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VASKULER DEMANSLARIN NOROPSIKOLOJIK VE NOROFIZYOLOJIK OZELLIKLER{*

Yahya KARAMAN, Aysun AKPOYRAZ, Emel KOSEOGLU, Meral MIRZA, Handa
O. TURAN, Ozgiil CATAKOGLU

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi N6roloji Anabilim Dali, Kayseri
OZET

Vaskiiler demans Alzheimer hastalifindan sonra en sik gérillen demans nedenidir. Bu galismanin amaci, vaskiiler
demanslarda kognitif fonksiyonlari, ozellikle lisan fonksiyonlarinin tipini ve sikhigini, vaskiiler orijinli demansta klinik
karekteristkleri, ge¢ latans potansiyellerin roliinii ve kognitif fonksiyonlarla elektrofizyolojik bulgular arasinda iligki
olup olmadgim incelemektir. Biz “NINDS-AIREN kriterleri’ne gore vaskiiler demans diigliniilen 21 hastay
noropsikolojik, nérofizyolojik ve néroradyolojik olarak degerlendirdik ve bulgulart aym yas grubundan 23 normal
kontrolle ve demansi olmayan serebral vaskiiler hastalikli 30 kigilik hasta grubuyla karsilaghrdik. Klinigimizde takip
edilen serebral vaskiiler infarkt: olan hastalardan % 6.4'linde tesbit ettigimiz demanslarm 13 (% 61.9)'li multipl infarkt, 5
(% 23.9)i tek infakt, 2 (% 9.5) si hemorajik infarkt, biri lakiiner infarkt idi. Demansl hastalarin P3 latans ve amplitiidleri
ortalamasi saglam kontrol grubuna ve demansi olmayan hasta grubuna gére 6nemli degisiklikler gdsterdi (p<0.01). N1,
P2, N2 latans degerleri vaskiiler demansi olan ve olmayan hasta gruplar arasinda 6nemli istatistiki fark gostermedi.
Demansli hastalarin gogunda subkortikal ( % 61.9 - 13 hasta) yerlesimli multipl infarktlar: vards, 6 (% 28.5) sinda belirgin
kortikal atrofi goriildii. En sik etkilenen kognitif fonksiyonlar hafiza, yazma, konugma, anlama, konstriiksiyon, 6grenme,
hesaplama fonksiyonlar1 idi. Vaskiiler demansi olan hastalardaki kognitif fonksiyonlarda azalma ge¢ latans
potansiyellerin P3 latans gecikmesi ve amplitiid diisiikliigii seklinde goriilmektedir. Hastalarimizdaki bulgular lezyon
lokalizasyonu ve lateralizasyonu ile uyumluluk goéstermektedir.

Anahtar Sézciikler: Vaskiiler demans, kognitif fonksiyon, elektrofizyolojik bulgu.

NEUROSPYCHOLOGICAL AND NEUROPYSIOLOGICAL FEATURES OF VASCULAR DEMENTIA

After Alzheimer’s disease; vascular dementia is the second most common cause of dementia. The aim of this study is to
evaluate the cognitive impairments especially language impairment and their frequency seen in vascular dementia. We
also try to find evaluate the relationship between cognitive functions and electrophysiological findings. 21 patients with
vascular dementia according to NINDS-AIREN criteria were assessed neuropsychologicall, neurophysiologicall,
neuroradiologically and compares with 30 non demented patient with multiple cerebral vascular infarcts and 23 healthy
control subjects at the same age. 13 (% 61.9) of the demented patients had multiple infarctions while 5 (% 23.9) had only
one infarct, 2 ( % 9.5) had hemmorragic infarct and one had lacunar infarcts. It was concluded that patients with vascular
dementia have significantly prolonged P3 latencies and lower amplitude compared with normal controls and non
demented patients. There were no statistical difference in N1, P2, N2 between patients with vascular dementia and non
demented patients. Most of the multiple infarcts located subcortically and in 6 (% 28.5) patients there were intense
cortical atrophy. The most affected cognitive functions were memory, graphia, learning, calculation, language,
comprehension, and construction. The impairment of cognitive functions in patients with vascular dementia is reflected
by the delay of P3 latency and depression of P3 amplitude compenents of P3. These findings showed concordance with
localization and lateralization of the lesion.

Key Words: Vascular dementia, cognitive function, electrophysiological finding

GIRiS

Demans degisik nedenlerle beyinde belirli bir
sure iginde geligen ve ilerleyerek devam eden
etkilenmeler sonucu yiiksek serebral fonksiyon ve
davranglarin birlikte ve ¢ok yonlii bozuklugu ile
gelisen klinik tablodur. Demanslarin % 40-60'tm
Alzheimer tipi demanslar % 15-20'sini vaskiiler
demanslar olugturur (1,2). Vaskiler demans igin
klinik olarak demans bulgulan yaninda hikaye,
noérolojik muayene ve laboratuvar bulgulanyla
serebral vaskiller bir lezyonun varlig, stroku
takiben ortalama 3 ay iginde demans bulgularinin
baglamas: esastir (3,4). Demanslarda 6nemli klinik
belirtilerin basinda kognitif fonksiyon
bozukluklar gelmektedir (3,5, 6 ).

Vaskiiler demansin néropatolojik siniflamasi

iskemi ve kanamaya bagh beyin lezyonlar1 sonucu
demansa neden olan faktorlere gore yapilmasi
gerektigi fikri agirhiktadir (7,8). Vaskiiler demans
sendromu meydana getiren haller : Multiinfarkt
demans, stratejik tek infarkt demansi, kiigiik
damarlarin  hastahgmma bagh lakiinler, senil
lokoansefalopati, bazal ganglionlar ve ponsta
multipl lakiiner stroklar, multipl beyaz cevher
lakiinleri, Binswanger hastalii, hipoperfiizyon,
hemorajik demans (kronik subdural hematom,
SAK, amyloid anjiopati de dahil olmak iizere
vaskiiler nedenli serebral hematomlar) sonucu
olusan hemorajik lezyonlar geklinde
sinuflandinlmaktadir  (4,9). Vaskiiler lezyonlar
sonucu demans olusumunda infarktin voliimii
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etki'i olmakla birlikte tutulum yerinin de énemi
bilyiiktiir. Frontal, temporal, bazal ganglionlar
6zellikle de beyaz cevher lezyonlar1 daha sik
demansa neden olur.

Kognitif fonksiyon testleriyle bilgisayarl beyin
tomografi (BBT) bulgular1 arasinda iligkiler
vaskiiler demanslar igin en &nemli kriterlerdir.
Beyin frontal ve temporal derin bolgeler ile

subkortikal periventrikiiler bélge watershed
alanlani, santral derin damarlar arasindaki
lezyonlarn stk mental bozukluk yaptig
belirtilmektedir (10,11). Vaskiiler demansda

goriintiileme metodlarindan BBT rutin inceleme
alanina girmigtir ve vaskiller demanslarin %
60-90nda infarkt belirgin olarak gorilmektedir.
Serebral atrofinin goriilmesi demans varligm
destekler. Beyinde beyaz cevher hipodansitesinin
varlig1 (leukoariozis) demansin geligebileceginin
bir gostergesi olabilir. Magnetik rezonans
gorintiileme (MRG), BBT'den daha sensitif ve
daha az spesifiktir. Vaskiiler demanslann
tanisinda lezyon lokalizasyonu ve niteliginin
belirlenmesinde BBT'nin % 96 spesifik, % 97
sensitif oldugu MRG'nin % 63 spesifik % 100
sensitif oldugu belirtiimektedir. Beyaz cevherde
demans ile spesifik lezyonun tam olarak
belirlenmesinde BBT ile MRG arasinda 6nemli
farkliiklar olmamakla birlikte multipl skleroz,
Binswanger  hastahi§i,  leukoaraiosis  gibi
durumlardan ayirimda MRG daha hassastir (7).
Serebral kan akimi incelemeleri ile arteriel
fluktuasyonlar ve PET'de kronik beyin
hipoperfiizyonunun gériilmesi 6nemlidir, ancak
tanida  kesin  roli  konusunda  kriterler
getirilmemigtir (7, 12, 13). Ani baglangig, strok
hikayesi, fokal semptomlar ve fokal beyin atrofisi
ve fokal EEG yavaglamas: vaskiiler demansta
6nemlidir (14).

Serebral vaskiiler demans tamsindan éncelikle
stiphe etmek ve bu giipheleri hastanin hikaye ve
laboratuar bulgulanyla birlestirerek iyi bir ayma
tan1 gerekmektedir. Goriintiileme metodlar: ile
EEG ve diger uyanlma potansiyelleri ( P 300),
noropsikolojik degerlendirme ve gelisimi, tany:
glclendirmede ve ayiric1 taruda kullamlmaktadir.
Demanslar goérsel, igitsel ve somatosensoriyal
uyarilma potansiyellerinde latans gecikmesi ve
amplitiid  depresyonu gosterir Bu bulgular
striiktiirel ve nonstriiktiirel beyin hastaliklarinin
aymminda da Onemlidir. Mental fonksiyonlarda
azalmamin  anlagtlmast  ozellikle  baslangig
doneminde her zaman bariz olmayabilir. Geg
latans potansiyellerin ( P 300) motor performansa
bagh olmadan kognitif fonksiyonlarin objektif bir
elektrofizyolojik indeksi olduklan belirtilir (15). P
300 hedef stimulusa aktif dikkatin ayiriminu
gosteren  segici  dikkat testidir. P 300
parametrelerindeki bazi  bulgular  dikkatin
degisikligini yansitan semptomlarin ayiriminda
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mental  azalmanin  diagnostik isaretlerini
gostermektedir (16,17). Kortikal demanslarda
belirgin olarak P3 latansinda gecikme, amplitiidte
depresyon goriiliirken subkortikal demanslarda

uyarilma  potansiyellerinde pek  bozukluk
olmayabilir (18,19).
Demansa iligkin kognitif fonksiyon

bozukluklar1 gogu kez ihmal edilmekte ve tam
olarak  degerlendirilememektedir.  Bulgularin
klinik tanim, anatomo patolojik lokalizasyonu tam
oturmug kavramlara sahip degildir. Kortikal ve
subkortikal yapilarin anatomik ve fizyolojik
iligkileri, goriinttileme yéntemleri, elektrofizyolojik
calismalar yaminda néropsikolojik aragtirmalar ve
degisik testlerle incelenmelidir.

Galhigmanin amaci vaskiiler demanslarda kognitif
fonksiyonlari, tipini, sikhigii elektrofizyolojik
bulgulardan 6zellikle geg latans potansiyellerle
ilgisini incelemek ve tamdaki 6nemini tartismaktir.

YONTEM ve GERECLER

Aragtirma son bir y1l iginde Erciyes Universitesi
Gevher Nesibe Hastanesi Noroloji klinigine
miiracaat eden ve vaskiiler demans tanis1 konulan
21 hastada yapilmigtir. Demansli hastalar, vaskiiler
hastalik gegiren ve demansi olmayan 30 kisilik
hasta grubu ve 23 kisilik saglam kontrol grubuyla
karsilagtinlarak incelenmigtir. Vaskiiler demans
tan1  kriterleri “NINDS-AIREN International
Workshop” (3) ve “California Alzheimer’s Disease
Diagnostic Center Iskemik vaskiiler demans tam
kriterine (4) gore degerlendirilmigtir. Kesin
vaskiler demans tanisimi diisiindiiren kriterlere
sahip hastalar incelenmeye alinmistir.

Hastalann ve kontrol grubunun kognitif
fonksiyonlan degisik testlerle incelenmigtir (5, 20,
31). Konugma akiciligl, okuma, anlama, tekrarlama
ve isimlendirme yetenekleri, istenen hareketlerin
yapimasi, taklit becerisi, sekil, resim gizme,
tamamlama ve blok yerlestirme yetenekleri;
benzerlik ve farkliliklann bulma, karsilastirma,
ayirma yetenekleri, oryantasyon, yakin hafiza,
uzak hafiza, tanima, degerlendirme, emosyon,
6grenme, yazma, hesaplama fonksiyonlar, viziiel
ve nonviziiel ihmal fenomenleri araghrlmsgtir.

Ayrica Multiinfarkt demanslari Parkinson ve
Alzheimer hastahigindan ayirt etmek igin : Iskemik
vaskiiler demans tan kriterleri (4,6) ile Hachinski
Iskemik Skalasi (22) kullanilarak iskemi skoru
4'den az olan hastalar ve Hamilton Depresyon
Skalasi ile (23) agir depresyonu bulunan hastalar
aragtirmadan ¢gikanlmigtir. Hachinski ile 6'dan
fazla puanlar vaskiiler demans, 4 den az puanlan
olanlar Alzheimer hastalig: olarak
degerlendirilmistir. Miks demans diisiiniilen
siipheli vakalar diglanmugtir.

Hasta ve kontrol gruplarina isitsel geg latans
potansiyeller yapildi. Hasta ve kontrol grubuna



uygulanacak tetkikler anlatilarak giiriiltiiden izole
odada rahat bir yataga yatirilarak sagh deri
temizlendikten = sonra  Uluslararas1  10-20
Elektoensefalografi Elektrot Baglama Sistemine
gore (24) EEG gekimleri yapilmis, yine aym
sistemnle P 300 kayitlan verteks (Cz), orta frontal ile
(Fz) midle parietale (Pz) yerlestirilen aktif,
mastoidlere yerlestirilen referans glimiis disk
elektrotlardan kayitlar alind. Elektod
empedanslan en fazla 5 kiloohm olacak gekilde
empedansmetreyle kontrol edilerek elektrodlarin
Nihon Kohden Neuropack Model MEB-530 4 K/G
EMG cihazi preamplifikatorii ile baglantilan
yapidi. Standart ve hedef stimuluslar tarif
edilerek hedef stimulusu ayirmasi test edildikten
sonra stimulus 1000 msn siireli ayn ayn
kanallardan hedef ve standart tonlar yiikseltilmig
ve averajlanmis elektoamplifik aktivitenin ard
arda verilmesiyle elde edilen sesler kullanildi. Elde
edilen kayitlanin cevaplan averajlama sistemiyle
bilgisayar monitorunda gozlenerek ortalamalan
alindi. Latans olgiimleri milisaniye, ilk major
pozitif pik PI1, negatif pik N1 baglangg
potansiyelleri ile N2 ve P3 potansiyellerinden
olusan dalga latans ve amplitiid degerleri
kargilagtirilarak degerlendirildi (15,24).

Butin hastalara elektroensefalografi,
bilgisayarli beyin tomografisi ve bir kisim hastaya
transkranial doppler ultrasonografi ve manyetik
rezonans goriintiileme incelemeleri yapildi. Bunun
yaninda komplet kan sayim: (Hb, Hct dahil), kan
yaymas:, eritrosit sedimentasyon hizi, serum {ire,
elektrolit, kalsiyum, seker, iire nitrojen, karaciger
fonksiyonlar), plazma protein elektroforezi, tiroid
fonksiyonlari, serum folat, B12, VDRL, akciger
rontgeni, EKG, ekokardiografi gibi rutin
incelemeler yapildi. Lokalize serebral vaskiiler
hastalik disinda lezyonu olan, primer dejeneratif
demans: olan, antipsikotik ilag kullanan, epilepsi
ve alkol hikayesi bulunan, agir kafa travmasi
gegiren, ileri depresyonu bulunan ve demans

tablosuyla  birlikte  kognitif ~ fonksiyonlan
etkileyecek kadar endokrin, metabolik, enfeksiyéz,
hipoksik,  sistemik  hastalifn ~ bulunanlar

aragtirmaya dahil edilmedi.
Sonuglann istatistiksel giivenirliligi testi ve
ANOVA testi ile incelenerek degerlendirildi.

SONUCLAR

Hasta ve kontrol gruplarinin yas, cins, egitim
siiresi ve diger onemli Ozellikleri tablo 1'de
verilmigtir. Saghkh kontrol grubunun da 13(%
56.5)'tii erkek 10(% 43.5)'u kadin, yas ortalamas:
61.35+3.15 (45-84) olarak bulundu. Vaskiiler
demans: olan hastalarin % 47.6'sinda lezyonlarin
sol hemisferde olmasi, % 61.8'inin multipl infarkt
olmasi, % 57'sinin birden fazla atak gegirmis
olmasi. % 61.8'inde subkortikal yerlesimli lezyon
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bulunmas: gibi 6zellikler demans: olmayan hasta
grubuyla kargilagtnldifinda 6nemli bulgulardi.
Demans1 olan hastalarn % 57'sinde hastalik
derecesi orta, % 24'tinde agird1 ve klinik tablo ile
P3 anormalligindeki bozukluk paralellik gosterdi
(Tablo 1). Hastalarda goriilen degisik nitelikteki
kognitif fonksiyon bozukluklan ayr ayn incelendi.
Kontrol grubuyla kargilaghrildiginda konusma
akiahig, anlama, tekrarlama, karsilagtirma yakin
ve uzak hafiza, Ogrenme, hesaplama
fonksiyonlarimin demans:1 olan grupta demans:
olmayan gruba gore 6nemli azalmalar tesbit edildi.
Biitiin kognitif fonksiyonlar kontro grubuna gore
azalmigti (Tablo II). En sik gorilen kognitif
bozukluklar : Uzak ve yakin hafiza bozuklugu,
okuma, yazma, 6grenme, anlama, isimlendirme
bozukluklar idi (Tablo III). Hastalarin % 85'inde
P3 anormalligi bulundu. Demansl hasta grubunun
P3 latans1 (X + Sx = 379.7 + 4.51) ve P3 amplitiidii
(X % Sx = 8.07 + 0.18) degerleri demans: olmayan
vaskiiler hastabk gegiren grup ve kontrol
grubunun P3 latans (X + Sx = 310.2 = 2.52) ve
amplitiid (X + Sx = 104 x 0.20) degerleriyle
kargilagtirildiginda  latanslar ve amplitiidler
arasindaki farklar istatistiki olarak anlamh
bulundu ( p < 0.001). Vaskiiler hastalikli demansi
olmayan grubun saglam kontrol gruba gére P3
latans (X £ Sx = 325. + 3.16) degerleri 6nemli,
amplitid (X = Sx = 940 + 0.43) degerleri
6nemsizdi. Vaskiiler demansh hasta grubunun N1,
P2,N2 latanslar ortalamasi ve N1, N2 amplitiidleri
ortalamasi demansi olmayan vaskiler hastalik
geciren gruba gore dnemli degisiklik gostermedi.
Demansli ve demansi olmayan hasta gruplanyla
saglam kontrol grubunun geg¢ latans potansiyel
degerleri ve birbirleriyle kargilaghirmalar1 Tablo.
IV’de gOsterilmigtir.

TARTISMA

Strok ve demans arasinda kabaca iliski kurmak
zordur. Onceden beri aligilagelmis multiinfarkt
demans terimi yerine vaskiiler demans tanim
kullanmak daha dogrudur. Multipl infarktlarda
yitksek serebral fonksiyonlar igin spesifik
bélgelerin  tutulumu  Gnemlidir  (posterior
serebrum, talamus, inferomesial temporal loblar,
superior frontal, parietal, limbik bélgeler). Infarkta
bagli demanslar da primer dejeneratif tipler gibi
ileri yaglarda goriuldigia icin ozellikle 65 yag
sonrasinda primer dejeneratif demans sendromlar:
ile superempoze olabilir. Bunun yaninda
Alzheimer hastahgini agreve edebilir veya
amyloid anjiopati, Binswanger hastahig1 gibi
sendromlar1  yapan periventrikiiler yollarin
tutulumu ile birlikte goérilebilir (2, 11, 13, 14, 25,
26). Bizim hastalarimizin biiyiik bir kismu multipl
infarkt tesbit edilenlerdi ( % 61.8). Miks tipte
demans diiglindiiglimiiz hastalar aragtirmaya
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Tatlo. I Vaskiiler demansh hastalarin énemli 6zellikleri ve demans olmayan vaskiiler hastalig: bulunan grupla karsilastiriimasi

Ozellikler Vaskiiler Demansi olan Vaskiiler Demans olmayan
Hasta Grubu Hasta Grubu
Hasta Sayisi 21 30 P
Hasta Yagsi 62.48+ 1.87 (41-84) 60.27+2.20 (39-90) > 0.05
Hasta Cinsiyeti (E/K) 14/9 (66.7/33.3) 18/12 (60/40) > 0.05
Semptom baglama stiresi (Yil) 15 1 > 0.05
Egitim Stiresi (Y1l) 8 7 > 0.05
Strok Hikayesi (Atak sayis1)
Tek atak 7 (% 33.5) 23(% 76.7) <0.01
Iki atak 6 ( % 28.5) 5(% 16.7)
Ug atak 6 (% 28.5) 2(% 6.6) <0.01
Ugten fazla 2(%9.5) -
Serebral Atrofi (yaygin) 6 (% 28.5) 2(% 6.6) <0.01
Ventrikiiler Dilatasyon 3(14.7) -
Lezyon lateralizasyonu
Sag hemisfer 5(% 23.8) 13(% 43.3) <0.01
Sol hemisfer 10 (% 47.6) 14 (% 46.7) <0.01
Bilateral 6 (% 28.6) 3 (% 10) <0.01
Infarkt Sayis1
Multipl infarkt 13(% 61.8) 5(% 16.7) <0.01
Tek infarkt 5(% 23.9) 21 (% 70) <0.01
Laktiner infarkt 2(%9.5) 4 (% 13.3)
Infarkt dig1 (hemoraji) 1(%4.7) -
Lezyon lokalizasyonu
Kortikal 5(% 23.8) 17 ( % 56.7) <0.01
Subkortikal 13 (%61.9) 10 (% 33.4) <0.01
Kortikal + Subkortikal 3(% 14.3) 2(% 6.7)
Beyin sap1 - 1(%3.3)
Risk Faktorleri
Hipertansiyon 17 (% 80.9) 14 (% 66.7) <0.01
Diabet 5(% 23.8) 8 (% 26.7)
Ateroskleroz 16 (% 76.2) 10 (% 33.4) <0.01
Kardiak 4 (% 19) 11 (% 36.6)
Birden fazla risk 15(% 71.4) 12 (% 40) <0.01
Hachinski Iskemik Skoru 16.8 2.9 159+ 3.2
MMSE Skoru 13.7 £ 2.1 26.1 +3.1 <0.01
Demans Derecesi
Hafif 4(% 19)
Orta 15 (% 57)
Agir 5 (% 24)
P3 Anormalligi 17 (% 85) 7 (% 33.4) <0.01
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Tablo. II: Demans: olan ve olmayan hasta gruplan ile kontrol kognitif fonksiyon testlerinin degerlendirilmesi ve kargilagtinilmasi.

Fonksiyonlar

Kougma Akicihiga
Okuma

Anlama
Tekrarlama

Isimlendirme

Taklit (yiiz ve ekstremiteler)

Sozel basit hareketler
Seri hareketler
Komplike hareketler
Konstriiksiyon
Spasyal dikkat

Viziiel uyarana dikkat
Isitsel uyarana dikkat
Karsilagtirma

Benzer ve farklilik bulma
Sekil isaretleme
(Viziiospasyal ihmal)
Oryantasyon

Yakin hafiza

Uzak hafiza

Tanma
Degerlendirme
Emosyon

Ogrenme

Yazma

Hesaplama

Toplam Puan

16
10
20
30
15
10
10
20
20
20

10
(0-1)

10
20
10
10
10

10

H&t&m%m
X £ Sx X % Sx
129 +4.7 13.7 5.0
53+28 6714
13.2+39 153 +4.1
13.3+3.0 16.7 £ 4.6
13.2+27 14.8+3.7
7120 70+14
73+34 78x15
15.2+4.1 164 +4.3
14.1+44 12.8+29
152 +4.6 149+42
46=x1.2 48+1.1
26+04 2703
48+14 47+11
21+07 3716
55+19 59+3.1
0.2+0.09 0.66 +0.03
68+1.5 78+20
52+18 13.3+49
46+17 8.6+31
64+1.9 79+23
54+15 68+19
41+13 44+15
45+1.3 56%2.0
33=x11 31x14
21+05 3.6+1.2

Kontrol
X+S5x P
15617 (®
74+19 ()™
19.0£1.0 () (*)
28425 () (™) (™)
15.0 ™
93+1.2 (**)
99+0.1
182+26 (®
17431 () (™)
189£20 (9 (*)
5.0 *
3.0
5.0
4711 ()
8914 () (™)
0.98+0.01 (*) (**) (***)
10.0 (*) (***)
187+£23 (¥ (**%)
9833 () (™)
9612 (¥
87+18  (*) (™
5.0
9.6+13 () () ()
58104  (*)(*)
54209  (*)(*) ()

() Demasl hasta ve kontrol gruplann degerleri karsilagtinldiginda aradaki farklar istatistiki olarak anlamh
(**) Demansh olmayan hasta ve kontrol gruplarimin karsilagtirlmasiyla degerler arasi farklar 6nemli
(***) Demansh ve demansi olmayan hasta gruplan karsilaghnldiginda degerler arasindaki farklihk istatistiki olarak 6nemli
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Tablo. [Tt Demans: olan ve olmayan serebral vabkiiler hastalikh gruplarin karsilagtinlmasi. Kognitif fonksiyon bozukluklarninin goriilme

sikhg1 (*).

