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1. GIRIS VE AMAC

Iskemiye bagl gelisen fokal ve non-fokal semptomlar genellikle bir vaskiiler
alana lokalize olan ve tek bir vaskiiler sistem tarafindan kanlanan bolge (sol veya sag
karotis, vertebrobaziler [VB] semptomlar1 olarak belirti verir. izole goriilen fokal ve
non fokal gegici iskemik ataklar vertebrobaziler sistem ile karotid sistem

karsilastirildiginda vertebrobaziler sistem inmeleri dncesinde daha sik goriiliir [1].

VB sisteme ait belirtileri genellikle: denge kaybi, vertigo, dengesizlik, diplopi
veya disfazi/ dizartri seklinde goriiliir. Diger yandan anterior sistemde ise atipik
amorazis fugax, vizual fenomenler veya bulanik gérme daha siktir [1]. Daha 6nceki
caligmalarda akut iskemik inme Oncesinde goriilen fokal ve non-fokal nérolojik

semptomlarin major bir risk faktorii olabilecegini bildirilmistir [2-6].

Calismanin amaci akut iskemik inme Oncesinde goriilen fokal ve non-fokal
norolojik semptomlarin karotid ve baziller sistem inmelerinde insidansi, Klinik
ozellikleri ve akut iskemik inmede anterior ve posterior sulama alanlar1 agisindan
yordayict olup olmadigini aragtirmaktir. Geriatri kliniginde norolojik bir hastaligi
bulunmayan yatan hastalar ve hastanede yatmayip herhangi bir noérolojik hastaligi
bulunmayan benzer yas grubundaki kisilerde de bu semptomlar sorgulanacaktir.

Akut iskemik inme ile aralarinda bir fark olup olmadig: degerlendirilecektir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Inme Tamim ve Epidemiyolojisi

Mevcut Diinya Saglik Orgiitii inme tanimi (1970 yilinda 6ne siiriilmiis ve
halen kullanilmaktadir) "klinik belirtileri hizla gelisen ve 24 saatten uzun siiren veya
oliimle sonuclanan serebral iglevlerin fokal (veya global) rahatsizlig1; bunun vaskiiler
orijin disinda baska bir nedeni olmamas1" seklindedir. Amerikan Kalp Dernegi Inme
Konseyi /Amerikan Inme Dernegi (AHA/ASA) dnerilerine gore; iskemik inme fokal
serebral, spinal veya retinal enfarktiis nedeniyle norolojik disfonksiyon atagi olarak

tanimlanmustir [7].

Diinya niifusunun biiylimesi ve yaslanmasindan dolayi, inme kiiresel
yiikii ¢arpici bir sekilde artmaktadir. Mevcut epidemiyolojik veriler, 16,9 milyon
kiginin her y1l inme gegirdigini gostermektedir; bu durum, yiiksek ve diisiik gelirli
tilkeler arasinda belirgin fark gostermekle birlikte kiiresel inme insidanst yilda
258/100.000°dir. Erkeklerde yasla diizeltilmis inme insidans: kadinlara gore 1,5 kat
daha yiiksektir. Birincil Onleme, yiiksek gelirli iilkelerde inme insidansinin
azalmasina katkida bulunmustur, ancak birincil 6nlemenin yeterli uygulanamadigi
orta ve diisiik gelirli iilkelerde, inme siklig1 hala gorece fazladir. Buna ek olarak,
genc yetiskinlerde iskemik inme insidansinin artmas: bu yas grubunda spesifik
onleyici miidahalelere ihtiyac oldugunu diisiindiirmektedir. iInme gecirmis olanlarin
sayist 1990 ile 2010 yillar1 arasinda neredeyse ikiye katlandi ve simdi 33 milyon
kisiye ulasmis durumdadir. Epidemiyolojik veriler bu saymimn 2030'a kadar 77
milyona yiikselecegini diisiindiirmektedir. Sosyo-ekonomik maliyetler agisindan da
ciddi olumsuz etkileri vardir. Buna ek olarak, her yil diinya ¢apinda 5.9 milyon

inmeye bagl 6liim vardir [8].

Pek cok analitik epidemiyolojik ¢alisma, inme i¢in risk faktorleri
hakkindaki bilgilerimizi 6nemli 6l¢iide arttirmistir. INTERSTROKE c¢aligsmasi, tek
basma 10 risk faktoriiniin tiim inmelerin %88'ini olusturduguna dair kanit
saglamistir. Bu risk faktorleri; basta hipertansiyon, sigara, diabetes mellitus, asiri
alkol kullanimi, psikososyal faktorler, kardiyak nedenler, Apolipoprotein
B/Apolipoprotein A orani, bel-kalca orani, kotii beslenme, yetersiz fiziksel

aktivitedir. Bu risk faktorlerinin bir¢ogu degistirilebilir ve bu inme riskini azaltmay1



amaglayan miidahaleleri tesvik etmek i¢in c¢aba sarf edilmesi gerektigini

gostermektedir [9].

2.2. inme Risk Faktorleri

Engellilige gore diizeltilmis yasam yillar1 (DALY'ler) niifus sagliginin en
kapsamli Olgiisiidiir. Bir hastalik ile iligkili sakatlik ve mortaliteyi bir metrikte
birlestirir[10]. Inme yiikiine DALYs acisindan bakildiginda degistirilebilir risk
faktorlerinin degerlendirmesi; egitim kampanyalari, kanita dayali planlama, 6ncelik
ayar1 ve inme dnlemede kaynak tahsisi i¢in ¢ok 6nemlidir. Her risk faktoriiniin inme
yiikiindeki degisikliklere katkisinin anlasilmasi hem kisa hem de uzun vadeli niifus

refahi icin tilke spesifik ve bolge spesifik politikalar1 olusturmak agisindan énemlidir.

Diinya ¢apinda inme yiikiiniin ne kadarinin yasam tarzi, ¢cevresel ve mesleki
maruziyetler ile metabolik risk faktorleri tarafindan agiklanabilecegini belgelemek,
cesitli riskler ile iliskili inme yilkiiniin biyiikliginii ve Onleyici stratejilerin

onceligini kiiresel, bolgesel ve ulusal seviyelerde belirlemeye olanak tanir.

Inme insidanst ilerleyen yasla dramatik bicimde artar ve artan yas inmenin en
giiclii risk faktoriidiir. Inme insidans1 her on yilda 55 yasin iistiinde iki katina ¢ikar
[11]. Tim inmelerin yarist 75 yas istii insanlarda goriiliir. Kadinlar, erkeklere kiyasla
inmeden daha yliksek mortalite oranlarina sahiptir. Yaslar1 45-75 arasindaki erkekler
kadinlardan daha yiiksek oranda iskemik inme gecirir; bundan sonra inme oranlari
kadinlarda daha yliksektir. Beyazlara kiyasla, Afrikali Amerikalilarin ilk kez inme
riski yaklasik iki kat daha yiiksektir[11] .

Son yillarda inme nedenli 6liim orani diismekle birlikte inme, halen major bir
saglik problemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir (American Heart Association Heart
Disease and Stroke Statistics-2004 Update). Akut iskemik inmede uygulanan
tromboliz ve diger tedavilerdeki ilerlemelere karsin, inmede en etkili yaklasim
birincil korunmadir. iInmeye yol agan risk faktorlerinin belirlemesinde baslica veriler
cok merkezli, ¢ok sayida birey ile yapilmis, randomize epidemiyolojik ¢alismalara
dayanmaktadir. Bu ¢alismalar 1s1ginda risk faktorleri kontrol edildigi takdirde inme
insidansinin azalacagi ortaya konulmustur. Tedavi edildikleri takdirde inme

insidansinin azalacagi belirlenen risk faktorleri kesinlesmis risk faktorleri basligi



altinda incelenirken, diger risk faktorleri ile etkilesimleri nedeni ile daha az

nedensellik gosteren risk faktorleri ise kesinlesmemis risk faktorleri olarak ele

alinmaktadir. Diger bir ayirim da bir boliim risk faktoriiniin kalitsal, bir béliimiiniin

ise cevresel ve kisinin yasam sitili ile iliskili olmasina goére yapilmaktadir. Bu

ozellikler ele alindiginda da inme risk faktorleri degistirilemeyen ve degistirilebilir

risk faktorleri olarak siniflanmaktadir (Tablo 1)[10].

Tablo 1. Inme risk faktorleri

Degistirilemeyen
Risk Faktorleri

Yas
Cinsiyet
Irk

Aile
Oykiisii/ge
netik
Inme/GIA

Degistirilebilir Risk Faktorleri

Kesinlesmis
Hipertansiyon
Sigara
DM/hiperinsulinemi/glukozintoler
ansi
Kardiyovaskiiler hastaliklar
(Koroner kalp hastaligi, KY,
PAH)
Asemptomatikkarotidstenozu
AF
Orak hiicreli anemi
Dislipidemi
Obezite
Diyetle beslenme aliskanligi
Fiziksel inaktivite
Postmenopozal hormon tedavisi

Degistirilemeyen risk faktorleri

Kesinlesmemis
Metabolik sendrom
Alkol kullanimi
Hiperhomositeine
mi
flag
kullanimi/bagimlili
81
Hiperkoagulabilite
Oral  kontraseptif
kullanimi
Inflamasyon
Enfeksiyon
Migren
Yiiksek lipoprotein
Alfosfolipaz A2
Uykuda solunum
bozuklugu

Yas, ilerledikce inme riski artmaktadir. Elli bes yasindan sonraki her on yilda
bu risk 2 katina ¢ikmaktadir [10].

