total kolesteroldeki 1-mmol/L lik artis iskemik
inme riskini %6-25 oraninda artirdigi gosterilmistir (78). Serum lipoprotein a seviyesi
yiiksekliginin de inme i¢in yliksek risk tasidigr diisiiniilmektedir. Risk faktorii olarak toplam

kolesterol diizeylerinin yiiksek olma siklig1 farklilik gostermektedir.

Yiiksek kolesterol icin total kolesterol diizeyinin>200 mg/dl den yiiksek olmasinin
kabul edilmesi durumunda yiiksek kolesterol prevalansi 2006 yili icin ABD’de genel niifusta
%45.1, beyaz erkeklerde %47.7, beyaz kadinlarda %35.6 bulunurken, bu yilizde siyahlarda
erkek ve kadinlarda sirasiyla %35.6 ve 41.4 olarak bulunmustur. LDL kolesterol i¢in (=130
mg/dL) genel oran %32.8, beyaz erkekler ve kadinlar i¢in sirasiyla %31 ve %33.7 dir. Diistik
HDL (<40 mg/dL) prevalanst ise genel niifusta %15.5 ve beyaz erkeklerde %24.9’lara
ulasarak kadinlara gore %6.1 oldukca yaygindir (60).
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Diger yandan diyet, fibrat, statin kullanim1 ile kolesterol seviyesi diisiiriildiigiinde
koroner olay ve inme sikliginin azaldig1 da bilinmektedir. Diisitk HDL diizeyi 6zellikle 30-35

mg/dL’nin altinda ise iskemik inme oran1 artmaktadir (79).

Aterosklerotik plaklar, kandaki lipoproteinlerden meydana gelen Kkolesterol ve
kolesterol esterlerinden zengindir. LDL, kolesterolden en zengin lipoproteindir. VLDL’den
zengin hipertrigliseridemide de risk artmaktadir. Bunlara karsin HDL ile risk iliskisi ters

orantilidir.

Yapilan bir ¢alismada lipit diisiiriicii ajan olarak kullanilan statinlerin inme riskini

%29 oraninda azalttig1 tespit edilmistir (79).

Metabolik sendrom: Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin bir bilesimi olan metabolik
sendrom da inme etyolojisinde ana baslik haline gelmeye baslamistir. Metabolik sendromu
olusturan komponentlerin artis1 oraninda risk artmakta ve prognoz kotiilesmektedir.
Framingham Calismasindan elde edilen verilere gore sistolik kan basinci yiiksekligi (130-148
mmHg), diabet, sigara, atrial fibrilasyon Gykiisii ve serebrovaskiiler hastalik oykiisii birlikte
oldugu durumlarda 10 yillikinmeriski 55 yas tizeri erkeklerde %22.4, kadinlarda %27 olarak
tahmin edilmektedir (60).

Eger ek olarak HT, obesite ve sigara kullanim1 var ise risk daha da artmaktadir.

Sigara: Sigara biitiin diinyada inme i¢in risk olusturan faktorler arasinda en yaygin
olanlardan biridir ve bu konuda farkindaligin artmasi ile sigara igicilifinin azalmasi
beklenmektedir. ABD’de sigara igme prevalansi genel niifusta %20.8 dir. Kadinlarda sigara
iciminin yayginlagmasi nedeniyle(erkeklerde%23.5,kadinlarda%18.8) kadinlar i¢in de bir risk
faktorii olmaya baglamistir. Sigara iskemik inme riskini yaklagik 2 kat artirmaktadir (60). Bu
artis sigaranin kan fibrinojen diizeyini arttirmasi, hematokriti yiikseltmesi, trombosit
agregasyonunu ve kan viskozitesini arttirmasindan kaynaklanmaktadir. Ayrica sigara i¢ilmesi,
CRP gibi inflamasyon belirleyicilerini ve LDL oksidasyonunu artirmaktadir. Sigara hemorajik

inmelerde ise riski 2—4 kat artirmaktadir (80) (81)

Framingham caligmasinda, inme riski 1.8 olarak bulunmus olup, bu risk sigara
birakildiktan 5 yil sonra igmeyenlerin diizeyine inmektedir. Sigara dumanina maruz

kalanlarda yapilan ¢alismalarda da bu risk en az 1.2 olarak bulunmustur (82).
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Asemptomatik karotisstenozu:  Cardiovascular Health c¢alismasinda; %50’den
fazla karotis stenozu 65 yas iizerindeki erkeklerde %7, kadinlarda ise %35 olarak goriilmiistiir
(83). Inme riski, stenozun derecesinin artmasiyla yiikselmektedir (84). Eger eslik eden
hipertansiyon, diabet veya koroner kalp hastaligi varsa riskin daha fazla oldugu

goriilmektedir.

Orak Hiicreli Anemi: Otozomal dominant gecisli nadir bir hastaliktir. Yirmi yasinda
olan orak hiicreli anemi vakalarinda inme prevelansi en az %11°dir (85). Stroke Prevention
Trial (STOP) ¢aligmasinda, sik kan transfiizyonlar1 uygulanan grupta inme riskinin %10’dan

%]1’e diistiigi gosterilmistir(86)
b) Kesinlesmemis faktorler

e Alkol kullanimi

e Obezite

o Fiziksel inaktivite

e Hiperhomosisteinemi

e Ilag kullanim1 ve bagimlilig
e Oral kontraseptif kullanimi
e Hormon replasman tedavisi
e Hiperkoagiilabilite

e Migren

e Inflamasyon

Alkol kullammmi: Alkol kullantminin inme riski lizerindeki etkisi alinan alkoliin
miktarma baghidir. Agir alkol tiiketimi (>46 gr etanol) tiim inme tiplerinde 6zellikle hemorajik
inmede ve kardiyovaskiiler hastaliklarda mortalitede artiga neden olmaktadir. Ayrica fazla
miktarda alkol tiiketimi hipertansiyona vekoagulasyonartigina neden olarak serebral kan akimi1

azaltir ve atrial fibrilasyon olasiligin arttirir(87).

Obezite:Obezite basta gelismis iilkeler olmak {izere tiim diinyada prevalansi giderek
artan bir saglik sorunudur. Obezite, Diinya Saglik Orgiiti (DSO) tarafindan viicut

kompozisyonunda insan sagligini olumsuz sekilde etkileyecek diizeyde yag miktarinin artisi
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olarak tanimlanmistir (88). Obezite tanis1 koymak i¢in ¢esitli yontemler vardir. Bunlardan
biriside kolay uygulanabilir ve dogruluk orani yiiksek bir yontem olmasi nedeniyle viicut kitle

indeksi (VK1I) hesaplanmasidir.[VKi= agirlik(kg)/boy(m)?].

Viicut kitle indeksi klinik uygulamada en ¢ok kullanilan yontemdir. Siniflama Viicut

Kitle Indeksi
o Zayif18.5 alti
e Normal 18.5-24.9
e Kilolu 25.0-29.9
e Obez 30.0 ve tistii

Obezitenin, iskemik inme i¢in bir risk faktorii oldugu klinik ¢alismalarla gosterilmistir.
Obezite ayn1 zamanda metabolik sendromun O6nemli bir bilesenidir. Metabolik sendrom,
koroner kalp hastalig1, inme gibi mortaliteye neden olan hastaliklarin ayn1 zamanda 6nemli bir

on belirticisidir (89).