Fonksivon Bozukluklan

Lisan Fonksiyon Bozukluklan
Monoton algak tonda konusma
Tekrar yeteneginde azalma
Konugma akiciiginda azalma
Dizartri
Okuma giigliigii
Anlamada azalma
Isimlendirme bozuklugu

Praksi, motor fonksiyon bozuklugu
Seri hareketleri yapmama |
Konstriiksiyonel bozukluk

Pandomimlerde beceriksizﬁk‘

Sozel basit hareketlerin yapllamam'aﬁ

Karmagik hareketleri yapmama

Dikkat ve ihmal hatalar
Viziiospasyal ihmal
Kargilastirmada bozukluk
Benzer ve farkhiliklart bulamama
Spasyal dikkatte azalma (duyu)

Mental durumla ilgili bozukluklar
Disgrafi - Agrafi
Yakin hafiza bozuklugu

Emosyonlarin ortaya konmasinda bozukluk

Diskalkuli - Akalkuli
Ogrenme giicliikleri
Tanima giigligi

Uzak hafiza bozuklugu

Vaskiiler Demans Demanss1z SVH
n % n %
2 9.5 2 6.6
8 38.1 6 20
6 28.5 5 16.6
2 9.5 1 3.3
11 524 7 23.3
10 47.6 5 16.6
9 429 5 16.6
4 191 6 20
7 33.3 8 26.6
2 9.5 3 10
2 9.5 1 3.3
10 50 7 23.3
4 19.1 2 6.6
8 40 3 10
9 42.8 5 16.6
3 14.3 2 6.6
11 524 7 23.3
20 95.3 6 20
4 19.1 2 6.6
8 40 5 16.6
12 60 6 20
6 28.7 3 10
21 100 5 16.6

(*) Bir hastada birkag kognitif fonksiyon bozuklugu degerlendirmeye alinmustir.
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Tablo. IV Hasta ve kontrol gruplarinda P 300 degerleri ve kargilagtinlmasi

Vaskiiler Demanslarin Néropsikolojik ve Ozellikleri

Latanslar
(Milisaniye)

N1
P2
N2
P3
Amplitiidler
(Mikrovolt)
N1
P2
N2
P3

Latanslar
N1
P2
N2
P3

Ammplitiidler

N1
P2
N2
P3

Latanslar

N1
P2
N2
P3

Amplitidler
N1
P2
N2
P3

Demansh Hasta Grubu

Xtﬁx

90.9 +2.87

184.5 + 2.46
243.3 +2.36
379.7 £ 4.51

3.61+0.1

278 +0.22
2.62 +0.21
8.07+0.18

Demanssiz Hasta Grubu

87.6 +1.94

1824+ 1.71
243.0 + 1.65
3253 +£3.16

414 +0.15
3.64+0.12
224+0.15
943 £043

Demansli Hasta Grubu

90.9 +2.87

184.5 + 2.46
243.3+2.36
379.7 £ 4.51

3.61+0.1

2.78 £0.22
2.62 +£0.21
8.07£0.18

Kontrol Grubu

X+ 5x P
87.3+0.99 > 0.05
182.9 +1.87 > 0.05
227.4 +1.55 <0.01
310.2 £ 2.52 <0.001
4.14 £ 0.08 > 0.05
3.14+0.14 <0.01
2.39+0.13 <0.01
10.41 +0.20 < 0.001
Kontrol Grubu

87.3 £ 099 > 0.05
182.9 + 1.87 > 0.05
2274 +1.55 > 0.05
3102 +2.52 <0.01
4.14 + 0.08 > 0.05
3.14 £0.14 > 0.05
2.39+0.13 > 0.05
10.41 +0.20 > 0.05

Demansiz Hasta Grubu

87.6 +1.94 > 0.05
1824 +1.71 > 0.05
243.0 £ 1.65 > 0.05
3253 +3.16 <0.01
414 +0.15 > 0.05
3.64 +0.12 < 0.05
224 +0.15 > 0.05
943 +0.43 <0.01
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alinmad.

Multiinfarkt demans vaskiiler demanslarin en
onemli boliimiidiir. Primer dejeneratif demanstan
daha erken baglar. Demansin baglangici tipik
olarak anidir ve gidis diizgiin sekilde progressif
olmaktan ¢ok hizh degisimlerle basamaklar
tarzinda ve dalgahdir. Entellektiiel kayip segicilik
gosterir, baz1 kognitif fonksiyonlar erkenden
etkilenebilir (13, 27, 28). Demansh hasta
grubumuzda vakalarin % 61.8'inde multipl infarkt
vard, hipertansiyon ve ateroskleroz en 6énemli risk
faktorleriydi.

Kognitif fonksiyon bozukluklarinin gortlme
sikhgr daha ¢ok lezyon lateralizasyonu ve
lokalizasyonu ile ilgilidir. Vaskiiler demanslarda
primer dejeneratif demanslardaki kadar ileri ve
beligin kognitif fonksiyon bozukluklar1 yoktur.
Afazi, apraksi, agnozi, agrafi, akalkuli lezyon
lokalizasyonuna gore degismekle birlikte daha net
ve belirgin olarak gorilir. Yakin hafiza
bozuklugu, kisilik ve affektiviteyle ilgili
degisiklikler, konugmamn motor performansiyla
ilgili anormallikler daha fazladir (25, 29, 30). Sag
yan infarktlar daha ¢ok dikkat bozuklugu, ihmal,
hafizada azalma, viziiospasyal ihmal,
konstriiksiyonel bozukluk; Sol yandaki infarktlar
afazi, apraksi, agnozi, akalkuli, agrafi, aleksi gibi
kognitif bozukluklar, periventrikiiler infarktlar
diskonneksiyon sendromlar1 yapmaktadir. Multipl
infarktlarin ~ ciddi  kognitif bozukluk yaptig
bilinmekte ve beyaz cevher hasan demans igin
o6nemli bir risk faktérii ve diger vaskiiler
hastaliklardan ayiric1  6zellik  olusturmaktadir.
Demans igin iskemik voliimden ¢ok, lokalizasyon
onem tasimaktadir (31). Hastalarimizda en sik
etkilenen kognitif fonksiyonlar hafiza, yazma,
konusma, anlama, konstritksiyon, 6grenme,
hesaplama fonksiyonlandir. Konugma akicihginda
azalma olan hastalarimizin % 80'inde kortikal
dominant hemisfer lezyonu, digerlerinde de
bilateral subkortikal 6zellikle talamik lezyon varda.
Sol hemisfer lezyonu olanlar sag hemisfer lezyonu
olanlardan 2 kat fazla idi. Bulgular literatiirde
belirtilen lezyon lokalizasyonu ve lateralizasyonu
ile uyumluluk gostermektedir.

Vaskiiler demanslarin 6nemli 6zelligi daha ok
subkortikal yapilarla ilgili lokalize lezyonlarin
bulunmasidir. Generalize kortikal atrofi ve
ventrikiiler genigsleme ¢ogu kez daha sonra
gelismektedir. Talamus tutulumu 6nemli bir bulgu
olarak goriilmektedir ( 8, 25, 31, 32). Talamus
dikkat, uyamkhk, mizag, hafiza, soyutlama ve
lisanla ilgili fonksiyonlara sahiptir. Tek tarafh
lezyonlarda  limbik  sistemin  mizag ve
motivasyonla iligkilerini saglayan baglantilarin
hasarinda emosyonel  bozukluklar  olur.
Talamusun hafiza ile ilgili medial ve rostral
béliimlerinin hasarinda amneziler goriiliir. Ayrica
dominant talamus hasari lisan elemanlanyla ilgili
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fonksiyon bozukluklarindan sorumludur.
Hafizayla ilgili medial ve rostral béliimlerinin
hasarinda amneziler goriilir. Ayrica dominant
talamus hasan lisan elemanlariyla ilgili fonksiyon
bozukluklarindan sorumludur. Hafizayla ilgili
fonksiyonlar daha ok medial temporal bélgelerle
ilgilidir (10, 16, 18, 19, 33, 34). Subkortikal infarkti
olan hastalarimizin % 69.5'unda talamik tutulum
vardi. Hafiza kayb: olan hastalarimizin lezyonlan
subkortikal, multipl, genellikle sol hemisferde ve
bilateral yerlesimli, genellikle de ileri yaslarda
olmasi dikkati gekti.

Biz vaskiler demanslarda kognitif
fonksiyonlardan uzak -yakin hafiza, konusma
akiciligy, anlama, yazma, hesaplama, Ogrenme,
konstriiksiyonu azalmig olarak bulduk. Klinik
durum agirlaghkca ve hastalik siiresi arttikga
fonksiyonlarda da azalmalarin arttign dikkati
¢ekmektedir.

Hafiza kaybi ve 6grenmeyle ilgili fonksiyon
kaybinin en erken bulgulardan biri oldugu
belirtilir. Hafiza ile birlikte zamana zayif
oryantasyon, konstriiksiyonda diisiik performans
erken vaskiiler demans igin 6ncii bulgudur. Viziiel
alg1 ve yorumlamayla ilgili bozukluklar daha az
belirgindir. Carlesimo (35) verbal ve spasyal hafiza
ile ilgili degisiklikleri inceledigi Alzheimer ve
multiinfarkt demanslarda, infarkta bagh olanlarin
spasyal hafizada onemli degisiklikler olmadigin,
verbal hafizada dejeneratif demanslar kadar
onemli ve ileri bozukluklarin  oldugunu
belirtmektedir.  Viziiel  ihmal testlerinden
tamamlama ve figiir ¢izme testleri, ytiz tamma ile
ilgili bozukluklarin gokluguna igaret edilmistir.
Viziiel ve wverbal ihmal testlerinde praksi
fonksiyon bozukluklan ¢ok sik gériilir (34, 36).
Vaskiiler demanslarda her tirlii apraksiye
rastlanabilir, konstriiksiyonel apraksi daha siktir.
Amaca yonelik hareket ve becerilerin harekete
baglama, planlama, uyumlu devam ettirme,
tahmin etmeyle ilgili fonksiyonlarin yapilabilmesi
icin feed-back motor kontrol ve modifiye
davraniglarin - uyumu  ile birlikte prefrontal
korteks, bazal ganglionlar mezokortikal yol ve
baglantilarin  intakt olmas1  gerekmektedir.
Vaskiiler, 6zellikle de subkortikal lezyonlarda bu
baglanti herhangi bir yerinden kesintiye ugrar.
Dikkat ve ihmalle ilgili fonksiyonlardan en fazla
etkilenen vizliospasyal yetenek olarak dikkati
gekmektedir (35). Hastalarin mental durum
degerlendirmesinde hafiza bagta olmak tizere
bilme ve  Ogrenmeye,  degerlendirmeye,
kargilaghirmaya dayal: biittiin fonksiyonlar, ile lisan
fonksiyonlarinda azalmalar olmaktadir (17, 25, 32,
33, 36, 37). Biz kontrollere gore biitiin mental
testlerde azalma bulduk. En sik goriilenler ise
uzak ( % 100 ) ve yakin hafizayla ilgili
fonksiyonlarda kayip ( % 95.3) idi. Kognitif
fonksiyon testlerinin degerlendirilmesinde test
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standartlarina gore yazma ve hesaplamayla ilgili
fonksiyon bozukluklar1 hastalarin biiyiik bir
kisminda  goriilmesiyle  birlikte  kontrol
grubundakilerde de normal standartlardan daha
diiglik degerler elde edildi. Bunun nedeni
hastalarin ve kontrol grubundakilerin egitim ve
sosyoekonomik diizeyleriyle ilgili olabilir. Hafiza
testlerinde tamima, kargilagtirma, akilda tutma
fonksiyonlarinda azalmalar, &grenmede motor
becerinin gerilemesi, okudugunu hatirlayamama,
cabuk unutma seklinde daha ¢ok yakin hafizayla
ilgili anormallikler sik goriildii.

Vaskiiler =~ demanslarda  lokalize  lezyon
6zelligine gore her tipte afaziye rastlanir. Algak
tonda, sessiz, monoton, kisa ciimle ifadeleriyle ve
sessiz harflerin daha az kullaruldig1 perseverasyon
seklinde konugma tipleri de olabilir ( 5, 18, 27, 28,
31). Konugmaya baglamada gecikme, sentaks ve
gramer  hatalari,  biitinlugiin  bozulmas,
konfabulasyon, konugma akiciiginda azalma, sik
sik duraklamalar, okudugunu ve séylenenleri
anlama giigliigli lisan elemanlanmin diger
etkilenmeleridir. Kompleks motor konugmayla
ilgili dikkat, hafiza, oriyantasyon ile motor
semptomlarin neden oldugu konusma esnasindaki
emosyonlarin tam olarak ifade edilememesi,
anlamsal ifade ton ve vurgularda
monotonlagmanin, farkh isim, resim ve sekilleri
kodlama ve adlandirma bozuklugu olur. Konugma
bozukluklar1 diginda viziiospasyal ihmal de erken
gorillen kognitif fonksiyon bozukluklarindan
biridir (17).

Okuma ve yazma bozukluklari sik olarak
afazilerle birliktedir. Afazi yoklugunda nadir
rastlanir. Akalkuli de diger kognitif fonksiyon
bozukluklar1 gibi genelde dominant hemisfer
hasarinda ve afazilerle beraberdir. Demanslarda
agrafi, aleksi ve akalkulinin bitiin tipleri
olabilmekle birlikte vaskiiler hasarin
lokalizasyonu kognitif fonksiyonlarn ve lisan
elemanlarindaki bozukluklarin &zelligini belirtir.
Yazih  lisamin  aktarilmasinda ve  kopya
edilmesindeki bozukluk seklinde afazik agrafi ve
aleksi goriiliir. Mana olarak hatalarin ¢ok oldugu,
okunaksiz, kelimelerin striiktiirel ~yapisinda
bozukluk, sik duzeltmenin oldugu yapisal
hatalarla karekterize agramatik yazi sekli, yanls
hece telaffuz, diger ciddi heceleme ve ifadelerle
karekterize anlagilmaz ifadelerden tesekkiil kelime
ve ciimlelerle karnigik okuma seklindedir (18, 29,
34). Biz konugma akicihginda azalma (%28.5),
isimlendirme bozuklugu (% 42.89) olanlarn
hepsinde de sol hemisfer lezyonu bulduk.
Cogunda kortikal infarkt vardi, okuma (% 52.4) ve
anlama (% 47.6) gligliigii olanlarda subkortikal
lezyonlarla birlikte idi. Bunlarm tigiinde sag ve sol
hemisfer hasan birlikteydi. Sag hemisfer hasan
olanlarda spasyal veya apraktik aleksi veya agrafi
seklindeydi. Lisan ile ilgili bozukluklar temporal,
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parietal bélge lezyonu olanlarda sik goriildii.

Yaglan birbirine yakn demansh ve demanssiz
vaskiiler hastaligx olan iki grubun incelendigi bir
calismada, demansh grubun daha ¢ok dominant
hemisferde, bilateral infarktlarin 6nemli oldugy,
dominant hemisferde daha fazla olmak iizere
serebral atrofi goriildiigii, strokun baglangicindan
sonra demansiyel bulgularin ortalama bir yil sonra
yerlestigi belirtilmigtir (25). Birden fazla strok
hikayesi olan hastalarda demans tablosu daha
fazla (% 050'sinde) goriilmektedir (13). Bizim
demansi olan ve olmayan hastalarimzin
kargilagtinlmasinda da aym 6zellikler vardi.
Demans olan grupta % 47.6 sol, % 28.6 bilateral
hemisfer lezyonu, % 61.8'inde multipl infarkt
vardi

Vaskiiler demansh hastalarin biiyiik bir
kisminda depresyon, sekonder olarak
gelismektedir (34). Hastaligin baglama yag ile
hastalik siiresi depresyon oranim degistirir. Geng
yasta baglayanlarda ve uzun siireli vakalarda siktir
(28,38). Biz kognitif fonksiyonlara etkili
olabilecegini diigiinerek agir depresyonu olan
hastalar1 aragtirmaya almadik. Hafif ve orta
derecede depresyon 3 hastada (% 14.3) vardi.
Diger nonkognitif fonksiyonlar incelenmedi.
Demans Kklinigi ile kognitif fonksiyonlar ve

depresyon arasinda yakin bir korelasyon
olabilecegi diistintildii.
Alzheimer  hastahginda  frontal korteks

ndropatolojik degisikliklerle erken ve ciddi gekilde
etkilenir. Noronal kayip, norofibriler aglar, senil
plaklar prefrontal ve premotor alanlan diffiiz
etkiler. Demansin derecisi ve frontal lobdaki
norofibriler aglarin miktan arasinda anlamh bir
korelasyon vardir. Infarktlara bagh wvaskiiler
demanslarda serebral hasarin dagilimi iskemik
lezyonlara neden olan serebral arterlere bagh
olarak daha az diizenlidir. Prefrontal alanlar ve
santral orta beyin civan arasinda fonksiyonel bir
iligki olup vaskiiler subkortikal infarktlarla olugan
prefrontal alanlarin fonksiyonel baglantilarinin
kesilmesi, demansh hastalarda santral yonetici
sistemin erken ve ciddi etkilenmesinin nedeni
olarak diigliniilmektedir (8). Bu yiizden serebral
kortikal atrofi daha azdir. Biz de yaygin kortikal
atrofiyi % 28.5 oraninda bulduk.

P-300 dalgasinin néroanatomik ayirimi tam
olarak yapilamamakla birlikte, temporal lob,
hipokampal bélge, subkortikal ve talamik bolgeler,
audituar assosiyasyon alanlari, parietal bélgeler,
mezolimbik korteks gibi oldukga yaygmn ve
degisik alanlarin P 300 gelismesinde rol oynadig:
belirtilmektedir (15, 18, 24). Demasli hastalarda
kognitif fonksiyonlar belirginlesmedigi
donemlerde bile P3 latasinda gecikme ve amplitid
diigiikliighh kaydedilebilir (16, 17, 19). Biz 17
hastada (% 85) P3 latasinda gecikme ve bunlarn
bir kisminda da N2 latasinda gecikme, P3
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amyplitiidiinde depresyon bulduk. Demans: olan
ve olmayan hastalar kontrol  grubuyla
kargillagtirildiginda demansi olanlarin P3 latans
gecikmesi ve amplitiid depresyonu hem diger
hasta grubuna hem de kontrol grubuna gére
6nemli bulundu. Demansh hastalarin diger
gruplardan en 6nemli farki P3 latans ve amplitiid
degerlerindeki degisikliklerdi. N1 ve P2 amplitiid
degerleri ile N2 latans degerleri saglam kontrol
grubuna gore oOnemli farkhhk gdstermesine
ragmen diger hasta grubuna gore farkhihk
gostermedi. N1 latanslan biitiin gruplarda farkl
degildi (Tablo IV).

Vaskiiler demanslarda mental semptomlar,
kisilik degisiklikleri, akinezi ve abulia frontal lob
hasarina baglanmistir. (28,36) Demans ile birlikte
fokal ~ nérolojik  bulgularin  varhg  tamy
gliglendirmektedir. Lateralize  bulgularinin
agirhkli olmasi nedeniyle demans g¢ogu kez
degerlendirilmemektedir. Stroktan énce ve sonraki
fonksiyonel yeteneklerin iyi bilinmesi, risk faktor
profilinin belirlenmesi, beyinde iskemik voliim ve
ne dlciide beyaz cevher tutulumu olduguy, kortikal
atrofi ve ventrikiiler dilatasyonun néroradyolojik
olarak iyi degerlendirilmesi, seri noropsikolojik
muayenelerin yapilmasi, klinik takibin uzun
sirede degerlendirilmesi, primer dejeneratif ve
vaskiiler demans subtiplerinin iyi ayirtedilmesi
Snemlidir.

Galigmamuzda vaskiiller demanslarda birden
fazla risk faktorii yaminda hipertansiyon,
ateroskleroz onemli risk faktorleri olarak dikkati
¢ekmigtir. Hikayede ikiden fazla atak sayisinin
olmasi, multipl infarktlarin ve bilateral lezyonlarn
bulunmasi, subkortikal lezyonlarin daha fazla
demans yapma egiliminde olmasi 6nemli
bulgulard. Serebral ~ vaskiiler  lezyonlar
lokalizasyon ve lateralizasyon &zelliklerine gére
her tiirlii kognitif fonksiyonu bozabilir. Dominant
hemisfer tutulumu ve daha cok subkortikal
talamik, kortikal temporoparietal yerlesimli
lezyonlar ~ multipl  kognitif  fonksiyonlar
bozmaktadir. Hafiza bozukluklarnin yaninda
anlama, yazma, okuma, karsilagtirma, Ogrenme,
hesaplama ve tamima bozukluklar1 demansh
hastalarda demansi olmayan serebral lezyonu
olanlara gore 6nemli gériilmektedir. Konusma ve
praksi ile ilgili bozukluklar demanslilarda énemli
aymnar ozellikler gostermemektedir. Igitsel geg
latans potansiyellerde P300 latans gecikmesi ve
amplitiid depresyonu demansin tesbit edilebilir ve
demans derecesiyle paralellik gdsteren &nemli bir
elektrofizyolojik belirti olarak kabul edilebilir.
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ISKEMIK STROK'LU HASTALARDA YUKSEK YOGUNLUKTA GEGICI SINYALLERIN
TANI DEGERI{

Gazi OZDEMIR, Nevzat UZUNER, Demet GUCUYENER

Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dal, Eskigehir
OZET

Bu galigmanun amacy, transkranyal Doppler sonografi ile yiiksek yogunlukta gegici sinyallerin (high intensity transient
signals “HITS") iskemik strokta ortaya gikigini gostermek ve tamusal degerini tarigmaktir. Akut strok’lu (<4 hafta) 128
hasta ve kronik strok’lu (>4 hafta) 118 hasta ile strok gecirmemis olan 134 kisi tizerinde prospektif olarak es zamanh-iki
tarafli transkranyal Doppler incelemesi yaptik. Standart protokole uygun olarak HITS analizi yapildi. Iskemik strok’lu
hastalarda (%37.8), kontrol grubuna gore (%22.4) belirgin olarak yiiksek oranda HITS saptand: (p=0.0021). Strok'lu
hastalar klinik alt gruplara gore degerlendirildiginde HITS olusumu yéniinden belirgin bir farklilik saptanmadi. Ayni
sekilde, goriintiileme yontemleri ile sinuflandirilan lezyon tipleri arasinda da HITS olusumu agisindan belirgin farklihk
saptanmadi. Akut ve kronik strok’lu hastalar arasinda da HITS agisindan farklihik bulunmadi. Basta HITS olmak iizere,
hiperlipidemi, prostetik kalp kapag, iskemik kalp hastalig, diabetes mellitus, agir sigara icimi ve genel anestezili
operasyon varhg iskemik strok igin bagimsiz risk faktorleri olarak saptandi. Senuglanmiz HITS'in iskemik strok igin
bagimsiz bir risk faktdrii oldugunu ortaya cikardigindan dolay: iskemik strok’ta transkranyal Doppler ile HITS
taramasinin 6nemini vurgulamugtir.

Anahtar Sozciikler: Iskemik strok, transkranyal Doppler sonografi, tani yontemleri.

THE DIAGNOSTIC VALUE OF HIGH INTENSITY TRANSIENT SIGNALS IN ISCHEMIC STROKE

The aim of this study was to investigate the high-intensity transient signals (HITS) occurrence in patients with ischemic
stroke using transcranial Doppler monitoring to find out diagnostic relevance. We prospectively performed bilateral
transcranial Doppler monitoring from the both middle cerebral arteries in 128 patients with an acute (<4 weeks), in 118
patients with a chronic (> 4 weeks) cerebral ischemic event, and in 134 control subjects without a cerebral ischemic
event. HITS were analyzed according to a standardized protocol. Patients with ischemic stroke had a significantly
(p=0.0021) higher rate of HITS occurrence (37.8%) than that of control subjects (22.4%). Clinical subgroups of patients did
not show any significant differences between HITS occurrence, as well neuroimaging results. We did not find any
significant differences between acute and chronic ischemic events when considering HITS ocurence. Moreover, HITS,
hyperlipidemia, prosthetic heart valves, ischemic heart disease, diabetes mellitus, current smoking and old operation
with general anesthesia showed that each of them was an independent risk factor for ishemic stroke. Qur results
underline the importance of trancranial Doppler monitoring for detecting HITS in ischemic stroke patients, because HITS
occurrence was found as the independent risk factor for ischemic stroke.

Key Words: Ischemic stroke, transcranial Doppler sonography, diagnostic tools.

GIRIS HITS : High Intensity Transient Signal

Strok yeryiiziinde, Ozellikle yash populasyon TCD : Transcranial Dopler

iginde, isgormezlik ve Sliim nedenlerinin baginda
gelmektedir. Iskemik stroklar ise tiim stroklarin
yaklasik ~ %80" ini olusturmaktadir. Iskemik
stroklarin %30'u embolik kokenlidir (1,2,3). Bu tip
stroklarda emboli kaynagimin ortaya konmas,
gelecekteki yeni iskemileri 6nlemeye yardimc
olur.

Noninvaziv bir yéntem olan Doppler sonografi
ile serebral embolilerin saptanmasi,
serebrovaskiiler hastaliklarin  tedavisinde ve
onlenmesinde yardima bir yoéntem olabilir.
Karotis arter hastahi§i, prostetik kalp kapag,
atriyal fibrilasyon, karotis endarderektomisi ve
kardiyopulmoner bypass gibi cerrahi girisimler,
arterden artere kaynakli emboliler igin potansiyel
bir kaynaktir (4). Son yillarda 6nem kazanan bir
diglinceye gore internal karotis arter hastahig
bulunan kigilerde, TCD ile saptanan HITS'ler strok
riskinin artisin1 goéstermek agisindan 6nemlidir (5).
Bununla birlikte TCD ile saptanan HITS'lerin

MCA :Middle Cerebral Artery

ndrolojik komplikasyonlarla olan ilgisi tam olarak
bilinmemektedir. Asemptomatik HITSlerin daha
sonra olugabilecek klinik goriiniimlerle ilgisini
saptamak amaciyla, var olan HITSlerle ilgili
frekans ve insidans galigmalarn bulunmaktadir
(6,7).

Bizim calismanin amaci, TCD sonografi ile
HITS’in iskemik strokta ortaya gikigini, iskemik
alan ve iskemi zaman ile iligkisini géstermek ve
tanisal degerini tartismaktir.

GEREC ve YONTEMLER

Akut iskemik strok’lu (<4 hafta) 128 hasta,
kronik iskemik strok’lu (>4 hafta) 118 hasta ve
iskemik strok olmayan, yas ve cins uyumlu 134
hasta kontrol grubu olarak pesi sira segildiler. Tim
hastalarin nérolojik muayeneleri, kan ve idrar
tetkikleri, EKG, EKO, BBT ve/veya MRI
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Gelis Tarihi: 01 Ocak 1997




Ozdemir ve ark.

incelemeleri  yapildi. ¢ogu hastalarin  karotis
Doppler incelemeleri bildirilen kriterlere uygun
yapilamadigi  igin  bu  tetkik  sonuglarn
degerlendirme dis1 birakildi. Hastalarin klinik ve
goriintiileme yontemlerine gdre simiflamasi
literatiirde bildirilen kriterler 1s1g1inda yapild (8,9).

