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OZET

Tikayict (iskemik) serebrovaskuler ataklarin sebepleri olarak;
aterosklerotik tromboz, karotisteki plak olusumlarina veya
kardiyak nedenlere bagli arteryel emboliler ve kucuk arteryel
tikanmalara bagli lakiner enfarktlar sayilabilir. 173 tikayict
serebrovaskiiler hastalik olgusu (yas ortalamasi; 58,4 yil)
prospektif olarak gozden gegirildi. Ayirict tanida Bilgisayarl
Tomografiden (BT) yararlanildi. Cinsiyet, alkol ve sigara
aligskanligy, karotis stenozu, hiperusemi ve hiperlipidemi
prognostik agidan etkin risk faktorleri olarak gorulmedi. Bu-
na karsin; yas, hipertansiyon, diabetes mellitus, kalp hastali-
&1, gecict iskemik ataklar (GIA), sismanlik ve hematokrit du-
zeyinde artig, prognoz agistndan onemli risk faktorleri olarak
goruldu.

Anahtar Kelimeler: Inme, serabral enfarkt, iskemi, risk
faktorleri.

SUMMARY

The evaluation of risk factors for ischaemic cerebro-
vascular attacks.

Ischaemic focclusive) cerebrovascular atacks are caused by
either thrombosis due to atheroscherosis, including arteriolar
emboli, as from carotid artery plagues, embolic attacks of
cardiac origin and lacunar states due to arteriolar occlusion.

173 subjects (mean age; 58,4 years) of ischaemic cerebrovas-
cular disease analysed in a prospective manner. Differential
diagnosis was confirmed by CT (Computerized Tomography)
scan.

It was found that sex, alcohol consumption, smoking, carotid
bruits, hyperuricemia and hyperlipidemia had no significant
effects on outcome of the patients. On the contrary: age,
hypertension, diabetes mellitus, cardiac disease, transient
ischaemic attacks (TIA), abesity and increased heamatocrit
levels were found to have significant effects on the prognosts.

Key Words: Stroke, cerebral infarction, ischaemi, risk fac-
tors.

GIRIS

Serebrovaskuler Hastaliklar (SVH), acil uygulamada
oldukca sik kargilagilan durumlardir. Halk arasinda, "in-
me" ya da "fel¢" olarak nitelenen bu dramatik tablolar,
dunyada uguncu siradaki 6lim nedenidir. SVH, hemora-
jik olanlar ve tikayic1 ataklar olmak tizere baslhca iki se-
kilde kargimiza ¢ikarlar. Tikayic ya da iskemik dogada
gelisen serebrovaskiiler ataklar, aterotrombotik, kardi-
oembolik ya da lakuner durum olarak sézedilen klinik
kategorilere ayrilirlar (1,2).

Ataklarin zamansal profili de ayr1 bir énem tasimak-
tadir. Buna gore ataklarin seyri; Gegici iskemik Ataklar
(GIA), Reversibl Iskemik Norolojik Defisit (RIND), Prog-
resif inmeler (PI) ve Sabit Inmeler (SI) olarak gruplana-
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bilir (3,4,5,6). Ozellikle, BT kullamima girdikten sonra is-
kemik inmelerin erken ayirict tanisi ve ortaya ¢ikabile-
cek kompilkasyonlara karsi aninda énlem alma ve hizh
bir tedavi sansi dogmustur (7,8). Bundan bagka serebral
iskemide, serebral kan akimi ve serebral kan voliimiinun
ol¢timii gibi caligmalar da hiz kazanmigtir. SPECT (Sing-
le Foton Emisyon Tomografisi) ve PET (Pozitron Emis-
yon Tomografisi) gibi inceleme yontemleri ile iskemiden
etkilenen vaskiiler alanlardaki perfuzyon degigimleri sap-
tanmaktadir.