Obezite tipinin de Onemli bir risk faktorii oldugu disiiniilmektedir. Abdominal
obezitenin iskemik inmelerde risk artisina neden oldugu bilinmektedir. Altmis bes yasin

altindakilerde bu risk 4.4; 65 yasin istiindekilerde ise 2.2 olarak bulunmustur (90).

Fiziksel inaktivite: Diizenli fizik aktivite ile serebrovaskiiler olay gelisme sikligi
belirgin sekilde azalmaktadir. Bu yarar1 saglayabilmek i¢in orta derecede bir fizik aktivitenin
her giin yapilmasi ve bu aktivitenin en az 30 dk stirmesi gereklidir (91). Fizik aktivitenin kan
basinci regiilasyonu, kardiyovaskiiler hastalik vediabet kontrolii, kilo verme ile birlikte diyet
aliskanliklarinda degisiklik yapma gibi olumlugelismeler sayesinde inme sikliginda azalmaya

neden oldugu diisiiniilmektedir. (92)

Hiperhomosisteinemi: Homosistein yiiksekligi, aterosklerotik ve trombo- embolik
olaylara yatkinligi arttirmaktadir. Inmeli hastalarda homosistein metabolizmasinda rol alan

B12 vitamininin ve folik asitin diizeyinin diistiigii goriilmiistiir. (93) (94).
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Ila¢ kullamm ve bagimhihg: Madde kullanimma bagli olarak her tipte inme
goriilebilmektedir. Bu konuda genis epidemiyolojik calismalar mevcut degildir, smirh
caligmalarda inme riskini arttirdigi bildirilmektedir. Kokain, amfetamin, eroin kullanimi
inmede risk artisina sebep olmaktadir. Bu maddeler kan basincinda ani degisimlere, vaskiilit
ve infektif endokardite neden olarak embolizasyon ve hematolojik hastaliklara egilimi

artirirlar. Ayrica trombosit agregasyonuna ve kan viskozitesinde artisa neden olurlar(95).

Oral kontraseptif kullammmi: Oral kontraseptifler, trombositler ve koagiilasyon
faktorlerini etkileyerek tromboza egilimi artirirlar. igerdikleri 6strojen miktari ile baglantilidir.
50 mikrogramdan fazla estradiol igeren ilaclarin son zamanlarda kullanilan diisiik estradiollii
kombine preparatlara oranla riski daha ¢ok artirdigi, ilacin birakilmasi ile riskin azalacagi
belirtilmektedir (96) (97). Otuz bes yas lizeri bayanlarda, sigara i¢imi, hipertansiyon, diabet,
migren, onceden olan tromboembolik hastalik dykiisli varsa oral kontraseptif kullanim1 inme

icin artmus bir riski gostermektedir (98).

Hormon replasman tedavisi: Framingham ¢alismasinda hormon replasman tedavisi
yapilan kadinlarda aterotrombotik inme riski 2.6 olarak bulunmustur (97). Hormon replasman
tedavisi alanlarda inme risk artis1 6zellikle gen¢ bayanlarda goriilmekle birlikte daha ileri
yaslarda, menapoz doneminde ve postmenapozal donemde goriilmektedir. Replasman
tedavisinin daha diisiik dozlarda ve daha kisa siire kullanimi ile risk artisi en aza
indirilebilmektedir (99).

Hiperkoagiilabilite: Hiperkoagiilabiliteye yol acan durumlar (protein C ve S
eksikligi, Antitrombin III eksikligi, protrombin gen mutasyonu) vendz trombozlara
yolagmaklabirlikteiskemikinmeleredenedenolabilirler(100).Antifosfolipidantikor ~ sendromu
ise daha ¢ok iskemik inmeye neden olmaktadir (101). Yiiksek hematokrit ve fibrinojen
diizeyi; Hematokrit ve fibrinojen diizeyinin yiikselmesi kanda hipervizkositeye neden olur. Bu

da ileri derecede stenozu olan biiyiik serebral arterlerde tikanmaya katkida bulunmaktadir.

Migren: Migren tipi bas agrilar1 ile inme arasinda yaygin olarak bir baglanti
kurulmaktadir. Ozellikle migrenlilerde auralilarin, aurasizlara gore inme agisindan daha fazla
riskli oldugu diistiniilmektedir (102). Geng eriskinlerde migren ile inmeyi baglayan baska bir
mekanizmada patent foramen ovale (PFO) nedeniyle gelisen embolidir. Kriptojenik inmesi
olan gen¢ eriskinlerde ve Ozellikle aurali migrenlilerde PFO yaygin olarak tespit
edilmistir(103).
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Inflamasyon: inflamasyonun aterosklerozla iliskisi bilinmektedir. Inflamasyonun
neden oldugu endotel yiizey hasari ile ateroskleroza yatkinlik artmaktadir. Ateroskleroz ise
inme icin en oOnemli risk faktdrii olarak degerlendirilmektedir. Inflamasyon, serebral
endotelde kan akimini arttirarak hem intraluminal tromboz riskini ve dolayisiyla inme riskini

arttirmaktadir (104).

Inflamasyon sonucu gelisen vaskiiler hasara bagl olarak damar duvari i¢cinde adezyon
molekiillerinin artmasi, inflamatuar hiicrelerin, monositlerin, T lenfositlerin go¢ii ve lipitlerin
yapigmasi sonucu endotelyal ylizeyde olusan plaklarin protrombotik bir 6zellik kazanmasini
saglar (105). Semptomatik karotis plak tespit edilen kisilerde asemptomatik plagi olanlara
gore inflamasyon ve protrombotik mediatorlerin arttigi gériilmiistiir(106).Kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklarla akut faz reaktan1 olan CRP diizeyi arasinda korelasyonu gosteren

caligmalarda inme riski 2—3 kat artmis olarak bulunmustur (107).

1.11. inme Tedavisi

1.11.1. Genel Onlemler

Iskemik ve hemorajik inme igin temel medikal énlemler, solunumun desteklenmesi
(Oksijen saturasyonu %95 ve lstiinde tutulmali) ve kan basincinin diizenlenerek serebral
perflizyonun saglanmasi, kardiyak monitorizasyon (Aritmilerin saptanmasi agisindan), kan
glukozu regiilasyonu (Varsa hem hipergliseminin hem de hipogliseminin diizenlenmesi) ve

serebral 6demin tedavisine yonelik girisimleri icermektedir (108).