Transkranyal Doppler (TCD) incelemesi,
hastalarin klinik durumundan habersiz kisi (N.U.)
tarafindan yapildi ve analiz edildi. TCD (Multidop
X2 DWL) incelemesi bildirilen standart kriterlere
uygun olarak yapildi. Kisaca, hastalar yatar
pozisyonda ve istirahat halinde iken, 2 MHz'lik
probe’lar ile eszamanl olarak iki tarafli temporal
kemik tizerinden her iki MCA'nin 1.pargas1 50-60
mm derinlikte (Gilig=100, sample volum=13,
gain=8, akim yo6nii proba dogru) saptandiktan
sonra elastiki kafa bandi ile probe’lar sikica tespit
edildi. Her hasta igin 30 dakika stireyle kayit
yapildi ve bilgisayara kaydedildi. Bu kayit
sirasinda (on-line) ve kayit sonrasinda yine ayn
kigi tarafindan hastanin kimligi bilinmeden
(off-line) HITS analizleri yapildi. Sekil 1'de
gorilldugii gibi, bu gegici sinyallerin HITS olarak
kabul edilmesi icin standart kriterler (300 ms’'den
kisa siirmesi, zemin aktivitesinden en az 3 dB daha
bitylik olmasi, tek tarafh olmasi ve karakteristik
olarak “chirp” sesinin alinmas1) kullanild: (10).

[statistiksel analizlerde, grup ortalamalar igin
unpaired t-testi, grup degerleri i¢in nonparametrik
khi kare analizleri, risk faktorlerinin
degerlendirilmesinde lojistik regresyon analizi
kullanild1 ve istatistiksel anlamlihk igin p<0.05
kabul edildi.

Sckil 1: HTS olarak kabul edilen sinyalin spektral goriiniimdi.
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Sekil 2: Cut and shift yontemi ile sirasiyla kabul edilen HITS ler
ardi sira kaydedilmektedir.
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SONUCLAR

Toplam 246 iskemik strok’lu hasta grubu
(ort+SH; 58.63+0.74 yil, 149 erkek /97 kadin) ile 134
kisi igeren kontrol grubu (ort+SH; 57.37+1.07 yil,
67 erkek/67 kadin) arasinda yag ve cins agisindan
anlamli farklilik saptanmad.

Tablo I: Olgularin yag ve cins 6zellikleri

Hasta grubu Kontrol grubu
n__ Ortalama vas + SH n Ortalama yas + SH
E_rkek 149 59.07 +0.94 67 60.45 + 1.41
Kadm 97 57.95+1.20 67 5430 £ 1.53
Toplam 246 58.63 + 0.74 134 57.37 + 1.07

p>.05 (t-testi)
Iskemik strok zamanina gore HITS ortaya gikis:
arasinda anlamh farklilik bulunmada.

Tablo II: Iskemik strok zamanina gore HITS olusumunun
dagilimi

HITS
[skemik strok zamam Var Yok Toplam
Akut iskemik strok 48 80 128
Kronik iskemik strok 45 73 118
Toplam 93 153 246

Hasta grubunda HITS (%37.8) saptanmasi
kontrol grubuna (%22.4) gore anlamh derecede
yiiksek bulundu. Buna karsin hasta grubu iginde
klinik strok sendromlarina gore HITS olusumu
anlamli farkliliklar gostermedi.

Tablo III: Klinik olarak strok alt gruplarmma gore HITS
olusumunun dagilimi

HITS
Var Yok Toplam
Kontrol grubu* 30(224)  104(77.6) 134
Hastalar 93(37.8)  153(62.2) 246
Gegici iskemik atak 13(289) 32(71.1) 45
TACS ve PACS 38(40.0)  57(60.0) 95
POCS 8 (34.8) 15(652) 23
LACS 34 (4100  49(59.0)0 83

Parantez igindeki degerler % ile ifade edilenlerdir
*p=.0021 (Khi kare testi)

TACS
PACS
POCS
LACS

: Total anterior circulation stroke
: Partial anterior circulation stroke
: Posterior circulation stroke

: Lakuner stroke
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Hasta grubu iginde goriintiileme yéntemlerine
gore lezyonlarin yerlesimi yapildiginda; HITS
saptama agisindan anlaml farklihklar bulunmad:.

Tablo VII: Hasta ve kontrol gruplarinda iskemik strok igin
bilinen risk faktorlerinin HITS olugumu {izerine etkilerinin
kargilagtirilmasi

Tablo IV: Gortintiileme yontemleri ile saptanan lezyon tiplerine Hastalar Kontrol
gore HITS olusumunun dagilimi -
TITTS HITS HITS Khi kare

BT ve/veya MRI'a gore . Lo ,
lezyonlarm tipi Var Yok Toplam Risk faktorleri Var Yok Var Yok  pdegeri
Normal 26(35.6) 47 (64.4) 73 Atrial fibrilasyon 14(500) 14(500) 2(182)  9(818)
Lakuner infarkt 32(41.0) 46(59.0) 78 Alkol kot kullamums 13 (520) 12(48.0)  7(538)  6(46.2)
Ana damar tutulumu 21@350) 39 (65.0) 60 Diabetes Mellitus 18(383) 29(617) 3(231) 10(769)
Border zone infarkt 8(667)  4(333) 12 Hipertansiyon 54(403) 80(59.7) 16(258) 46(74.2)
Beyin sap1/serebellar infarkt 6 (26.1) 17 (73.9) 23 Prostetik kalp kapagn ~ 9(643) 5(35.) 0 0
Toplam 93(378) 153(622) 246 Hiperlipidemi 17(321) 36(679) 2(154) 11(846)

— : Iskemik kalp hastalipr ~ 9(375) 15(625) 1(333) 2(66.7)
p>.05 (Khi kare testi) Obesite 17(347) 32(653) 4(22) 14(778)

Iskemik strok igin bilinen ve &6ngériilen
risklerin HITS olugumu iizerine etkilerinin olup
olmadigini  inceledigimizde; iskemik strok’lu
hastalarda prostetik kalp kapagimin bulunmasi,
kontrol grubunda ise alkol kotti kullaniminin HITS
olusumu iizerine bagimsiz risk olusturdugu
gosterildi.

Tablo V: Hastalarda iskemik strok igin bilinen risk faktorlerinin
HITS olugumu tizerine etkilerinin kargilagtiriimasi

Genel anestezili ameliyat 30(41.1) 43(589) 8(30.8) 18(69.2)
Agur sigara iimi 28(40.6) 41(594) 8(34.8) 15(65.2)

Tablo VIIL Iskemik strok igin risk faktérleri

Hastalar
HITS

Var Yok Khi kare
Risk faktorleri Var Yok Var Yok pdegeri
Prostetik kalp kapag1* 9 84 5 148  0.035
Alkol kotii kullanimn 13 80 12 141 012
Atrial fibrilasyon 14 79 14 139 0157
Hiperlipidemi 17 76 36 117 0331
Hipertansiyon 54 39 80 73 0.377
Genel anestezi 30 63 43 110 0489
Agr sigara igimi 28 65 41 112 0575
Obesite 17 76 32 121 0615
Diabetes Mellitus 18 75 29 124 0938
Iskemik kalp hastaligi 9 84 15 138 0974

Hastalar Kontrol
HITS HITS Khi kare
Risk faktorleri Var Yok Var Yok pdegeri
HITS 93 153 30 104  0.002
Hiperlipidemi 53 193 13 121 0003

Prostetik kalp kapagr 14 232 0 134  0.004
Iskemik kalp hastaligi 24 22 3 131  0.006
Diabetes Mellitus 47 199 13 121 0.016

Agir sigara igimi 69 177 23 111 0017
Genel anestezili ameliyat 73 173 26 108  0.029
Obesite 49 197 18 116 0.113
Hipertansiyon 134 112 62 72 0.126

Atrial fibrilasyon 28 218 11 123 0330
Alkol kotii kullanim1 25 21 13 121 0886

Tablo VI: Kontrollerde iskemik strok igin bilinen risk
faktorlerinin HITS olugumu tizerine etkilerinin kargilagtirilmasi

Hastalar
HITS

Var Yok Khi kare
Risk faktorleri Var Yok Var Yok pdegeri
Alkol kétii kullanmi * 7 23 6 98 0.004
Agr sigara igimi 8 2 15 8 0.117
Genel anestezi 8 22 18 86 0.253
Hipertansiyon 16 14 46 58 0.378
Hiperlipidemi 2 28 1 93 0.524
Iskemik kalp hastabig1 1 29 2 102 0.645
Atrial fibrilasyon 2 28 9 95 0.727
Diabetes Mellitus 3 27 10 9% 0.950
Obesite 4 26 14 90 0.985

HITS olusumunun, iskemik strok igin bagimsiz
bir risk faktérii olup olmadigi incelendiginde;
bilinen risk faktorlerine ek olarak HITS, bagimsiz
risk faktori olarak saptanmugtir.

TARTISMA

HITS lerin transkraniyal Doppler sonografi ile
ortaya konmasi ile embolik kaynakh iskemilerin
tanis1 oldukga ilgi ¢ekici hale gelmistir. Son
yillardaki birgok calisma klinik ve goriintiileme
yontemleri ile genis damar infarkt1 olan hastalarin
patogenezlerinde HITS'in agikga dnem tasidigin
gostermektedir (11,12).

Kiigiik damar infarkti veya transient iskemik
atak gegiren hastalarda durum farklh olabilir.
HITS, nonlakiiner, genis damar tutulumlu veya bir
embolik  kaynaga sahip oldugu bilinen
semptomatik hasta grublarinda daha sk
goriilebilmektedir (13,14,15).

Birgok g¢aligma, HITS'in saptanmas1 ile
gelecekteki pek ¢ok iskemik olaymn Onceden
tahmin edilebilmesine olanak saglar goriisiinii
destekler (16,17).

Bizim sonuglarimiz, strok gegirmis hastalarin %
37.8'inde MCA arter alaminda HITSin varhgin
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gostermektedir. Bu sonug kontrol grubu ile
kargilagtirldiginda oldukga anlamhdir (%22.4).
HITS saptanan hastalar iginde prostetik kalp
kapag) bulunan hastalar anlamh derecede yiiksekti
(p< 0.035). Bunu sirasiyla alkol alumi ve atriyal
fibrilasyon izledi. Kontrol grubunda HITS
saptanan hastalar arasinda ise alkol kullanimu
anlamli derecede yiiksek bulundu (p< 0.004). Daha
onceki galismalarda farkl sonuglar elde edilmistir.
38 hastalik bir galismada anterior sirkiilasyonda
%11 (4) oraninda HITS saptanmushr. Bu
hastalardan 2 tanesi prostetik valve, 1 hasta
yiiksek dereceli karotis stenozuna, 1 hasta ise
patent foramen ovale’ye sahiptir. Bu hastalarm
hepsinde daha 6ncesinde bir serebrovaskiiler olay
hikayesi bulunmaktadir (18).

Markus ve arkadaglarmin  bir  diger
calismasinda kapak hastalig1 bulunan hastalarda
her 20 dakikada 2.2 adet HITS ortaya ikt
ortaya konmustur (19).

Iskemik olayin ortaya cikis zamam ile HITS
sayis1 arasinda anlaml bir iligki bulamadik. Bu
etki daha ¢ok kullamlan antiagregan veya
antitrombotik tedaviye cevabi izleme agisindan
6nemli olabilir. Antitrombotik tedavi alan
hastalarda TCD ile yapilan galigmalar tam agik

olmamakla  birlikte  tedavinin  etkinligini
gosterebilir (18).
Onceki bir c¢alismada gorintiileme

yontemlerine - (CT/MRI) goére genis damar
tikanikhig1 olan hastalarda saptanan HITS miktar,
kiigiik damar tikamkhg: veya gelip gegici iskemisi
olan hastalara gore daha yiiksek bulundu (20).
Bizim sonuglarimz bunu dogrulamamakla
beraber genis serili galigmalara ihtiyag vardr.
Calismamizin sonuglann HITS olusumunun tek
basina iskemik strok igin bagimsiz bir risk faktéri
oldugunu gostermektedir. Bu agidan daha énce
yapilan  benzeri  ¢ahigmalarla  uyumluluk
gostermektedir. Klinik ve goriintiileme yontemleri
ile saptanan alt strok tipleri arasinda ise HITS
olusumu anlamli farkhlhk gdstermemektedir.
Sonug olarak bu ¢alisma, iskemik strok’lu hastalar
ve HITS birlikteligini ve tam yoéntemi olarak
transkranyal Doppler’in 6nemini vurgulamaktadir.
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AKUT INMEDE ERKEN DONEMDE OLUM ORANLARI VE NEDENLERI
Goksel BAKAC, Demet YANDIM, Liitfii HANOGLU, Dursun KIRBAS
Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklar1 Hastanesi, 3. Noroloji Klinigi, Istanbul
OZET

Bu cahismada, son iig yil igersinde noroloji klinigine akut inme ile basvuran ardisik olgular, retrospektif olarak
incelenerek, olgu-6liim oran, inme tipi ile hastanedeki liim zamanlar1 ve 6liim nedenleri arasindaki iligki aragtirilmugtir.
Olgular bilgisayarli tomografi (BT) bulgularina gore iskemik inme ve hemorajik inme olarak degerlendirilmigtir; BT
yapilamayan olgular inme tipi ayirdedilemeyen grupta siflandirilmiglardir. Farkh inme tiplerindeki olgu-6liim oranlan
hesaplanmig ve 6lilm zamanlan birinci hafta, ikinci hafta, ikinci hafta-ikinci ay dilimlerine ayrilmgtir. Oliim
nedenlerinin siniflamasinda Oxfordshire Community Stroke Project (OQCSP) kriterleri kullaulmugtir. Oliim zamanlarinin
ve 6liim nedenlerinin inme tiplerine gore farkhilik gosterip géstermedigi aragtirilmagtir.

Son tig yilda bagvuran 771 hastadan 143'ii (%19) hastanede kaybedilmigtir. Hemorajik inme ve nedeni belirlenemeyen
inmeye baglh 6liim oranlan (sirasiyla, %23 ve %89), iskemik inmeye bagh &liim oranlarindan (%15) anlamli olarak daha
yiiksek bulunmustur (ki-kare,p<0.0001). Oliimlerin 91'i (%64) ilk hafta iginde, 16's1 (%11) ve 36'st (%25) sirasiyla ikinci ve
ikinci hafta sonrasinda ortaya gikmustir, ancak 6liim zamanlar: inme tiplerine gore anlamh farkhlik gdstermemigtir
(ki-kare, p>0.05). Tiim inme ftipleri birlikte degerlendirildiginde, olgularin ¢ogunda baglica &liim nedeninin primer
ndrolojik olay oldugu bulunmus; bunu siklik sirasiyla komplikasyonlar, kardiyak nedenler ve tekrarlayan inme takip
etmigtir. Ancak 6liim nedenleri inme tipleri arasinda farkhiik gostermemistir (ki-kare, p>0.05).

CGalismamuzda olgu-6liim orani ve bu orarun inme tipleri arasindaki dagilimu diger ¢aligmalarla uyumlu bulunmustur.
Oliim zamanlan ve &liim nedenleri ile ilgili farkh sonuglarn, galisma populasyonlarmun farklibigindan ve bizim
¢ahigmarmizda nedeni belirlenemeyen inme grubundaki 6liim oraninin yiiksekliginden kaynaklandig diigiintilmiigtiir.
Anahtar Sozciikler: Akut inme, 6liim hizi, 6liim nedeni, 6liim zamani

EARLY CASE-FATALITY RATES IN ACUTE STROKE

In this study it is aimed to analyze, retrospectively, types of stroke and case-fatality rates regarding the cause and time of
early death in a population of consecutive patients referred to a neurology clinic with acute stroke during the last three
ears. :
I};atients were assessed as having ischemic or hemorrhagic stroke according to the computerized tomography (CT)
findings; the ones who did not have a CT scan, were regarded as having unidentified stroke type.Case fatality rates were
identified according to stroke subtypes and timing of deaths were grouped as occuring in the first week, in the second
week, between second week and second month. . The categories of Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP) were
used in recording the causes of death. It is sought to address if there is significarit relationship between stroke subtypes
and time and cause of early deaths. Of the 771 stroke patients referred consecutively in the last three years, 143 (19%)
died in the early period. The case-fatality rates for hemorrhagic and unidentified stroke were significantly higher
(respectively, 23% and 89%) than ischemic stroke (15%).Ninety-one (64%) died in the first week; with 16 (11%) and 36
(25%) deaths occuring in the second and after the second week, respectively. But there was no significant relationship
between stroke subtypes and time of deaths (chi-square, p>0.05). When overall stroke types were taken into account, the
primary cause of death was the primary neurological sequelae in over half the population; with complications, cardiac
problems and recurrence of stroke, following in diminishing order. However there was no significant relationship
between stroke subtypes and cause of deaths (chi-square, p>0.05).
In our study, case-fatality rates overall and in stroke subtypes were similar with other studies. However, our results by
means of time and cause of deaths in stroke subtypes, differred from these studies. We think that, this discrepancy comes
from having worked on different populations, and because of high case-fatality rates of the unidentified stroke type in
our population.
Key Words: Fatality, acute stroke, cause of death, time of death

GIRiS

Inme, bir c¢ok toplumda o&liim nedenleri
arasinda Uglincii sirada yer alir. Bununla beraber,
mortalite ile ilgili yapilmig epidemiyolojik
calismalarda (1-5), 1970’li yillardan itibaren baz
Dogu Avrupa tilkeleri disinda geligsmis {ilkelerde
inme mortalitesinin giderek diistiigti
kaydedilmektedir. Bunun nedeni tam olarak
agiklanamamakla birlikte, daha ¢ok inmeden bir
hafta sonraki 6liim oranlarinda diigiis oldugu ileri
siirilmektedir. Bu da, direkt nérolojik olaya bagh
yikim  nedeniyle Oliimlerde degil, fakat

OCSP : Oxfordshire Community Stroke Project
PNO : Primer Nérolojik Olay

komplikasyonlara bagh 6liim oranlarinda azalma
olduguna dikkati gekmektedir (6).

Inme insidansi, olgu ©oliim oranlan veya
mortalite oranlar1 ve inmeye bagh 6liim nedenleri
toplumlar arasinda farkhiliklar gosterebilir. Irksal,
cografi, etnik 6zellikler ve degisik risk faktérleri bu
farkliliktan sorumlu olabilir (7). Nitekim, farkl
toplumlarda yapilmg saha ¢ahgmalarinda (6,8-12),
inme insidansinin ve inmeden ilk bir ay
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igindeki 6liim oranlarinin toplumlar arasinda
farkliliklar gosterdigi goriilmektedir.

Ulkemizde ne yazik ki bu konuda
epidemiyolojik saha ¢ahigmalarinin yapilabilecegi
saghikh bir kayitlama sistemi yoktur.

Biz bu galigmada yilda ortalama 250 inme
hastasinin bagvurdugu bir klinik olarak son 3 yil
icersinde akut inme nedeniyle klinigimize yatirillan
ardigik olgularda, hospitalizasyon dénemindeki
olgu-6liim oranlarmi, 6liim zamanlarini ve Sliim

nedenlerini retrospektif olarak incelemeyi
amagladik.
GEREC VE YONTEMLER

1993-1996 yillan1 arasinda Bakirkéy Ruh ve
Sinir Hastaliklar1 Hastanesi 3. Néroloji Klinigine
bagvuran akut inmeli tiim olgular BT bulgularina
gore iskemik ve hemorajik inme olarak gruplandi.
BT  gekilemeyen  olgular inme tipi
ayirdedilemeyen grupta siflandi.

Hospitalizasyon sirasinda olen tiim olgular
kaydedilerek olgu-6liim oram1  hesapland.
Olgu-6liim orani, belirli  bir siire igersinde
gerceklesen Oliim olaylarimin  oramdir  (10).
Olimler 1-7 giin, 8-14 giin, 15 giin- 2 ay
stirelerinde ortaya qikiglarina gére farkli zaman
dilimlerinde grupland: ve inme tipleri arasinda
6lim zamanlan yoniinden bir farklilik olup
olmadig aragtirilda.

Ayrica olen tiim olgularda o6lim nedenleri
belirlenmeye galigildi.  Oliim  nedenlerinin
simiflamasinda Oxfordshire Community Stroke
Project (OCSP) ¢alsmasinda Onerilen kriterler
kullanildi (6). Buna gore olgular;

1. Primer norolojik olaya (PNO) bagh olam:
Postkaudal beyin sapi kompresyonu bulgulan
veya infratentoriyal inmelerde beyin sap:
fonksiyonlarimin kaybi

2. Kardiyak nedene bagl 6liim

3. Immobilizasyona  bagh  komplikasyonlar
nedeniyle o6lim: Bronkopnémoni, pulmoner
emboli, sepsis

4. Tekrarlayan inmeye bagl 6lim

5. Nedeni belirlenemeyen 6liim

olmak lizere bes grupta degerlendirildi

Yine inme tiplerine gore olgu-6liim oraninin ve
6lim nedenlerinin farklilik gosterip gostermedigi
arastinldi.

Tum istatistiksel karsilagtirmalar ki-kare testi
kullanilarak analiz edildi.

SONUCLAR

1993-1996 yillan arasinda klinigimize bagvuran
akut inmeli 771 olgunun 607'si (%79) iskemik,
145'i (%19) hemorajik natiirde idi. Ondokuz
olguda (%2) BT yapilamadigindan inme nattirii
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aydimnlatlamad.

Hemorajik inmeli 145 olgunun 34’4 (%23),
iskemik inmeli 607 olgunun 92'i (%15), natiirii
belirlenemeyen grubun 17’si (%89),
hospitalizasyon siiresinde kaybedildi. Bu siire
igersinde olgu o6liim-oraru tiun oSliimler birlikte
degerlendirildiginde %19 idi. Oliim oranlar1 inme
tipleri arasinda anlamh bir farkhhk gosteriyordu
(ki-kare,p<0.0001). Ug grup birlikte istatistiksel
degerlendirmeye ahndiginda, farkin baghca %89
6lim orani ile, nedeni belirlenemeyen inme
grubundan kaynaklandig1 gériildii. Bu grup harig
tutularak, hemorajik ve iskemik inme gruplan
arasinda fark olup olmadig1 arastinldiginda,
hemorajik inme grubundaki 6lim oranlarinin
(%23) iskemik inmeye gére (%15) anlamh olarak
daha yiiksek oldugu bulundu (odds ratio 1.7, %95
gliven aralig 1.1-2.7).

Toplam oliimlerin 91'i (%64) inmeyi takiben
birinci haftada, 16’s1 (%11) ikinci haftada, 36’s1
(%25) ikinci haftadan sonra gergeklesti Inme
tiplerine gore degerlendirildiginde hemorajik
inmelerin %65'i, iskemik inmelerin %601 birinci
haftada, sirasiyla %9 ve %12'si ikinci haftada,
%26 ve %28'i ikinci haftadan sonra meydana geldi
(Tablo). Olim zamarmi inme tipleri arasinda
istatistiksel ~ olarak  anlamh  bir  farkhhk
gostermiyordu (ki-kare, p>0.05).

Tum grupta en sik goriilen 6liim nedeni %55
siklik ile primer nérolojik olaya bagh &liimlerdi.
Daha sonra sirastyla komplikasyonlar (%27),
kardiak nedenler (%14) ve tekrarlayan inme (%1)
geliyordu. Hemorajik inme grubundaki 6liimlerin
%68'1 (34 olgudan 23't1), iskemik inme grubundaki
olimlerin ise %48i (92 olgudan 44’i) primer
norolojik olaya bagh olarak ortaya qkmsti
(Tablo). Olilm nedenlerinin inme tipleri arasinda
anlamli  bir farkhhk géstermedigi gorildi
(ki-kare, p>0.05).

Tablo: Degisik inme tiplerinde 6lim oranlari, 6liim zamanlan
ve nedenleri

Hemorajik  Iskemikinme  BELIRSIZ ~ TOTAL
inme (%) n(%) n(%)
Olgular 145(19%) 607 (79%) 19( 2%)  771(100%)
Oliim Oranlan H(V%) 92(15%) 17(89%)  143( 19%)
Oliim Zamam
1. hafta 22(65%) 55(60%) 14(82%)  91(64%)
2. hafta 3( 9%) 1(12%) 2(12%) 16(11%)
2 hafta -2ay 9(26%) 26(28%) 1{6%) 36(25%)
Oliim Nedeni
PNO 23(68%) 44(48%) 12(71%) 79(55%)
Kardiak 1( 3%) 17(18%) 2(11%) 20(14%)
Komplikasyon 9(26%) 28(30%) 1( 6%) 8(27%)
Tekrarlayaninme - 1{ 1%) 1( 6%) 20 1%)
Belirsiz 1( 3%) 2{ 3%) 1( 6%) 4( 3%)




TARTISMA

Inme insidans1 ve mortalite oranlan toplumlar
arasinda farkhliklar gosterebilmektedir (7-12).
Bunun yanisira inme ile ilgili mortalite veya
fatalite calismalarindan elde edilen veriler, 6liim

oranlarimin, olim zamanlanimin  ve  6lim

nedenlerinin  inme  tiplerine goére farkh

olabilecegine dikkati gekmektedir (3,6,7,13).
Serebral infarkth olgularda o6lim sikhig:

intraserebral hemorajili olgulara gére daha diisiik
olmakla birlikte, serebral infarkt ¢ok daha sik
goriilmekte ve ilk 1 ay igersindeki 6liimlerin
hemen hemen yarnsindan sorumlu tutulmaktadir.
OCSP grubunun yaptig: bir saha cahsmasinda(é6),
ilk iskemik inmeden itibaren 1 ay igersindeki
olgu-6lim oraninin %19 oldugu; inme tiplerine
gore degerlendirildiginde bu oranun iskemik
inmeler igin %10, hemorajik inmeler igin %52,
nedeni belirlenemeyen grup icin %74 oldugu
bulunmustur. Iskemik inme grubunda ortaya
¢ikan oliimlerin daha ¢ok komplikasyonlara,
hemorajik inme nedeniyle oliimlerin ise primer
norolojik olaya baglh oldugu ve daha erken
dénemde goéruldiga bildirilmistir. Sonugta 6liim
zamani ve 6liim nedenlerinin inme tiplerine gore
belirlenmesinin, akut inme tedavisi ¢alismalarinin
planlanmasina 1s1k tutacag ileri stirilmistiir.
Rusya’da bir populasyonda (9), inme
insidansinin  gok yiiksek oldugu bildirilirken
inmeden ilk 30 giin igersindeki olgu-6liim oraninin
da %30 diizeyinde oldugu goriilmiigtiir. 16
Avrupa ve 2 Asya iilkesinde farkh toplumlarda

miyokard infarktisi ve inme insidansim,
mortalite oranlarin1  ve kardiyovaskiiler risk
faktorlerini  kaydetmek amaciyla  1980'lerin

baginda olusturulan WHO MONICA (World
Health Organization Monitoring Trends and
Determinants in  Cardiovaskular  Disease)
galismasinin (7), INMONICA (Finnish Part of the
WHO MONICA Project) kolu da (3), kendi
populasyonlarinda ilk 30 giindeki olgu-6liim
oraninin %25 oldugunu; hemorajik inmeler ve
nedeni belirlenemeyen inme grubu igin bu oranin
daha yiiksek oldugunu belirtmiglerdir. Gene aymu
cahbsmada, ilk giinlerdeki Oliimlerin biiyiik
kisminin hemorajik inme nedeniyle ortaya gikhgi
gorilmiigtiir.