Cinsiyet: inme erkeklerde kadinlara gére daha fazla goriilmektedir. Ancak

35-44 yas aras1 ve 85 yasindan biiylik kadinlarda inme insidansi erkeklere gore daha

yuksek oranlardadir. Burada gebelik ve oral kontraseptif kullanimi1 gen¢ kadinlarda



riski artirirken, ileri yasta ise erkeklerin kardiyovaskiiler hastaliklar nedeni ile daha

erken yasta 6liimii neden olarak gosterilmektedir [10] .

Irk: Hastalik iizerine irk ve etnik kdkenlerin etkisini ayri ayri diisiinmek zor
olabilir. Afrika ve Hispanik kokenli Amerikalilarda, Avrupa kokenli Amerikalilara

gore inme insidansi ve 6liim orani daha yiiksek oranda bulunmaktadir [10].

Aile oykiisii /genetik: Monozigot ikizlerde inme riski dizigot ikizlere gore
daha yiiksek olup, bu fark 5 katina kadar ulagmaktadir. Ailesinde yliksek inme riski
tagiyanlar, diisiik riskli aile Oykiisii bulunanlara gore 4 kat daha fazla inme gecirmeye
ve bunun daha erken yaslarda olusmasina adaydirlar. inme icin bir takim genetik
nedenler vardir. Kaliimsal dislipoproteinemiler gibi bazi kalitsal hastaliklar
hizlandirilmis ateroskleroza yatkinliga neden olur. Bir takim kalitsal hastaliklar;
Ehlers-Danlos (6zellikle tip IV) sendromu, Marfan sendromu, Rendu-Osler-Weber
hastaligt ve Sturge-Weber sendromu gibi non aterosklerotik vaskiilopatiler ile
iligkilidir. Ailesel atriyal miksomalar, kalitsal kardiyomiyopatiler ve kalitsal kardiyak
iletim bozukluklari, inmeye yatkin kalitsal kalp rahatsizliklarinin O6rnekleridir.
Protein C, protein S veya antitrombin (AT) eksiklikleri inmeye neden olabilen
kalitsal hematolojik anormalliklerin 6rnekleridir. Son olarak, inmeye neden olabilen
nadir goriilen kalitsal metabolik bozukluklar, MELAS (mitokondriyal ensefalopati,
laktik asidoz, inme benzeri ataklar), Fabry hastaligi ve homosistiniiriyi icerir. Yash
bireylerde apolipoprotein epsilon-2 alleli varligi ve anjiyotensin doniistiiriicii enzimin
(ACE) gen delesyonu inme riskini artirabilir, ancak inme alt tipi ile olan iliskisi

belirsizdir [10].

Inme ya da gecici iskemik atak 6yKkiisii: Daha 6nce inme gegirmis bir kiside

tekrar inme gecirme riski, gegirmemis kisiye gore daha fazladir[10].
Degistirilebilir Risk Faktorleri
A.Kesinlesmis faktorler

Hipertansiyon: Hem iskemik hem de hemorajik inme i¢in major risk faktorii

olusturmaktadir. Arteriyel hipertansiyon, aterosklerozu siddetlendirerek ve kalp



hastaligini1 hizlandirarak, inme riskini goreceli olarak yaklasik ti¢ ila dort kat arttirir
[10].

Sigara i¢cmek koroner arter hastaligi, inme ve periferik arter hastaligi i¢in en
biiyiik risk faktoradiir. Ayrica erkeklerde karotis aterosklerozu igin de 6énde gelen bir
risk faktoridiir [10].

Diabetes mellitus (hiperinsiilinemi, glukozintoleransi, tip II DM): DM
serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir

DM olan kisilerde ateroskleroza artmig bir duyarlilik s6z konusudur. Olgu
kontrol ve prospektif epidemiyolojik ¢aligmalar iskemik inmede DM’nin bagimsiz
bir etkisinin oldugunu ve rolatif risk artisinin 1,8 ile 6 kat arasinda degistigini ortaya
koymaktadir. Honolulu Heart c¢alismasinda diyabeti olanlarda, olmayanlar gore
tromboembolik inme riskinin 2 kat arttig1 bulunmustur. Yiiz iki prospektif ¢calismay1
iceren ve toplam 700 bine yakin bireyin ele alindigi bir veri analizinde DM’nin
koroner kalp hastaliklarin1 2 kat, iskemik inmeyi 2,27 ve hemorajik inmeyi 1,56 kat
arttirdig1 saptanmistir. Diyabetik hastalarda siki hipertansiyon kontroliiniin inme
insidansini belirgin sekilde azaltmasina karsi, siki glisemik kontroliin 9 yillik takipte
inmede anlamli azaltma yapmadig1 saptanmustir [10].

Kardiyovaskiiler hastahiklar: Dilate kardiyomiyopati, valviller kalp
hastaliklari, intrakardiyak konjenital defektler, miyokard infarktiisii, diisiik ejeksiyon
fraksiyonu, atrial fibrilasyon inme riskini artmaktadir. Atrial fibrilasyon olan
hastalarda inme riski 3-4 kat artmaktadir. Yas ilerledikce atrial fibrilasyon prevalansi
artmaktadir [10].

Asemptomatik karotid stenozu: Asemptomatik karotid stenozunda %50 nin

tizerindeki darliklarda ipsilateral inme gecirme riski yillik %2-3,3 orandadir [10].

Orak hiicreli anemi: Homozigot hastalarda inme riski yiiksektir ve 20 yas
civarinda inme prevalansi en az %11 orandadir, ancak hastalarin pek ¢ogunda beyin
goriintiilemesinde sessiz lezyonlara rastlanmaktadir. En yiiksek inme riski ¢ocukluk
doneminde goriilmektedir ve senelik %1 olarak belirtilmektedir. Yiiksek serebral kan
akimi hizi olanlarda ise %10 a kadar ¢ikmaktadir[10].



Dislipidemi: Yiiksek total kolesterol ve yiiksek diisiik yogunluklu lipoprotein
(LDL) diizeyi ateroskleroz ile iliskilidir. Dislipidemi, iskemik inme i¢in 6nemli bir
risk faktoridiir [10].

Obezite ve viicut yag dagilhimi: Kilo vermenin inme riskini azaltmada ki
etkisi klinik gézlemlerle kanitlanmamis olmakla birlikte, kilo vermenin kan basincini
diislirdiigli ve inme riski iizerine etkisinin indirekt oldugunu gostermektedir [10].

Diyet ve beslenme: Yiiksek meyve/sebze ve diisik yag tiketiminin inme
riskini azalttig1 bildirilmistir. Yiiksek sodyum aliminin inme riskini artirdigi, yiiksek
potasyum aliminin ise azalttig1 goriilmistiir [10].

Fiziksel inaktivite: Fiziksel aktivitenin koruyucu etkisi kan basmcin
diisiirmesi, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in diger risk faktorlerinin kontroliine
dayanmaktadir. Bunlara ek olarak plazma fibrinojen ve trombosit aktivitesinin
azalmasini, plazma doku plazminojen aktivatorlerinin ve yiiksek yogunluklu

lipoprotein (HDL) kolesteroliiniin artmasini saglamaktadir [10].

2.3.inme Etiyolojik Siniflanmasi

Iskemik inme tam tekniklerinde 6nemli teknolojik ilerlemelere ragmen,
mevcut inme mekanizmalar1 ve etiyolojisi hastalarin Onemli bir boliimiinde
belirsizligini korumaya devam etmektedir [7]. Sonug olarak, son yirmi yilda gesitli
etiyolojik iskemik inme smiflandirmalari ortaya ¢ikmustir; ancak bunlarin
giivenilirligi ve gegerliligi ¢ok yiiksek degildir [12]. iskemik inme smniflandirmasinin
ideal olabilmesi i¢in; olay1 aciklayan en muhtemel etiyolojik ve patofizyolojik
mekanizmalar1 igermesi gerekir. Su anda iskemik inme smiflandirmasina yonelik
mevcut yaklasimlar ya fenotipik ya da etiyolojiktir. Fenotipik siniflamalar, olasi en
stk iskemik inme etiyolojisini vurgulamadan var olan altta yatan patolojilerin
tanimlanmasina yoneliktir. Etiyolojik niteligindeki siniflandirmalar, eslik eden diger

hastaliklar1 ihmal ederek inmenin en olast nedenini ortaya koymaya odaklanir.