Tikayic1 iskemik ataklarda bugune kadar bir ¢ok
risk faktérunden soz edilmistir. Bunlarin baginda hiper-
tansiyon gelmektedir. Bazi ¢alismalarda hipertansiyo-
nun varhg %75-80 oraninda bildirilmektedir (4,9). Hi-
pertansiyon, direkt olarak tikayic1 aterokskleroza ve la-
kiiner enfarktlara yol agmaktadir (2). Ayrica atriyal fib-
rilasyonun geligiminde de rol oynamaktadir (10,11). Hi-
pertansiyondan baska énemli risk faktérleri olarak; di-
abetes mellitus, kalp hastaliklar:, gecirilmis SI ve
GliAlar sayilabilir (12,13,14,15,16). Karotis dfiiriimi ve
stenozu, hiperiirisemi, hiperlipidemi, sismanlik, alkol ve
sigara kullamimi, hemokonsantrasyon ve hematokrit dii-
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zeyinde artis ve daha bir ¢ok baska faktorler ve sorumlu
tutulmustur (17,18,19). Inmenin olusumunda birden ¢ok
risk faktoruniin rol aldig: bilinmektedir. Siiphesiz, tumu-
ne kars1 korunma inme insidansim da azaltacaktir (9).

GEREC VE YONTEM

SSK Tepecik Hastanesi Noroloji Kliniginde son 6 ay
icinde BT ile tam1 konularak tedaviye alinan 173 iskemik
(tikayic1) Serebrovaskuler Hastalik olgusu prospektif ola-
rak gozden gecirildi. Olgularin; 901 kadin ve 83'u erkek-
tir, yas ortalamas: 58,4 (38-73)'dur. Tamamen saghkh
aym yas grubunda 28 erkek, 32 kadin, toplam 60 kisiden
de (yas ortalamasi; 59,5) kontrol grubu olusturuldu.
Kontrol grubuna hasta seciminde; ailevi hastaliklar, kar-
diovaskiler ve metabolik hastaliklar ile gecirilmis noro-
lojik hastaligi olanlar dislanda.

Hasta ve kontrol grubunda bulunan tum deneklerde;
ozgecmisginde alkol ve sigara aliskanh, ailevi hastalik-
lar, hipertansiyon, kalp ve bobrek hastaliklari, diabetes
mellitus, obesite ve gecirilmis olas1 norolojik hastahklan
sorgulandi. Tim olgularda ayrintih fizik ve nérolojik ba-
ki yapildi, BT bulgulan kaydedildi. Olgularin prognozu;
sagkalanlar (SK) ve eksitus olanlar (EK) olmak uzere iki
grupta incelendi.

Tum olgularda ve kontrol grubundaki bireylerde;
eritrosit sayis1 (ESA), hematokrit (HTK), kan glukozu
(KGL), azotemi (AZO), urik asit (URA), total kolesterol
ve trigliserid (TGL) duzeyleri saptandi. Ayrica karotis
stenozu (KST) aranmis, baz: olgularda ultrasonografi ya-
pilmis, bazi olgularda ise yalniz dinleme bulgusu goz
6nune alinmistir.