Bizim galismamizda, hospitalizasyon
siiresindeki olgu-6litm oram1 %19 ile OCSP
calismasinin sonucu ile benzerdi (6) ve hemorajik
inme ve nedeni belirlenemeyen inme grubundaki
oliim oranlar,, gene OCSP caligmasi (6) ve
FINMONICA c¢alismasimin (3) sonuglan ile
uyumlu olarak, iskemik inmeye bagh olim
oranlarindan anlamh olarak daha yiiksekti.
Bununla birlikte galigmamizda, bu iki galismadan
farkli olarak, 6liim zamanlan ve 6lim nedenleri
inme tiplerine gore farklilk gostermiyordu.
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Akut Inmede Erken Dénemde Oliim Oranlan

Sonuglardaki bu farklilik, biiytik bir olasilikla
bizim g¢alismamuzin hastane serisinde yapilmg
olmasindan  kaynaklanmaktadir.  Hastaneye
bagvurmadan ilk saat veya giinlerde Olenlerin
kaydedilememis  olmasi  bunlann  biyiik
gogunlufunun  hemorajik  inmeli  olgular
olabilecegi diisiintildiiglinde bu farklihktan
sorumlu tutulabilir. Hastane c¢alismalarinda,
kaydedilen gruplarin ozelliklerinde taraflilik
olmas: kagiulmazdir, ancak 6liim nedenlerinin
daha dogru ve giivenilir olarak belirlenmesiyle
saha c¢ahgmalarindan daha avantajli oldugu
yonleri de vardir(6,13,14).

Galismamuzda BT yapilamadan 6lenlerin oram
%89’ile OCSP ve FINMONICA calismalanindaki
oranlardan daha ytiksektir (sirasiyla, %74 ve %45)
ve bunlarin %82’si ilk bir haftada Olmiistiir.
Olasilikla bu grubun biiyiik bir kismini hemorajik
inmeli olgular olusturmaktadir. Bu durum goéz
oniine alindifinda da , calismamizdaki hemorajik
inmeye bagh erken o6lim oranlarimn, bizim
buldugumuz oranlardan daha yiiksek olacagim
so6ylemek miimkiindiir.

OCSP gahgmasinda (6), hemorajik inmeli
olgulann daha ¢ok primer nérolojik olaya, iskemik
inmeli olgularin da komplikasyonlara bagh olarak
oldiigii belirtilmistir. Bizim galigmamizda da,
hemorajik inmeli olgularda 6liim nedeninin, daha
siklikla (%68) primer nérolojik olay oldugu
gorilmiistiir, ancak gruplar arasinda &lim
nedenleri istatistiksel bir farklilik olusturmamistir.

Sonug olarak iilkemizde, farkli inme tiplerinde
gerek erken gerek uzun donemdeki Olim
oranlarimin, &liim nedenlerinin  ve sakathk
durumlarinin  belirlenebilmesi, prognozla ilgili
degerlendirmeler yapilabilmesi igin , prospektif,
hastane ve saha galigmalarina gereksinim vardir.
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KARDIYOEMBOLIK SEREBROVASKULER OLAYLARDA KLINIiK OZELLIKLER*
Mehmet Akif TOPCUOGLU, Hakan AY, Okay SARIBAS

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Anabilim Dali, Ankara

OZET

Iskemik inmenin erken dénemde dogru tedavisi ancak infarkt nedeninin bu dénemde tespit edilmesiyle olanakl olabilir.
Bu galiymada kardiak nedenli inmelerin spesifik klinik 6zelliklerini belirlemeye cahistik. Bu amagla izole romatizmal
kapak patolojisi olan 56 hasta kardiyoembolizm grubu olarak alindi. Yine izole aterotrombotik inmeli 44 hasta ise
kontrol grubu olarak galisildi. Inmenin baglangicina ait hikaye her hastadan gok detayl: olarak elde edildi. 1ki gruptaki
tiim hastalar ekokardiyografi ve bilateral karotid doppler USG'yi de igeren standart bir protokol ¢ercevesinde incelendi.
Kardiyoembolik grupta baslangicta biling kayb: ve ani baglangicin aterotrombotik gruba gére anlaml olarak daha sik
oldugu belirlendi (p<0.001). Antesedan ipsilateral TIA &ykiisii aterotrombotik grupta daha fazla olmaya egilimli idi.
Kardiyoembolik grupta infarkt boyutu aterotrombotik gruba gore istatistiksel anlamlih@a ulagmamakla birlikte daha
biiyiiktli. Sonuglar baz: klinik &zelliklerin kardiak nedenli inmelerin aterotrombotik nedenlilerden ayrilmasinda
yardimai olabilecegini ve tedavi segimine 1s1k tutabilecegini telkin etmektedir.

Anahtar Sozciikler: Inme, kardiyoembolizm, aterotromboz, klinik 6zellikler, tedavi segenekleri

CLINICAL CHARACTERISTICS OF CARDIOGENIC CEREBRAL EMBOLISM

Early accurate management of ischemic stroke require early differentiation of infarct subtype. We tried to determine
special clinical features of cerebral infarctions caused by cardiogenic embolism. 56 patients with ischemic stroke who had
rheumatic valvular disease (RVD) were studied. 44 patients with atherothrombotic strokes were enrolled as control
group. Careful clinical history to ascertain symtoms and circumstances at onset was obtained in all patients. Each
underwent complete neurologic examination and cardiac evaluation including echocardiography. The laboratory
investigations including lipid fractions and haematologic test and bilateral carotid doppler ultrasound were also
performed. In cardioembolism group, the percentage of sudden onset and altered level of consciousness at onset were
higher than atherothrombosis (p<0.001). Antecedan ipsilateral TIAs are tend to associate with atherothrombotic stroke.
Size of infarction seems to be slightly larger in cardioembolics than athero-thrombotics. The results support that clinical
features can distinguish cerebral infarction caused by cardiac sources and help early choice for therapeutic strategy.

Key Words: Stroke, cardioembolism, atherothrombosis, clinical features, therapeutic choice

GIRIS

Iskemik inmelerin erken ve dogru tedavisi
ancak akut dénemde yani terapétik periyod iginde
etyolojinin bilinmesi ile olanaklhdir.
Kardiyoembolik inmelerde erken donemde
anti-koagtilan tedavi kullanimi ayrica rekiirrensi
onleme potansiyeline de sahiptir (1). Klinik
ozelliklere =~ dayanarak  iskemik  inmenin
kardiyoembolik mi yoksa aterotrombotik nedene
mi bagh oldugunun belirlenebilecegini iddia eden
bazi galigmalar olmakla (2-5) birlikte konu yaygin
goriige gore tartigmahdir (6,7).

Bu galismada oldukga  spesifik  bir
kardiyoembolik inmeli hasta grubunda klinik ve
radyolojik karakteristikler incelenmigtir.

GEREC ve YONTEMLER

Cahsmanin  kapsamina HUTF  Néroloji
servisinde 1992-1996 yillann arasinda ilk inme
nedeniyle yatinlarak incelenen 56 kardiyoembolik
ve 44 aterotrombotik hasta alinmigtir.

Hasta Grubu: Saf kardiyoembolik grup olarak
nitelenebilecek bu gruba romatizmal kalp kapak
hastalig1 olan ( diger patolojilerle birlikte veya tek
bagina mitral darhk) ve hikaye ile yapilan

tetkiklerinde ateroskleroz risk faktérii veya
lezyonu  saptanmayan  hastalar  alinmigtir.
Hastalarin ortalama yas1 44.9(17.8 olup, 42'si
kadindur.

Kontrol Grubu: Saf aterotrombotik ve/veya
arteryel embolik grup olarak varsayilan bu gruba
agagidaki kriterlerin tamamini saglayan hastalar
alinmigtir: 1- EKG ve/veya ekokardiyografide
(Eko) kesin veya potansiyel embolijenik odak
olmamasi, 2- Doppler veya anjiografide karotid
arterlerde %50 veya daha fazla ¢ap daralmas:
yapan ateromatéz plak olmasi, 3- Ateromattz
plagin iilsere, tromboze, heterojen ekolu veya
turbiilansa yol agiyor olmasi Hipertansiyon,
diabetes mellitus, hiperlipidemi gibi risk
faktorlerinin oldugu hastalar, kardiyak inceleme
normal olsa bile vaskiiler lezyon dokiimente
edilememigse calismaya dahil edilmemistir. Bu
grubun yag ortalamasi 57.8(17.9 olup 20'si
kadindur.

Aragtinlan kriterler: A-Klinik: Ani baglangig,
baglangicta biling kaybs, hizli diizelme, uyanirken
olusan defisit, ilk 6 saatte bas agnsi olugu,
baslangicta kusma olmasi, antesedan ipsilateral
TIA ve sistemik embolizm 6ykiisii incelenmistir.

Yazigma Adresi: Dr. Mehmet Akif Topguoglu, Hacettepe Tap Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dal, Ankara Tel: 310 35 45 - 1990/1806
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Pik defisitin ilk 10 dakikada ortaya gikmas:1 ve
izleyen 24 saatte kotillesme olmamasi “ani
baglangi¢" olarak kabul edilmigtir. Fokal defisitin
maksimale ulagmasini takip eden ilk bir saat
iginde tam olmayan iyilesme "hizli diizelme"
olarak smuflandinlmigtir. Biling durumunda
olusan diizelmeler ve ilk 24 saatteki tam
diizelmeler (TIA) bu tamim kapsam: diginda
tutulmustur (Tablo I).

B-Radyolojik: 1lk giin yapilan kranial CT'de
infarkta ait hipodens goriintiiniin vizualize olmasi,
infarkt boyutu, topografisi ve lokalizasyonu
incelenmistir. Infarkt boyutu ikinci hafta iginde
yapilan kontrol CT'de veya MRI'da 6lgiilmigtiir.
Sinuflama kiigiik (en biiyiik gap <1.5 cm), orta (
1.5<¢ap<3 cm) ve biiyiik (¢ap>3 cm) olarak
yapilmigtir. Infarkt lokalizasyonu sag karotid, sol
karotid ve posterior sirkiilasyon olarak yapilmustir.
Ayn1 anda anterior ve posterior sirkiilasyonda
infarkti olan hasta olmadigi gorillmusgtiir. Aym
vaskiiler alanda birden fazla infarkt varsa multipl
olarak gruplandirilmistir. Lezyonlar topografik
olarak yiizeyel (kortikal), kortikal + subkortikal,

derin  (bazal) ve Dbeyin sap1 olarak
siniflandirnlmstir.

Inceleme Protokolii: Tiim hastalar igin
transtorasik  ekokardiyografi, bilateral renkli

karotid doppler USG ve lipit fraksiyon analizini de
iceren rutin HITF inme etyoloji aragtirma
protokolii (Detayh bilgi igin bkz; 8) uygulanmgtir.
Serebral anjiografi diger destekleyici bulgularin

olmadigi 7 aterotrombotik grubu hastaya
uy%ulanmlshr.

statistiksel ~Degerlendirme: Gruplar aras
degerlendirme igin X2 testi kullamlmustur.

Onemlilik derecesi 6rneklemin kiigiik olusundan
dolay1 0.01 olarak segilmigtir. Islemler Systat 5.0
for windows 3.1 bilgisayar programi aracihgiyla
yapilmustir.

SONUCLAR

Hasta ve kontrol grubuna iliskin klinik
parametrelere ait sonuglar tablo-1'de 6zetlenmistir.
Hizh diizelme, defisitin uyanma peryodunda
olmasy, ilk 6 saatte bag agris1 olmasi, baglangigta
kusma olmas;, sistemik embolizm veya antesedan
ipsilateral TIA olusu bakimindan gruplar arasinda
farkhiik yoktur. Kardiyoembolik grupta ani
baglangic ve baglangigta biling kaybi anlamh
olarak daha siktir (sekil-1).

Gruplann radyolojik ve topografik 6zellikleri
ise tablo-2'de gosterilmigtir. Ilk giin yapilan CT'de
infarkta ait hipodansitenin gériilme siklig: farklihk
gostermemektedir.  Lezyonun  lokalizasyonu,
boyutu ve topografisi agisindan da iki grup
arasinda anlamh farklihk olmadigi saptanmgtir.
Ancak ylizeyel ve derin yapilarin Dbirlikte
tutuldugu biiyiik infarktlarin  kardiyoembolik
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grupta (P=0.0505 ve P=0.0253), kiiciik infarktlarin
ise arteryel embolik grupta (P=0.0143) daha sik
olma egilimi gosterdikleri saptanmugtir.

. ANTESEDAN_
iPSILATERAL Tia
SISTEMIK
EMBOLiZM

BASLANGICTA S
KUSMA E

WATEROTROMBOTIK
CIKARDIYOEMBOLIK

iLK 6 SAATTE BAg
AGRISI

UYANIRKEN oLAN |
DEFISIT

HizLI 002ELME [

BAJLANGIGTA
BILING KAYBI |

ANi BASLANGIG »

Sekil 1:
Tablo 1.: Klinik Ozellikler

Kardiyoembolik (n=56) Arterial embolik (n=44)

n % n % P
Ani baglangig 50 89.3 16 363 | <0.001
Baglangicta biling kaybr 23 411 6 13.6 | <0.001
Hizh diizelme 7 482 10 227 | 0159
Uyanurken olan defisit 12 214 13 295 | 0485
Itk 6 saatte bag agnst 14 250 13 295 | 0779
Baglangcta kusma 9 16.7 136 | 0955
Sistemik embolizm 2 36 0 0 0.3329
Antesedan ipsilateral TIA 6 10.7 12 272 | 0.0605
Tablo-1I: Topografik ve radyolojik karakteristikler
Kardiyoembolik | Arterial embolik
(n=56) (n=44)
n % n % P

11k gun gekilen CT'de
infarkt bulgusu (+) 29 617 16 | 516 | 05167
Lokalizasyon | Sag karotid (RK) | 20 37| 16 | 364 | 08865

Sol karotid (LK) | 27 476 | 13 | 295 | 00918

Posterior (P) 9 167 ] 15 | 31 0.6310

Multiple (M)+ 4 71 Kl YA 0.7402
Boyut Biiyiik a | B2 B |53 | oo

Orta 1l 196 | 9 205 | 08799

Kiigiik 4 72 12 272 0.0143
Topografi | Superfisiyal ¥ 54 7 | 159 | 01585

Derin 5 89 8 182 | 02863

Superfisiyal+Derin| 39 | 690 | 20 | 455 | o0

Beyin sapi 9% | 167 | 9% | 204 | 07610

* toplam 47 hasta, **: toplam 31 hasta
* sadece yeni infarktlar agisindan, **: 2 LK, 1 RK, ve 1 RK+LK, ***: 1 LK, 2RK
*: orta:2, kiigiik:1, **: kiigiik:7
:bidyiik:2, orta:l, kitqitk:2, : biiyitk:3, orta:2, kiigiik:3,
*: orta:5, kiigiik:4,**:orta:8, kiigiik:1

A ]



Tablo I1I: Kardiyoembolik inmelerde spesifik klinik dzelliklerin
goriilme sikhklan

Klinik ozellik (%) Cahgma | Lassepas(2) | Timsit(3) | Kittner (4)
Ani baglangig 893 802 - 472
Baglangigta biling kaybi 411 19 298 292
Hizh diizelme 48.2 - - 40
Uyanirken olan defisit 214 272 236

Ik 6 saatte bag agns: % 17.1 112 76

_ | Baslangigta kusma 16.7 94 5.2

Siatemik embolizm 36 28 - 48
Antesedan ipsilateral TIA 107 131 36

*Yiiksek riskli kardiyoembolik odak bulunan hastalar igin
TARTISMA

Kardiyoembolik inmelerin spesifik klinik
ozelliklerini ortaya koymaya yonelik caligmalar
gruplarin  heterojen olugsu ve konkomittan
ateroskleroz  risk faktori veya lezyonu
icermelerinden dolay: farkli ve tartismah sonuglar
vermigtir. Bu galismada aterotromboz risk faktorii
olmayan romatizmal kapak hastalikl izole ve
homojen bir kardiyoembolik hasta grubu ile eglikgi
kardiak patoloji igermeyen aterotrombotik veya
arteryel embolik inmeli hastalar karsilagtirilmigtir.
Calismamizda kardiyoembolik inmelerde
baglangigta biling kaybi olusu ve ani baslangig
anlaml1 olarak yiiksek orandadir. Literatiirdeki
benzer galismalarin  sonuglan tablo-3'de
6zetlenmigtir. Goriildiigii gibi muhtemelen hasta
populasyonunun spesifik olusu nedeniyle bu
calismada oranlar hepsinden daha yiiksektir.

Kardiyoembolik inmelerde baglangigta daha
fazla biling kayb1 olusunun nedenleri su sekilde
6zetlenebilir; 1-Aritmi nedenli hipotansiyonun sik
olmas1 (2), 2-Rezidiiel fokal defisite transient
bihemisferik  disfonksiyon yaratan multipl
embolizmin yol agiyor olmasi (4), 3-Infarktlann
daha biiyiik ve belki daha inferiora yerlesme
egilimi gostermesi (3), 4-Kollateral sirkiilasyonun
nispeten yetersiz olmasy, uzun suregte
aterotrombotik hastalarda daha fazla ve iyi
kollateral dolagimin gelismis olmas,
5-Kardiyoembolik hastalar daha fazla oranda
antikoagiilan tedavi kullandigindan, bu tedavinin
pihtinin daha gevsek yapida kalmasi ve embolik
materyalin sonugta hizli fregmantasyon ve distal
yaygin embolizme neden olmasi.

Kittner ve ark.min g¢alismasmna (4) benzer
sekilde bu galigmada da hizh diizelme ile infarkt
tipi arasinda baginti saptanmamigtir. Bazi
caligmalarda ise antesedan ipsilateral TIA
olugsunun aterotrombotik inmelerde daha fazla
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goriildiigli belirtilmistir (3,4). Bu gahsmada da
aterotrombotik tipde aym tarafta onceden TIA
oykisiiniin daha fazla olmaya egilimli oldugunu
tespit ettik (%27.2'ye %10,7, P=0.0605).
Cahsmamizda kardiyoembolik grupta infarkt
boyutunun daha biiyiik olmaya egilim gosterdigi
ancak bunun istatistiksel diizeyde anlamlhga
ulagmadigl belirlenmistir. Bunun hastalarimizin
daha fazla oranda antikoagiilan tedavi kullaniyor
olmasi ile ilgili oldugunu diisiinmekteyiz. Kardiak
kokenli kirmizi trombuslerden kaynaklanan
embolilerin daha biiyiik ve daha gevsek yapida
oldugu ve o6nceden kullanilan antikoagiilanin
emboli boyutunu azalthg bilinmektedir (9).
Ayrnica kronik arteryel lezyonlu hastalarda serebral
kolaterallerin daha iyi gelismesi de burada rol

oynuyor olabilir.
Bu sonuglar en azindan baz klinik 6zelliklerin
kardiyoembolik inmeleri aterotrombotik

olanlardan ayrmada yol gosterici olabilecegini
telkin etmektedir. Bu ayrica erken dénemde tedavi
igin de 151k tutabilecek bir durumdur. Ancak tek
bir hasta ile karsi karsiya kalindiginda bu
parametrelerin yetersiz kalacag: da ortadadir. Bu
nedenle etyolojiyi net olarak agga cikaran
ekokardiyografi ve doppler USG gibi tetkiklerin
hatta selektif serebral anjiografinin inmeli
hastalarda akut doénemde hizhica yapilmasi en
rasyonel yaklagimdir. Taramlanan klinik 6zellikler
ise bu tetkikler tamamlana kadar gecikmemeyi
saglama potansiyeline sahiptir.

KAYNAKLAR

1-Brickner ME. Cardicembolic stroke. Am ] Med-1996; 100:
465-474

2-Lassepas-Ramirez M, Cipolle R], Bjork R] et al. Can embolic
stroke be diagnosed on the basis of neurologic clinic criteria ?
Arch Neurol-1987; 44: 87-89

3-Timsit SG, Sacco RL, Mohr JP et al. Brain infarction severity
differs according to cardiac or arterial embolic source.
Neurology-1993; 43: 728-733

4-Kittner SJ], Sharkness CM, Price TR et al. Infarct with a cardiac
source of embolism in the NINCDS Stroke Data Bank:
Historical features. Neurology-1990; 40: 281-284

5-Timsit SG, Sacco RL, Mohr JP et al. Early clinical
differentation of cerebral infarction from severe atherosclerotic
disease and cardioembolism. Stroke-1992; 23: 486-491

6-Streifler JY, Katz M. Cardiogenic cerebral emboli: Diagnosis
and treatment. Curr Op Neurol-1995; 8: 45-54

7-Streifler JY, Furlan AJ, Barnett HJM. Cardiogenic brain
embolism-Incidence, varieties, treatment. In
Stroke-pathophysiology, diagnosis and management. Edt by
Barnett HJM, Mohr JP, Stein BM, Yatsu FM. New York:
Churchill Livingstone; 1992: 967-994

8-Saribag O, Ay H, Topguoglu MA. 45 yas alti iskemik
serebrovaskiiler olaylarda etyolojik faktorler. Beyin Damar
Hastaliklar Dergisi-1995; 1: 57-61

9-Cerebral Embolism Task Force. Cardiogenic cerebral
embolism. The second report of the cerebral embolism task
force. Arch Neurol-1989; 46: 727-743

Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1997, 3:75-77



Beyin Damar Hastahklan Dergisi 1997, 3:79-81

KOGNITIF BOZUKLUKLARIN HEMIPLEJIiK YORUYUS UZERINE ETKISI*
Ferhan SOYUER, Hiilya KAYIHAN, Ali SOYUER

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali, Kayseri
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi FTR YO., Ankara

OZET

Fiziksel, kognitif, iletisimsel ve emosyonel tiirde spesifik problemlerin genis bir kismuru kapsayan serebrovaskiiler
olaylarda, olgularda yiiriiyligiin asimetrik bir yap1 kazanmasinda, bu problemlerin 6nemi yatsinamaz. Bu nedenle,
hemipleji rehabilitasyonununda, kognitif bozukluklar ile yiiriiyiis arasinda etkilesim olup olmadigini, var ise nasil
oldugunu gosterebilmek, degerlendirme ve tedavi programlarina yon verebilmek amaci ile ¢alisma yapilmgtir.
Aragtirmamamuza, Erciyes Universitesi Néroloji Anabilim Dali'nda yatarak tedavi olan ve poliklinik takibinde olan 30
hemiparetik olgu degerlendirmeye alinmugtir. Olgulara, kognitif bozuklugu degerlendirmek igin, bes béliimlii Mini
Mental Durum Degerlendirmesi(tMMDD) testi, yiirliyiis i¢in zaman-mesafe karekteristikleri, Ayak izi Y&ntemi ile
degerlendirme yapilmustir. Oryantasyon ile adim zamaru, dikkat ile iz, adim uzunluguy, ¢ift adim uzunlugu ve adim
genisligi arasinda anlaml: bir iligki ortaya ¢ikarken (p<0.05),hafiza, hatirlama ve lisan ile zaman-mesafe karekteristikleri
arasinda istatiksel olarak anlamh bir iligki bulunmamugtir(p>0.05).

Anahtar Sézciikler: Hemiplejik Yiiriiylis, kognitif, hemiplejik rehabilitasyon

EFFECT OF COGNITIVE IMPAIRMENTS ON HEMIPLEGIG GAIT

The purposes of our study were to determine variations of cognitive abilities and temporal variables of gait and
relationships between particular cognitive tests and temporal-distance variables of hemiplegic gait. Thirty hemiparetic
patients were selected from the patients in selected from the patients in the stroke program at from the Department of
Neurology, Erciyes University.In this study, cognitive abilities was assessed using Mini-Mental State Examination Gait
was assessed using Foot print Analysis.When relationship between cognitive impairment and temporal-distance
measurement of gait were compared;statistically significant correlation were not apparent between memory, language,
recall and temporal-distance measurements(p>0.05).We found statistically, correlation between orientation and step
length, attention and velocity, step length, stride length, base of support(p<0.05).

Key Words; Hemiplegic gait, cognitive, hemiplegic rehabilitation

GiRis

Serebrovaskiiler Olaylar(SVO), fiziksel,
kognitif, iletisimsel ve emosyonel tiirde spesifik
problemlerin genis bir kismumi kapsamaktadur.
Ozellikle, SVO sonras1 kognitif bozukluklarin
yaygin olarak gériilmesi nedeniyle, rehabilitasyon
programlan agisindan konu ile ilgili ¢aligmalara
ihtiyag vardir(1,2).

SVO'larin rehabilitasyonunda, lezyon tarafi,
etyoloji, motor sorun, mesane ve barsak
problemleri ve demografik ozellikler kadar
kognitif ve algisal bozukluklar da
rehabilitasyonun bagarili sonuglanmas: agisindan
onemli faktorlerdir.Yas, boy, cinsiyet, ambulasyon
yardimasinin-cihaz  kullaniminin, anormal kas
aktivitesi ve postiiral mekanizmalarin hemiplejik
ylirliylis kapasitesini etkilemesi {izerine birgok
galisma bulunmakla birlikte, yiirliytigiin asimetrik
bir yap1 kazanmasinda, kognitif problemlerin
6nemi yadsmamaz ve literatiirde bu konudaki
calismalar ¢ok sinirlidir(3,4).