Iskemik inme siniflamasi, temel arastirma ve klinik pratikte kritik Snem tasir.
Inme alt tiplerinin kesin bir analizi; klinik &zelliklerin, tanisal testlerin ve olasi
etiyolojik faktorlerin yetkili arastiricilar tarafindan birlestirilerek degerlendirilmesini

gerektirir. Iskemik inme smmiflandirmasi, farkli amaglarla, &rnegin; klinik bir



arastirmada hastalarin 6zelliklerini tanimlamak, epidemiyolojik bir ¢alismada hasta
gruplandirmak, genetik bir ¢alismada hasta odakli fenotiplendirme yapmak veya

hastalarda tedaviye karar vermek i¢in giinliik uygulama olarak yapilabilir [13].

Giivenilir ve kesin bir etiyolojik siniflandirma yontemi, iskemik inmeli
hastalar i¢in terapdtik kararlar ve prognostik degerlendirmeler i¢in 6nemlidir. Su an
en yaygm kullanilan yontemler TOAST (Trial of Org 10172 in
AcuteStrokeTreatment) ve CCS (CausativeClassificationSystem) yontemleridir
(Tablo 2).

TOAST siniflandirma sisteminde iskemik inme biiyiik damar hastaligi,
kardiyoembolik, kii¢iik damar hastaligi, diger nedenler ve nedeni belirsizler olmak

lizere 5 alt grupa ayrilir.

Orijinal TOAST simiflandirma semasi 1990'l1 yillarin basinda gelistirilmistir.
Inme degerlendirme ve tanisal goriintiilemesindeki gelismeler, muhtemel vaskiiler ve
kardiyak inme nedenlerinin daha sik belirlenmesine olanak sagladi. Sonug olarak,
Santral sinir sistemi (SSS)-TOAST olarak adlandirilan TOAST kriterlerinin
kanitlanmis bir modifikasyonu gelistirildi. SSS-TOAST sistemi, orijinal TOAST alt
tirtinlin  her birini, O6nceden tanimlanmis klinik ve goriintiileme kriterleri ile
belirlenen tanisal kanitlarin agirligina gore "belirgin", "muhtemel" veya "miimkiin"
olarak ii¢ alt kategoriye boler. Diger yandan, inme alt siniflandirmasinin yararliligini
ve dogrulugunu iyilestirmek i¢in SSS-TOAST'n CCS olarak adlandirilan
otomatiklestirilmis bir versiyonu gelistirildi. CCS, anket tipi smiflandirma

semasindan olusan bilgisayarli bir algoritmadir. CCS’in, merkezler arasinda

anlasmada giivenilirligi iyi goriinmektedir [11-13].



Tablo 2.CCS inme subtipleri

Inme Subtipleri Kesin | Olas1 | Miimkiin

Biiyiik arter atrosklerozu

Kardiyak embolism

Kiiciik damar tikamikhgi

Diger nedenler

Ac¢iklama:

Nedeni Kriptojenikembolizim

bilinmeyen | Diger kriptojenik
Yeteri kadar arastirilmamais
Birden fazla etiyoloji

Biiyiik Damar Hastalig:

Iskemik inme hastalarinin yaklasik %15-40’hik béliimiinii olustururlar.
Hastanin  kliniginde sorumlu iskemi bdlgesini sulayan intrakraniyel veya
ekstrakraniyel damarlarda ateroskleroza bagli %50 den fazla stenoz varliginda veya
stenoz derecesinden bagimsiz olarak plakta {ilserasyon veya plak {izerinde trombus
varhginda etiyolojide 6n planda biiyiik arter aterosklerozu diisiiniilmelidir. Inme
patofizyolojisinden aterom plagindan kaynaklanan emboliler ve daha seyrek olarak
da stenozun yaratmis oldugu hemodinamik yetmezlik sorumlu olabilir. Intrakraniyel
damarlardaki aterosklerozlarda, ana damardan ¢ikan dallarin aterosklerotik plak veya
plak tizerinde olusan pihti ile dogrudan tikanmasi da patofizyolojide rol oynayabilir

[10].
Kardiyoembolik inme

Kardiyoembolik inme, kalp kaynakli tromboemboli nedeni ile ortaya ¢ikan
tim inmeleri igerir. Cogu zaman, kardiyoembolizm, atriyal fibrilasyonu olan
hastalarda sol atriyal apendikste olusan trombozdan kaynaklanir. Ancak
kardiyoembolizm, bozuk ya da mekanik bir kalp kapagindan, ventrikiil duvar
trombiistinden, son zamanlarda olan miyokard enfarktiisiinden veya siddetli dilate
kardiyomiyopatiden de kaynaklanabilir. Kardiyoembolik inmeler atriyal miksoma
veya marantik endokardit gibi neoplastik nedenlerden veya infektif endokardit gibi

infeksiy6z nedenlerden de kaynaklanabilir. Tiim iskemik inmelerin %20-25 inden
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sorumludur. Beyinde farkli arter sulama alanlarda ¢ok sayida enfarkt varligi veya es

zamanli sistemik emboli varligi kardiyoembolik etyolojiyi diisiindiirmelidir[10].
Kii¢iik Damar Hastalig:

Bu inmeler, orta serebral arterden (lentikiilostriat), arka serebral veya
posterior komiinikan arterlerden (tiiberotalamik, paramedian, posteriorkoroidal,
inferolateral) ve baziler arterden (pontinperforatorler) olusan kiigiik perforan
arterlerin tikanmasindan kaynaklanir. Bu damarlar segmental arter duvarinin
dezorganizasyon ve fibrozisine, yani lipohyalinozis olarak bilinen bir siirece ve
mikroaterom olusumuna egilimlidirler. Zamanla arteryel duvar kalinlasir ve damar
liimeni bozulur. Cap1 genellikle 1.5 cm'den kiigiik akut iskemik lezyona neden olur.
Hipertansiyon en biiyiik risk faktoriidiir, ancak diyabet, yas ve sigaranin da katkis1
bulunabilir. Lakiiner enfarktlar en ¢ok bazal ganglia, talamus, internal kapsiil, korona
radiata ve pons'ta goriliir. Genellikle saf motor sendrom, saf duyusal sendrom,
sensori-motor sendrom, ataksik hemiparezi ve dizartri—beceriksiz el gibi klasik klinik

tablolarla klinige bagvururlar. Iskemik inmelerin %15-20’sini olusturmaktadir [10].
Nedeni Aydinlatilamayanlar

Iskemik inmelerin %40 kadarmin etiyolojisi, kapsamli laboratuvar ve
radyolojik incelemeler sonrasinda bile kriptojenik veya belirsiz kalir. Bununla
birlikte, bu hastalarin 6nemli bir kisminda, ("kriptojenik" inmeli hastalarin %10-
20'sinde) uzun siireli kardiyak monitorizasyondan sonra okiilt atriyal fibrilasyon

bulundugunu gosteren galismalar vardir [10].
Diger Nedenler

Inme kategorisinin diger nedenleri akut iskemik inmelerin %35 inden azim
olusturur ve bir hastalik siirecinin inme ile zamansal iligkisini ya da bagimliligim

gosteren durumlar seklinde tanimlanir [10].
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2.4. Akut iskemik inme Oncesinde Goriilen Fokal ve Non Fokal

Norolojik Semptomlar

Gegici iskemik atak (GIA) inme habercisi olup, bir ya da daha fazla sayida
GIA geciren kisi, ayn1 yas ve cinsiyetteki bir kisiye gore yaklasik 10 kat artmis inme
riski tasir [10].

Ayrica gegici norolojik ataklar (GNA'lar) olarak adlandiracagimiz gegici

norolojik disfonksiyon ataklarinin da inme riskini artirdigina dair bilgiler verebilir.

GIA, beynin bir arteriyel bolgesinin islev bozukluguna bagl fokal
semptomlar (genellikle 2-15 dakika, maksimum 24 saat) olarak tanimlandi. Yaygin,
non lokalize serebral GNA'lar daha iyi prognozlu ataklar olarak smiflandi. Bu
GNA'lar, sadece non-fokal semptomlarla ortaya c¢ikarlarsa, non-fokal GNA'lar,
fokal ve non-fokal semptomlarla ortaya ¢ikarlarsa karistk GNA'lar ad1 verildi. GIA
icin konvansiyonel tani kriterleri agik olmasina ragmen, GNA'larin nasil
siiflandirilmas: ve tedavi edilmesi gerektigi belirsizdir. Karistk GNA'lar simdiye
kadar hem nérologlar hem de pratisyen hekimler tarafindan gogunlukla GIA olarak
smiflandirilmistir.  Non fokal GNA'lar i¢in, ¢ok gesitli teshisler yaygin olarak
uygulanir ve higbiri GIA kriterlerini karsilamaz. Semptomlar, arasinda senkop,
konfiizyon veya gegici global amnezi olabilir. Siniflandirma karisik semptomlarda
belirsizdir [3].