1.11.2. intravenoz Trombolitik Tedavi

Bu tedavideki amag sistemik fibrinolitikajanlar ileserebral damarlarda tikanikliga yol
acmis olan pithtinin eritilerek reperfiizyonun saglanmasidir. Giiniimiizde akut iskemik inmede
etkinligi bilimsel ¢alismalar ile net bir sekilde ortaya konulmus tek tedavi secenegi intravendz

rekombinant doku plazminojen aktivatorii (iv-rtPA) tedavisidir (109).
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Iv-rtPA  tedavisi, kontraendikasyonu olmayan hastalar icerisinde semptom
baslangicindan itibaren ilk 3 saattebagvuran tiim iskemik inme hastalarinda vesemptom

baslangicindan itibaren 4,5 saatlik siire zarfinda olan bazi hastalarda endikedir.

Trombolitik tedavi uygulama kararint vermeden once hastanin klinik tablosunun

derecesi ve klinik stabilizasyonunu degerlendirmek gerekmektedir.

Akut iskemik inmede standart rtPA dozu 0.9 mg/kg ( maksimum doz: 90 mg) dir. Bu
miktarin %10"u iv bolus kalan %90“1 da bir saat i¢inde intravendz infiizyon seklinde
uygulanmalidir. Trombolitik tedavi verilen hastalar ilk 24 saatlik siire boyunca yogum bakim
tinitesinde yakin takip edilmelidir (110). Bu dénemde norolojik muayenenin saatlik takibi
yapilmalidir. Kan basinci, viicut sicakligi, nabiz ve solunum sayisi ilk iki saat 15 dakika
araliklarla altinc1 saate kadar 30 dakika araliklarla ve kalan donemde bir saatlik aralarla takip

edilmelidir.

1.11.3. intraarteriyel Trombolitik (endovaskiiler) Tedavi

Intravendz tedavinin smirl tedavialan1 ve diisiik rekanalizasyon oranlar1 nedeniyle

alternatif bir tedavi olarak 6n plana ¢ikan bu tedavi metodu ,

Lokal trombolitik uygulamasi, mekanik tromboliz / trombektomi , olmak iizere iki ana

gruba ayrilmaktadir.

Bu iki yontem pratikte genellikle kombine edilerek kullanilmaktadir. Intraarteriyel
tedavi ile daha ge¢ donemde ve sistemik olarak daha diisiik kanama riskine sahip olunmustur.
Bir onceki kilavuzda ilk 6 saat icerisinde uygulanmasi onerilen iglemin, giincel kilavuzlarla

secilmis hastalarda 24 saate kadar uzatilabilecegi gosterilmistir.

1.11.4. iskemik inmede Medikal Proflaksi

Iskemik inme gegiren hastalarin bir yil icinde tekrar inme gegirme orami %8-15tir

(115). Diinya Saglik Orgiitii inme nedeniyle yilda ortalama 5.5 milyon kisinin 6ldiigiinii ve
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bunun da %8-12*sinin ilk 30 giin i¢inde gergeklestigini bildirmektedir. Bu nedenle iskemik

inme olgularinda profilaksi ¢ok onemsenmektedir (109).
Inmenin medikal profilaksisi antiagregan ajanlar ile saglanmaktadir.

Antiagregan Tedavi: Akut iskemikinme sonrasiprofilaksiigin tercih edilmesi
gerekenen Onemli ajan aspirindir. Aspirin ile birlikte tiklopidin, klopidogrel, dipiridamol,
silastazol ve glikoprotein IIa/IIIb inhibitérleri gibi trombosit agregasyonu, agliitiniisyonu ve
endotelyal yiizeye tutunmasini azaltan tedaviler de kullanilmaktadir (111). Akut iskemik inme
olgularinda beyin BT ile hemorajik inme dislanmissa baska bir kontraendikasyon da yoksa

inme klavuzlarinda aspirinin biitiin hastalara rutin baglanmas1 gerektigi ifade edilmektedir
(112).
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MATERYAL VE METOD

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi 13.12.2018 tarihli SDU-KAEK/210
protokol numarali etik kurul onay1 alindiktan sonra baslanan ¢alismamizda 01.01.2017 ile
01.01.2019 tarihleri arasinda Siileyman Demirel Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne
basvurup serebrovaskiiler hastalik tanisi alan 625 hastanin dosyalar1 geriye doniik olarak

incelenmistir.

Veriler SDU Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde ENLIL Hastane Bilgi Y&netim Sistemi
isimli otomasyon sisteminde kullanilmakta olan International Statistical Classification of
Diseases and Related Health Problems (ICD-10) kodlama sistemine gore serebrovaskiiler
hastaliklar ve alt tiplerinin dosyalarinin ¢alismaya alinmasi planlandi. Bu bilgiler dahilinde

arsiv kayitlarindan yararlanilarak hastalarin dosyalarina ulasildi.

Caligmaya serebrovaskiiler hastalik tanis1 konan 18 yas iistii hastalar alindi. Dosyasina

ulagilamayan, dosya notlar1 eksik olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Calismada su parametreler degerlendirildi: Cinsiyet, yas araliklari, saat araliklari,
mevsimler, ikamet ettigi kesim, ek hastaliklar, sigara kullanim durumu, SVH alt tipleri,

tutulan anatomik bolgeler, EKG degerlendirilmesi, tedavi ve sonug.

[statistiksel hesaplamalar i¢in IBM SPSS Statistics 21.00 istatistik programi kullanilda.
Nicel verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi. Normal
dagilima uygun olan degiskenler icin istatistiksel karsilastirmalarda bagimsiz gruplarda t testi
kullanild1 ve tanimlayict istatistikler ortalama+standart sapma bigciminde gdsterildi. Normal
dagilima uygun olmayan degiskenler icin istatistiksel karsilastirmalarda Mann Whitney U
testi kullanild1 ve tamimlayict istatistikleri ortalamatstandart sapma bigiminde gosterildi.
Kategorik degiskenler icin istatistiksel karsilastirilmalarda ki kare analizinden yararlanildi ve
tanimlayict istatistikler frekans (%) olarak gosterildi. P<0.05 oldugu durumda istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

01.01.2017-01.01.2019 tarihleri arasinda hastanemizin acil servisine bagvuran SVH’l1
625 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin %53.6’si (n:335) erkek, %46.4°1 (n:290) kadin
olup yas ortalamalar1 68.79+15.23 olarak bulundu. (Grafik 3)

Cinsiyet

M Erkek

H Kadin

Grafik 3: Hastalarin cinsiyet dagilinm

Calismaya alinan hastalarin %37.9°u(n=237) 18-65 yas arasinda, %32.8’i(n=205) 66-
79 yas arasinda, %29.3(n=183) 80 yas ve iizeri grupta bulunmustur. Hastalarin genel yas
ortalamasi 68,79(+15,23). Kadin hastalarin yas ortalamasi 70,53 (+14,23), erkek hastalarin
yas ortalamasi 67,28 (+16,16) olarak hesaplanmistir. Kadin hastalarin yas ortalamasi erkek
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde fazladir. (p<0,05) Hastalarin cinsiyete gore
yas gruplariin dagilimi istatistiksel olarak anlamlidir(p<0.05). Hastalarin cinsiyete gore yas

gruplariin dagilimi Tablo 1 de gosterilmistir.
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Tablo 1: Hastalarin cinsiyete gore yas gruplarinin dagilima.