BULGULAR

Olgularimizin 901 kadin, 83'u erkektir (Tn=173). 35-
45 yas aras: grupta (1G) 25 olgu, 46-55 yas aras1 (2G) 50
olgu, 56-65 yas arasi (3G) 52 olgu ve 66-75 yas arasinda
da (4G) 46 olgu mevcuttu. Olgular kadinlarda 55-65 yas
arasinda, erkeklerde ise 65-75 yaslar arasinda ¢ogunluk-
taydi. Cins ayriminin prognoza etkisi gorilmemekle bir-
likte, her iki cinsde de 55 yasin iistunde eksitus oram di-
ger gruplara gore fazla bulundu (%). Olgularin %47'si
(81) degisik diizeyde sekellerle, %33'i (56) tam ya da ta-
ma yakin duzelme gosterirken, % 20'si de (3G) eksitus ol-
mustur. Buna gore sag kahm (SK) % 80, eksitus (EK) %
10 oraninda gerceklestirilmistir. (Tablo 1).
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Alkol kullanimi erkeklerde, hem hasta (%54) hem de
kontrol (9% 46) grubunda kadinlara oranla ¢ok fazla sap-
tandi. Fakat alkol kullanimi prognoz yonunden anlamli
bir farklilik gostermemisti. Sigara ahskanhiginin da ka-
din ve erkekler arasin da farkl dagilimina ragmen prog-
nozu etkilemedigi, her iki cinste de mortalite oranlarinin
birbirine yakin oldugu gozlendi. Hasta grubunda en az
bir ailevi hastalign bulunan 74 olgu (%42), birden fazla
olanlar ise 16 olgu (% 9) idi. Obesite, hasta grubunda
%32, kontrol grubunda % 20 bulundu. Eksitus olgular-
nmn % 58’1 obesite tammlamasina uymaktaydi (Tablo 2).
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Olgularin; % 64'u hipertansif, % 47'si diabetik, %
42'si kardiyopatik, % 16's1 bobrek hastasi ve % 23'u GiA
va da oncesinde stroke gecirmiglerdi. Sagkalan olgularin
% 56'st hipertansif iken, eksitus olgularimin buyik co-
gunlugunun (% 91) hipertansif oldugu gozlendi. Bunu si-
rasiyla diabet, kardiyopati, GIA ve bobrek hastalig: takip
ediyordu (Tablo 3).
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Tum hastalarda ve kontrol grubundaki bireylerde
yapilan laboratuar calismalarinin karsilagtirilmasinda,
ESA ve HTK'in anlamlh duzeyde hasta grubunda artms
oldugu gorundii (p<.05). KGL anlamh duzeyde yuksek
bulundu. (p<. 02). URA ve AZO diizeyleri ile, kan lipid
profilini olusturan, TKL, HDL, LDL ve TGL diizeylerin-
de LDL (P<04) disinda anlamh farkhhklar gozlenmedi
(Tablo 4). KTS agisinda USG yapilan 42 olgunun %
13'unde degisen derecelerde lezyonlar gozlendi. Olgula-
rin %32'sinde ise (56) tifurum saptandi (Tablo 5).
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: KNT SK EK

(n) (60} (137) (361
X+5 X-8 p X+sp

k 413 063 1.33 0.76 > 05 4.36 0.89 >.05
ESKA
e 4.44 0.91 476 088 > 05 5.19 1.23 <.05
k 366 41 371 47 > 05 403 5.3 <.05
HTK
e 403 5.7 417 50 > 05 452 4.3 <.05
KGL 94.4 14.4 134 4 48.2 <05 163.9 537 <02
(mg/dD
AZO 38.3 4.4 34.6 3.7 > 05 351 33 > 05
(mg/dl)
URA 5.1 1.33 4.9 10 >.05 5.3 0.9 >.05
(mg/dl)
TKL 180 3 40.1 186 3 33.6 >.05 193.4 35.3 >.05
(mg/dl)
HDL 1.44 0.31 132 0.57 >.05 138 0.49 > 05
(mmol/L)
LDL 290 0.46 2.85 100 > 05 3.24 0.54 <.04
(mmol/L)
TGL 96.2 106 1291 473 >.05 126.5 55.7 > 05
(mg/dl)

( ) Anlamh Degerler
KNT. Kontrol, SK: Sagkalanlar, EK: Eksitus olanlar.

Tablo 4: Laboratuar incelemelerinin kontrollu sonuglar:.
(ESA: Erisrosit sayis1, HTK: Hematokrit.

KGL: Kan glukozu, URA: Urik asit, AZO: Azotemi
TKL: Total kolesterol, HDL ve LDL-Kolesterol,
TRG: Trigliserid)