GIA dogru bir sekilde teshis etmek 6nemlidir, ¢iinkii hastalarm inme riskini
arttirirlar. Aninda degerlendirme ve tedavi sonraki inme riskini onemli Olciide
azaltabilir. Bununla birlikte, semptomlar genellikle kisa bir siire i¢inde, tedavi
olmadan bile kayboldugundan, GIA tanis1 koymak zor olabilir. Ek olarak, GIA'lar
genellikle birka¢ farkli tami i¢in ortak olan semptomlarla ortaya c¢ikar ve bu da
GIA'lar1 diger gecici nérolojik semptomlardan veya spesifik olmayan “GNA'dan
ayirt etmeyi zorlastirir. Periferik vestibiilopati, migren, senkop, ndbet, hipoglisemi ve
psikiyatrik bozukluklar gibi semptomlar1 GIA'dan ayirmak miimkiin olmayabilir.
Difiizyon agirlikli goriintiileme (DWI) bazi hastalarda lezyonlar1 gosterir ve iskemik
olay tanisini destekleyebilir, ancak Onerilen yeni tanima gore bu radyolojik gézlemler

GIA olarak kabul edilmez [5]. Bu nedenle, GIA tanis1 ¢ogunlukla kliniktir. Ulusal
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Nérolojik Bozukluklar ve inme Enstitiisii (NINDS), GiA’y1, tek bir vaskiiler sistem
tarafindan saglanan bir beyin bolgesine lokalize olabilen, iskemiye bagli, fokal beyin
fonksiyon kaybi olarak tanimladi.Bu ataklar sol veya sag karotis ile VB sistem olarak
ayirildi. Bununla birlikte, VB sistem GIA'larin1 diger spesifik olmayan GNA'lardan
ayirt etmek zor olabilir, ¢linkii VB semptomlar1 bazen spesifik olmayan GNA'lar
olan hastalarda ortaya cikar. VB sistemin GIA semptomlar1 NINDS III
smiflamasinda denge kaybi, vertigo, dengesizlik, diplopi vey adisfazi/ dizartri

seklinde tanimlanmustir.

Birgok calisma VB inme Oncesinde GNA'larin insidansini ve klinik

Ozelliklerini arastirmistir ve bunlari anterior sistem inmeleri ile karsilagtiriimistir.

GIA sonras1 sekonder korunmaya hizli erisim, erken tekrarlayan inme riskini
azaltir ve klinik kilavuzlarda onerilmektedir. Bununla birlikte, yanlis pozitif GIA
tanis1 hasta giivenini, istthdamini, yasam tarzini1 ve maliyetleri olumsuz etkileyebilir
ve gereksiz koruyucu tedavilere neden olabilir. GIA tanisin1 koyamamak ise inmeyi
onleme firsatinin kaybedildigi anlamma gelir. GIA dist GNA'larm artan inme,

koroner olaylar ve bunama riski ile iligkili olduguna dair kanitlar vardir [6].

VB GIA'mn klinik tanisinda tutarsizlik, esas olarak birkag gecici izole beyin
sap1 semptomlarindaki belirsizlige baglidir. Cogu klinik kilavuz, bu semptomlardan
hangisinin GIA olarak kabul edilmesi gerektigini belirtmez, ancak Ulusal Nérolojik
Bozukluklar ve Inme Enstitiisii (NINDS) kriterlerinde bazilar1 belirtilmektedir.
NINDS kriterlerine gore vertigo, dizartri, bas donmesi veya diziness, migren,
konfiizyon ve amnezi diisiindiiren fokal semptomlarin gegici izole beyin sapi
semptomunun GIA olarak tanimlanmamasi gerektigini belirtmektedir. GIA'larin veya
GNA'larin yayginligi ile ilgili daha 6nceki ¢alismalar, izole edilmis gegici beyin sap1
semptomlarina spesifik olarak bakmamistir ve prospektif, popiilasyon temelli
insidans ve prognoz calismalar1 bulunmamaktadir. Gergekten de gegici norolojik
semptomlar1 olan bircok hasta bunlar1 bildirmedigi i¢in bu tiir ¢alismalar zordur.
Bununla birlikte, inmeden giinler ve haftalar 6nce GNA'lar1 sorgulamak, GNA'lar1

sikligini belirlemek faydali bir epidemiyolojik yaklasim olabilir.
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Bu ¢alismada akut iskemik inme Oncesinde goriilen fokal ve non-fokal
norolojik semptomlarin varligini herhangi bir norolojik hastaligi bulunmayan benzer
yas grubundaki Kkisilerle karsilastirmay1r amagladik. Anterior ve posterior sulama

alanlar arasinda da ayn1 karsilastirmay1 yaptik.

3. MATERYAL VE METOD

Ocak 2018 ve Nisan 2020 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Ibni-Sina Hastanesinin Noroloji klinigine akut iskemik inme veya GIA tamisi ile
yatanve c¢aligmaya katilmak isteyen tiim hastalar alinmistir. Kontrol grubuna ise
geriatri kliniginde inme dis1 nedenlerle yatip nérolojik hastaligi olmayan hastalar ve
hastanede yatmayip herhangi bir norolojik hastaligi bulunmayan benzer yas
grubundaki kigiler dahil edilmistir. Calismaya katilmak istemeyen hastalar,
hemorojik inme gegiren hastalar, biling bulanikligi nedeni ile kooperasyon
kurulamayan ya da bunamasi olan hastalar bu ¢alismaya dahil edilmemistir. Tiim
hastalarin bagvuru sirasinda yasi, cinsiyeti ve 6zgeg¢mis Oykiileri kaydedilmistir.
Ozgegmiste 6zellikle inme igin risk faktdrii olan hipertansiyon (HT), hiperlipidemi
(HL), diabetes mellitus (DM), atriyal fibrilasyon (AF), koroner arter hastaligi
(KAH), konjestif kalp yetmezligi (KKY), gecirilmis inme ve/veya GIA, sigara ve
alkol kullanim oykiisii sorgulanmistir. Onceden kullandigi ilaglar, 6zellikle de
antiplatelet, antikoagiilan, antilipidemik, antidiabetik ve antihipertansif ilaglar
kaydedilmistir. Hastalarin fizik muayeneleri ve ndrolojik muayeneleri yapilmistir.
Ardindan ilk bagvurudaki Ulusal Inme Saglik Olgegi (NIHSS) skorlart
hesaplanmistir. Tetkikleri yapilmis tiim hastalarin tam kan sayimi, aghik kan sekeri
(AKS), tokluk kan sekeri (TKS), bobrek fonksiyon testleri ve elektrolitleri (BUN,
kreatin, Na, K, GFR), HbAlc, lipid profili, bilgisayarl1 beyin tomografisi (BBT),
elektrokardiyografisi (EKG), difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme
(DWI), beyin-boyun bilgisayarl1 tomografi anjiografi (BTA), karotisvertebral
Doppler ultrasonografi (USG), beyin-boyun manyetik rezonans anjiografi (MRA), 24
saatlik EKG monitorizasyonu, transtorasik ekokardiografi (TTE) velveya
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transdsefageal ekokardiyografi (TEE) sonuglar1 kaydedilmistir. iskemik inmenin
etiyolojik tipini belirlemek i¢in otomatize CCS (Causative Classification System)

kullanilmistir (8). Taburculuk sirasindaki mRS skorlar1 hesaplanmustir.

Bu ¢alismada akut iskemik inme Oncesinde goriilen fokal ve non-fokal
norolojik semptomlarin son 1 ay igindeki varligi sorgulanmistir ve herhangi bir
norolojik hastaligi bulunmayan benzer yas grubundaki kisilerle karsilagtirilmistir. Bu
semptomlarin akut iskemik inmede anterior ve posterior sulama alanlar1 agisindan

yordayict olup olmadigina bakilmistir.

3.1 Istatistiksel analiz

Verilerin analizi SPSS Windows 15 paket programinda yapilmistir.
Tanimlayici istatistikler dagilimi normal olan degiskenler icin ortalama + standart
sapma (SD), dagilimi normal olmayan degiskenler i¢in medyan (min—maks), nominal
degiskenler ise vaka sayisi ve (%) olarak gosterilmistir. Grup sayist iki oldugunda
gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi t testi ile, ortanca degerler
yoniinden farkin 6nemliligi Mann Whitney U testi ile arastirilmistir. Grup sayisi
ikiden fazla oldugunda gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin énemliligi tek
yonlii varyans analiziyle, ortanca degerler yoniinden farkin 6nemliligi Kruskal Wallis
testi ile aragtirllmistir. Nominal degiskenler Pearson Ki-Kare veya Fisher exact testi
ile degerlendirilmistir. Bagimli degiskeni etkileyen risk faktorleri ise lojistik
Regresyon Analizi ile yapilmistir. P<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Bu calismada toplam 67 akut iskemik inme veya GIA hastas: (anterior sulama
alaninda iskemik inmesi olan 34 hasta, posterior sulama alaninda iskemik inmesi
olan 22 hasta, anterior ve posterior sulama alaninda iskemik inmesi olan 4 hasta,
platin nedeni ile MRG cekilemeyen 1 hasta ve GIA’s1 olan 6 hasta) ve 68 kontrol
grubu (geriatri kliniginde inme dis1 nedenlerle yatan ve norolojik hastaligi olmayan
16 hasta ile hastanede yatmayan ve norolojik bir hastaligi bulunmayan benzer yas
grubundaki 52 kisi) prospektif olarak incelenmistir. Akut iskemik inme/GIA
grubunda ortalama yas 66,25 +13.7 iken kontrol grubunda 61.69 +9.04’dir (p=0.02).
Akut iskemik inme/GIA grubunda hastalarin %38,8’1 kadin (n:26) ve %61,2’i
erkektir (n:41). Kontrol grubunda ise %48,5’1 kadin (n:33) ve %51,5’1 erkektir (n:35)
(Tablo 3).

iskemik inme risk faktorleri

Iskemik inme risk faktdrleri acisindan iki grup Karsilastirilmustir. Akut
iskemik inme/GIA grubunda DM (n=35, %52,2), AF (n=11, %16.4),
hiperlipidemi(n=25, %37.3) ve koroner arter hastaligi (n=20, %29.9) kontrol grubuna
(DM; n=15 [%22.1], AF; n=2 [%2.9], hiperlipidemi; n=10 [%14.7], koroner arter
hastaligi; n=3 [%4.4])gore istatistiksel olarak anlamli olarak daha sik
bulundu(p<0.05).Diger risk faktorleri agisindan iki grup arasinda anlamli fark

saptanmadi (Tablo 3).