18-65 66-79 80 ve iizeri TOPLAM
ERKEK o662 wor 7 o037 3%
KADIN ot Wiy o450 200
TOPLAM 0/5%0 (yifgo fyifgo O/Efgo

b gralarinda istatistiksel olarak anlamh fark olan hiicreleri temsil etmektedir (p<0,05)

Hastalarin bagvuru saatlerine gore dagilimina bakildiginda hastalarin %19’u 08:00-
11:59 saat araliginda, %26.1°i 12:00-15.59 araliginda, %?20.5’i 16:00-19:59
araliginda,%19.5’i 20:00-23:59 araliginda, % 9’u 00:00-03:59 araliginda %5.9’u 04:00-07:59

araliginda acil servise bagvurmustur. (Grafik 4)

m 08:00-11:59
W 12:00-15.59
M 16:00-19:59
| 20:00-23:59
m 00:00-03.59
1 04:00-07:59

Grafik 4: Bagvurularin saatlere gore dagilimi

Hastalarin mevsimlere gore dagilimina bakildiginda hastalarn %25.6’s1(n=160) kis
mevsiminde,%24.6’s1(n=154) ilkbahar,%24.8’i(n=155)  yaz,%25’i(n=156)  sonbahar
mevsiminde bagvurmustur(Grafik 5). Cinsiyete gére mevsimlerdeki bagvuru sayilar1 arasinda

istatistiksel anlaml1 fark bulunmamastir.(p>0.05)
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Grafik 5: Hastalarin cinsiyetlerine gére mevsimsel dagilimi

ilkbahar

Hastalarin %87.5’1(n=547) kent merkezinde ikamet etmekte, %12.5’i(n=78) kirsal
bolgede ikamet etmektedir.(Grafik 6)

m kent merkezi  ® kirsal bolge

Grafik 6: Hastalarin Ikamet Bolgeleri
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Hastalarin %40.6’s1(n=254) SSK, %24.8’i(n=155) BAGKUR,%18.4’ii(n=115) emekli
sandigi, %10.4’li(n=64) yesil kart, %1,1°1 (n=7) istege baglh sigortali, %4,8’1 (n=30) diger

saglik giivence tiirlerine sahiptir. (Tablo 2)

Tablo 2: Hastalarin Saglik Glivenceleri

Hasta Sayisi Hasta Yiizdesi

SSK 254 %40.6
Emekli Sandig1 115 %18.4
BAGKUR 155 %24.8
Yesil Kart 64 %10.2
Istege Bagh Sigorta 7 %1.1

Diger 30 %4.8

Total 625 %100

Inme tipleri ile yas gruplar karsilastirildiginda iskemik inmenin 18-65 yas aras1 grupla
80 ve tlizeri yas grupla karsilagtirildiginda 80 yas ve iizeri grupta istatistiksel olarak iskemik
inme daha sik goriilmektedir. Gegici iskemik atak hastalarinda 18-65 yas arasi grupla 80 ve
tizeri yas grubu karsilastirildiginda 18-65 yas arasi grupta gecici iskemik atak daha sik
bulunmustur.(p=0.005)(Tablo 3)

Tablo 3: Yas gruplarina gére SVH alt tiplerinin dagilim1

18-65 66-79 80 ve Uzeri Toplam
iskemik inme 128a 123a,b 126b 377
%54 %60 %68.9 %60.3
Subaraknoid 1la 10a 6a 27
Kanama %4.6 %4.9 %3.3 %4.3
Gegici Iskemik 56a 34a,b 26b 116
Atak %23.6 %16.6 %14.2 %18.6
intraserebral 42a 38a 25a 105
Kanama %17.7 %18.5 %13.7 %16.8
Toplam 237 205 183 625
%2100 %2100 %2100 %100

2 ve " harfleri hiicreler arasinda istatistiksel olarak anlamli farki temsil etmektedir.
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Inme tiplerinin cinsiyete gore kiyaslandiginda erkek hastalarin %58.5°i (n=196) kadin
hastalarin %62.4’1i (n=181) iskemik inme,erkek hastalarin %3.3’i (n=11) kadin hastalarin
%S5.5’1(n=16) subaraknoid kanama,erkek hastalarin %19.4’{i(n=65) kadin hastalarin %17.6’s1
(n=51) gecicic iskemik atak, erkek hastalarin %18.8’i (n=63), kadin hastalarin %14.5’i (n=42)
intraserebral kanama olarak bulunmustur. Inme tipleri ile cinsiyet arasindaki iliski anlaml

degildir. (Tablo 4)(p>0.05)

Tablo 4: inme tiplerinin cinsiyetlere gore karsilastirilmasi

Erkek Kadin Toplam
iskemil inme 0555 ey 06603
Subaraknoid Kanama 0/0131.3 %1565 %2473
Gecici Iskemik Atak % ?_g 4 % i% 5 OA} ]EL: 5
Intraserebral Kanama % ?:; 3 % ‘]1.315 OA} f65 8
Toplam (y335 290 625
0100 %100 %100

Hastalarin risk faktorlerine bakildiginda diyabet 9%30.4°1i(n=190), hipertansiyon
%53.1°1 (n=332), koroner arter hastalig1 %28.1°i (n=176), sigara % 52.9’u(n=331) sikliginda
bulunmustur (Grafik 7). Cinsiyete gore bakildiginda DM HT KAH arasinda anlamli fark
bulunmamistir(p>0.05). Sigara kullanimi1 erkek hastalarda daha fazla bulunmustur(p<0.05)
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Grafik 7: Risk faktorlerinin cinsiyete gore dagilimi

SIGARA

Hastalarin EKG’leri incelendiginde iskemik SVO’lu olan hastalarda diger gruplara
kiyasla daha fazla oranda EKG’de AF ritmi saptanmistir(Tablo 5)(p<0.05).

Tablo 5: Iskemik ve iskemik olmayan SVO’larin EKG ritimlerinin karsilastiriimasi

Iskemik Svo Non-Iskemik Svo Toplam
AF olan 63 16 79
%16.7 %6.5 %12.6
AF olmayan 314 232 546
%83.3 %93.5 %87.4
Toplam 377 248 625
%100 %100 %100

Iskemik SVO’lu hastalarin arteriyel sulama alanlarina bakildiginda %?2.1°i(n=8) ACA

tutulumu, %74.8’i (n=282) MCA tutulumu, %15.4’t (n=58) VB tutulumu, %4.2’si(n=16)
PCA tutulumu,%1.6’s1(n=6) VB+PSA tutulumu, %0.5’1 (n=2) multifokal tutulum, %1.3 i
(n=5) i watershed tutulumu bulunmustur.(Grafik 8)
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Grafik 8: Hastalarin tutulan vaskiiler bolgeleri