TARTISMA

Genel populasyonda iskemik inmeler, tum inmelerin
% 80-90'1m1 olusturmaktadir (3,8). intraserebral kanama-
lar % 15 sikligindadir. Inmelerin sikhiginda iilkelere gore
de farkl oranlar bildirilmektedir (3). Ulkemizde bu yon-
de heniz saglikli rakamlar yoktur. Iskemik inmelerde
aterosklerozun rolu, % 27-43 arasinda bildirilmektedir
(10,11). 45 yastan once inme insidasi olduk¢a azalmakta-
dir (3). Calisgmamizda, 55-56 yaslar arasinda kadinlarda
erkeklere oranla 2-3 kat daha fazla gorilmektedir. Daha
sonraki yaslarda ise bu fark esitlenmektedir (3). Calis-
mamizda, 56-65 yas arasi (3G) kadin-erkek orant 1,7 ola-
rak hesaplanmistir. Olgularin % 52'si kadin, % 48 er-
kektir. Cinsiyet farkhhiginin, degisik yas gruplarinda in-
me insidansina ve prognoza etkisi farkliliklar gostermek-
tedir. Ancak ¢alismamizda cins farklilig prognozu etkile-
mekle birlikte, toplam her iki cinste 55 yasin iistunde
mortalite % 26'dir. Grubumuzun genel mortalite orani
%20, sagkalim oram ise % 80'dir. Sagkalan olgularin %
47'si degisik duzeyde sekllerle, % 331 de tam ya da tama
yakin duzelme géstermistir (Tablo 1). Genelde iskemik
inmelerde mortalite oram % 10-35 arasinda verilmekte-
dir (3).

Cesitli cok merkezli, epidemiyolojik genis populas-
yonlarda yapilan ¢calismalarda inmeye neden olan risk
faktorleri saptanmakta ve bu konuda buyiik cabalar sar-
fedilmektedir (3,6,9,14). Risk faktérlerinin biri ya da bir-
den fazlasi aym kiside bulunabilmektedir. Bu durumda
inmenin olugsabilme olasih@ armaktadir. Bu nedenle risk
faktorlerinin tiimiiyle miicadele etmek, inmelerin énlen-
mesinde onemlidir. baz1 arastirmalarda ¢ok onemli goru-
len risk faktorleri bagska arastirmalarda onemsiz diizey-
de ele alinabilmektedir (12,20,21,22). Ulkemizde ise bu
konuda henuz genis kapsamh arastirmalar yapilmamis-
tir. Bu nedenle calismamizda, genelde 6nemli geriilen

risk faktorleri ele alinarak degerlendirilmistir
(10,11,14,23,24,25). '

Alkol kullamimi, kadinlarda ¢ok diisiik duzeyde oldu-
gundan yalmzca erkeklerde degerlendirilmistir. Kontrol-
ler, sag kalan olgular ve eksitus olgularinda alkol, sigara
ve ailevi hastaliklarin dagihm: aqisinda 6nemli farklilik-
lar saptanmamigtir (Tablo 2). Surekli sosyal 6l¢iiyu asan
alkol kullanimi, aterosklerozu artirmakta ve inmeye ze-
min hazirlamaktadir (26,27). Sigara kullanimi da kan
vizkozitesini artirmaktadir (21). Major risk faktorleri
olarak bilinen hipertansiyon, kalp hastaliklarin, aile
anamnezinde bulunmas: da inme igin onemli risk fakto-
rudur (genetik, herediter faktorler). Ancak ¢ihgmamizda
obesite tamimina uyan olgu oram %32 iken, eksitus olgu-
larinda bu oramin %58 oldugu gorilmistir (22). Bu so-
nug, ¢alismamizda obesitenin onemli bir risk faktori ol-
dugunu gostermistir. Obesite dzellikle kalp hastaliklar
i¢in risk faktorudiir.