Akut iskemik inme hastalarinin basvurudaki ortalama NIHSS’si 4,87+3.98 ve
taburculuktaki ortalama mRSskoru da 2,01+ 1.6 idi (Tablo 3).
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Tablo 3. Hastalarin demografik o6zellikleri, risk faktorleri, iskemik inmenin

etiyolojik alt gruplar

Akut iskemik Kontrol grubu
inme/GiAgrubu n=67 n=68
Yas, yil, Ortalama+SD 66,25+ 13.7 61.69+9.04 0.02
Cinsiyet (K/E), n(%) 26/41(38.8/61.2) 33/35(48.5/51.5) 0.255
Risk faktorleri
- Hipertansiyon,n(%) 44(65.7) 34(50.0) 0.065
- Diabetes mellitus, n(%) 35(52.2) 15(22.1) <0.001
- Bilinen AF, n(%) 11(16.4) 2(2.9) 0.008
- Hiperlipidemi, n(%) 25(37.3) 10(14.7) 0.003
- KAH, n(%) 20(29.9) 3(4.4) <0.001
- KKY, n(%) 7(10.4) 3(4.4) 0.181
- PAH, n(%) 1(1.5) 2(2.9) 0.568
- Sigara, n(%) 13 (19.7) 15 (22.1) 0.737
Basvuru NIHSS, 4,87+3.98 0 <0.001
Ortalama+SD
Taburculuk mRS, 2,01+ 1.6 0 <0.001
Ortalama+SD
CCs
-  BAA 15(22.4)
- KE 25(37.3)
- KAO 13(19.4)
- DN 2(3.0)
- Sebebi saptanamamis 12(17.9)
inme

SD;standarddeviation, NIHSS;nationalinstitutes of healthstrokescale, mRS: modified Rankin Scale, DM; DiyabetesMellitus,
AF; AtriyalFibrilasyo, KVH; Kardiyovaskiiler hastalik, KAH; Koroner arter hastaligi, KKY; Konjestif kalp yetmezligi, GIA;
Gegici iskemik atak, CCS;CausativeClassificationSystem, BAA; Biiyiik arter aterosklerozu, KE; Kardiyo-aortikembolizm,
KAO; Kiigiik arter okliizyonu, DN; Diger nedenler

Hasta grubunda anterior ve posterior sulama alaninda akut iskemik inmesi

olan hastalarin epidemiyolojik ve klinik karakteristikleri de karsilastirildi (Tablo 4).
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Anterior sulama alaninda iskemik inmesi olan toplam 32 hasta, posterior sulama
alaninda iskemik inmesi olan toplam 22 hasta bulundu. Ortalama yas anterior
grupta 66,85+11,23, posterior grupta 64,86 +17,01 idi. Anterior sulama alaninda
iskemisi olan hastalarin 12 (%35,3)’si kadin ve 22 (%64,7)’t erkek iken posterior
sulama alaninda iskemisi olan hastalarin 9 (%40,9)’u kadin ve 13 (%59,1)’t erkek
idi. Risk faktorleri agisindan anterior ve posterior sulama alaninda iskemik inmesi
olan hastalar karsilastirildiginda istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamli fark
saptanmadi. Basvurudaki ortalama NIHSS’si anterior sulama alaninda iskemik
inmesi olan hastalarda 5.82+4.56 ve posterior sulama alaninda iskemik inmesi olan
hastalarda 4.82+2.85 idi (p=0.046). Anterior sulama alaninda iskemik inmesi olan
hastalarda NIHSS anlamli olarak daha yiiksekti (Tablo 4).

Iskemik inme etiyolojik kategorileri

Iskemik inme etiyolojisi agisindan yapilan degerlendirmede; akut iskemik
inme grubunda 15 (%22,4) hastada biiyiik arter aterosklerozu (BAA), 25 (%37,3)’i
hastada kardiyo-aortikembolizm (KE), 13 (%19,4) hastada kiiciik arter okliizyonu
(KAO), 2 (%3,0) hastada diger nedenlere bagli inme ve 12 (%17,9) hastada sebebi

saptanmamig inme grubunda oldugu goriildii (Tablo 3).

Anterior ve posterior sulama alaninda iskemik inmesi olan hastalarin da inme
etiyolojisi agisindan yapilan degerlendirilmesinde: anterior grupta olan 34 hastanin
12(%35,3)’sinde BAA, 12(%35,3)’sinde KE, 4(%11,8)’tinde KAO ve 6
(9%16,6)’1nda sebebi saptanmamis inme oldugu goriildi. Diger nedenlere bagl inme
anterior sulama alaninda iskemik inmesi olan grupta goriilmedi. Posterior grupta olan
22 hastanin 3 (%13,6)’tinde BAA, 6 (%27,3)’inda KE, 9 (%40,9)’unda
KAO,2(%9,1)’sinde diger nedenlere bagli inme ve 2(%9,1)’sinde sebebi

saptanmamis inmeye bagli bulundu (Tablo 4).
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Tablo 4.Anterior ve posterior sulama alaninda iskemik inmesi olan hastalarin
demografik ozellikleri, risk faktorleri, iskemik inmenin etiyolojik alt gruplari

Anterior Posterior p
n=34(60.7) n=22(39.3)
Yas, yil, 66.85+11.23 64.86+17.01 0.332
Ortalama+SD
Cinsiyet (K/E), 12/22 9/13 0.672
n(%) (35.3/64.7) (40.9/59.1)
Risk faktorleri
- Hipertansiyon,n(%) 24(70.6) 13(59.1) 0.375
- Diabetes mellitus, 16(47.1) 12(54.5) 0.584
n(%)
- Bilinen AF, n(%) 5(14.7) 4(18.2) 0.729
- Hiperlipidemi,n(%) 14(41.2) 7(31.8) 0.480
- KAH, n(%) 9(26.5) 5(22.7) 0.752
- KKY, n(%) 4(11.8) 2(9.1) 0.752
- PAH, n(%) 0(0) 1(4.5) 0.21
- Sigara, n(%) 5(15.2) 6(27.3) 0.271
Bagvuru NIHSS, 5.82+4.56 4.82+2.85 0.046
Ortalama+SD
TaburculukmRS, 2.12+1.66 2.14+1.39 0.137
Ortalama+SD
CCs
-  BAA 12(35.3) 3(13.6) 0.79
- KE 12(35.3) 6(27.3)
-  KAO 4(11.8) 9(40.9)
- DN 0(0) 2(9.1)
- Sebebi 6(16.6) 2(9.1)
saptanamamis
inme

SD;standarddeviation, NIHSS;nationalinstitutes of healthstrokescale, mRS: modified Rankin Scale, DM; DiyabetesMellitus,
AF; AtriyalFibrilasyo, KVH; Kardiyovaskiiler hastalik, KAH; Koroner arter hastaligi, KKY; Konjestif kalp yetmezligi, GIA;
Gegici iskemik atak, CCS;CausativeClassificationSystem, BAA; Biiyiik arter aterosklerozu, KE; Kardiyo-aortikembolizm,
KAO; Kiigtik arter okliizyonu, DN; Diger nedenler

Iskemik inme etiyolojik kategorileri

Iskemik inme etiyolojisi agisindan yapilan degerlendirmede; akut iskemik
inme grubunda 15(%22,4) hastada biiyiik arter aterosklerozu (BAA), 25(%37,3)’i
hastada kardiyo-aortik embolizm(KE), 13(%19,4) hastada kiigiik arter okliizyonu
(KAO), 2(%3,0) hastada diger nedenlere bagli inme ve 12(%17,9) hastada sebebi

saptanmamis inme grubunda oldugu goriildii (Tablo 3).
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Anterior ve posterior sulama alaninda iskemik inmesi olan hastalarin da inme
etiyolojisi agisindan yapilan degerlendirilmesinde: anterior grupta olan 34 hastanin
12(%35,3)’sinde BAA, 12(%35,3)’sinde KE, 4(%11,8)’inde KAO ve 6
(%16,6)’1nda sebebi saptanmamis inme oldugu goriildii. Diger nedenlere bagl inme
anterior sulama alaninda iskemik inmesi olan grupta goriilmedi. Posterior grupta olan
22hastanin  3(%13,6)’iinde BAA, 6 (%27,3)’inda KE, 9 (%40,9)’unda
KAO,2(%9,1)’sinde diger nedenlere bagli inme ve 2(%9,1)’sinde sebebi

saptanmamis inmeye bagli bulundu (Tablo 4).