Hastalarin  %47.6’sina  (n=298) antiagregan tedavi, yiizde 14.6’smna (n=91)
antiagregan-tantikoagiilan, %9.1’ine (n=57) cerrahi tedavi, %4.8’ine(n=30) trombolitik
tedavi,%1.8’ine(n=11) mekanik trombektomi+litik tedavisi,%0.5’ine (n=3) yalniz mekanik
trombektomi tedavisi,%21.6’sia(n=135) diger(hemorajik kanama nedeniyle serviste takip
asamasinda antiepileptik ve antiddem tedavisi alanlar, gegici iskemik atak On tanisi ile
yatirilip diger tedavi yontemleri denenen hastalar,kendi istegi ile tedavi reddi veren hastalar)

tedavi verilen hastalar bulunmustur.(Tablo 6)

Tablo 6: Hastalara Uygulanan Tedaviler

Hasta sayisi Hasta yiizdesi
Antiagregan 298 %47.6
Diger 135 %21.6
Cerrahi 57 %9.1
Antiagregan+Antikoagiilan 91 %14.6
Litik 30 %4.8
Litik+Girisimsel 11 %1.8
Girisimsel 3 %0.5
Toplam 625 %100
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olmustur. 86 hasta ise diger sebeplerle( sevk, tedavi red) hastaneden ayrilmistir. (Grafik 9)

Hastalarin  %67,8’i (n=424) hastaneden taburcu olurken, %18,4’i (n=115) ex

Sonug

m Taburcu = Exitus = Diger

Grafik 9: Hastalarin sonug grafigi

Inme tipleriyle hastalarin sonuglar1 karsilastirildiginda iskemik svo ve intraserebral

kanamali hastalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde ex oranmin yiiksek oldugu

goriilmustiir.) (Tablo 7) (p=0,026).

Tablo 7: SVH alt tipleriyle hastalarinin taburculuk-vefat durumlarinin karsisatirilmasi

Sonug
Taburcu Vefat Toplam
Alt iskemik SVO 269, 59 328
Tipler  subarankoid kanama 14, 4, 18
Gegici iskemik atak 82, 23a 105
intraserebral kanama 59 29, 88
Toplam 424 115 539

3ye " siitunlar arasinda istatistiksel olarak anlaml farkli olanlari ifade etmektedir-.
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TARTISMA

DSO beyin damar hastalig1 terimini, ani gelisen, 24 saat veya daha uzun siiren, dliime
yol acabilen, damarsal kokenli, fokal veya global serebral fonksiyon bozuklugu ile olusan
klinik bulgular olarak tanimlanmistir (14). NINDS ise beyin damar hastaligin1 “Bir beyin
bolgesinin, iskemi veya kanama sonucu kalic1 veya gegici olarak etkilenmesi ve /veya beyni
ilgilendiren bir ya da daha fazla kan damarinin primer patolojisi” olarak tanimlamistir(3).
Inme, tiim diinyada 6liim nedenleri icerisinde koroner arter hastaliklarindan sonra ikinci
sirada yer almaktadir. Sakatlik ve isgiicli kaybinin ise birinci nedenidir (6)(7). Her yil 795000
kisi yeni veya tekrarlayan inme geg¢irmektedir. Dolayisiyla her 40 saniyede bir kisi inme

hastas1 olmaktadir ve her 3-4 dakikada bir, bir kisi inme nedeni ile 6lmektedir(8).

Serebrovaskiiler hastaliklarinin erkeklerde biraz daha sik goriildiigi bildirilse de, arada
belirgin bir farklilik yoktur. Kumral ve ark.’nin ¢aligmasinda erkek orani %55.6, kadin orani
ise %44.4 iken Laskowitz ve ark.’nin ¢alismasinda bu oran erkekler i¢in %53, kadinlarin ise
%47°dir (34) (113). Bizim c¢alismamizda ise hastalarin %53.6’si erkek, %46.4’1 kadin
cinsiyettedir. Elde ettigimiz bu veri SVH in erkek cinsiyet grubunda daha sik goriildiigiini

bildiren tiim bu ¢aligmalarin sonuglari ile uyumludur.

Inme, her yasta goriilebilen bir hastaliktir, ancak insidansi yasla birlikte artis gsterir.
Inme gegirenlerin yaklasik %701 65 yasin iizerindedir (114) (115)Yoneda ve ark. Japonya’da
iskemik inme ile ilgili yaptiklar1 bir aragtirmada basvuran hastalarin yas ortalamasi 70+11
olarak bildirilmistir. (114)Giirger ve ark.” inda 68.6+14.6 (115) Ege Inme Veri Tabaninda
elde edilene gore daha yiiksektir (62.9 + 13.55) (34). Castro ve arkadaslarinin yaptigi
calismada erkeklerin yas ortalamasi 68,7 (+-13,1) kadinlarin yas ortalamasi 75,1 (+-14,4)
olarak bildirilmistir. (118)Bizim ¢aligmamizda hastalarin genel yas ortalamasi 68,79(+-15,23)
kadin hastalarin yas ortalamasi 70,53 (+-14,23) erkek hastalarin yas ortalamasi 67,28 (+-
16,16) olarak bulunmustur.Calismamiza alinan hastalarin %37.9 u(n=237) 18-65 yas
arasinda,%32.8 1(n=205) 66-79 yas arasinda 9%29.3(n=183) 80 yas ve f{izeri grupta
bulunmugtur. Calismamizin verileri literatiirle ortiismektedir. Kadin hastalarinin  yas
ortalamasinin ¢alismalarda daha ileri olmasinin sebebi vaskiiler sistem {izerinde hormonlarin

koruyuculugu ve sigara gibi risk faktorlerinin kadin cinsiyette daha az oldugu diisiiniilebilir.
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Yagla birlikte artan endotel disfonksiyonun ileri yasta serebrovaskiiler hastaliklarinin

siklagmasinin sebebi oldugu diisiiniilebilir.

Gallerani ve ark. SVH’ in genel olarak gece meydana geldigi disiincesinin aksine,
sabahin erken saatlerinde ¢ok daha fazla goriildigiinii bildirmislerdir (119). Ani baslangi¢
genellikle sabahin erken saatleri olmasina ragmen acil klinige basvurular ¢ogunlukla gecikir.
Bu gecikmedeki 6nemli etkenleri Ringleb ve ark. beyin damar hastaliklarinin semptomlarinin
bilinmemesine, ciddiyetinin farkina varilmamasina, bunun yani sira hastaligin gérmezden
gelinmesi ve semptomlarin kendiliginden diizelecegi beklentisine baglamislardir (120).
Ayrica yalniz yagsamak, semptomlarin evde baslamis olmasi, gece saatlerinde inme goriilmesi
ve Ozellikle referans hastanelerin acil servislerine dogrudan bagvurmak yerine saglik
merkezlerine ya da aile hekimlerine basvurulmasi en 6nemli ge¢ basvuru nedenleri olarak
gosterilmistir(121). Sahin ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada SVH nedeniyle hastaneye en
stk (%68) basvurusaati 16:00-24:00 arasindadir(122).Calismamizdaki hastalarin basvuru
saatlerine gore dagilimma en sik basvurunun 12:00-16:00 saatleri arasinda basvurdugu
gorlilmiistiir. Hastalarin %19 u sabah saatlerinde acil servise bagvurmustur. Literatiirde genel
olarak bahsedildigi gibi serebrovaskiiler hastaliklarinin semptomlarinin bilinmemesine,
ciddiyetinin farkina varilmamasma, bunun yani sira hastaligin gormezden gelinmesi ve
semptomlarin kendiliginden diizelecegi beklentisi giiniin ilerleyen saatlerinde bagvuruya

neden olmus olabilecegi diisiiniilebilir.