Olgularimzin % 64'ii hipertansiftir. Kronik hipertan-
siyon; ateroskleroz, kardiyopati, aterotromboz ve emboli
olusumunu hizlandiran onemli bir faktordiir (10,11). Eksi-
tus olan olgulanmzin %91'inde lipertansiyon saptanms-
tir (>155/90mmHg). Olgularimizin pak hastaligi, koroner
yetersizligi, myokard enfarkti. aritmiler, atriyal fibrilas-
yon, vd.) %231 6nceden gecirilmis GIA ve/ veya Serebral
Stroke (SS) hikayesi vermekte, %16'sinda da bobrek has-
talign bulunmaktaydi (11,14,16). Hipertansiyon, inmelerde
% 50-90 oraminda bildirilmektedir (4,11). Diabetes Melli-
tus ozellikle buyiik damarlarda aterosklerozu ve tikanma-
y1 artiran bir risk faktorudiir (12,15). Cahgmamizda diabe-
tes mellitus, kardiyotapi "6zellikle atriyal fibrilasyon
(%29)" ve gecirilmig GIA ve SS'ler olduk¢a 6nemli risk fak-
toru olarak gorulmustir (Tablo 3). Atriyal fibrilasyonun
%32 oraninda risk faktoru oldugu bildirilmistir (14).
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Kontrollu olarak yapilan laboratuar incelenmelerin-
de, istatistik anlamhlik tasiyan sonuglar Tablo 4'de veril-
mistir. Kadinlarda ESA risk faktoru olarak anlaml prog-
nostik onem tasimamakla birlikte, erkeklerde anlaml
bulundu (p>.05). Ayrica; HTK "her iki cinsde de" (p<.05),
KGI (p<.02) ve kan lipid franksiyonlarindan da yalmzca
LDH-Kolesterol (p<.04) anlamli bulunmustur (Tablo 4).
Kan tablosunu olusturan hematokrit ve eritrosit sayisin-
daki artigs hemokonsantrasyon ve kan vizkozitesinde ar-
tisa y1l agmaktadir. Ayrica hiperkoagulabilitede, antifos-
folipid antikorlar uzerinde durulmaktadir. Iskemik in-
medeki hematolojik bozukluklar arastirilmaktadir. Ozel-
likle eritrositler, fibrinojen ve trombositlerle, otoantikor-
lar uzerinde durulmaktadir (24,25). Yiiksek kan lipid dii-
zeyleri, ozelliklede LDL artis1 ateroskleroz i¢in dolayisiy-
la da inmelerde risk faktoru olarak onemlidir (22,23).

Caligmalarimizda, olgularin tumune karotis USG in-
celenmesi yapilamadi, ancak tum olgular dikkatle tek
yanlh ve iki yanh katorid stenozu saptanan oilgularda,
patoloji saptanmayan olgular arasinda ger¢eklesen mor-
talite dagilim:1 a¢isinda herhangi bir fark gozlenmedi.
Karotid USG'de 65 yas ustiinde, % 50'yi asan oranda
asemptomatik stenoz bildirilmektedir (18). Bir baska
arastirmada da, iskemik inme gegirenlerde ipsilateral
1limh diizeyde stenoz % 35, ileri stenoz ise %21 oraninda
bildirilmistir (17). Bizim calismalarimizda bu bu oran,
USG'de 65 yas ustiinde, % 50'yi agan oranda asemptoma-
tik stenoz bildirilmektedir (18). Bir baska arastirmada
da iskemik inme gecirenlerde ipsilateral ilimh diizeyde
stenoz % 35'ileri stenoz ise %21 oraninda bildirilmistir
(17). Bizim ¢alismalarimizda bu bu oran, USG'de % 30,
oskiiltasyonda % 32 olarak bulunmustur.

Bu prospektif calismada, tikayici inmelerde klinigi-
mizle ilgili olarak risk faktorlerinin profilini belirleme
amaclanmigtir. Olgu sayisi ¢ok fazla olmamakla birlite,
ozellikte laboratuara dayal: incelemelerde konrollu kar-
silagtirmalar yapilmistir. Sonug olarak, olgu grubumuz-
da; yas, obesite, hipertansiyon, diabetes mellitus, kardi-
yopati, onceden GIA ve serebral stroke gecirme, eritrosit
sayisl ve hematokrit artis: ile LDL (diisitk dansiteli li-
poprotein)- Kolesterol inmelerin olusumunda risk faktor-
leri olarak belinmenmislerdir.

KAYNAKLAR

1- Todnem K, Vik Mo H. Cerebral ischaemic attacks
as a camplication of heart disease. The value of echo-
cardiography. Acta Neurol Scand 1986; 74:323-7.

2- Kobayashi S,0kada K, Yamashita K. Incidance
of silent lacunar lesion in normal adults and its rela-
tion to cerebral blood flow and risk factors. Stroke
1991;22:1379-83.