Akut iskemik inme ve kontrol grubunda goriilen fokal ve nonfokal

norolojik semptomlar

Fokal ve nonfokal norolojik semptomlar agisindan iki grup karsilagtirilmustir.
Her iki grupta bas donmesi en sik goriilen semptom olarak bulundu. Bas donmesi,
akut iskemik inme/GIA grubunda (n=25,%37,3), kontrol grubuna (n=6, %8,8) gére
istatistiksel olarak daha fazla idi (p<0,0001). Dengesizlik, vizuel fenomenler,
uyusukluk ve sarhogvari yiirlime agisindan karsilastirildiginda akut iskemik inme
grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha sik goriildi. (P<0,05). Diger
fokal ve nonfokal norolojik semptomlarda iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (Tablo 5).
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Tablo 5.Akut iskemik inme ve kontrol grubunda goriilen fokal ve nonfokal
norolojik semptomlar

Akut iskemik Kontrol grubu

inme/GIAgrubu n=68

n=67
Bas donmesi 25(37.3) 6(8.8) <0.001
,n(%)
Dizartri ,n(%) 2(3.0) 0 (0) 0.151
Disfaji ,n(%) 1(1.5) 1(1.5) 0.992
Sersemlik, n(%) 2(3.0) 1(1.5) 0.551
Bilin¢ bulanikhig, 0 (0) 0 (0)
n(%o)
Dengesizlik, n(%) 15(22.7) 0 (0) <0.001
Diplopi, n(%) 3(4.5) 0 (0) 0.078
Giigsiizliik, n(%) 6(9.0) 1(1.5) 0.06
Bulamk  gorme, 4(6.0) 0 (0) 0.058
n(%)
Bas agrisi, n(%) 6(9.0) 3(4.4) 0.290
Unutkanhk, n(%) 3(4.5) 2(2.9) 0.636
Uyusukluk, n(%) 7(10.4) 1(1.5) 0.033
Vizuel 10(14.9) 0 (0) 0.001
fenomenler, n(%)
Tutuk konusma, 1(1.5) 0 (0) 0.312
n(%)
Sarhosvari 4(6.1) 0 (0) 0.039
yiiriime, n(%)
Kendini iyi 3(4.5) 2(2.9) 0.636

hissetmeme, n(%)

Anterior ve posterior sulama alaninda iskemik inmesi olan hastalarin

semptomlari

Anterior ve posterior sulama alaninda iskemik inmesi olan hastalarda inme
Oncesi rastalanan fokal ve nonfokal ndrolojik semptomlar karsilagtirilmistir. Her iki
grupta bas donmesi en sik goriilen semptom olarak bulundu. Anterior
gruptal0(%27,8) hastada, posterior grupta ise 12(%54,5) hastada bas donmesi
saptand1 ve posterior grupta anlamli olarak daha fazlaydi (p=0,034). Diger
semptomlar agisindan anterior ve posterior sistem arasinda anlamli fark saptanmadi

(Tablo 6).
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Tablo 6.Anterior ve posterior sulama alaninda iskemik inmesi olan hastalarin
semptomlari

Anterior Posterior
n=34(60.7) n=22(39.3)

Bas donmesi ,n(%) 9(26.5) 12(54.5) 0.034
Dizartri ,n(%) 2(5.9) 0(0) 0.79
Disfaji ,n(%) 0(0) 0(0) Frxk
Sersemlik ,n(%) 1(2.9) 0(0) 0.39
Biling bulamkhgi, 0(0) 0(0) Frxk
n(%o)

Dengesizlik ,n(%) 7(20.6) 5(22.7) 0.849
Diplopi ,n(%) 2(5.9) 1(4.5) 0.828
Giigsiizliik ,n(%) 3(8.8) 2(9.1) 0.973
Bulanikgorme, n(%) 2(5.9) 1(4.5) 0.828
Basagrisi, n(%) 3(8.8) 1(4.5) 0.544
Unutkanhk, n(%) 0(0) 1(4.5) 0.21
Uyusukluk, n(%) 4(11.8) 3(13.6) 0.836
Vizuel  fenomenler, 6(17.6) 3(13.6) 0.690
n(%)

Tutuk konusma, n(%) 1(2.9) 0(0) 0.417
Sarhosvari yiiriime, 1(2.9) 2(9.1) 0.318
n(%)

Kendini iyi 2(5.9) 1(4.5) 0.828

hissetmeme, n(%)

Coklu regresyon analizi yapildiginda akut iskemik inme ile DM, KAH,
bas donmesi, dengesizlik ve vizuel fenomenler arasinda anlamli olarak iliskili
bulunmustur (p<0,05) (Tablo 7). Posterior sulama alaninda iskemik inme ile bas
donmesi arasindaki anlamli iliski de ¢oklu regresyon analizi yapildiginda da devam

etmistir (Tablo 8).

Tablo 7.Akut iskemik inme ve kontrol grubunda ¢oklu regresyon analizi

Beta 959%, CI p
DM ,n(%) 0,181 1,232-2,078 0.019
KAH ,n(%) 0.274 0.605-1.360 0.002
Bas donmesi ,n(%) 0,226 0.90-4.45 0.003
Dengesizlik ,n(%) 0.263 1.89-6.46 0.001

Vizuel fenomenler, n(%) 0.247 1.92-7.48 0.001
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Tablo 8.Anterior ve posterior sulama alaninda iskemik inmesi olan hastalarin
coklu regresyon analizi

95%, CI

- Bas donmesi ,n(%) 0,283 0.55-2.24 0.034
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5. TARTISMA

Bu arastirmada Ocak 2018 ve Nisan 2020 tarihleri arasinda Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Ibni-Sina Hastanesinin Noroloji klinigine akut iskemik
inme veya GIA tanmisi ile yatan ve calismaya katilmayi kabul eden tiim hastalar
alimmistir. Kontrol grubuna ise geriatri kliniginde inme dis1 nedenlerle yatip
norolojik hastalifi olmayan hastalar ve hastanede yatmayip herhangi bir noérolojik
hastaligr bulunmayan benzer yas grubundaki kisiler dahil edilmistir. Akut iskemik
inme Oncesinde goriilen fokal ve non-fokal norolojik semptomlarin varligini herhangi
bir nérolojik hastaligi bulunmayan benzer yas grubundaki kisilerle karsilagtirilmistir.
Bu semptomlarin akut iskemik inmede anterior ve posterior sulama alanlar1 a¢isindan

yordayict olup olmadigina bakilmistir.

Bizim yaptigimiz prospektif calismada akut iskemik inme veya GIiA
grubundaki hastalarin kontrol grubuna goére ortalama yaslar1 daha yiiksek idi. Akut
iskemik inme veya GIA grubu ile kontrol grubu risk faktdrleri, akut iskemik inme
veya GIA oncesinde goriilen fokal ve non fokal semptomlar agisindan karsilastirildi.
Beklenildigi gibi akut iskemik inme grubunda vaskiler risk faktorleri arasinda yer
alan DM, AF, hiperlipidemi ve koroner arter hastaligi, kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha fazla idi. Bas donmesi, dengesizlik, vizuel
fenomenler, uyusukluk ve sarhosvari yiirime akut iskemik inme/GIA
grubunda,kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha fazla idi (p<0,05). Anterior
ve posterior sulama alaninda iskemisi olan hastalar arasinda yas,cinsiyet ve risk
faktorleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Anterior
sulama alaninda iskemisi olan hastalarda inme daha siddetliydi.Fokal ve non-fokal
norolojik semptomlar agisindan karsilastirildiginda posterior sistemde bas donmesi
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha sikt1 (p=0,034). Coklu regresyon analizi
yapildiginda akut iskemik inme ileDM, KAH, bas dénmesi, dengesizlik ve vizuel
fenomenler arasinda anlamli olarak iligkili bulunmustur (p<0,05) (Tablo 6).
Posterior sulama alaninda iskemik inme ile bas donmesi arasindaki anlaml iliski de
coklu regresyon analizi yapildiginda da devam etmistir (Tablo 8). Bu sonucun

literatiir ile uyumlu oldugu goriildii.
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Ishihara ve arkadaslarmin yaptig1 retrospektif calismada 1362 GIA hastas:
analiz edilmistir. Bu hastalarin 219'unda (%16) nonfokal semptomlar bulunmustur.
Nonfokal semptomlar1 olan GIA hastalarmin difiizyon agirhikli goriintiilemede
posterior dolasimda akut iskemik lezyonlar goriilmiistiir. Bununla birlikte bu
hastalarin vaskiiler goriintiilemelerinde arteriyel stenoz veya okliizyon, bu semptomu
olmayanlara gore daha sik bulunmustur. Bir yillik iskemik inme riski gruplar
arasinda anlamli farkliik gdstermese de non fokal semptomlar: olan GIA

hastalarinda koroner arter hastalig1 riski daha yiiksek saptanmistir [14].