Caligmamizdaki hastalarin mevsimlere gore dagilimma bakildiginda demografik
caligmalarda SVH larin yaz aylarinda daha sik oldugu gozlenmistir. Anlar ve ark. (123)
tarafindan yapilan bir arastirmada Van ilinde hem I hem de HI'nin yaz aylarinda daha sik
gerceklestigi bildirilmistir. Altun ve arkadaglarinin Adiyaman ilinde yaptig1 ¢caligmada da buna
paralel olarak iskemik inmeleri yaz aylarinda daha sik hemorajik inemlerin son bahar
aylarinda daha sik oldugu goriilmiistiir. (124). Bizim calismamizda ise mevsimler arasinda
istatistiksel olarak fark olmasa da kis mevsiminde daha ¢ok hasta geldigi goriilmiistiir.
Sonuglarin bu kadar farkli olmasi; bolgeler arasi iklim farkliliklari, irklarin farkli genetik
yapisi, havanin nemi, 1s1s1 ve basinct gibi parametrelerin bu sonuclar1 etkileyebilecegini

diistindiirmektedir.

Ileri yas serebrovaskiiler hastaliklarda en énermli risk faktiirlerinden birisidir. Sahin’in

van ilinde yaptig1 bir calismada GIA, ISK, Ii, SAK vakalarmin 65 yas iizerinde alt yas
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gruplarina gore daha sik oldugu gorilmistiir. (122)Altun ve arkadaslarinin yagtigi ¢alismada
ise iskemik inme i¢in yas ortalamasi 71,4, hemorajik inme i¢in yas ortalamasi 65,74 bulunmus
olup 65 yas lizeri grupta daha sik serebrovaskiiler hastalik ortaya ciktigi goriilmistiir.
(124)Bizim calismamizda ise hastalarin yaslari DSO’niin revize ettigi giincel yas
kategorilerine gore ayrilmistir. iskemik inmenin 18-65 yas arasi grupla 80 ve iizeri yas grubun
karsilastirilmas1 sonucu 80 yas ve lizeri grupta istatistiksel olarak iskemik inme daha sik
goriilmektedir. Gegici iskemi atak sikligr literatiirden farkli olarak 18-65 yas arasi grupta 80
ve lzeri yas grubuyla karsilastirildiginda daha sik oldugu goriilmiistiir. Bunun sebebi
merkezimizde agilan inme merkezi sonrast bolgemizde yapilan iskemik inme ile ilgili artan
bilgilendirme ¢aligmalar1 sonucu toplumun bilinglenmesi, iskemik inmenin belirtilerine karsi
daha dikkatli hale gelmesi ve siiphe duydugunda hastaneye bagvurmasi sonucu oldugu

sOylenebilir.

Erkek cinsiyette inme insidansi kadin cinsiyete gore daha yiiksektir. Erkekler ayni
zamanda yag-spesifik inme insidansi oranlar1 bakimindan genellikle kadinlardan daha ytiksek
oranlara sahiptirler. Altun ve arkadaglarmin yaptigi demografik ¢aigmada tim SVH alt
tiplerinde erkek hasta sayisi daha fazla oldugu grilmistiir. Sahin yaptigi demografik
caligmada ise tiim alt tiplerde literatiirden farkli olarak kadinlarda daha fazla oldugu
goriilmiistiir. Bizim calismamizda ise SAK hastalarinda kadin sayis1 daha fazla, ii, TIA ve
ISK hastalarinda ise erkek sayis1 daha fazla bulunmustur. Bu veriler genel olarak literatiirle
ortiismektedir. Verilerde cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir.
Cinsiyetin degistirilemeyen risk faktorlerinden biri olmast bu sonuglarin kaginilmaz

oldugunun gostergesidir.

Bizim calismamizda SVH’in en sik goriilen risk faktorlerinin HT (%53), sigara
bagimlilig1 (%53), koroner arter hastaliklar (%28) ve) diyabet (%30) oldugu goriildii. Bu risk
faktorlerinin istatistiksel olarak anlamli sekilde erkek hastalarda daha fazla oldugu
goriilmiistlir. Bu oran daha dnce Wolf ve ark. beyin damar hastaliklarinda risk faktorlerini
arastirdiklar1 ¢calismayla benzerdir(125). Ayrica Lewington ve ark. 61 ¢alismay1 inceledikleri
genis kapsamli meta analizde ve Tournilehto ve ark. Finlandiya’ da yaptiklari sigara,
hipertansiyon ve inme iligskisini aragtiran calismada da benzer sonuglar elde edilmistir
(59)(61). SVH bulunan olgulargenel olarak degerlendirildiginde HT  bizim

calismamizda ve birgok calismada goriildiigii gibi enonemli neden olarak o6n plana
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cikmaktadir. HT, DM, HL, sigara gibi degitirilebilir risk faktorlerinden toplumu uzak tutmak

serebrovaskiiler hastaliklarda da anlamli diisiis saglayabilecegi ongoriilmektedir.

Framingam caligmasina gore atriyal fibrilasyon iskemik inme riskini 3-4 kat artirdig
vurgulanmistir. (72) Sahin’in ¢alismasinda acil klinige bagvuran ve SVH tanisi alan hastalara
¢ekilen EKG sonucunda en sik NSR (%63) saptanmakla birlikte, AF sikligmin dzellikle Ii
(%32) ve ISK (%7) hastalarinda yiiksek oldugugdriilmiistiir(122). Abreu ve ark. yaptig
caligmada %20’sinin kardiyak emboliye bagli oldugu, geng hastalarda bu oranin %40 a kadar
ulastig1 goriilmistiir (70). Bizim ¢alismamizda ise hastalarin EKG’leri incelendiginde iskemik
SVO’lu olan hastalarda %16.7 oraninda EKG’de AF ritmi saptanmistir. AF’ ye en sik neden
olan faktdrler arasinda bulunan sistolik hipertansiyon, ileri yas, diyabet gibi durumlar da
calisgmamizda yer alan hasta grubunda siktir. Bu risk faktorlerini kontrol altina almak inme

riskinde de belirgin azalmaya neden olabilecegi goriilmektedir.