Bu nedenle, hemipleji rehabilitasyonunda,
kognitif bozukluklar ile yiiriiylis arasinda
etkilesim olup olmadigi, var ise nasil oldugunu
gosterebilmek,  degerlendirme ve  tedavi
programlarina yon verebilmek amaa ile ¢alisma
yapilmasi diigiiniilmiis ve sonuglar tartisilmastir.

GEREC ve YONTEM

Calismamiza Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dahi'nda Yatarak tedavi goren
ve poliklinik takibinde olan SVO'a bagh, 30
yetiskin hemiparetik olgu alinmugtir. Olgular;
lezyonlann beyin tomografi ile belirlenmis,
kooperasyon kurulabilen ve testlere uyumlan
agisindan en az okur-yazar diizeyde olan, ortez ve
yardima bir cihaz destegi olmaksizin, en az bir
dakika siire bagimsiz yiiriiyebilen, SVO bagh
gelisen kuvvet kaybi1 digsinda, yiiriytsiinii
engelleyecek veya bozacak ortopedik bir
deformitesi bulunmayan olgular galismaya dahil
edilmigtir. Degerlendirmeler; Kognitif deger-
lendirme igin Mini Mental Durum Degerlendirme
(MMDD) testi, Motor degerlendirme igin
Brunnstrom  Motor  Degerlendirme  Testi,
Spastisiteyi derecelendirmek igin Ashworth
Skalas, ytirliylis analizi, Ayak izi Analizi Yontemi
kullanilarak yapilmusgtir.

SONUCLAR

Degerlendirmeye ahnan olgularin 9'u(%30)
kadin, 21'i(%70) erkektir. Yaglar1 31-72 yil arasinda
degismekte olup yas ortalamalar1 54.10+1.83 yildur.
Alt ekstremite uzunluklary;, spina iliaka anterior

Yazisma Adresi: Ferhan Soyuer, Erciyes Uni. Tip Fk. Nbroloji Anabilim Dah, Kayseri Tel: 0(352) 437 49 38 - 1775
*VI. Fizyoterapide Geligmeler Sempozyumunda Poster-Bildiri olarak sunulmustur. (6-9/Kasim/ 1996, Pamukkale).
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stperior ile medial malleol arasindaki, sag alt
ekstremitede uzunluk ortalamasi 84.50+0.96cm, sol
alt ekstremitede 84.75+0.97cm, trokanter major ve
lateral malleol arasindan 6l¢iim yapilan sag alt
ekstremitede 76.50+0.90cm, sol alt ekstremitede
77.00+0.87cm olarak belirlenmistir. Hastalarin alt
ekstremite motor degerleri ve kas tonusu degerleri
tablo I'de gosterilmistir.

MMDD degerlendirmesine goére, 5 olgu ciddi
seviyede  kognitif = bozukluk (MMDD<17)
gosterirken, 11' orta seviyede (MMDD 17-23), 14'u
normal seviyede (MMDD 24-30) kognitif bozukluk
gosterdiler(Tablo II).

Tablo 1. Olgulanin Alt Ekstremite Motor Degerleri ve Kas
Tonusu Degerlerinin Dagilimlari

Kognitif bozukluklar ile yiriyigiin ayak izi
analizi Yontemiyle baktigimiz degerleri arasindaki
iliski korelasyon katsayis: ile degerlendirilmistir
(Tablo IV).

Tablo IV.: Kognitif Test Sonuglan ile Yiiriiyiis Analizinin
Korelasyonu

ORYANTASYON HARZA  DIKKAT HATIRLAMA LISAN

MotorDevre  Sayt %  Kas Tonusu Derecesi Sapp %

5. Devre 15 50 0 2 1B
6. Devre 8 27 1 5 17
4. Devre 7 23 2 3 10
TOPLAM 30 100.00 30 10000
Tablo I1.: Kognitif Test Sonuglan

X Sx Min Max
MMDD 2193 1.0 8.00 30.00
Oryantasyon 817 041 200 10.00
Hafiza 293 0.05 200 3.00
Dikkat 290 0.36 000 500
Hatirlama 147 0.17 0.00 300
Lisan 6.33 029 3.00 10.00

Ayak izi analizi degerlendirmeleri tablo III'de
gosterilmistir.

Tablo IIL.: Yiiriiyiis Analiz Sonuglar

Hiz p>005 p>005  p>005 p>005  p>0.05
=012 r=032 r=043 r=007 r=029

Ritm p>005  p>005 p>005 p>005 p>0.05
r=-015 r=035 r=013 =002 r=004

Etkilenmis Taraf Adm ~ p>005  p>005  p>0.05 p>005  p>0.05
Uzunlugu =001 =003 r=041 =011 =027

Adim Genigligi p>005  p>005  p>005 p>005 p>0.05
=016 r=021 r=038 r=007 r=035

Gift Adim Uzunlugu p>005  p>005  p>005 p>005 p>0.05
r=021 r=038 r=007 r=035 r=035

Gift Adim Uzunlugu/Alt Ekstremite Uzunlugu

X Sx Min Max
Hiz 4305 258 1680 6630
Ritm 7340 222 3200 9100
Etkilenmig Taraf Adim Uzunlugu B4 157 1330 5000
Adm Genigligi 1413 080 7.30 260
Gift Adim Uzunlugu 6836 299 3430 9500

Spina iliaka Anterior Siiperiordan Gift
Adim Uzun / Alt Ekstremite Uzunlugu

e S5ag 0.81 0.04 0.39 1.30
o Sol 0.81 0.04 0.39 127
Trokanter Majordan

o Saf 0.88 0.05 0.01 143
@ Sol 086 0.04 0.44 140
Ayak Agist

®5ag 9.38 084 3.60 21.00
@ Sol 1045 0.88 230 19.50
Adim Zaman 085 0.05 0.02 1.80
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e 5ag p>005  p>005 p>005 p>005 p>005
=018 =027 r=020 r=007 r=0.13
o Sol p>005  p>005  p>005  p>005  p>0.05
r=-019 r=029 r=018 r=004 r=0.11
Ayak Agisi
o Sag p>005  p>005  p>005  p>005  p>0.05
=012 r=017 r=004 1=031 =003
e Sol p>005  p>005  p>005 p>005 p>0.05
r=011  r=016 r=006 =008 r=004
Adim Zamam p<005  p<005  p<005 p<005  p<0.05
=044 =017 =003 r=010 r=-0.07
TARTISMA

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar, demografik
faktorler, lezyon tarafi, hipertansiyon gibi
faktorlerin  yaninda kognitif ve psikolojik
bozukluklarin da rehabilitasyonun fiziksel ve
fonksiyonel bagarisim 6nemli oranda etkiledigini
gostermektedir(5,6).

SVO'lh hastalarda, yuriiylis hizi, yiirtyus
analizi  parametreleri arasinda  ambulator
performans1 gdsteren en iyi bagumsiz bir
degiskendir(7).

Galigmamizda, 31-72 yas grubundaki bagimsiz
hemiplejik deneklerin Ayak Izi Yontemi ile
degerlendirdigimiz yiiriime hizlarini, 43.05cm/sn
olarak  bulunmugtur. Bagimsiz yiiriiyebilen
hemiplejik olgularda yiiriime hizlarim 0.40m/sn
ve 47. 3cm/sn olarak belirten, Wall ve Detmann
gibi  cahgmaalann  sonuglanyla  paralellik
gostermektedir (8,9). Adim uzunlugu
Ol¢timlerinde ortalama 35.47cm olarak
buldugumuz galismamizda, Holden ve ark 48cm,
Dettmann ve ark ise 32.4cm ile galismamiz
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sonuglar1 ile paralel bir deger elde etmiglerdir
(9,10).

Calismamizda sol ayak agis1 10.45°, sag ayak
agis1 9.83° olarak belirlenmistir. Hastalarimizin
%57'sinin  sol hemiparezik olmas;, sol ayak
agisindaki  de@erin daha fazla gikmasiu
agiklayabilir.

Nakamura ve Bohannon gibi aragtincilar,
hemiparetik hastalarda paretik tarafin genel

spastisitesinin ~ yiriylis hizim ve ritmini
etkileyebilecegini gostermiglerdir (11,12).
Galismamizda, olgularin spastisite degerleri

Ashwort'a gore 0-2 degerleri arasinda degismesine
ragmen, yiriiylis parametrelerinden sadece hizla
degil, adim uzunlugu, adim genisligi, cift adim
uzunlugu arasinda anlaml bir iligki belirlenmigtir
(p<0.05).

1985 Yiiinda Ebrahim ve ark, MMDD ile
degerlendirdikleri kognitif bozukluklar1 0-20
skorda %12, 21-26'da %31, 27-30'da %58 oraninda
bulduklarimi  belirtmiglerdir(13).  Cahsmamz
sonuglar da  bu  sonuglarla  paralellik
gostermektedir.

1994 Yilinda Tatemichi ve ark, kognitif
bozukluklar igerisinde, en fazla goriilme sikliklan
hafiza, oryantasyon, lisan ve dikkat olarak rapor
etmislerdir(14). Calismamizda, en sik hatirlama
(%87) ve dikkat(%54) bulundu.

Holden ve ark, daha yiiksek fonksiyonel,
seviyelerdeki deneklerin, yiiriyliste daha otomatik
paternler gelistirebildiklerini ve daha az kognitif
dikkate ihtiyag gosterdiklerini belirtmiglerdir(15).
Calismamizda dikkat'teki bozukluk ile yuriyis
parametreleri arasindaki hiz, adim uzunlugu, her
iki taraf igin ¢ift adim uzunlugu, adim genisgligi
arasinda anlamll  bir iligki = goriilmigtiir.
Fonksiyonel seviye olarak olgulanmiz, son
devrelerde olmasmna ragmen, dikkatte Onemli
oranda bozukluk gosteren olgularda yiirtyulsi
etkileyebildiklerini gérmiis olmaktayiz.

Hemiplejiklerde o6zellikle dikkat, kisa siireli
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hafiza, oryantasyon gibi kognitif fonksiyonlardaki
bozukluklarn, fiziksel bozukluklar gibi erken
donemde  degerlendirilme ve tedavisinin
rehabilitasyonda fiziksel ve fonksiyonel diizelmeyi
fasilite edebilecegi, caligmamizda ortaya ¢ikan
Onemli bir sonugtur.
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AKUT iISKEMIK iNMEDE KLINIK KLASIFIKASYON ILE LEZYON
LOKALIZASYONUNUN KARSILASTIRMASI

Géksel BAKAC, Demet YANDIM, Ismail KUCUKALI, Tufan ACUNER, Giinay GUL,
Bahar DEMIRBAG, Dursun KIRBAS

Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklar1 Hastanesi, 3. Noroloji Klinigi, Istanbul

OZET

Bu calismada Kasim 1994 - Haziran 1996 tarihleri arasinda akut iskernik inme ile klinigimize bagvuran ilk inmeli 150
ardisik hasta ilk muayene bulgularina gore, kranyal BT incelemeleri goz 6niine alinmaksizin, Oxfordshire Community
Stroke Project ( OCSP ) siiflamasina gore Total Anterior Sirkulasyon Infarkti ( TACI ), Parsiyel Anterior Sirkulasyon
Infarkt: ( PACI), Posterior Sirkulasyon Infarkti ( POCI ), ve Lakiiner Infarkt ( LACI ) olarak gruplanmugtir. Bu klinik
klasifikasyon ile goriintiileme bulgularnimi kiyaslamak amactyla BT veya MRI ‘da klinik ile ilgili olabilecek lezyonlar
genis, orta ve kiiglik kortikal, genis ve kiiglik subkortikal infarkt, watershed infarkt, posterior serebral arter ( PCA )
infarkti, beyin sap1 ve serebellar infarkt olarak siruflanmgtir.

36 hasta OCSP siiflamasina gére TACI grubunda olup 22 (%61)'sinde genis, 10 (%28)’unda ise orta boy kortikal infarkt
saptanmugtir. PACI grubundaki 49 hastarun 35 (%71)'inde genig veya orta boy kortikal infarkt, 6 (%12) ’sinda genisg
subkortikal infarkt goriilmigtir. POCI'li 26 hastanin 21 (%80)inde beyin sapi, serebellum veya PCA infarkh
bulunmustur. 38 hasta klinik klasifikasyon ile LACI olarak siniflanmig ancak gériinttileme bulgulari sadece 9 (%24)u ile
uyumlu bulunmustur. 10’'unda genis subkortikal, 3'linde genis, 5'inde orta boy kortikal infarkt goriilmiistiir. Bu
uyumsuzlugun sag hemisfer lezyonlan igin daha fazla oldugu goriilmiis ve erken dénemde ayrntih muayene
yapilmamasi nedeniyle hastalarin yanls bir grupta simflandig diistiniilmiigtir.

Anahtar Sézciikler: Akut iskemik inme, klinik klasifikasyon, BT incelemesi,

THE COMPARISON OF CLINICAL CLASSIFICATION WITH LESION LOCALIZATION IN
ACUTE ISCHEMIC STROKE

In this study 150 consecutive patients, admitted to our clinic with an acute ischemic stroke between November 1994-June
1996, were classified according to the clinical classification of Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP), as total
anterior circulation infarct (TACI), partial anterior circulation infarct (PACI), posterior circulation infarct (POCI) and
lacunar infarct (LACI) based on their initial clinical assessment, without regarding the neuroimaging findings. In order
to compare the clinical classification with the lesion localization, the presumably related lesions on CT scans were
classified as large, medium or small cortical infarcts, small or large subcortical infarcts , watershed infarcts, posterior
cerebral artery (PCA) infarcts, brain stem and cerebellar infarcts.

According to OCSP classification 36 patients were classified as TACI of whom 22 (61%) had large, 10 (28%) had
medium cortical infarcts. There were 49 patients diagnosed clinically as POCI. Thirty-five (71%) had medium or large
cortical infarcts and 6 (12%) had large subcortical infarcts. Twenty-one (80%) of 26 patients classified as POCI had
brainstem, cerebellar or PCA infarcts. There were 38 patients classified as LACI; however only 9 (24%) were appropriate
with the CT scan findings. Ten had large subcortical, 3 had large and 5 had medium cortical infarcts. It was observed that
mostly right hemisphere lesions were classified inappropriately; probably due to underdiagnosing the right hemisphere
cortical dysfunction in the early period.

Key Words: Acute ischemic stroke, clinical classification, CT scan

GIRIS

Iskemik inmede alt tiplerin belirlenmesinin, siniflamanin ~ farkh  uygulayiailar  arasindaki

inceleme yontemlerinin planlanmas;, tedavi segimi
ve prognoz ile ilgili bilgi igermesi yéniinden
Onemi vardir. Baz1 g¢aligmalar iskemik inme alt
tiplerinin gruplanmasinda etyolojik siniflamay:
onerirken (1,2), digerleri ise daha kolay
uygulanabilir ve pratik olmasi nedeniyle klinik
siiflamay1 tercih etmektedirler (3). Etyolojik
stniflamanin  yapilabilmesi bir ¢ok ayrntih
inceleme yontemlerini gerektirmekte ve bunlarin
sonunda bile hala %40 gibi bir oranla inme nedeni
belirsiz kalabilmektedir. Oxfordshire Community
Stroke Project (OCSP) galigmasinda 6nerilen klinik
klasifikasyon ile hastalar yatak baginda hizlica ve
kolay bir gekilde degerlendirilebilmektedir; bu

giivenilirliginin yiiksek oldugu ve prognozla ilgili
fikir verdigi de gosterilmistir (3,4).

Bu galigmada akut iskemik ilk inmeli olgular
OCSP gahismasinda 6nerilen klinik klasifikasyona
gore smniflandirilarak, klinik sendrom ile infarkt
lokalizasyonu ve biiyiikligl arasindaki uygunluk
arastinlmastir,

GEREC ve YONTEM

Kasim 1994-Haziran 1996 tarihleri arasinda akut
iskemik ilk inme ile Bakirkéy Ruh ve Sinir
Hastaliklar1 Hastanesi 3. Noroloji  klinigine
bagvuran ardigtk 150 olgu, prospektif olarak
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kay-edilerek, ilk muayene bulgularina gore Total
Anterior Sirkulasyon Infarkti (TACI), Parsiyel
Anterior Sirkulasyon Infarkti (PACI), Posterior
Sirkulasyon Infarkti (POCI) ve Lakiiner Infarkt
(LACI) olarak dort grupta smflandi. Klinik
sendromlarin tanimlanmasina ait kriterler Tablo
1'de gosterilmigtir. Simflama beyin tomografisi
(BT) ve/veya magnetik rezonans gériintilleme
(MRG) bulgulan g6z 6niine alinmaksizin yapilds.
Daha sonra BT ve/veya MRG'de, klinik tablodan
sorumlu oldugu diisiiniilen iskemik lezyonlar
genig, orta ve kiigiik kortikal infarkt, genis ve
kiiglik subkortikal infarkt, watershed infarkt,
posterior serebral arter (PCA) infarkti, beyin sap1
infarkti ve serebellar infarkt olarak siruflandirildi.
Genis kortikal infarkt, arteria serebri media (MCA)
sulama alarunda korteks ve komsu ak maddeyi
genis olarak tutan ve birlikte bazal ganglionun bir
kismim veya tamamini etkileyen infarkt olarak
tanimlandi. Orta biiytikliikte bir kortikal infarktta
gene ayni sulama alanindaki korteks ve komsu ak
maddenin yansi etkilenirken bazal ganglionlar
normaldi. Kigiik kortikal infarktta ise MCA veya
arteria serebri anterior (ACA) sulama alaninda
korteksin kiigiik bir béliimii ile komsu ak
maddenin tutulumu s6z konusu idi. Genis ve
kiigiik  subkortikal infarkt tammi, sirasiyla
1.5cm’den biiyiik ve 1.5cm’den kiigiik infarktlar
igin kullanildi.

Bu lokalizasyonlardaki infarktlarin sorumlu
olabilecegi klinik sendromlar gruplanarak, (Tablo
2), calismaya alnan olgularda klinik sendrom ile
infarkt  lokalizasyonu uygunluk yéniinden
karsilagtirlda.

SONUCLAR

Calgmaya alinan 150 olgunun 70'i kadin, 80'i
erkekti ve ortalama yag 63 idi. Olgularin 37'si
(%25) TACI, 51'i (%34) PACI, 25'i (%16) POCI ve
37'si (%25) LACI grubunda sinflanmsti. Tim
olgularin BT ve/veya MRG incelemeleri mevcuttu.
Her gruptaki olgulanin infarkt &zelliklerini
gosteren veriler Tablo 3'de 6zetlenmistir. TACI
grubundaki 37 olgunun 33'tinde (%89) genis veya
orta boy kortikal infarkt, PACI grubundaki 51
olgunun 40'inda (%78) yine klinik sendrom ile
uyumlu orta boy kortikal infarkt veya genis
subkortikal veya watershed infarkt bulunmustur.
POCI grubundaki 25 olgunun 4‘iinde (%16) infarkt
goruntiilenememis, 21’'inde (%84) ise infarkt
lokalizasyonu  klinik sendrom ile uyumlu
bulunmugtur. 37 olgu LACI olarak siniflandirilmis
ancak 9unda (%24) klinik sendrom ile uyumlu
olarak kiigiik subkortikal infarkt goriintiilenmistir.
8 olguda (%22) infarkt goriintiilenememistir. 3
olguda genis, 4 olguda orta boy kortikal infarkt, 7
olguda genis subkortikal infarkt, 3 olguda PCA
infarkti ve 3 olguda da beyin sap:1 infarkt
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goriilmiigtiir. Kortikal veya genis subkortikal
infarkt bulunan olgularin % 70'inde lezyonun sag
hemisferde oldugu dikkati ¢ekmistir.

Tablo I: Oxfordshire Community Stroke Project (OCSP)
Smuflamasi

ma o Yitksek kortikal fonksiyon bozuklugu (disfazi, vizyospasyal
bozukluk) ve

© Homonim hemianopsi, ve

o Ipsilateral motor ve/veya duysal bozukluk

o Biling bozuklugu veya yiiksek kortikal fonksiyon bozukluguna
bagh olarak yukardaki bulgularin degerlendirilemedigi durumda
bunlar var kabul edilir

PACI © TACI'nin 3 komponentinden ikisi veya
o Tek bagina yiiksek serebral fonksiyon bozuklugu veya
o Sinirh ipsilateral motor/duysal defisit

POCI o Ipsilateral kranyal sinir ve kontrlateral motor ve/veya duysal
efisit
o Bilateral motor ve/veya duysal defisit
o Konjuge goz hareketlerinde bozukluk
o Ipsilateral piramidal bulgular olmaksizi serebellar
fonksiyonlarda bozukluk
© [zole homonim hemianopsi

LACI © Piir motor inme

o Piir sensoriyal inme
® Sensorimotor inme
o Ataksik hemiparezi

Tablo II: Klinik sendromlardan sorumlu olabilecek lezyon
lokalizasyonlarim gésteren tablo.

BT BULGULARI KLINIK SENDROM

GENIS KORTIKAL Total Anterior Sirkulasyon Infarks

ORTA KORTIKAL Total veya Parsiyel Anterior Sirkulasyon Infarkt:
KUGUK KORTIKAL Parsiyel Anterior Sirkulasyon Infarkt

GENIS SUBKORTIKAL | Total veya Parsiyel Anterior Sirkulasyon Infarkti

KUCUK SUBKORTIKAL | Lakiiner Infarkt

WATERSHED Parsiyel Anterior Sirkulasyon Infarkty
PCA Posterior Sirkulasyon Infarkt

BEYIN SAPI Posterior Sirkulasyon Infarkt

SEREBELLAR Posterior Sirkulasyon Infarkh

Tablo HI: Klinik sendromlarin lezyon lokalizasyonuna gore
dagiimi

TACI PACI LACI POCI TOTAL
Genis Kortikal 2(%N] 5(%10) | 3(%8) - 30
Orta Kortikal 11(%30) | 32(%63) | 4(%11) - 47
Kiigtk Kortikal - - - - 0
Genig Subkortikal | - 7(%13) | 7(%19) - 14
Kiigiik Subkortikal | - - 9(%24) - 9
Watershed 1(%3) %) | - - 2
PCA 3(%8) 6(%12) | 3(%8) 4(%16) 16
Beyin Sapt - - 3(%8) 14(%56) | 17
Serebellar - - - 3(%12) 3
Infarkt
Goriintiilenemeyen | - - 8(%22) 4(%16) 12
TOTAL 37 51 37 25 150

& ]



Akut Iskemik Inmede Klinik Klasifikasyon ile Lezyon Lokalizasyonunun Kargilagtirmas:

TARTISMA

OCSP caligmasinda Onerilen klinik
klasifikasyon (TACI, PACI, POCI, LACI), yatak
basinda ve kolay uygulanabilir olmas), ayrintih
inceleme yontemlerini gerektirmemesi, prognoza
ait bilgi vermesi (3) ve uygulayicilar arasindaki
guvenilirligin yliksek olmasi1 (4) gibi Onemli
ozellikler icermektedir.

Wardlaw ve ark. (5) BT ve/veya MRG
bulgularindan bagimsiz, klinik olarak siiflanan
108 iskemik inmeli olguda klinik sendrom ile
lezyon lokalizasyonunun uygunlugunu
kiyaslamuglar ve sonug olarak OCSP siniflamasinin
lezyon lokalizasyonunu ve biiyiikliigiinii tahmin
etmekte olduk¢a baganh  oldugunu ileri
stirmuglerdir. Ozellikle genis kortikal infarktlar
icin klinik sendrom en yiiksek dogruluk oram
gosterirken (%94), kiglik subkortikal infarktlar
icin bu oran daha diigitk bulunmustur (%63).
Kiigiik subkortikal infarkti olan 17 olgunun 5
tanesinin  yanhs olarak PACI grubunda
siniflandig), buna neden olarak da, bu olgularda
lezyonun sol hemisferde oldugu ve olasilikla
dizartri ile hafif derecedeki afazi ayrimunin klinik
olarak dogru degerlendirilemedigi bildirilmigtir.

Bizim c¢ahgmamizdaki 150 iskemik inmeli
olguda TACI grubunun %8%'u, PACI grubunun
%78'i, POCI  grubunun %84’  infarkt
lokalizasyonu ile uyumlu bulundu. LACI
grubunda ise 37 olgudan sadece 9'unda (%24)
klinik sendrom ile wuyumlu olarak kiigiik
subkortikal infarkt goriintiilendi. Ancak 8 olguda
(%22) uygun zamanda yapilmig goriintiileme ile
herhangi bir lezyon saptanmamis olmasi da
lakiiner infarkt lehine alimrsa, LACI grubu igin
klinik sendrom ile lezyon lokalizasyonu
uygunlugu %46 olarak kabul edilebilir. Bununla
birlikte bu oran da klinik sendromu dogru olarak
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tahmin etmede diisiik kalmaktadir. LACI olarak
siniflanan {i¢ olguda genis, 4 olguda orta boy
kortikal infarkt, 7 olguda ise genig subkortikal
infarkt vardi ve bu olgularin %70’inde lezyon sag
hemisferde idi; baz1 olgularda olasilikla kortikal
disfonksiyonu gosteren muayene bulgularinin
gozden kagtifi ve bunlarin bu nedenle yanhs
grupta smiflandigs digliniildii. Bunun yanisira
genis subkortikal infarktlarin bazen lakiiner
sendrom klinigi ile ortaya ¢ikabildigi bildirilmigtir
(5,6). Bizim serimizde de LACI olarak smiflanan
grubun %19'unda genig subkortikal infarkt vardi.