Compter ve arkadaglari tarafindan yapilan prospektif ¢alismaya Kasim
2010 -Nisan 2011 ve Ekim 2011-Subat 2012 tarihleri arasinda GIA veya iskemik
inme tanisi ile yatan 18 yasin ilizerindeki 80 hasta dahil edilmistir. Non-fokal
semptomlarin, vertebral arter (VA)darlig1 olan hastalarda karotid arter (CA) olan
hastalara gore daha sik oldugu goriilmiistiir. En sik goriilen non-fokal semptom ise
rotasyonel olmayan bas dénmesi ( 21/75 posterior TIA veya inme ve 4/75

anteriorsistem) idi [15].

Non-fokal semptomlarin kardiyak hastalik dykiisii ve AF ile iliskili olup
olmadig1 Plasve arkadaslar1 tarafindan prospektif bir calismada arastirilmstir.
Calismaya 995'i (%79) GIA ve 270'i (%21) minér iskemik inme olan 1265 hasta
alinmigtir. Bu hastalarin 243'tinde (%19) bir veya daha fazla nonfokal semptom eslik
ettigi tespit edilmistir. En sik goriilen nonfokal semptom rotatuar olmayan bas
donmesi (n=174, %14) iken bunu parestezi (n=50, %6) ve amnezi (n=23, %2) takip
etmektedir. Calismada nonfokal semptomlar posterior dolasim GiA'larinda ile mindr
inmeli hastalarda (p = 0,017) ve obezlerde (p = 0,047) daha sik gézlenirken, belirgin
karotis darligi olan minér inmelerde daha az goriildiigii bulunmustur (p = 0,024).
Kalp hastaligi Oykiisii ile AF’siolan veya olmayan hastalar arasinda nonfokal
semptomlar agisindan anlamli bir fark saptanmadi. Rotatuar olmayan bas dénmesi
posterior dolasim GIiA'larinda ile mindr inmeli ve obez hastalarinda daha sik iken,
parestezi sigara igen ve oral kontraseptif kullanan GIA veya iskemik inmelerde daha
sik bulunmustur. Ote yandan erkeklerde parestezi sikligi kadinlara gére anlaml
derecede diisiiktii. Periferik arter hastaligi ve ailede vaskiiler hastalik Gykiisii olan

hastalarda pozitif gérme fenomenlerinin daha fazla oldugu goriilmustir. AF'li
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hastalarda ise amnezinin daha sik oldugu bulunmustur. Sonug olarak bu ¢aligmada
GIA veya iskemik inme hastalarinda, 6zellikle posterior dolasimda bulunan ataklarda
nonfokal semptomlar sik goriilmiistiir. Ayrica kalp hastaligi oykiisii ile AF’siolan
veya olmayan hastalar arasinda nonfokal semptomlar agisindan anlamli bir fark

saptanmadi[16].

Compter ve arkadaslarinin yaptig1 retrospektif calismaya GIA veya minér
iskemik inme geciren 2409(GIA: 723 ve iskemik inme :1686) hasta alinmistir. Bu
caligmada non fokal semptomlar ile uzun siireli vaskiiler olaylar ve 6lim riskiyle
olan iliskisi arastirilmistir. Bu hastalarin 1/3’tinde hem fokal hem de non fokal
norolojik semptom oldugu goriilmistir. Non fokal semptomlarin, uzun sireli

vaskiiler olaylar veya 6liim riski ile iligkili bulunmamustir [17].

Oudeman ve arkadaslari tarafindan yapilan retrospektif caligmaya karotis
arter okliizyonu olan 67 ve karotis arter okliizyonu olmayan 62 hasta dahil edilmistir.
Tiim hastalarin 42'sinde (%33) 6nceki alt1 ay i¢inde bir veya daha fazla non fokal
GNA oldugu gorilmiistiir. En sik goriilen rotatuar olmayan bas donmesi (%24) idi.
iki veya daha fazla olan non fokal GNA prevalansinin karotis arter okliizyonu olan
hastalarda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha sik oldugu bulunmustur.
Kontralateral karotis veya vertebral arter tikanikligi olan karotis arter okliizyonlu

hastalarda, non fokal semptomlar daha sik bulunmustur [18].

Bu c¢alismanin sonuglar1 yorumlanirken cesitli sinirlamalar g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Calismamizin tek merkezde yiiriitiilmiis olmasi, yatan hastalarin
degerlendirmeye alinmis olmasi, hasta sayimizin az olmasi ve kontrol grubunun daha
geng olmasi arastirmamizin zayif yonlerini olusturmaktadir. Calismamizin prospektif
olmasi ve hasta kontrol grubunun degerlendirmeye alinmis olmasi arastirmamizin
iistiinliiklerini olusturmaktadir.

Sonug olarak bizim ¢alismamizda as donmesi, dengesizlik, vizuel
fenomenler, uyusukluk ve sarhosvari vyiirime akut iskemik inme/GIA
grubunda,kontrol grubuna goéredaha fazla bulunmustur. Bu semptomlar akut iskemik
inmede anterior ve posterior sulama alanlari1 agisindan karsilastirildiginda, posterior
sistemde bas donmesi daha sikti. Anterior sistemde bas donmesi olan hastalarin

sadece bir tanesinde vertebral arter darligi bulunmaktaydi. Coklu regresyon analizi
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yapildiginda akut iskemik inme ile bas donmesi, dengesizlik ve vizuel fenomenler
arasinda ve posterior sulama alaninda iskemik inme ile bas donmesi arasinda anlamli
olarak iliskili bulunmustur (p<0,05). Ancak bu konuda daha fazla hastanin dahil
edildigi kontrol grubunu da igeren prospektif c¢alismalara ihtiyag oldugu
kanaatindeyiz.

6. SONUC

Bu ¢alismada bas donmesi, dengesizlik, vizuel fenomenler, uyusukluk ve
sarhosvari yiirime akut iskemik inme/GIA grubunda, kontrol grubuna gore daha
fazla bulunmustur. Bu semptomlar akut iskemik inmede anterior ve posterior sulama
alanlar1 acisindan karsilastirildiginda, posterior sistemde bas donmesi daha sikti.
Coklu regresyon analizi yapildiginda akut iskemik inme ile bas donmesi, dengesizlik
ve vizuel fenomenler arasinda ve posterior sulama alaninda iskemik inme ile bas

donmesi arasinda anlamli olarak iliskili bulunmustur (p<0,05).
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OZET

Amag: Gegici iskemik atak (GIA) inme habercisi olup, bir ya da daha fazla
sayida GIA gegiren kisi, ayn1 yas ve cinsiyetteki bir kisiye gore yaklasik 10 kat
artmig inme riski tasir. Ayrica gegici norolojik ataklar (GNA'lar) olarak
adlandiracagimiz gegici ndrolojik disfonksiyon ataklarin da inme riskini artirdigina
dair bilgiler verebilir. Akut iskemik inme oncesinde goriilen fokal ve non-fokal
norolojik semptomlarin varligini herhangi bir nérolojik hastaligi bulunmayan benzer
yas grubundaki kisilerle karsilagtirlmistir. Bu semptomlarin akut iskemik inmede

anterior ve posterior sulama alanlar1 agisindan yordayici olup olmadigina bakilmistir.

Gere¢ ve Yontem:Ocak 2018 ve Nisan 2020 tarihleri arasinda Ankara
Universitesi Tip Fakiiltesi Ibni-Sina Hastanesinin Noroloji klinigine akut iskemik
inme veya GIA tanist ile yatan ve ¢alismaya katilmak isteyen tiim hastalar alinmustir.
Kontrol grubuna ise geriatri kliniginde inme dis1 nedenlerle yatip ndrolojik hastaligi
olmayan hastalar ve hastanede yatmayip herhangi bir norolojik hastaligi bulunmayan
benzer yas grubundaki kisiler dahil edilmistir. Bu g¢alismada akut iskemik inme
oncesinde goriilen fokal ve non-fokal nérolojik semptomlarin varligini herhangi bir
norolojik hastaligr bulunmayan benzer yas grubundaki kisilerle karsilastirilmistir. Bu
semptomlarin akut iskemik inmede anterior ve posterior sulama alanlar1 agisindan

yordayici olup olmadigina bakilmistir.

Bulgular: Bu ¢alismada toplam 67 akut iskemik inme veya GIA hastas1 ve 68
kontrol grubu prospektif olarak incelenmistir. Akut iskemik inme veya GIiA
grubundaki hastalarin kontrol grubuna gore ortalama yaglar1 daha ytiksek idi. Akut
iskemik inme grubunda vaskiiler risk faktorleri arasinda yer alan DM, AF,
hiperlipidemi ve koroner arter hastaligi, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde daha fazla idi. Bas donmesi, dengesizlik, vizuel fenomenler,
uyusukluk ve sarhosvari yiiriime akut iskemik inme/GiA grubunda,kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak daha fazla idi (p<0,05). Fokal ve non-fokal nérolojik
semptomlar agisindan karsilastirildiginda posterior sistemde bas donmesi istatistiksel
olarak anlaml1 bir sekilde daha sikt1 (p=0,034). Coklu regresyon analizi yapildiginda

akut iskemik inme ile bas donmesi, dengesizlik ve vizuel fenomenler arasinda ve
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posterior sulama alaninda iskemik inme ile bas donmesi arasinda anlamli olarak

iligkili bulunmustur (p<0,05).