Calismamizda iskemik SVO’lu hastalarin arteriyel sulama alanlarina
bakildiginda %2.1 i(n=8) ACA tutulumu, %74.81 (n=282) MCA tutulumu, %15.4i (n=58)
VB tutulumu, %4.2 si(n=16) PCA tutulumu,%1.6 si(n=6) VB+PSA tutulumu, %0.5i (n=2)
multifokal tutulum, %1.3 @ (n=5) i watershed tutulumu bulunmustur. Calismamizdaki
hastalarin %76,9’u anterior sirkiilasyonda %21,2 si posterior sikiilasyondaki okliizyon sonucu
iskemik inme gec¢irmistir. Libman ve ark. calismasinda 1039 6n sirkiilasyon ve 180 arka
sirkiilasyon ile ilgili akut iskemik enfarkti olan hasta tespit edilmistir(126). Sahin ve
arkadaslarinin yaptig1 calsmada iskemik inme gegiren hastalarda ekstrakranial kaynagi
arastirmak i¢in yapilan ultrasonografik incelemede karotis kaynakli lezyonlarin (%380)
vertebrobaziller lezyonlardan (%20) anlamli sekilde daha sik oldugu goriilmiistiir(122).

Calismamizda bu konuda litertaiirle uyumlu veriler elde edilmistir.

Iskemik inmede trombolitik tedavi farkli merkezlere gére %10 ila 20 arasinda
degismektedir. Mehdiyev’in yaptig1 ¢alismada ilk 24 saatte bagvuran hastalarin %25’ine
trombolitik tedavi verilmistir. Bu oran1 Barber ve ark %4,7 ve hastaneye ilk {i¢ saatte bagvuru
oranini da %27 saptamistir (127). Simsek’in yaptig1 retrospektiif bir calismada hastalarin %4
line trombolitik tedavi verilmistir. (128) Bizim ¢alismamizda hastalarin %47.6’simna (n=298)
antiagregan tedavi,ylizde 14.6’sma (n=91) antiagregan+antikoagiilan,%9.1’ine (n=57) cerrahi
tedavi,%4.8’ine(n=30) trombolitik tedavi,%1.8’ine(n=11) mekanik trombektomi+litik

tedavisi,%0.5’ine  (n=3) yalmz mekanik trombektomi tedavisi,%21.6’sina(n=135)

42



diger(hemorajik kanama nedeniyle serviste takip asamasinda antiepileptik ve antiddem
tedavisi alanlar, gecici iskemik atak On tanisi ile yatirilip diger tedavi yontemleri denenen
hastalar,kendi istegi ile tedavi reddi veren hastalar) tedavi verilen hastalar bulunmustur.
Calismamizdaki iskemik inmeli hastalarin %10,8’ine trombolitik tedavi verilmistir. Bu oran
inme merkezi bulunan merkezlerin ortalama oranliriyla uyumludur. Iskemik inmede
trombolitik tedavi genel olarak kabul gérmiis tedavi yontemidir. Plaseboya gore iyilesme
oranlar1 belirgin olarak daha iyidir. Fakat trombolitik tedavide en 6nemli asama hastanin ilk
4,5 saatte inme merkezine ulagabilmesidir. Bu yiizden iskemik inme ile ilgili toplumun biling
diizeyini arttirmak semptomlar1 taniyip erken basvuruyu saglamak tedavide basari oranini

belirgin olarak yiikseltecegi diisiiniilmektedir.

Hastalarin %87.5’1(n=547) kent merkezinde ikamet etmekte, %12.5’i(n=78) kirsal
bolgede ikamet etmektedir. Diger tiim sebepler icin kirsaldan hastaneye basvurular
incelendiginde %10 ila 25 arasinda degistigi goriilmektedir. Ulkemizde kirsalda yasayan
niifiisun  %25,6 oldugu disiiniildiigiinde basvurularin kent merkeziyle benzer oldugu
goriilektedir. Serebrovaskiiler hastaliklarin ikatmet bolgesi hakkinda daha fazla ¢alismaya

ithtiya¢ duyuldugu diisiintilmektedir.

Calismamizdaki hastalarm %40.6’s1 SSK’li, %24.8’i BAGKUR’lu, %18.’ii emekli
sandig1 mensubu,%10.4’1 yesil kart’li, %4.8’i diger’e tabi,%1.1°1 istege bagl sigorta’li olarak
saptanmistir. Altun ve ark. yaptig1 bir ¢alismada olan hastalarin %75,4’{inlin saglik giivencesi
Sosyal Giivenlik Kurumu (SGK), %15,5’1 Bagkur, %8,3’1i yesil kart idi ve %0,6’s1 ise {icretli

idi (124). Hastalarin saglik giivenceleri bu iki caligmada benzer olarak saptanmistir.

Calismamizdaki hastalarin %67,8’i hastaneden taburcu olurken, %18,4’1i ex olmustur.
86 hasta ise diger sebeplerle hastaneden ayrilmistir. inme tipleriyle hastalarin sonuglari
karsilagtirldiginda Intraserebral kanamali hastalarda iskemik inme geciren hastalara goére
istatistiksel olarak anlamli sekilde ex oraninin yiiksek oldugu goriilmiistiir. Kdse nin yaptig
calismada hastalarin %12,6’s1 ex olurken %87,4 hasta taburcu edilmistir. Simsek ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismda ise %7,4 hasta ex olmustur. (128)Demirci Sahin ve ark.
yaptig1 bir ¢alisgmada SVO geciren hastalarin %18,4 ex olurken, alt tiplerine bakildiginda
hemorajik inmede %34,1 iskemik inmede %13,3 oranda ex goriilmiistiir. Caligmamizdaki

oranlar diger ¢aligmalarla paralellik gdstermektedir.

43



SONUC

Serebrovaskiiler hastaliklar, kardiyovaskiiler hastaliklardan ve kanserden sonra
diinyada ti¢iincii 6liim nedeni olarak gosterilmektedir. Gerek acil servis basvurularinda, gerek
yatis ve hastane sonrasi bakim harcamalarinda 6nemli bir yer tutmaktadir. Altta yatan risk
faktorlerinin kontrol altina alinmasinda koyulan SVH alt tip tanis1 ve klinik prezentasyonun

dogru ve hizli bir sekilde icra edilmesi olduk¢a mithimdir.
Caligmamiza 2 yillik peryodda alinan 625 hastanin sonuglart incelendiginde;

e Erkek hasta sayisi daha fazla (%53), kadin hastalarin yas ortalamasi (70,53 +
14,23) erkek hastalara (67,28+ 16,26) gore daha yiiksek oldugu

e En ¢ok bagvurunun 12:00-16:00 saatleri arasinda goriildigi (%26,1)

e Mevsimler arasinda kis mevsiminde en fazla vakanin bagvurdugu (%25,6)

e Hastalarin biiyiik cogunlugunun kent merkezinde ikamet ettigi (%87,5)

e Hastalarin en ¢ok SSK saglik giivencesine sahip oldugu (%40,6)

o Alt tiplerde en ¢ok (%60,1) iskemik inme vakasmin goriildigii ve 80 yas
tizerinde anlamle sekilde sik oldugu; gegici iskemik ataklarin ise 18-65 yas
grubunda sik oldugu

e Hastalarin risk faktorleri arasinda %53,2 hastada HT; % 30 hastada DM %28
hastada KAH tespit edilmis; %53 hastanin sigara icme 6zge¢misi oldugu

e Atriyal fibrilasyonun iskemik inmede diger tiplere gore daha fazla tespit
edildigi

e Iskemik inme tanist alanlarin tutulan vaskiiler sistemleri incelendiginde %74
tintin MCA suluma alanini tuttugu

e Iskemik inmeli hastalarin %6,6’sina medikal veya mekanik trombektomi
tedavisi aldigi; kanama etyolojisi olanlarin %9,1’inin opere edildigi

e Hastalarin %18,4’i exitus olurken diger hastalarin taburcu oldugu veya diger
sebeplerle hastaneden ayrildig tespit edilmistir.