Sonug olarak bu galismada LACI grubu diginda
diger klinik sendromlarin lezyon lokalizasyonu ve
tiyikliigiini  tahmin etmede oldukca basarih
oldugu goriilmiis, LACI grubundaki yanhs
siniflamalarin biiylikk  bir ¢ogunlugunun ise
kortikal disfonksiyona ait muayene bulgularinin
ayrintili degerlendirilmemesinden kaynaklandig:
disiiniilmustir.
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REKURREN SEREBROVASKULER ATAKLARIN DEGERLENDIRILMESI*
Yiiksel SANDIKC]I, Siileyman KUTLUHAN, Siitha AYTEKIN

Kiitahya Devlet Hastanesi Noroloji Klinigi, Kiitahya

OZET

Bu galigma; serebrovaskiiler atak (SVA)'larda rekiirrens nedenleri ve rekiirrensin prognoz tizerine etkilerini aragtirmak
amaciyla yapilmigtir. Kiitahya Devlet Hastanesi Noroloji kliniginde 01.10.1991 - 31.12.1996 tarihleri arasinda yatirilarak
serebrovaskiiler hastalik tamusiyla tedavi edilen 962 olgu analiz edilmistir. Hastalarin 885’inde tek atak, 70’inde iki atak
(birinci rekiirrens), yedisinde {i¢ atak (ikinci reciirrens) gozlenmigtir. Rekiirren serebrovaskiiler atak (RSVA)'l1 olgularda
hipertansiyon (HT) % 75, kalp hastah@ (KH) % 75 ve HT ile KH birlikte % 46 olmak lizere en stk saptanan risk
faktorleridir. Rekiirrens, iskemik SVA’larda (1/10) hemorajik olanlara (1/39) oranla anlaml derecede yiiksek
bulunmugtur. RSVA’l1 olgularda ilk ve ikinci ataklar aras1 ortalama siire 36.29 ay, ikinci ve tiglincii ataklar arasi ise 15.14
ay olarak bulunmustur. Bir kez SVA gegiren 885 olgunun 242'si (%27) dliirken, RSVA’h 77 olgunun ; 23'ii ilk
rekiirrensden, iigli de ikinci rekiirrensden sonra olmak tizere 26's1 (%34) 8lmiigtiir.Rekiirrens mortalite ve morbiditeyi
artirdigindan, ilk kez SVA gegiren olgulann; bagta HT ve KH olmak {izere risk faktorleri yoniinden daha diizenli ve siki
kontrol altinda tutulmalarinin tekrar SVA gecirme olasigini azaltacag: dikkatimizi gekmigtir.

Anahtar Sozciikler: Rekiirrens, serebrovaskiiler atak, prognoz, risk faktorleri.

THE EVULATION OF RECURRENT CEREBROVASCULAR ATTACKS

The aim of this research is to investigate the causes of recurrence in cerebrovascular attacks (CVA), and the effects of
recurrence on prognosis of CVA. We analyzed 962 patients with CVA diagnosis in Neurology Clinic of Kiitahya State
Hospital within six years dated January 1991 to December 1996. We observed only one attack in 885, two attacks (first
recurrent attack) in 70, and three attacks (second recurrent attack) in seven cases. In cases of recurrent CVA (RCVA),
the most frequently determined risk factors both separately (%75) and together (%46) have been hypertension a cardiac
disease. The recurrence was remarkably high in ischemic CVAs than it was in hemorrhagic ones. The average time
between the first and the second CVAs was 36.29 months, and was 15.14 months between the second and the third
CVAs. Totally 26 of 77 patient with RCVA have died as follows; 23 after the first recurrence and three after the second
recurrence as well as 242 of 885 patients of CVA (%27) have died. Since recurrences increase the mortality and
morbidity, cases having CVA for the first time need to be examined carefully regarding the risk factors such as
hypertension and cardiac diseases with priority.

Key Words: Recurrence, cerebrovascular attack, prognosis, risk factors.

GIRiS

Serebrovaskiiler atak (SVAYlann
prognozunda; rekiirrens ile mortalite arasinda
siki bir iligki vardir. Rekiirrens; SVA larda halen en
biiylik morbidite ve mortalite sebebidir (1). SVA
sonrasl rekiirrens ve mortalite erken dénemde
yiiksektir(2). RSVA riski, ilk alh ayda en fazla

rekiirrens nedenleri ve rekiirrensin prognoz
lizerine etkilerini aragtirmay1 amagladik.

GEREC VE YONTEMLER

Kiitahya Devlet Hastanesi Noroloji Kliniginde

olmak tlizere ilk yil icinde en yiiksektir (2,3).
Rekiirrenslerin  yaklagik %50" si ilk yil iginde,
oliimlerin ise %37’sinin ilk bir ay iginde goériildigii
bildirilmektedir. Oliimlerin yaklasik %8’inden
rekiirrens sorumlu tutulurken, diger éliimler kalp
hastalig1 ve sistemik komplikasyonlara
baglanmaktadir. RSVA’larda  ilk 30 gunlik
mortalite, ilk kez SVA gegiren olgulardakinden iki
kat daha yiiksektir (2). :

RSVA’larda hipertansiyon (HT), kalp hastahg:
(KH), diabetes mellitus (DM), hiperlipidemi,
kronik alkolizm ve fibrinojen ytiksekliginin en stk
rastlanan risk faktorleri oldugu bilinmektedir
(1,2,4-9).

RSVA’larda prognozu etkileyen risk faktérleri
konusunda tartigmalar ve aragthrmalar halen
devam etmektedir. Biz de, bu ¢ahgmamizda

Ocak 1991 - Aralik 1996 tarihleri arasindaki alt1 yil
boyunca tedavi edilen SVA’h olgular ¢alisma
materyalimizi olusturmustur. Hastalara; fizik ve
nérolojik muayene, bilgisayarli beyin tomografisi
ve gerekli olanlara lomber ponksiyon ve beyin
magnetik rezonans incelemesi yapilarak serebral
infarkt (SI), intraserebral hemoraji (S) ve
subaraknoid kanama (SAK) tamlann konuldu. Bu
siire i¢inde 701 SI, 234 ISH ve 27 SAK’h olmak
lizere 962 SVA’h olgu cahigmaya alindi 962
olgunun; 885’inde bir, 70'inde iki (birinci RSVA),
yedisinde tig (ikinci RSVA) atak gozlendi. SAK’h
olgular ilk ataktan sonra tetkik ve cerrahi tedavi
icin egitim hastanelerine  gonderildiginden
reclirrens agisindan degerlendirmeye almamadi.
Tim olgularda risk faktorlerini aragtirmak amaca
ile 6z ve soygegmisi hakkinda ayrintih anamnez

Yazigma Adresi: Uzm. Dr. Yitksel Sandikq: Devlet Hastanesi Noroloji Klinigi Denizli
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alimdi. Anamnez, fizik ve nérolojik muayene
bulgular ve yardimer incelemeler (rutin kan idrar

incelemeleri, kan gekeri, lipid, kolesterol,
trigliserid, romatizmal testler vs. EKG ve
telekardiyogram) yapilarak risk faktorleri
arastirldi. RSVA gegiren olgularda aragtirmalar
biraz daha derinlestirildi ve olgularm son
durumlar  tek tek kontrola  gagrilarak
degerlendirildi.

Elde edilen sonuglar Anova testi ile istatistiksel
olarak degerlendirildi.

SONUCLAR

Caligmaya alinan 962 SVA’l olgunun; 885'inde
bir, 70'inde iki, yedisinde t¢ SVA gozlendi.
Olgularin  %8'inin (77 olgu) RSVA  gecirdigi
saptandu.

Olgularin  37'si erkek, 401 kadin olup
kadin/erkek orarni 40/37’dir.  Olgularin yas
ortalamas:t 66.40 (erkeklerde 63.24, kadinlarda
69.32) olarak saptandi.

Hastalarin risk faktorlerine gore dagilimi tablo
1 ve grafik 1'de goriilmektedir. RSVA gegiren
olgularda en sik rastlanan risk faktorleri HT
(%75'inde) ve KH (%75'inde) olup istatistiksel
olarak da anlamli bulunmustur (f orani 25.29,
p<0.0005)

Tablo 1: RSVA'h 77 olguda saptanan risk faktorlerinin tek tek
ve birlikte, sayisal ve ytizde olarak dagihim

Risk faktorleri n % Birlikte risk faktorleri n %
Hipertansiyon 58 753 HT+KH 36 467
Kalp Hastalig 58 753 KH+5igara 12 156
Sigara 20 260 HT+KH+5igara 6 78
Obesite 10 130 HT+Sigara 5 65
Diabetes Mellitus 8 104 HT+KH+Obesite 4 52
Hiperlipidemi 9 117 Digerleri 14 182

Obes DM HLP

HT KH Sig

Grafik 1: RSVA'l1 77 olguda goriilen risk faktérlerinin dagilimi.
(HLP: Hiperlipidemi, Sig: Sigara, Obes: Obesite)

RSVA geciren olgularda birden fazla risk

faktorii oldugu dikkatimizi gekti. Birlikte gériilen
risk faktorleri siklik sirasi ile; HT+KH 36 olguda
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(%46.7), KH+sigara 12 olguda (%15.6), HT+KH
+sigara 6 olguda (%7.8), HT+ sigara 5 olguda
(%6.5) ile HT+KH+obesite 4 olguda (% 5.2)
saptandi. 14 olguda az sayilarda olmak tizere ortak
risk faktorleri vardi HT ve KH'min 36 olguda
birlikte goriilmesi istatistiksel olarak anlamh
bulundu (f oran1:70.24, p<0.0001).

[skemik kokenli rekiirren SVA  (RISVA)L
olgularla  rekiirren hemorajik SVA (RHSVA)'h
olgulardaki risk faktorleri arasinda belirgin bir
farkliik saptanmadi. HT, KH ve sigara tek basina
veya beraber en sik saptanan risk faktorleri idi.
RHSVA’larin timiinde HT bulunmas: dikkatimizi
cekti.

Ataklarmdan biri iskemik digeri hemorajik olan
RSVA’l (10 olguda) hastalarda HT ( 7 olgu) en sik
goriilen risk faktorii olup, HT'la birlikte en fazla
saptanan risk faktorleri de KH (4 olgu) ve sigara (
3 olgw) olmustur. Olen RSVA'L olgularda HT ve
KH en sik gozlenen risk faktorleri olmustur.
Olen RISVA’l olgularn tiimiinde KH mevcuttu.

Tablo 2: Kalp hastaligi olan 58 olgunun etyolojik dagilim.

KH'lan ASKH [ AF | HTKH | IKH | AF+ KY|IKH:KY]AF+HTKH Toplam

Olgu Sayist 18 16 113 b 2 2 1 58
KHigindeki% 310 [ 276|224 | 103 34 | 34 | 17 100

(ASKH: Aterosklerotik kalp hastahgi, AF: Atrial fibrilasyon,
HTKH: Hipertansif kalp hastaligs,
[KH:Iskemik kalp hastaligi, KY: Kalp yetmezligi)

KH olan olgularin etyolojik dagilimi tablo 2'de
goriilmektedir.  Aterosklerotik kalp hastali
(ASKH), atrial fibrilasyon (AF), hipertansif kalp
hastahigi (HTKH) en sik saptanan  kalp
hastaliklaridir (f oran: 32.44, p<0.0001).

Tablo 3 : Olgularin ilk ve ikinci ataklarda (birinci RSV A) tan1 ve
prognoza gore dagilimi

LK ATAK IKINCI ATAK  (Birinci RSVA)
sl ISH
Ik Jilkatakilkatak | ilk
St [1SH [Toplam|atakSl | ISH | ISH |ataksl| Top.
Diizelme 2021 61 263 | 27 1 - - 28 | Dizelme
KDizelme 12981 132[ 430 | 31 2 1 2 36 | KDizelme
Olen W0 41| 12| 15 513 23 | Olen
Toplam 701 | 234 935 | 63 8 4 2 77 | Toplam

(K.Diizelme : Kismi diizelme)

Olgularin ilk ve ikinci ataklar (birinci RSVAY da
etyoloji ve prognoza gore dagilimi tablo 3’ de
goriilmektedir. 11k atakta SI/1SH oran1 12/1, ikinci
(ilk rekiirrens) atakta 7.5/1, diciincii  (ikinci
rekiirrens) atakta 6/1 olarak saptandi. RSVA’larda
iskemik olanlar hemorajik olanlara oranla yiiksek
bulunmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli
degildi (f oran1:2.10 p:0.20). Ilk atak sonucunda 63



olgu RISVA, dort olgu RHSVA gecirirken; 10
olguda ataklarin birinde iskemik, digerinde
hemorajik SVA gozlendi.

RISVA geciren 63 olgunun 15i oSlirrken 6’s1
ugiincii kez SVA gecirmigtir. RHSVA gegiren dort
olgunun {ti¢ii Slmistir (%75). Birinde iskemik
digerinde hemorajik SVA gegiren 10 hastanin 5'i
olurken biri Gigiincli kez SVA gegirmigtir. Ugiincii
kez SVA geciren olgularin 6/7'sinde (RISVA)
gozlenmistir. Ikinci atakta hemorajik SVA gegiren
12 olgunun sekizi (%66.7’si) Slmiigtiir.

Birinci RSVA sonrasi 23 hasta élmiigtiir (tablo
3). 1k RSVA sonrasi dlen olgularm %601 (15
olgu) RISVA, %1311 (3 olgu) RHSVA’lL hastalardir.
Olgularin  %27’sinde (5 olgu) ilk SVA ile ilk
rekiirren ataktaki tarular farkhdir.

Birinci RSVA sonrasi 23 olguda (%30) diizelme,
31 olguda (%40) kismi diizelme go6zlenirken 23
olgu (%30) 6lmustiir. Ik ataktan sonra diizelme
gozlenen 57 olgunun 14’4 (%24), kismi diizelme
gozlenenen 20 olgunun dokuzu (%451 ikinci atak
(birinci RSVA) ‘tan  sonra 6ldii (tablo 3).

Tablo 4 : Birinci RSVA sonrasi
ortalama siire (ay olarak).

olgularda ilk iki atak aras

1ki atak arasi

Latak Ilatak  Olgu Sayis1  ortalama siire
Sl st 63 40.55
St 1SH 8 36.37
ISH St 2 40.00
ISH ISH 4 27.75

Toplam 77 Genel Ort. 39.15

Birinci RSVA sonrasi olgularda ataklar arasi
stireler tablo 4'de goriilmektedir. Birinci ve ikinci
ataklar arasi siire ortalamasi 39.15 ay olarak
bulundu. RISVA’h olgularda ilk iki atak aras:
ortalama siire 40.55 ay iken RHSV A’lilarda bu siire
27.75 ay olarak saptandi.

Birinci RSVA sonrasi 6len olgularmn:

1 .Yas ortalamas: 66.34 (erkeklerde 70.25,
kadinlarda 57.12) diir.

2. Olgularin yedisi erkek, 16’s1 kadin olup;
RISVA’'llarda erkek/kadin oram1 1/2  iken
RHSVA’lilarda bu oran 1/3’diir.Birinci ve ikinci
atak arasi ortalama siire RiSVA’da 51.82 ay,
- RHSVA’da 34.75 ay olarak bulunmustur.

Ugiincli  kez SVA (ikinci RSVA) gegiren
olgularn:

1. Yas ortalamast 67.14 (erkeklerde 64.75,
kadinlarda 70.33)'diir.

2. Tiamiinde HT ve KH mevcuttur.

3. Olgularin 6/7'si RISVA gegiren hastalardur.

4. Ucii 6lmiig, dordii kismi olarak diizelmistir.

5. Birinci ve ikinci ataklar arasi ortalama siire
56.14 ay, ikinci ve liclincii ataklar aras1 ise 15.14 ay
olarak bulunmustur.
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Tablo 6: Rekiirrensli olgularin zaman dilimine gore dagilhim

ilk 30 glinde ilk biryilda | ilk beg yilda
n % n % n %
A 29 3 48 5 64 6.6
B 29 37.6 48 623 | 64 83

(A:RSVA gegiren olgularin toplam 962 SVA olgusu igindeki
yiizdesi.
B:RSVA gegiren olgulanin toplam 77 RSVA olgusu igindeki
yiizdesi.)

RSVA geciren olgularin SVA’lar iginde ve
kendi iginde zaman dilimine gére dagihmu tablo
6’da goriilmektedir. SVA nedeniyle tedavi edilen
962 olgunun %3'1 ilk 30 giin, %5’ i ilk y1l, %6's1 ilk
bes yil icinde rekiirrens gegiren olgulardir. RSVA
geciren 77 olgunun %37.6’sinda ilk 30 gilinde,
%62.3'inde ilk y1l iginde, %83’de ilk beg yil iginde
rekiirrens gozlenmistir.

Ik kez SVA gegiren 885 olgunun 242’si (%27),
RSVA gegiren 77 hastanin 26's1 (%34) 6lmdgtiir.

TARTISMA

SVA gegiren olgularda, rekiirrens prognozu
etkileyen en 6nemli faktdrlerden birisidir. SVA
geciren olgularn rekiirrens riski, normal olgularin
ilk defa SVA gecirme riskinden daha yiiksektir.
SVA sonrasi rekiirrens riski yillar gegtikge
azalmaktadir. SVA’L hastalarda en sik o6liim
sebebi rekiirrens ve kalp hastaliklan (6zellikle
myokard infarktlsii)’'dir (10). SVA sonrasi beg
yilik mortalite ve rekiirrens sikhg1 %63 olarak
bildirilmektedir. RSVA’da mortalite, ilk kez SVA
gegiren olgulara oranla daha yiiksektir (2,3,11,12).
Lakiiner infarktlarda mortalite ve rekiirrens daha
dustiktiir (5).

Calismamizda 962 SVA’l1 olgunun 70’inde bir,
yedisinde iki olmak tizere 77'sinde (%8’inde)
RSVA  goriildii. RSVA ile ilgili yapilan diger
aragtirmalarda:

1. SVA’lL 675 olgunun dort yillik izleminde
135 olguda bir, 39 olguda iki, bes olguda iig, bir
olguda da dort kez RSVA saptanmugtir (3).

2. SVA’h 172 hastanin 16’sinda en az bir (14
RISVA, 2 RHSVA), 3 olguda iki RSVA
gozlenmistir (5).

3. SI'lh 1273 hastanin 40inda ilk 30 giinde
RISVA gézlenmigtir(1).

4. Geng SI'h 62 olgunun yedisinde RISVA
tesbit edilmistir (13).

Arastirmamizda rekiirrens oranlarn benzer
aragtirmalara gore biraz diigiiktiir. Bunun nedeni,
bazi rekiirrens olgularinin bélgesel nedenlere bagh

olarak ilk miiracatlarini bagka merkezlere yapms
olmalandir.
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RSVA’lL olgularda kadin/erkek oranmi 40/37,
yag ortalamasi 66.40 bulunmustur. 1ki RSVA (iig
kez SVA) geciren olgularin yag ortalamasi 67.14
ay olarak saptanmugtir. Elde edilen oranlar SVA ile
ilgili yapilan diger aragtirmalarla  (erkek/kadin:
47-48/52-53, yas ortalamas:: 68.40) parelellik
gostermektedir. Baz1 aragtirmalar SVA‘larin
%64'intin 65 yas tizerinde ortaya ¢kt
bildirmektedir(2,3,14). Sacco ve ark. ise
rekiirrensin 65 yasindan geng olanlarda ve
kadinlarda daha yiiksek oldugunu ileri
stirmuglerdir(2). Diger yandan baz: aragtirmacilar
ilk kez SVA gegiren olgularda yag ve SVA gegirme
riski arasinda parelellik oldugunu, RSVA’l
olgularda ise galismamzda da oldugu gibi
benzer parelelligin s6z konusu olamayacagim
bildirmiglerdir ~ (3). Konuyla ilgili baz
aragirmalarda RISVA riskinin genglerde %1.1 -
1.2 /yil, yaghlarda %5-6 /y1l oldugu, SVA ve
mortalite riskinin yasla parelel olarak arttif1
savunulmaktadar (13,14).

RSVA geciren olgularda tablo 1 ve grafik 1’de
de goriildiigii gibi HT ve KH beraber ve tek tek en
sik (%75) goriilen risk faktorleridir. Ug kez SVA
(iki RSVA) gegiren olgulann tiimiinde HT ve KH
saptandi. Clavier ve ark. nin yaptig) araghrmada
da HT (%75) ve KH (%75) gérilme oranmn
cahgmamiza paralellik gosterdigi goriilmektedir
5.

Aragtirmalarda HT, KH, DM, sigara,
hiperlipidemi (1-5,8,9,13,15), ileri yas, cinsiyet (4,5)
ve alkolin (2) rekiirrens igin en Onemli risk
faktorleri oldugu rapor edilmistir. Erken
RSVA’larda HT ve DM’un major risk faktorleri
oldugu ve baglangi¢ kan sekerinin 140 mg/dl'nin,
diastolik kan basincinin 100 mmHg'nin {izerinde
olmasinin erken  RSVA’'y1  artirdifs
vurgulanmaktadir. SVA aninda strese bagh olarak
erken hiperglisemi gorilmektedir. Sacco ve ark. da
SVA’lL hastalarin  %39%'unda baslangig  kan
sekerlerini %140 mg'in iizerinde bulmuslar ve
AKs %120 mg'in altinda olan olgularda 30 giinliik
mortaliteyi % 6, tizerinde olanlarda %14 olarak
bildirmislerdir(2,16,17). RSVA gegiren olgularin
7%10.4'tinde atak aninda AKs diizeyleri literatiirde
belirtilen seviyelerle uyumlu bulunurken bu
olgularda bir ve ikinci atak aras1 ortalama siire 20
ay olarak bulundu. Bizim olgularimizda erken
RSVA'nin  g6zlenmemesi hastalarin  diizenli
antidiabetik ve antiagregan tedavi almas ve diyet
rejimi uygulamasina baglanmustir.

Aragtirmamizda  goraldiigii  gibi  160/100
mmHg tizerindeki kan basma RSVA igin major
risk faktoriidiir. Bes yillik rekiirrensin  HT
olanlarda, olmayanlara oranla belirgin derecede
yliksek oldugu bildirilmektedir(2).

ASKH, AF ve HTKH rekiirrensi artiran kalp
hastaliklar1 olarak dikkatimizi ¢ekti (tablo 2).
Tohgi ve ark. da RISVA’h hastalarin %39'unun
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angiografilerinde aterosklerotik degisikler
saptamiglardir(4). Yapilan araghirmalarda ASKH,
AF, kalp yetmezligi, iskemik KH, kardiak
aritmilerin rekiirrensi artiran  kalp hastaliklan:
oldugu vurgulanirken (1,3,18,19), romatizmal KH,
protez kalp kapag: takilmasi, antitrombin III
seviyesinin diigikligii, intra kardiak trombus,
kardiomyopati ve enfektif endokarditin
kardioembolik RSVA'y1 artiran  kalp hastaliklar
oldugu bildirilmistir(1,4,18).

Tablo 3'de de goriildiigii gibi RSVA gegiren
olgular icinde, RISVA’lanin orami yiiksektir. Bir
RSVA gegiren olgularm % 88i, iki RSVA
gecirenlerin % 86’s1 RISVA’hdir. Burn ve ark. da
rekiirrensin iskemik olgularda yiiksek oldugunu,
S’ olgularin  %30’'unun  bes yil icinde RSVA
gegirdigini rapor etmiglerdir(3). Diger
cahgmalarda da bizimkilere benzer sonuglar elde
edilmis olup, olgularn % 80'inin  iskemik
%20’sinin hemorajik SVA oldugu
vurgulanmaktadir(11,19,20). .

Bir defa SVA geciren 885 olgunun 242’si,
RSVA gegiren 77 olgunun 26's1 (23'ii birinci RSVA,
tigii ikinci RSVA sonrasi) 6ldii. Bir RSVA gegiren
olgularm % 30'unda diizelme, %40'inda kismi
diizelme gozlenirken, olgulanin %30"u 6ldii (tablo
3). Ilk SVA sonunda diizelme gozlenen olgularin
%24'1, kismi diizelme gozlenenlerin %45’i birinci
RSVA sonrasi 6ldii. Olenlerin %601 RISVA, %13'ii
RHSVA'l olgulardan olusmaktadir.
Rekirrenslerin prognozu ile ilgili yapilan bir
aragtirmada, ilk rekiirrens sonrasi olgularin
%24'tinde bir haftada diizelme, %39'unda kotii
prognoz, %17-21'inde 30 giin iginde o&liim
gozlenirken (20); ikinci rekurrens sonrasi bu
ylizdeler sirasi ile 21- 26 -23 geklinde olmustur.
Ayni galismada bes yil igindeki siddetli rekiirrens
riski %20 olarak bildirilmistir (3). Elde edilen
oranlar aragtirmamizdakine benzerlik gdstermekle
birlikte, 6lim oramimin bizimkilerden diigiik
olmasi 30 giinliik gozleme dayali olmasindan
kaynaklanmaktadir.

Olen RISVA’h olgularda HT ve KH en gok
gorillen risk faktorleri iken; olen RISVA’L
olgularin timiinde KH, RHSVA’L olgularda da
HT  saptanmustir.  Rekiirrens  ile  ilgili
araghirmalarda da benzer sonuglar bildirilmis olup
olimlerin biiyiik dlglide kalp kaynakli oldugu
(2,3,5,10,15,21), SVA sonrasi bes yil igindeki
kardiak ya da rekiirrense bagli 6liim oranmnin %41
oldugu rapor edilmektedir (3). Sacco ve ark.
SVA’larin =~ %%unun  rekiirrense,  %33'iiniin
rekiirrens dis1 sebelere bagh 6ldiigiinii, %13'{iniin
de RSVA ile yagamimi devam ettirdigini ileri
sirmiiglerdir. Aym1 araghrmada DM disinda,
mortalite ve rekiirrense etkiyen risk faktdrlerinin
birbirinden bagimsiz oldugu savunulmaktadir(2).
RSVA gegiren olgularda bir ve ikinci ataklar arasi
ortalama siire 39.15 ay (RISVA’da 40.55 ay,
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RHSVA’da 27.75 ay)  bulundu. Ug atak gegiren
olgularda; ilk iki atak arasi ortalama siire 56.14 ay,
iki ve liglincii atak aras: siire ise 15.14 ay bulundu.
SVA gegiren 962 olgunun %31 ilk 30 giin iginde,
%51 ilk bir yil iginde, %6.6's1 ilk bes yil iginde
RSVA gecirdi. RSVA gegiren 77 olguda;
rekiirrenslerin %37.6’s1 ilk 30 giinde, %62.3i ilk
bir yil iginde, %83't ilk bes yil iginde ortaya
¢tkmugtir. SVA  sonrasi rekirrens ile ilgili
aragtirmalarda, rekiirrens ve mortalitenin erken
dénemde o&zellikle ilk 6 ay iginde yiiksek oldugu
bildirilmektedir (2,3). Kardioembolik infarktta
rekiirrensin ilk iki haftada yiiksek (%13-20) oldugu
bildirilmektedir (19).