Sonu¢: Bas donmesi, dengesizlik ve vizuel fenomenler akut iskemik
inme/GIA grubunda, kontrol grubuna gére daha fazla bulunmustur. Bu semptomlar
akut iskemik inmede anterior ve posterior sulama alanlar1 agisindan
karsilastirildiginda, posterior sistemde bas donmesi daha sikti.Ancak bu konuda daha
fazla hastanin dahil edildigi kontrol grubunu da iceren prospektif ¢alismalara ihtiyag

oldugu kanaatindeyiz.
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ABSTRACT

Background and Purpose: Transient ischemic attack (TIA) is a precursor to
stroke, and a person who experiences one or more TIAs has a 10-fold increased risk
of stroke compared to a person of the same age and gender. Our study may also
provide information about attacks of transient neurological deficits, which defined
transient neurological attacks (GNAS), increase the likelihood of future stroke. In this
study, the presence of focal and non-focal neurological symptoms seen before acute
ischemic stroke was compared with people of similar age group without any
neurological diseases. Whether these symptoms are predictive of anterior and

posterior circulation areas in acute ischemic stroke was examined.

Materials and Methods: Between January 2018 and April 2020, all patients who
were admitted to the neurology clinic of Ankara University Faculty of Medicine
Ibni-Sina Hospital with diagnosis of acute ischemic stroke or TIA. The control group
included patients without neurological disease who were hospitalized in the
department of geriatrics, and people of similar age who did not stay in the hospital
without any neurological disease. In this study, the presence of focal and non-focal
neurological symptoms within last month seen before acute ischemic stroke was
compared with people of similar age group without any neurological diseases.
Whether these symptoms are predictive of anterior and posterior circulation stroke

was examined.

Results: In this study, a total of 67 acute ischemic stroke or TIA patients and 68
control patients were prospectively examined. The mean age of patients in the acute
ischemic stroke or TIA group had a higher than the control group. DM, AF,
hyperlipidemia and coronary artery disease, were higher in stroke or TIA group than
the control group and this difference was statistically significant. Dizziness,
imbalance, visual phenomena, drowsiness, and drunken gait were significantly
higher in the acute ischemic stroke / TIA group than in the control group (p <0.05).
When focal and non-focal neurological symptoms were compared, dizziness was
statistically significantly more common in the posterior circulation strokes than
anterior posterior circulation strokes (p = 0.034). Multiple regression analysis was

performed, it was found that there was a significant correlation between acute
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ischemic stroke and dizziness, imbalance and visual phenomena. Same correlation
existed between ischemic stroke and dizziness in the posterior circulation area (p
<0.05).

Discussion: Dizziness, imbalance, and visual phenomena were more common
in the acute ischemic stroke / TIA group than in the control group. These symptoms
were compared in terms of anterior and posterior circulation strokes, we found that

dizziness was more frequent in the posterior system stroke.

However, we believe that there is a need for more prospective studies, which

includes more patients with control group.
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EK 1: Klinik ve paraklinik
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Yas

Cinsiyet

Inme 6ncesi mRS

NIHSS

Basvuru kan basinci

HT oykiist

DM bykiisii

HL 6ykiisi

AF oykiisii

KAH 6ykiisti

KKY 8ykiisii

Periferik arter hastalig

Inme Sykiisii

TIA 6ykiisii

Sigara oykiisii

Alkol dykiisii

MRI (sag, sol, bilateral, 6n/arka dolagim)

Kraniyal BT (sag, sol, bilateral, 6n/arka dolagim)

Transkraniyal doppler (semptomatik tarafta oklusyonu,
bilateral darlik veya okliizyon, asemptomatik darlik veya

okliizyon)

EKG (NSR, AF)

EKO (sol atriyum capi, EF, trombiis)

TEE (sol atriyum cap1, EF, trombiis)

Holter (NSR, PAF)

Beyin boyun BT anjiyografi (semptomatik tarafta
okliizyon, bilateral darlik veya okliizyon, asemptomatik darlik

veya okllizyon)
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Karotis vertebral Doppler (semptomatik tarafta okliizyon,
bilateral darlik veya okliizyon, asemptomatik darlik veya

okliizyon)

Beyin boyun MR anjiyografi (semptomatik tarafta
okllizyon, bilateral darlik veya okliizyon, asemptomatik darlik

veya okliizyon)

DSA (semptomatik tarafta okliizyon, bilateral darlik veya

okliizyon, asemptomatik darlik veya okliizyon)

Bun

Kre

GFR

Na

K

Total kolesterol

LDL

VLDL

HDL

Trigliserid

Trombosit

Hb

Hct

Hbalc

Tks

Aks

Fibrinojen

llag:  AnGiAgregan (Aspirin, Klopidogrel, Dipiridamol,
Tiklopidin, Prasugrel), antikogulan (Dislik molekiil agirlikli
heparin, Heparin, Varfarin, Rivaroksaban, Apiksaban,
Dabigatran), antihipertansif  (Dilretikler, Santral  etkili
sempatrolitikler, Alfa blokdrler, Beta blokorler, Kalsiyum kanal
blokorler, ACE inhibitérleri, ACE inhibitorleri+diiiretik,
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Angjiotensin  reseptdr  blokdrleri,  Anjiotensin  reseptor
blokdrlerit+ditiretik), antilipidemik (Statin, Fibratlar, Nikotinik

asit)




EK 2: NIHSS skoru
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NIH SKORU ik Miiayene cikis

1a . Bilin¢ durumu 0= Uyanik 0 0

1 = Hafif uvariva hemen 1 1

2= Israrli veya giiclii veya 2 2

3= Cevapsiz veya Sadece 3 3

1b. Sorular (Kag¢ 0= iki soruva dogru cevap 0 0

d hanei 1 = Bir soruva do&ru cevap 1 1

yasmaasiniz, angl 2= iki soruya yanlis cevap, 2 2
aydaylz) Afﬂ?“{ veva koma

1c. Emirler (Gozlerini a¢ 0= Ikisini de yapiyor 0 0

. . 1 = Birisini vapivor 1 1

kapa) (Saglam eli ag kapa) 2= Higbirini yapamiyor 2 2

2. Bakis

0= Normal

1 =Parsivel bakis parezisi.

2=Gozlerdeforsedeviasyon

3. Gorme alam

0=Viziiel kayip yok

1 = Parsivelhemianopsi

2=Komplethemianopsi

3=Bilateralhemianopsi

4. Fasiyal Paralizi (Biling
kapah ise agrih uyarana

mimik yaniti)

0=Yok

1=Hafif paralizi. NLS silik.

2=Alt vyiizde parsiyel

3=Yiziin st ve altinda tek

5a. Motor kol sol
(Oturarak 90°, yatarak
45°) 10sn. havada tutulur

0= Normal

1 = Tutuvor ama tam degil

2=Yercekimine

3= Minimal hareket var

4= Hic hareket yok

X= amputasyon, fiizyon vb

5b. Motor kol sag

0= Normal

1 = Tutuyor ama tam degil

2=Yercekimine

3= Minimal hareket var

— I

x= amputasyon, flizyon vb

6a . Motor bacak sol

0= Normal

1 = Tutuyor ama tam degil

2=Yer cekimine

3= Minimal hareket var

4= Hic hareket yok

X=__amputasyon,flizyonvb

6b. Motor bacak sag

0= Normal

1 = Tutuyor ama tam degil

2=Yercekimine

3= Minimal hareket var

4= Hic hareket yok

Xx=__amputasvon.fiizvonvb

7. Ataksi

0=Yok (afazikveya
hemiplejik)

EIN N AN RN E N R NN N NN AN N E A NN E R NN EINENE

1 = Tek ekstremitede var

2= Ust ve alt ekstremitede

X=__amputasyon.flizyonvb

8. Duyu sistemi

0= Normal

1 = Hafif-orta siddette tek

tarafli kaylp ama hasta

NEINENE

NEINRENE

2=Tek tarafli tam kayip
(hasta  dokunusu  bile

algilamiyor] veya iki tarafli

9. Konusma

0= Normal

1 = Hafif -orta siddette
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2= Agir afazi (hic bilgi alis

3=Sozel ifade ve anlama

10. Dizartri 0=Yok
1=Hafif-orta siddette
2=Anlasilmaz
x=entiibasyonveya

11. ihmal O=normal,

1 =Es zamanl iki uvarivi

2=Birden fazla modalitede

ihmal

NP |[OlwN IR |O|wN

NP |[OlwN |k |O|wN




EK 3:ModifiyeRankin Skalasi
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