3- Bogousslavsky J, Van Melle G, Regli F, et al.
The Lausanne Stroke Registry: analysis of 1000 can-
secutive patients with first stroke. Stroke
1988;19:1083-92.

4- Wolf PA, Kannel Wb, Mc Gee DL. Prevention of
Ischaemic Stroke: risk factors. In: Barnett HJM, edi-
tors. Store. Edinburgh / London: Churchill Livingsto-
ne, 1986;967-88.

5- Adams RD, Victor M. Principles of Nevrology, 5th
rev. ed. New York: Mc Graw Hill Inc., 1983.

6- Donnan Ga, Investigation of patients witch stoke and

12

Istanbul Tip Dergist 1995;3: 9-12

transient ischaemic attacks. Lancet 1992;339:473-7.

7- Newton TH, Hasso An, Dillon WP. ModernNeuro-
radiology, Vol:3 Camputed tomography of the head
and neck. 2 nd rev.ed. San Anselmo /Calif: Clavadel
Press, 1988

8- Sandercock P, Moyneux A, Warlow C. Value of
computed tomography in patients with stroke: Ox-
fordshire Community Store Project. Br Med J
1985;290:193-7

9- Wolf Pa, Kannel WB, Verter J. Current status of
risk factors for store. Neuro Clin 1983;1:317-20.

10- Reed DM, Resch JA, Hayachi T, et al. A prospec-
tive study of cerebral artery atherosclerosis. Stroke
1988;19:820-5.

11- Collins R, Peto R, MacMahon S, et al. Blood pres-
sure, store and coronary heardt disease. Lancet
1990;335:827-92.

12- Abbott RD, Donahue RP, MacMahon SW, et al.
Diabetes and the risk of stroke. The Honolulu Heart
Program. JAMA 1987;257:949-52.

13- Bevan H, Sharma K, Bradley W. Stroke in young
adults. Stroke 1990;21:382-6.

14- Wolf PA, Abbott RD, Kannel WB. Atrial fibrillati-
on: a major contributor to store in the elderly. The
Framingham study. Arch Int Med 1987;147:1560-4.

15- Kittner SJ, Sharkness Cm, Price Tr, et al. In-
farcts with a cardiac source of embolism in the
NINCDS Stroke Daha bank: historical features. Ne-
urology 1990;40:281-4.

16- Terent A. Survival after stroke and transient isc-
haemic attacks during the 1970s and 1980s. Stroke
1989;20:1320-6.

17- Zhu CZ, Norris Jw. Role of carotid stenosis in isc-
haemic stroke. Stroke 1989;21:1131-4.

18- Atret A, Saudeau D, Bertrand P, et al. Stroke
risk in patients with carotid stenosis. Lancet
1987;1:88-91.

19- Wolf PA D'Agostina RB, Belander AdJ, et al. Are
Blood lipids risk factors for stroke. Stroke
1991;22:150.

20- Desmond DW, Tatemichi TK, Paik M, et al. Risk
factors for cerovascular disease as correlates of cog-
nitive function in a stroke- free cohort. Arch Neurol
1993;50:162-6.

21- Wolf PA, D' Agostina RB, Kannel WB. Cigarette
smoking as a risk factor for stroke. JAM
1988;259:1025-9.

22- Mayer J. Modern Nutrition in Health and Diase:
Obesity. Ist rev. ed. Philadelphia: Lea and Febiger,
1980.

23- Tell GS, Plilos DR, Crouse Jr. Relation between
blood lipids, lipoproteins and cerebrovascular athe-
rosclerosis. Stroke 1988;19:423-30.

24- Coull BM. Goodnight SH. Antiphospholipid anti-
bodies, prethrombotic states and stroke. Stroke
1990;21:1370-4.

25- Levine SR, Welch KMA, Antiphospholipid antibo-
dies. Ann Neurol 1989;26:386-9.

26- Gorelick PB. The status of alcohol as a risk factor
stroke. Stroke 1989;20:1607-10.

27- Camargo CA. Modarate alcohol consumption and
stroke. The epidemiologic evidence. Stroke
1989;20:1611-26.