Bu siralanan sonuglara gore serebrovaskiiler hastaliklarin degistirilebilir risk
faktorlerinden HT; DM; KAH gibi kronik hastaliklar1 kontrol altinda tutabilmenin ve
sigarayla miicadelenin SVH’ larda belirgin azalma saglayabilecegi acikca goriilmiistiir. Inme

hakkinda toplum bilin¢lendirilmesi, semptomlarin topluma 6gretilmesi; semptomlarin ortaya
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¢ikis zamanindan itibaren inme merkezine ulasimin kisa siirede yapilmasi SVH mortalitesini
daha geri siralara cekebilecegi diisiiniilmektedir. inme merkezlerin yayginlasmasi ve tedavi
protokollerinin gelismesi iskemik inmeli hastalarda martaliteyle beraber morbidite

azaltmasinda biiylik onem arzetmektedir.
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OZET

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi’ne Bagvuran

Serebrovaskiiler Hastahk Hastalariin incelenmesi

Inmeler mortalitenin 6nemli bir boliimiinden sorumludur. Diinya genelinde
mortalitenin son 50 yildir en sik iigiincii nedenidir. Iskemik inme biitiin inmelerin %87¢ni
olusturur ve trombotik, embolik mekanizmalar veya hipoperfiizyona bagli meydana gelir. Bu
calisgmamiz merkezimizde inme iinitesi bulunmasi nedeniyle, bolgemizdeki verileri, literatiir
ve iilke verileriyle kiyaslamayi ve Onlenebilir risk faktorlerinin serebrovaskiiler hastaliklar
iizerine etkilerini gézden geg¢irip, son donemde gelisen tedavilerle birlikte serebrovaskiiler
hastalik prevelansini azaltmak i¢in yapilabilcek ¢aligmalari ortaya koymayi amaglamaktadir.

Hastanemiz acil servisine 2017-2019 yillar1 arasinda basvuran inme hastalarinin
etiyolojik, epidemiyolojik, demografik ve klinik 6zelliklerini tanimlamayi, etkilenen anatomik
lokasyonlar1 ve hastalara uygulanan tedavileri degerlendirmeyi amagladik. Calismada geriye
yonelik olarak 625 hasta incelendi.

Calismaya katilan 625 hastanin %53.6°si (n:335) erkek, %46.4’1 (n:290) kadin olup
yas ortalamalar1 68.79+15.23 olarak bulundu. Olgularin en ¢ok 18-65 yas arasinda oldugu
(%37.9) gozlendi. Hasta bagvurulari %25,6 (n:160) ile en ¢ok kis ayinda oldu. Hastalarin
%87,5’inin (n: 547) kent merkezinde ikamet ettigi ve %87,4’linde (n: 546) atrial fibrilasyon
olmadig1 saptandi. Iskemik inme %60,3 (n: 377) ile ilk sirada yer almaktayken, subaraknoid
kanama %4,3 (n:47) ile son sirada idi. Olgularin risk faktorleri incelendiginde hipertansiyon
ve sigara ilk siray1r almaktaydi. Hastalarin en ¢ok (n:66) 12:00 — 15:59; en az (n:15) 04:00-
07:59 saatleri arasinda bagvurdugu anlasildi.

Iskemik SVO’lu hastalarin arteriyel sulama alanlarina bakildiginda en sik tutulumun,
%74.8 (n=282) ile MCA tutulumu oldugu, VB+PSA tutulumunun ise %0.5 (n=2) ile en az
tutulan alan oldugu gozlendi. Hastalarin %47.6sima (n=298) antiagregan tedavi, %14.6 sina
(n=91) antiagregan-+antikoagiilan,%9.1’ine (n=57) cerrahi tedavi,%4.8’ine(n=30) trombolitik
tedavi, %1.8’ine(n=11) mekanik trombektomi+litik tedavisi,%0.5ine (n=3) yalniz mekanik
trombektomi tedavisi uygulandi. Hastalarin %67,8 i (n=424) hastaneden taburcu olurken,
%18,4’1i (n=115) ex olmustur. 86 hasta ise hastaneden tedavileri tamamlanmadan (sevk,
tedavi red) ayrilmistir.

Anahtar Kelimeler: Serebrovaskiiler hastalik, Acil servis, trombolitik tedavi, MRG
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ABSTRACT

Investigation of Cerebrovascular Disease Patients Presenting to the Emergency

Department of Siileyman Demirel University Faculty of Medicine

Stroke is responsible for a significant portion of mortality. The third most common
cause of mortality in the last 50 years worldwide. Ischemic stroke constitutes 87% of all
strokes and occurs due to thrombotic, embolic mechanisms or hypoperfusion. This study aims
to compare the data in our region with the literature and country data and to evaluate the
effects of preventable risk factors on cerebrovascular diseases and to reveal the studies that
can be done to reduce the prevalence of cerebrovascular disease with the recent treatments.

We aimed to define the etiologic, epidemiological, demographic and clinical features
of stroke patients who applied to our emergency department between 2017-2019, and evaluate
the anatomic locations affected and the treatments applied to patients. 625 patients were
retrospectively reviewed.

Of the 625 patients, 53.6% (n: 335) were male and 46.4% (n: 290) were female. The
mean age was 68.79 + 15.23. The patients were mostly between the ages of 18-65 (37.9%).
Patient admissions were the highest in winter with 25.6% (n: 160). It was determined that
87.5% of the patients (n: 547) were living in the city center and 87.4% (n: 546) had not atrial
fibrillation. Ischemic stroke ranked first with 60.3% (n: 377), while subarachnoid hemorrhage
was the last with 4.3% (n: 47). When the risk factors of the cases were examined,
hypertension and smoking were the first. Most of the patients (n: 66) 12:00 - 15:59; at least
(n: 15) 04: 00-07: 59.

When the arterial irrigation areas of patients with ischemic SVO were examined, it
was observed that the most frequent involvement was MCA involvement with 74.8% (n =
282) and the involvement of VB + PSA was 0.5% (n = 2). Antiaggregant treatment was used
in 47.6% of the patients (n = 298), antiaggregant + anticoagulant (14.6%) (n = 91), surgical
treatment (9.1%), thrombolytic therapy (4.8%) (n = 30), 1.8% (n = 30). (n = 11) mechanical
thrombectomy + lytic treatment and 0.5% (n = 3) mechanical thrombectomy alone. 67.8% (n
= 424) of the patients were discharged from the hospital and 18.4% (n = 115) were ex. 86
patients were separated from the hospital before their treatment was completed (referral,
treatment, refusal).

Keywords: Cerebrovascular disease, Emergency department, thrombolytic therapy,
MRI
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