SVA sonrasi rekiirrens oranlar1 Sacco ve ark. na
gore ilk 30 giinde %6, bir yilda %12, beg yilda %26
bulunurken (2), Burn ve ark. bes yilik rekiirrens
riskini %30 (2), Clavier ve ark. iki yillik rekiirrens
hizim %6.5, doért yilik rekiirrensi %15
bulmuglardir (5). Rekiirrens ile ilgili diger bir
araghrmada da  SI'h hastalarda 14 giinliik
rekiirrens %2, 30 gilinlik %3.3 bulunurken,
aterotrombotik infarktlarda 30 giinliik rekiirrens
%8, kardioembolik infarktlarda da %4.3 oldugu
rapor edilmigtir (1). Koller SVA sonras rekiirrensi
ilk yilda %10, iig y1l iginde %20 olarak bildirmistir
(22). Literatiir ile kargilagtinldiginda
aragtirmamizda elde edilen oranlarin disiik
oldugu goriilmektedir. Bu durumun RSVA’l1
olgularin, diger yakin saghk kuruluslarina
miiracatina bagh olabilecegi diistiniilmektedir.

Sonug olarak en fazla rekiirrens nedeninin HT
ve KH oldugu, rekiirrens sonrasi mortalitenin
yitksek oldugu, iskemik SVA’larda rekiirrensin
daha fazla oldugu dikkatimizi ¢ekmisgtir.
Rekiirrens riskini azaltmada SVA geciren her
olguda HT, DM, KH, sigara, alkol gibi risk
faktorlerinin aragtirilmas1 ve kontrol altina
alinmas1 hayati 6nem tagimaktadir. Gerekli olan
olgularda antiagregan, antihipertansif,
antikoagulan, antihiperlipidemik tedaviye hemen
baglanmali ve peryodik kontrolleri 6zenle
yapilmalidir.
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_ ISKEMIK STROKLU OLGULARDA HEMATOLOJIK
FAKTORLERIN ERKEN MORTALITE VE PROGNOZ UZERINE ETKiSi*

Nurgiil AYDIN, Ufuk UTKU, Hakan YILMAZ, M. Sarper ERDOGAN
Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji ve Halk Saghg1 Anabilim Dali, EDIRNE
OZET

Iskemik stroklu olgularda, bazi hematolojik parametrelerin akut dénemdeki yiiksekliklerinin prognostik éneme sahip
olduklan ve bunlann 6zellikle genig arter tutulumlan ile iligkili oldugu bilinmektedir. Bu galigmada yas ortalamasi
63.25+11.68 olan 150 iskemik stroklu olguda, ilk 24 saat igerisindeki hematokrit (Hct), hemoglobin (Hb), platelet (Plt),
16kosit (L6k), sedimantasyon, BT bulgulan ile 15 giinlitk kisa dénem prognozlan arasindaki iliski, Rankin Skalas
kullanilarak incelenmigtir. Olgularn 251 (%16,6) ilk 15 giin igerisinde, eksitus olmugtur. Hayatta kalanlarla (125
olgu), eksitus olanlar (25 olgu) erken prognoz agisindan kargilagtinldiginda hematolojik parametrelerden Hb, Hct, Plt
arasinda anlamli bir farkhhk bulunmazken, l6kosit (t=2.99, p=0.03) ve sedimantasyon degerleri ile (t=2.02, p=0.045)
anlamh derecede iligki oldugu goriilmiigtiir. BT incelemelerinde ise eksitus olgularin 6zellikle genis arter alam
tutulumu olanlar arasinda (t=8.84, p=0.01)anlaml olarak yiiksek oldugu saptanmgtir.

Olgularin 15 giin sonras1 Rankin skorlan1 degerlendirildiginde ise, yine l6kosit (t=4.44, p<0.01) ve sedimantasyon
(t=3.4, p=0.01) degerleri yiiksek olanlarda Rankin skorlarinin daha kétii olduklar: da goriilmiistiir. Bu sonuglara
bakilarak iskemik stroklu hastalarda erken mortalite ve prognoz iizerine, hematolojik parametreler igerisinde 16kosit ve
sedimantasyon degerlerinin olumsuz etkisi oldugunu sdyleyebiliriz.

Anahtar Sozciikler: Hematolojik faktérler, strok, prognoz.

THE EFFECTS OF HEMATOLOGICAL FACTORS ON EARLY MORTALITY AND PROGNOSIS IN
PATIENTS WITH ISCHEMIC STROKE

In cases of ischaemic stroke, it is known that the elevation of some hematologic parameters in acute period have
prognostic importance and these are particularly related with large artery involvement. In our present study, 150
ischaemic stroke cases, whose average age was 63.25+11.68, were included. The relationship among hematocrit (Hct),
hemoglobulin (Hb), platelet (Plt), leucocyte (Leuc.), sedimentation, CT findings and 15 days early period prognosis was
searched by using Rankin Scale within first 24 hours. 25 of the cases (16.6 %) died in the first 15 days. When the
survivals (125 cases) were compared to the cases who dead (25 cases) for predicting early prognosis, a significant
difference were not found among Hb., Hct. and Plt. values, but there was a significant relation between leucocyte
(t=2.99, p= 0.03) and sedimentation ( t=2.02, p=0.045) rates. In CT evaluations, the cases who dead patticularly took
place in the group of large artery area involvement (t=8.84, p=0.01).

When the Rankin scores were evaluated 15 days later, again the cases whose both leucocyte (t=4.44, p<0.01) and
sedimentation (t=3.4, p=0.01) rates were high had worse Rankin scores. By regarding these results, we can conclude that
early leucocyte and sedimentation values have negative effect on early mortality and prognosis in patients with
ischemic stroke.

Key Words: Hematological factors, stroke, prognosis.

GIRIS Htc :Hematokrit

Hb. :Hemoglobin
Lok :Lokosit
Plt  :Platelet

Akut miyokard infarktiisi ve subaraknoid
kanamalarda 16kosit yliksekliginin prognoz
tzerine olan olumsuz etkisi uzun siiredir
bilinmektedir (1). Iskemik ve hemorajik stroklu
hastalarda da, bazi hematolojik parametrelerin
akut donem  yiiksekliklerinin,  prognozun
kotiilesmesiyle iligkili olduklart son zamanlarda
yapilan az sayida calismada bildirilmistir (2, 3, 4,

24 saatlik doénemde Hct, Hb., PIt., Lok,
sedimantasyon gibi  hematolojik  degerlere
bakilarak, bunlarnn prognostik 6nemleri, Rankin
skorlanm  ve BT  bulgularn ile  birlikte

5). Bu parametreler arasinda 6zellikle 16kositoz ve
subgruplan arasinda graniilositozun, agir stroklu
olgularda akut doénemde yiiksek bulundugu
gosterilmistir (4). Yine eritrosit sedimantasyon hiz
ve hematokrit degerlerindeki artigin (2, 3, 6, 7),
bilgisayarh beyin tomografisinde (BT) genis alan
infarktlar1 ve serebral striiktiirlerdeki lokal sift
bolgelerinin  goézlenmesinin de  prognozun
kétiillesmesi agisindan 6nemli oldugunu bildiren
cahsmalar da mevcuttur (8).

Galismamizda 150 iskemik stroklu olguda ilk

degerlendirilerek prognoz iizerine etkili olabilecek
parametreler saptanmaya galisilmstir.

GEREC ve YONTEMLER

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji
Klinigine 1995-1996 yillar arasinda basvuran akut
serebrovaskiiler hastalik (SVH) tarus1 alanlar
arasinda, 150 iskemik olgu ¢alismaya alindi. SVH
hastalik tanusy; 6ykii, klinik bulgular ve BT ile
konuldu. BT'de hemorajik lezyonu olan olgular
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calizmaya alinmadi. Olgulann 58'i (%38,7) kadin,
92'si (%61,3) erkekti ve yas ortalamas 63.25+11.68
idi. Olgulardan ilk 24 saat igersinde venéz kan
6rnekleri alinarak, hematokrit (Hct), hemoglobin
(Hb), platelet (Plt), sedimantasyon, 16kosit (Lék.)
degerleri saptandi.. Kan ornekleri hematoloji
laboratuvarinda  Cellanalyzer CA 610 ile
degerlendirildi. Sedimantasyon ise Westerngreen
pipetleriyle calisildi. Olgularmn hastaneye yatis ve
15 giin sonras1 Rankin skorlar, 1., 2., 3. gruplar iyi
prognoz, 4. ve 5. gruplar koétii prognoz olarak
ikiye  aynlarak kisa donem prognozlan
degerlendirildi. Yine ilk giin igersinde gekilen BT
bulgularma gore olgular, kortikal genis arter alar
kaplayan infarktlar, subkortikal ve lakiiner
infarktlar ve normal olmak iizere iig gruba ayrldi.
Iskemik inmede hematolojik farkhliklarn kisa
dénem prognoz iizerine olan etkisi, eksitus ve
hayatta kalanlar ya da iyi ve kétii Rankin skorlar
arasindaki farklar istastistiksel y&ntemlerle
degerlendirildi.

Istatistik: Bulgular SPSS paket programi ile
degerlendirilmistir. Bilgisayara girilen verilerin
grup igi varyans1 Levene's testi ile oSlgiildiikten
sonra iki ortalama arasindaki farkin anlamhihif
Student-t testi ile degerlendirilmigtir. BT
bulgularina gore hayatta kalan ve ex olanlarin
dagihmini  degerlendirmek i¢in Kolmogorov
-Smirnov testi kullarulmugtir.

SONUCLAR
Sonuglar {ig grupta incelenebilir;

1. Olgu grubu, hayatta kalanlar ve eksitus
olanlar diye ikiye ayrildiginda; 25 olgunun eksitus
oldugu, 125'inin ise hayatta kaldig1 gézlenmigtir.
Iki grup karsilagtirildiginda ise  16kosit ve
sedimantasyon degerlerinin iki grup arasinda
anlamh derecede farkli oldugu gdzlenmigtir
(Tablol ).

Tablo I: Eksitus ve hayatta kalanlarin kargilagtirilmas:

Hematolojik  Eksituslar Hayatta Kalanlar  t P
Parametreler  n=25 n=125

' Yag 63.76 +15.37 63.14 £ 1087 025 0811
Hematokrit 39.78 +6.38 41.74+534 1.62  0.107
Hemoglobin  12.66 +1.99 13.25+198 135 0178
Platelet 277880.00+ 99083.43  270136.00+ 82858.35 041  0.68
Lakosit 13688.00+ 5901.01 1069520+ 4272.13 299  0.03*

Sedimantasyon 25.84 +15.65 1387 £17.12 202 0.045¢

*Istatistiksel olarak anlamb farklar
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2. Olgularin 15 giin sonras1 Rankin skorlan
1-2-3 iyi, Rankin 4-5 kétii prognoz olarak ikiye
ayridifinda  ise, yine lokosit ve sedimantasyon
degerlerinin  yiiksek oldugu grupta prognozun
daha kétii oldugu saptandi (Tablo II).

Tablo II: Rankin 1-2-3 ve 4-5 gruplarinin kargilagtirilmasi

Hematolojik  Rankin 1-2-3 Rankin 4-5 t p

Parametreler

Yas 6295+ 11.64 6372 +11.83 040 0.692

Hematokrit 41714513 4094 +6.19 08 0409

Hemoglobin  1323+19 13.02+213 064 0525

Platelet 261163.04x 287706.9+ 171 0.09
70139.162 103910.22

Lokasit 9765.22 £ 302947 1346434 £58708 444 <0.01*

Sedimantasyon 15.82 +15.08 25.62 + 18.38 34 0.01*

* Istatistiksel olarak anlaml farklar

3. BT sonuglarina gore olgular genis kortikal
infarkt , subkortikal ve lakiiner infarkt ve normal
olmak tizere {i¢ gruba ayrilmustir. Buna gére 25
eksitus olgusunun 21'inin genig arter alam
infarktina sahip olduklan gézlenmigtir ( Tablo III).

Tablo III: BT sonuglarina gére eksitus ve hayatta kalanlarin
kargilagtirilmasi.

BT Hayatta kalanlar Eksitus
Genig Infarkt 65 21
Subkortikal infarkt + Lakiin 23 1
Normal 37 3
Toplam 125 25

KS x2 = 853, p=0.014

TARTISMA

Iskemik strokun ortaya cikis ve seyrinde,
fibrinojen yiiksekligi, plazma viskozite arhg,
protein C, S ve antitrombin IIl diisiikligi gibi
bazi hematolojik faktdrlerin rolii uzun siiredir
bilinmektedir (4, 6, 9, 10). Son zamanlarda ise
diger hematolojik faktorler arasinda ézellikle Lok.,
Hct, sedimantasyon gibi parametrelerin yiiksek
olabilecegi, bunlarin da strok seyrinde etkili
olabilecekleri az sayida calismada gosterilmistir
(2,3,4).

Bunlar arasinda I6kosit yiiksekligi o6zellikle
dikkat ¢ekmektedir. Fisher ve arkadaglarmin
serebral iskemik stroklu 100 olguluk serilerinde
ilk 72 saatte alinan kan orneklerinde tiim akut
olgular arasinda 16kosit degerlerinin, agir stroklu
olgularda anlamh derecede yiiksek oldugunu, bu
yliksekligin ise daha ¢ok graniilosit serisinde
oldugunu bildirmiglerdir (4). Bunu izleyen Suzuki
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ve arkadaglarmun (5) 82 hemorajik strokly,
Czoinkowska ve arkadaglarinin 240 (2) iskemik
stroklu ve Allen'in (7) 148 akut stroklu olguyu
iceren gahigmalarinda da yine 16kosit degerlerinin
anlamli derecede yiiksek oldugunu gérmiiglerdir.
Bu durumun olus mekanizmasinn, kesin
olmamakla birlikte, artmis katekolamin ve steroid
desarji (5) ya da akut donemdeki serebral
perfiizyon  bozuklugu sonucu ortaya g¢ikabilen
lokosit gegirgenligindeki degismelere (4) bagh
oldugu diigtiniilebilir. Ustiinde durulmas gereken
bagka bir nokta ise, bu yiiksekligin daha ¢ok agir
stroklu olgularda gézlenmis olmasidir (4, 7).
Lokositozun, enfeksiyon gostergesi oldugu
diistiniilecek olursa, biz akut doénemde bunu

degerlendirerek, hastane enfeksiyonunun
sonuglar1 degistirebilme riskini ekarte etmeye
calishk. Sonug olarak c¢alismamiz, l6kosit

degerinin yine akut dénemde, eksitus olanlarda ve
Rankin skorlan kétii olan grupta anlamh derecede
yliksek oldugunu gostererek, bu durumun
prognozu ve lezyon genigligini  belirlemede
onemli olabilecegini distindiirmiistiir (Tablo I, II).

Ikinci bir parametre de sedimantasyon
degeridir. Chamora ve arkadasglan 115 iskemik
stroklu olguluk serilerinde, 63 olguda yiiksek
sedimantasyon degerini, aghk kan gekeri ve
infarkt genigligi ile korele bulurken, Hb, Hct,
herhangi bir zamanda &lgiilen seker, yas ve strok
subtipleri ile iligkisiz olduklarim gérmislerdir (3).
Yine Chamorra ve arkadaslar, 208 iskemik
stroklu, 132'si kotii prognoz gosteren olguda
sedimantasyon yiiksekligini, infarkt volimi,
Mathew skoru < 75, yag >65, achik kan sekeri
>110, kadin olma ile iligskili bularak,
sedimantasyon arhisinin  strok seyrine olan
olumsuz etkisini bir ka¢ mekanizma ile
agiklamuglardir.  Birincisi; akut donemde
sedimantasyon hizinin fibrinojen artigiyla birlikte
direkt  eritrosit  agregasyonunu  gosterdigi,
agregasyonun arhisimn da, serebral kan akiminin
bozulmasina yol agabilecegi (2,6,11), ikincisi; yine
akut donemdeki klinik kotilesmenin daha ¢ok
yagh hastalarda kollateral sirkiilasyon eksikligi
nedeniyle aterotromboz iizerine eklenen sekonder
trombozla ilintili olabilecegi, artisgin  bunun
gostergesi  oldugu, lglinclisii ise; yine artmus
sedimantasyon degerinin, C4b-BP'nin akut faz
reaktan: gibi gérev yapmasina neden olarak bu
proteinin serum diizeyini degistirdigini, bu
durumun ise protein S'in inaktif hale gelmesine
yol agarak, tromboz egilimini arttirabilecegi
seklindedir (11). Aynca ¢ahsmamizda, akut
donemde enfeksiyon olugmadan sedimantasyon
hizi tayin edilerek, difer nedenlerle olabilecek
yukseklikler  ekarte edilmigtir. Caligmamizda
saatlik sedimantasyon degerlerinin yine eksitus ve
skorlar koétii olanlara gore, hayatta kalanlar ve
skorlan iyi olanlardan anlaml derecede yiiksek
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oldugunu saptayarak, bu durumun koti
prognozla iligkili oldugunu séyleyebiliriz ( Tablo
L 1D.

Diger hematolojik parametreler arasinda Plt ,
Hb, Hct degerlerine bakilacak olursa, bu
parametreler arasinda akut strokta ozellikle Hct
yliksekliginin saptandigar literatlir gahismalan
vardir. Sebastian ve arkadaglar ¢aligmalarinda (6),
ileri yaglardaki 42 saghkli bireyde yapilan, orta
serebral arterin Doppler teknigi ile gosterilen akim
hizi gahgmalarinda, Hct , Hb wve fibronojen
degerleri ile pik sistolik akim hiz1 arasinda ters bir
oranti oldugunu, Plt degerleri ile akim hizi
arasinda ise herhangi bir iliski olmadigini, bu ters
korelasyonun nedeninin lokosit vizkozitesi ve
arteriyel oksijen miktan ile Hct arasinda iligki
olabilecegini diistinmiislerdir (6). Yine Sansdset
ve arkadaglan ise 9 hemorajik, 9 iskemik stroklu
olguda Plt diizeylerini, hemorajilerde artmis,
iskemikler de ise normal diizeylerde oldugunu,
bu durumu olgu sayisinin azh@ina baglamuglar,
sadece Plt'lerin miktarina bakiip ¢apin
olgiilemedigi, total saymin bu nedenle 6nemsiz
olabilecegi kamisina  varmuglardir  (12).
Cabsmamizda Hb , Het ve Plt diizeylerinin
eksitus olgularinda bir miktar yiiksek olmakla
birlikte, istatistiksel olarak anlamli olmadigim,
olgu  sayisimin  artbirilmasi  ile  sonucun
degisebilecegini séyleyebiliriz (Tablo I).

Akut donemde yapilan BT'ye gore, geg
dénemdeki BT ‘'nin iskemik lezyonlan
gostermede daha bagarih oldugu, bu nedenle geg
dénemdeki g¢ekimlerin daha prognostik degere
sahip oldugu onceki galigmalarda bildirilmigse de
(13), aksine ozellikle akut dénemde de BT'lerde
sift varhg ve genis arter alan tutulumunu gosteren
iskemik lezyonlarmn saptanmasi durumunda da
prognozun kot  olabilecegini  diigiindiiren
¢alismalar vardir (8). Cahsmamizda 25 eksitus
olgusunun BT'sinde 21'nin genis, 1'nin subkortikal,
sadece 3'nlin normal oldugu goriilerek akut
dénemdeki BT bulgularinin iskemik strok seyrinde
6nemli oldugu diistiniilmistiir (Tablo III).

Sonug olarak akut iskemik stroklu olgularda
hematolojik parametreler arasinda, genellikle rutin
laboratuvar tetkiki olarak kolaylikla istenebilecek
olan, lékosit ve sedimantasyon degerleri ve
bunlarin yiiksekliginin lezyon biiytlikliginii ve
prognozu gosterme agisindan Snemli oldugunu,
bu olgulara ézellikle dikkat edilmesi gerektigini
soyleyebiliriz.
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OZET

Disfaji, inmenin sik rastlanan énemli sonuglarindan birisidir. Bu galigmada, disfaji saptanan 32 hastada, BT ile lezyon
lokalizasyonu ¢ahgilmugtir. Disfaji beyin sap1 lezyonlar1 kadar kortikal, subkortikal hemisferik lezyonlarda da
saptanmugtir. Aspirasyon pnémonisi 6zellikle beyin sap1 lezyonlari, genis kortikal lezyonlar ve iki tarafli lezyona sahip

hastalarda dikkat gekmigtir.
Anahtar So6zciikler: Disfaji, aspirasyon, inme

DYSPHAGIA IN STROKE

Dysphagia is a common and important consequence of stroke. We studied lesion locations in 32 individuals who had
dysphagia by computed tomography. We documented dysphagia in cortical, subcortical hemispheric lesions as well as
*  brain-stem strokes. We found evidence for aspiration pneumonia in patients with brain-stem strokes, cortical lesions,and

bilateral hemispheric lesions.
Key Words: Dysphagia, aspiration, stroke

GiRis

Nérolojide disfaji, gerek akut gerekse kronik
hastaliklarda dehidratasyon, kilo kayb1 gibi
problemlere yol agmasinin yanisira, aspirasyona
neden olup aspirasyon pnémonisi yaratan ve bu
nedenle oliime yol acabilen ¢ok onemli bir
belirtidir (1). Disfaji, yatak bagsi muayenesinin
yanisira daha ayrintili olarak “su yutma testleri”
ile, EMG, monometrik incelemeleri igeren
fizyolojik  yontemler ve  sinefluoroskopik,
radyofluoroskopik incelemeleri kapsayan
radyolojik yontemler ile degerlendirilebilmektedir.
Fizyolojik ve radyolojik yontemler deneyimli bir
ekibi ve pahali bir donanimu gerektirmesi nedeni
ile akut serebrovaskiiler atak ile gelen bir hastada
bu  yontemlerin  pratik  uygulanabilirligi
minimaldir. Ancak yatak basi muayenesi ile
disfajili hastalarin % 40-60'nin atlanabildigi, ve bu
hastalarda sessiz aspirasyonlarin oldugu ortaya
konmustur. Yatak basi muayenesinde, yutmanin
daha uzun siire almasi, sivilart almaktan ¢ekinme,
gidalar kiigilik pargalar halinde alma egilimi, kisik
sesle konugma, dksiirme, ag1z iginde gida artiklan
birikmesi, orofarinkste sekresyon birikimi gibi
bulgulara 6zel dikkat etmek gerekir. Hastalarin alt
kranial sinir, agiz, farinks ve larinksin ayrmtih
incelenmesi ve yutma ile ilgili 4 refleksin (Palatal
refleks- 6glirme refleksi - yutma refleksi - 6kstiriik
refleksi) ¢ok iyi degerlendirilmesi gerekir (2).
Bir¢ok aragtirmaci, yutma esnasinda orofarinksteki
muhtevanin aspirasyonu ile yutma refleksi,
oksuirme refleksi, sesin kalitesi, kranial sinir
bulgulari, inme lokalizasyonu arasindaki iligkiyi
incelemislerdir (3).

Biz de mevcut galigmalan goézoniine alarak
calismamizda disfaji saptanan inmeli hastalarda
yutma ile iliskin refleksler, bilgisayarll beyin

tomografisinde (BBT)  lezyon yerlesimi, ve
bilateral lezyon saptanma oramm degerlendirdik.
Disfaji ile lezyon yerlesimi arasinda baglant1
kurabilmeyi ve &zellikle aspirasyon agisindan risk
tagiyan grubu belirleyebilmeyi amagladik.

GEREC ve YONTEMLER

1995-1996 doneminde akut inme tablosu ile
hospitalize edilen 80 hastadan  yatak bas1
muayenesinde disfaji saptanan 32 hasta galigma
grubunu olusturmustur. Yatak bagi muayenesinde
palatal refleks, 6glirme refleksi, 6kstiriik refleksi,
yutma refleksi degerlendirilmis, disfoni, spastik
aglama ve spastik giilme gibi bulgulara dikkat
edilmigtir. Lezyon lokalizasyonu bilgisayarli beyin
tomografisi (BBT) ile yapilmigtir. Tim hastalara
bagvuru sirasinda erken BBT c¢ekilmis, infarkt
diigiiniilen hastalarda lezyon lokalizasyonunun
degerlendirilebilmesi amaciyla 72 saat sonra BBT
tekrar edilmistir. BBT'de lezyonlar,
infarkt-kanama, kortikal infarkt-subkortikal
infarkt-beyin sap1 lezyonu, sag-sol hemisfer, tek
tarafli-ikitarafh lezyon olarak grublandirilmistir.
Aynica BBT’de atrofi, periventrikiiler iskemik
degisiklikler de (Lokoareosis) degerlendirilmeye
alinmgtrr.

Aspirasyon pnoémonisi saptanan ve
saptanmayan gruplann istatistiksel analizinde
ki-kare testi kullamlmstir.

SONUCLAR
Calisma grubumuzda disfaji saptanan hastalar,

inmeli popiilasyonun %40'n1  olusturmustur.
Disfaji saptanan grup 32 (Kadin/erkek:13/19)
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hastidan olugmakta olup, yas ortalamas: 66.6+11
yidir. Serebral infarktlar 26, hematomlar 6 olguyu
kapsamaktadir.Yutma ile iligkin  bulgular
degerlendirildiginde, disfajili hastalarda en yiiksek
oranda velum refleksinde kayip saptandigi, bunu
siklik sirasina gore farinks refleksi kayb, disfoni
ve Oksiiriik refleksinde azalmanin takip ettigi
Tablo I'de gériilmektedir.

Tablo I: Yatak basi muayene bulgular

Disfoni % 75
Velum refleksi kayb1 % 84
Farinks refleksi kayb1 % 81
Oksiiriik refleksinde azalma % 28
Spastik aglama % 22
Spastik giilme % 3

Disfajiye neden olan serebral lezyonlarin
gogunlugunu infarktlar olusturmakta olup,
hemisferik lezyonlar %65 (kortikal lezyonlar: %31,
subkortikal lezyonlar:%34), beyin sap: lezyonlari
%22 oraninda saptanmigtir. Hemisferik lezyonun
yamusira beyin sap1 lezyonu da olan vakalar
%13'litkk grup olusturmustur. Kortikal lezyonlarin
yerlesimi dikkate alindifinda, 1 vakada presentral
gyrusu kapsayan lezyon, 2 vakada genis frontal ve
temporal bélgeyi iceren lezyon, 5 vakada
temporoparietal bolgeyi kapsayan lezyon, 2
vakada daha siurl temporal bélge lezyonu, 1
vakada ise oksipital bolge lezyonu saptanmigtir.
Subkortikal lezyonlar ise 3 vakada putamen’de, 3
vakada talamus’ta, 4 vakada korona radiata’da, 1
vakada ise kapsula externa’da lokalize lineer
infarkt olarak saptanmigtr. Sag-sol hemisfer
lezyonu, tek tarafli-iki tarafli hemisferik lezyon
saptanma oranlan birbirine yakin oranlarda
bulunmugtur. Kortikal subkortikal atrofi %84 ile
yiksek oranda saptamirken, l6koareosis %62,
multiple subkortikal infarktlar %69 oraminda
saptanmugtir (Tablo II) .

Tablo II: BBT bulgulan

infarkt/Hematom 26/6
Kortikal lezyon 10 (%31)
Subkortikal lezyon 11 (%34)
Beyin sap1 lezyonu 7 (%22)
Hemisfer+beyin sapi1 lezyonu 4 (%13)
Sag /Sol hemisfer lezyonu %58-%42
Tek /1ki tarafli hemisferik lezyon %46-%54
Lékoareosis %62
Atrofi % 84
Multiple subkortikal infarkt %69
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Aspirasyon pndmonisi gelisen disfajili hasta
grubu (Grupl) ile gelismeyen hasta grubu (Grup
2) kargilaghnldiginda, Grup 1’de disfoni, farinks
refleksi kaybi ve oksiiriik refleksinde azalmanin
daha yiiksek oranda oldugu, ancak bu farkhhgin
istatistiki 6nem tagimadig1 dikkat gekmigtir. Grup
1 ve 2 lezyon yerlesimi agisindan
kargilagtinldiginda, Grupl’de kortikal hemisferik
lezyonlarin gogunlugu olusturdugu, buna karsin
Grup2'de subkortikal hemisferik lezyonlarin
baskin grup oldugu dikkat cekmigtir. Beyin
sapi+hemisferik lezyonu olan disfajili hastalarin
ise hepsinde aspirasyon pnomonisi geligmigtir.
Grupl’de sol hemisfer lezyonlari, Grup 2'de sag
hemisfer lezyonlar daha ok saptanmakla beraber
bu farklilik istatistiki 6nem arzetmemektedir.
Aspirasyon pndmonisi gelisen grupta iki tarafli
lezyonlar istatistiki onem tagimamakla beraber
daha yiiksek oranda saptanmgtir(Tablo III).

Tablolll: Aspirasyon pnémonisi geligen ve gelismeyen disfajili
hastalann degerlendirilmesi

Aspirasyon Aspirasyon  p

pnomonisi pnomonisi

gelisengrup  gelismeyen

n=16 grup n=16
Disfoni %77 %69 0.62
Velum refleksi kaybi %85 %388 0.82
Farinks refleksi kaybi %92 %75 0.21
Oksiiriik refleksinde azalma %31 %19 045
Spastik aglama %23 %25 0.90
Spastik giilme %8 %8 0.25
infarkt /Hematom %85-%15 %81-%19 0.81
Kortikal lezyon %31 (n:5) %31 {n:5)
Subkortikal lezyon %19 (n:3) %50 (n:8) 0.09
Beyin sap: lezyonu %25 (n:4) %19 (n:3)
Hemisfer+beyin sap1 lezyonu %25 (n:4) -
Sag /Sol hemisfer lezyonu %33-%67 %62-%38 0.38
Tek /lkitarafh hemisferik lezyon ~ %27-%73 %62-%39  0.09
Lokoareosis %62 %69 0.68
Atrofi %77 %88 045
Multiple subkortikal infarkt %62 %75 043

TARTISMA

Yutma olaymi fizyolojik agidan dért gruba
ayirmak olasidi (Oral hazirlama dénemi- Oral
donem- Istem disi faringeal dénem ve yutma
refleksi- Osafagus dénemi). Yutma olayinda agiz
tabani, dil arka kismi, tonsillalarmn plikalars,
farinks arka duvar mukozasindaki baz1 reseptorler
yutma refleksini baglatirlar. Bu reseptérlerden
kalkan sinyaller IX, X ve daha zayif olarak V, VILci
kranial sinirlerle yutma merkezine ulasan sinyaller
verirler. Yutma merkezinin nukleus traktus
solitarius’u igine alan ve ventromedial retikiiler
agdan yapilmis genis bir bulber alan oldugu
digiiniilmektedir ~ ve ¢ift oldugu kabul
edilmektedir. Beyin sap1 yutma merkezi iizerine,
serebral  korteks,  ekstrapiramidal  yapilar,
serebellumdan inici kontrol etkiler geldigi ileri



stiriilmektedir. En fazla inferior frontal girus
posteriorunun ve presentral gyrus inferiorunun bu
olayla ilgili oldugu bildirilmistir. Titm bu etkilerin
direkt olarak yutma merkezine mi indigi, yoksa
arada ikinci bir ara istasyon olup olmadig
tartismalidir. Kesin bir kanit olmamakla beraber,
olasilikla mezensefalopontin bir bagka ara merkez
olabilir. Yutma olaymnda efferent yollar olarak V,
VII, IX, X, XII. kranial sinirler 6nem kazanr.
Yutma kompleks bir fenomen olup, iki yanh
olarak alt kranial motor sinirler aktif olarak rol
almaktadir. Yutma merkezi, solunum merkezi ile
de koordine ¢alismaktadir (1).

Yutma ile iligkin refleksler aym afferent ve
efferent yollar1 kullanmakla beraber, disfaji
" olayinda hepsi birlikte kaybolmaz. Palatal refleks,
oral refleksler iginde en az stabil olanidir ve yutma
olaymi degerlendirmede katkisi ¢ok azdir.
Oksirtik refleksi, disfajinin klinik ve prognostik
degerlendirilmesinde ¢ok ©nemlidir. Okstiriik
refleksi azalmasi, aspirasyon agisindan ciddi risk
olugturur (2). Caligma grubumuzda palatal refleks
kaybi, saptanma sikhig1 en yiiksek bulgu olmustur.
Ancak aspirasyon grubunda disfoni, 6ksiiriik ve
farinks refleksi kaybi aspirasyon saptanmayan
gruba gore daha yiiksek oranda iken, palatal
refleks kayb1 daha diisiik oranda saptanmustir. Bu
bulgu, palatal refleks kaybinin diger reflekslere
gore disfaji ciddiyetinin degerlendirilmesinde
katki payimnin az oldugunu destekleyebilir.

Inmeli  hastalarda  radyolojik  ySntem
kullanmaksizin sadece klinik degerlendirme ile
%30-45 oramunda (4, 5), detayh radyolojik
yontemler kullanarak %37-50 oraninda (6) disfaji
saptanmugtir. Chen ve ark. ise disfajili inmeli
hastalarda, hafif fonksiyon bozuklugunu %39, orta
fonksiyon bozuklugunu % 50, ciddi fonksiyon
bozuklugunu %11 olarak saptamuglardir (7). Biz,
klinik degerlendirme ile akut inme ile yatirilan
hastalarda % 40 oraninda disfaji saptadik.

Aspirasyon, disfajinin en ciddi akut
komplikasyonudur. Gordon ve ark.lari, hemisferik
inmelerde %13 oraninda aspirasyon pndmonisi
saptamuslardir (4). Cahsmamizda hemisferik
lezyonlarin %38’inde (21 hemisferik lezyonlu
hastanin 8’inde) aspirasyon pndmonisi geligmistir.
Bunun % 62'sini kortikal lezyonlar, % 38ni
subkortikal lezyonlar olugturmugtur. Robbins ve
ark. min galigmasinda detayl radyolojik inceleme
ile kortikal infarktlarda % 20 oraninda aspirasyon
pnémonisi  kaydedildigi belirtilmektedir (8).
Alberts ve arklarn, kiigiik damar lezyonlu
hastalarda %21, bliyiik damar lezyonlu hastalarda
%75 oramnda aspirasyon tespit etmiglerdir (9). Bu
cahgmalar ile kargsilastirildiginda, alismamizda
hemisferik inmelerde aspirasyon pnémonisi
saptama orani Alberts ve ark. larinun ¢cahismalarina
daha uygunluk gostermektedir. Beyin sap:
inmeleri, hemisferik inmelere gore daha sikhikla
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aspirasyon ve disfaji bulgusuna sahiptir. Horner
ve ark., beyin sap1 inmeli hastalarda %65 oraninda
aspirasyon saptamuglardir (3). Cahsmamuzda
beyin sap1 lezyonlarinin %57’sinde (7 beyin sap1
lezyonu olan hastanin 4’iinde) , hemisferik-+beyin
sapt lezyonlarinin ise %100'de (4 hastann
hepsinde) aspirasyon pnémonisi gelismistir.

Degisik caligmalarda iki tarafl lezyona sahip
vakalarda aspirasyonun daha sik geligtifine
deginilmektedir. Horner ve ark., unilateral kranial
sinir bulgusuna sahip hastalarn % 29'da, buna
kargin bilateral kranial sinir bulgusuna sahip
hastalarin % 71’de aspirasyon saptamuglardir. Iki
tarafli inme gegiren hastalarda dksiirme ve yutma
refleksindeki anormalliklerin ~ aspirasyon ile
birlikte  oldugunu  gostermiglerdir  (10,11).
Cahsmamizda tek tarafhi lezyonu olan hastalarin
%27'sinde, iki tarafl lezyonu olan hastalarin %
73'de aspirasyon pnomonisi gelismistir.

Levine, Robbins ve Maser, normal yagh
insanlarda periventrikiiler beyaz madde lezyonlar:
ile yutmanin orofarinks fazinda uzama arasinda
korelasyon saptamuglardir (12). Calismamuzda
disfaji grubunda lokoareosis, atrofi, multiple
subkortikal infarktlar sik saptanmakla beraber,
aspirasyon gelismesinde belirleyici faktorler olarak
dikkat cekmemisgtir.

Sonug olarak, inmeli hastalarda disfaji, kortikal
ya da subkortikal hemisferik lezyonlarda, beyin
sap1 lezyonlarinda saptanabilen ve aspirasyona
neden olarak mortaliteye yol agabilecek 6nemli bir
bulgudur. Inmeli hastalarda yutma fonksiyonunun
ve Ozellikle aspirasyon geligebilecek grubun
onceden tespiti ve beslenme bigiminin saglanmasi
6zel 6nem arzetmektedir. Hemisferik+beyin sap1
lezyonu olan hastalar, ikinci siklikta beyin sapi
lezyonlari, tiglinci siklikta ise Ozellikle kortikal
olmak {izere hemisferik lezyona sahip hastalar,
ayrica iki tarafli lezyona sahip disfajili hastalar
aspirasyon agisindan dikkatle izlenmelidir.

KAYNAKLAR

1. Ertekin C, Yiiceyar N. Norojenik Disfaji I Yutmann
fizyolojisi ve klinik sorunlar. Norol. Bil. Dergisi 1993, 10: 34.

2. Ertekin C, Yiiceyar N. Norojenik Disfaji : 1I Tam sorunlan.
Nérol. Bil. Dergisi 1993, 10: 3-4.

3. Horner J, Brazer SR, Massey EW. Aspiration in bilateral
stroke patients: A validation study. Neurology 1993, 43:
430-433.

4. Gordon C, Hewer R, Wade D. Dysphagia in acute stroke.
British Medical Journal 1987, 295: 411-414.

5. Barer D. The natural history and functional consequences of
dysphagia after hemispheric stroke. Journal of Neurology,
Neurosurgery, Psychiatry 1989, 52: 236-241.

6. Robbins JA, Levine R. Swallowing after unilateral stroke of
the cerebral cortex: preliminary experience. Dysphagia 1988, 3:
11-17.

7. Chen M, Ott D, Peele V, Gelfand D. Oropharynx in patients
with cerebrovascular disease: evaluation with
videofluoroscopy. Radiology 1990, 176: 641-643.

8. Robbins JA, Levine R, Maser A, Rosenbeck J. Swallowing
after unilateral stroke of the cerebral cortex: preliminary

Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1997, 3:97-100



Kargidag ve ark.

expesience. Arch Phys Med § Rehab 1993, 74: 1295-1300.

9. Alberts M, Horner ], Gray L, Brazer S. Aspiration after stroke:

lesion analysis by brain MRI. Dysphagia 1992, 7: 170-173.

10. Horner ], Massey E. Silent aspiration following stroke.

Neurology 1988, 38: 317-319.

Beyin Damar Hastahklari Dergisi 1997, 3:97-100

100

11. Horner ], Brazer S, Massey E. Aspiration in bilateral stroke
patients: a validation study. Neurology 1993, 43: 430-433.

12. Levine R, Robbins J, Maser A. Periventricular white matter
changes and oropharyngeal swallowing in normal individuals.
Dysphagia 1992, 7: 142-147.

]



Beyin Damar Hastaliklar: Dergisi 1997, 3:101-107

KAROTIS STENOZUNUN ISKEMIK STROK'DAKi ROLU VE
DOPPLER BULGULARI

Temel TOMBUL, Yilmaz UTKUR, Vildan YAYLA, Nebahat TASDEMIR

Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji AD., Van
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji AD., Diyarbakar

OZET

Ekstrakranial Karotis atreosklerozu ve stenozu (EKAS), iskemik strok etyopatogenezinde énemli bir role sahiptir.
Ipsilateral karotis aterosklerozunun %70'lere, ileri stenozun %10-20'lere varan oranlarda ortaya gikabildigi ve tim
iskemik stroklarin %20'sinin karotislerden kaynaklanma olasihigimuin oldugu kaydedilmisgtir. Bu caligmada karotis
aterosklerozunun iskemik stroktaki roliinii ve Doppler bulgularini ortaya koymay: amagladik. Yaglar1 40-85 arasinda
olan 29'u erkek 27'si kadin olan 56 iskemik stroklu hasta ¢aligma kapsamina alindi. Kontrol grubu olarak yas arahig
(42-80) olan 24 hasta secildi. Karotis aterosklerozu olan ve olmayan stroklu gruplar ve kontrol grubu; Doppler
bulgularinin sikhigi, 6zellikleri, tomografi bulgulan yoniinden kargilagtinldi. Karotis aterosklerozu ve stenozunun
ozellikleri, tomografi bulgulan yoniinden kargilagtinildi. Karotis aterosklerozu ve stenozunun iskemik strokta 6nemli
oranda gériildiigiinii (%67) ve asemptomatik kontrol grubuna gére sikhk (p<0,01) ve stenoz derecesi yoniinden fazla
oldugunu saptadik. Tromboemboli kaynag: olma riski yiiksek olan, ipsilateral orta ve ileri stenoza sahip hasta oram
%20'dir. Bu grupta morfolojik 6zellik gosteren (iilsere, kalsifiye ve hetorojen) aterom plaklarinin daha fazla ortaya giktign
goriildii. Gruplar arasinda serebral infarkt biiyiikliigii yoniinden 6nemli fark yoktu (p>0,05). Tromboemboli kaynaginn
karotisler oldugunu diigiindiigiimiiz hastalarda, orta ve kiigiik infarktlarin daha sik oldugu, borderzone infarktlarin
daha fazla ortaya ¢ikhigiru gordiik. Doppler US, karotis hastaliginun saptanmasinda non invazif kolay uygularlabilir bir
testtir. Karotis stenozunu izlemede, medikal ve cerrahi tedaviye karar vermede yarari biiyiiktiir.

Anahtar Soézciikler: Karotis Stenozu, Doppler bulgulan, BT bulgular

THE ROLE OF CAROTID STENOSIS IN ISCHEMIC STROKE AND
DOPPLER FINDINGS

Atherosclerosis and stenosis of extracranial carotid artery have an important role on etiopathogenesis of ischemic stroke.
Ipsilateral carotid atherosclerosis has been reported in a rate of %70, severe stenosis %10, and %20 of all stroke can be
sourced by carotid artery. The aim of this study is to recognize the role of carotid atherosclerosis and Doppler findings
on ischemic stroke. 56 patients with ischemic stroke (29 males; 27 females), whose ages were between 42-80 years were
included to the study. As a control group, 24 subjects between ages of 42-80 years were included.The frequency and the
features of Doppler and tomography findings were compared between the groups with and without carotid
atherosclerosis and the control subjects. Carotid atherosclerosis and characteristics of stenosis were compared with
tomography findings. We determined that atherosclerosis and stenosis of carotid artery were at a considerable rate in
ischemic stroke (%67), and in terms of the degree of the stenosis and the frequency, it was higher than the control group
(p<0.001). The rate of patients with ipsilateral mild and severe stenosis, having high risk of tromboemboli is %20. In this
group, it has beben observed that atheroma plaques exhibiting morphologic features of ulceration, calsification, and
heterogenity were much higher. Atheroma plaques were most frequently found at bulbar site of carotid bifurcation. With
respect to the left side, the external carotid atherosclerosis was much higher at the right side (p<0.05). Cerebral infarct
size have not shown any significant difference between the groups (p>0.05). We determined medium and small sized
infarcts and borderzone infarcts more frequently in patients at whom we thought that carotids were source of
thromboembolie. Doppler is a noninvazive and easily applicable test on detecting of carotid artery. It has great benefit on
deciding of medical or surgical treatment and on following up the carotid stenosis.

Key Words: Carotid stenosis, Doppler findings, CT findings

GIRIS EKAS : Ekstrakranial Karotis Ateroskle rozu ve

stenozu
IKA :Internal karotid Arter
KKA :Kommon Karotid Arter

Ekstrakranial Kkarotis arter aterosklerozu ve
stenozu (EKAS), iskemik stroka yol agarak
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite {izerine
etkili ~ olmaktadir.  Aterosklerotik  plaklarin
olusturdugu stenoz, embolik tkanma veya
hemodinamik yetersizlige yol agar (1,2,34).

Ekstrakraniyal arterlerin daha ¢ok tutuldugu
bildirilmektedir. Patolojik galigmalar karotis

Lezyonlar karotis arterini unifokal veya multifokal
sekilde etkileyebilir ve genellikle bifurkasyon ve
kavis diizeyinde meydana gelir. Cogunlugu
internal karotid arterin (IKA) ilk 2 cm'lik
boliimiinde bulunur. Daha az siklikla kommon
karotid arterde (KKA), karotid sifonun
intrakraniyal pargasinda ve anterior ve orta
serebral arterin sapi {lizerinde meydana gelir.

okliizyonunun, arter liimeninde yiiksek derecede
stenoz yapan plaklar iizerine siiperimpoze fibrin
ve trombosit trombuslar ile meydana geldigini
gOstermigtir. Bu materyaller distal sirkiilasyona
kan akimu ile stiriiklenerek, kiigiik arterlerde kaliaa
veya gegici tikanmaya sebep olur (3).

Tim yas gruplarinda karotis aterosklerotik
hastahfimin genel prevelans1 %32-38'dir (4,5,6).
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Yagblarda bu oranin %500lere kadar ¢ikbg
bildirilmektedir (4). Hemodinamik yetmezlige yol
acan orta ve ileri derecede stenozun ancak %5-9
oraninda goriildiigii ve bu oranin ileri yaglara
dogru daha da arttig1 (%28) bildirilmistir (4,5,7,8).

Asemptomatik plaklarin énemli bir kisminin
ileri stenoza ilerleyebilecegi, plak igerisinde
meydana gelebilen lokal degisikliklerle (instabil
plak), ipsilateral iskemik olaylara neden
olabilecegi bilinmektedir (9,10,11,12 ). Internal
karotis arter boyunca okliizyon ve stenoz,
genellikle karakteristik bir klinik tablo iiretmez.
Yeterli kollateral dolagimin  varhfinda 1K.A.
okliizyonu semptom vermeyebilir (13,14). Son
zamanlarda lakiiner infarktlarin da arterden artere
embolinin bir sekli oldugundan séz edilmektedir.
Daha az sikhkla majér bir serebral arterin
tikanmasi s6z konusu olabilir. Bu durumda olay1
kardiyoembolik  stroktan  ayrrmak  giigtir
(14,15,16).

Karotislerdeki daralma ve plaklarin "boyun
tfiirtimleri” ile korelasyonunu ortaya koyan ve
buna dayanarak plaklarin erken tam ve izlemine
dikkat ceken gcaligmalarin yerini noninvaziv
ultrasonografik (US) incelemeler almigtir. Doppler
US'nin prensibi, arter iizerine uygulanan doppler
probunun algiladigi kristaller tarafindan disar
verilen yayihct ultrason dalgalarmin  hareket
halindeki kan siitununu yansitmasidir. Yansitilan
ultrason sinyali siirekli olursa "continue” veya kisa
surreli burstler halinde olursa "pulse wave" olarak
adlandirlir. Arterin "real time" goriintiilemesi (B
mode) ve Doppler US'nin kombinasyonu "Duplex
Scanning" olarak tanimlanir (17,18,19). Burada US,
arteryal duvar hakkinda bilgi verir ve erken
lezyonlan saptamada duyarhdir. Doppler ise kan
akiminin disturbulansini ve stenozun derecesini
inceler (4).

Cahigmamizda, klinigimizde tedavi ve takip
ettigimiz iskemik stroklu hastalar ve benzer yasg
araligindaki kontrol grubunda; karotis stenozunun
sikhgini,  Doppler  bulgularimi,  morfolojik
ozelliklerini ve iskemik strok gelisimindeki roliinii
arastirdik.

GEREC ve YONTEMLER

Hasta grubumuzu Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi noroloji kliniginde akut iskemik strok
tanisi ile yatan, rasgele ve ardisik olarak secilen
29'u erkek 27'si kadin 56 olgu olusturuyordu.
Bunlarin nérolojik ve sistemik muayeneleri,
ayrmtili  kardiyak  degerlendirmeleri, rutin
laboratuar tetkikleri, bilgisayarli beyin tomografisi
(BT), ekokardiyografi ve renkli Doppler US
incelemeleri yapildi. Olgular klinik gelisim sekli ve
etyopatogenez  yéniinden,  kardiyoembolik,
aterotrombotik ve lakiiner olarak aynldi Bu
aymmda maksimal defisitin ani veya tedrici
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yerlegimi, kardiyak olarak belirgin emboli
kaynaginin olup olmamas, olayn istirahatte veya
eforla meydana gelmesi, biling durumu,
baglangigta bag agnsi, kusma, konvulsiyon gibi
belirtilerin olup olmamas: gibi kriterler &l¢ii alind.
Kontrol grubu olarak 40 yagin {izerinde herhangi
bir serebrovaskiiler hastalik 6ykiisii bulunmayan
26 olgu alind1. Bu grupta risk faktérleri incelendi,
laboratuar degerlendirmeleri ve karotis Doppler
tetkiki yapidl. Kardiyak degerlendirme klinik,
EKG, teleradyografi ve ekokardiografi ile yapildi

Doppler incelemeleri Toshiba SSA 270A Renkli
Doppler US cihaz ile yapildi. Islem herhangi bir
6n hazirhk yapilmadan hastalar supine
pozisyonunda iken uygulandi. incelemede 7,5
mHz'lik doppler probu kullanuldi. Vaskiiler
yapmun limen ici incelendikten sonra duplex
doppler modunda akim bilgileri elde edildi.
Inceleme "Duplex scanning” ydntemi ile multiple
longitudinal ve transvers planda yapildi. Kommon
karotid arter, bulbus ve internal karotid arter iki
tarafta goriintilendi. Arterde stenozun olup
olmamas, varsa derecesi kaydedildi.
Derecelendirmede %0-30 aras: hafif , %35-70 aras:
orta, %70'in izeri ise ciddi derece karotis stenozu
olarak kabul edildi. Lezyon saptananlarda, liimen
intimasiin - durumu, aterom plaklarimin sayisi
(multipl veya tek olusu), lokalizasyonu KK.A,
bulbus ve LK.A. kaydedildi. Aterom plaklarinin
morfolojik &zellikleri; yumusak, kalsifiye veya
iilsere olusu degerlendirmeye alindi. Bulgular
renkli fotograflarla goriintiilendi. BT ilk 72 saat
icerisinde, bir veya iki kez ¢ekildi. Infaktlar ait
olduklan arter alanina (a.karotis interna, a.serebri
media, aserebri anterior) gore aynld
Biiyukliiklerine gore kiigiik (<1,5cm), orta (1,5-3
cm) ve biiyiikk (>3) cm olarak simflandirilda.
Doppler bulgulan ile kargilagtnldi Istatistiki
degerlendirmede student's t testi ve ki-kare testi
uygulandi.

SONUCLAR

Stroklu olgularimizin 29'u erkek (%51,8), 27'si
kadind1 (%48,2). Kontrol grubundaki olgularin
13'i erkek 11'i kadind1. Erkek olgularin %79‘unda
karotis lezyonu bulunmasina karsin, kadin
olgularin ancak % 52'sinde lezyon vardi Erkek
olgularda karotis hastahfimin kadinlara gore
anlamh  olarak sik ortaya qkt@ gérildii
(x2=4.7,p<0.05)

Stroklu hastalarin yas arabg (40-85) olup,
ortalamas: ve standart sapmas! (ort.sd) 60,7+114
idi. Kontrol grubunun yas arahg: (42-80) , ort.sd
ise 55,67+9,28 bulundu.

Bitin olgularimizda cesitli derecelerde sag
veya sol hemiparezi, 8 olguda ise afazi
bulunmaktaydi. Bir hastamizda monokiiler kérliik
vard1. Bu hastada ipsilateral ileri derecede karotis



stenozu saptand. {leri stenozu olan iki hastamizda
servikal Giflirim duyuluyordu.

Kardiyak degerlendirme: Ekokardiyografi,
olgularimizin 34'iinde (%61) normaldi. 22 olguda
gesitli patolojiler saptandi (%39). Bunlann ancak
8inde emboli kaynag olabilecek bariz bir
ekokardiyografi bulgusu vardi (%14). Olgularin
4'inde kapak hastaligi , 1'inde kardiyomiyopati,
2'sinde miyokard infarktusu bulgusu,1'inde ise sol
atriumda trombus saptandi. Geri kalan 14 hastanin
ekokardiyografisi  hipertansif kalp hastalig: ile
uyumlu  idi. Kardiyojenik emboli kaynag
olabilecek kalp patolojisi tagimayan (klinik ve
ekokardiyografi bulgulari ile) hastalarin sayisi
30'du (%54). Bunlar igerisinde serebral infarkta
eslik eden ipsilateral veya bilateral EKAS bulunan
olgularin sayis1 22 idi (%73,3).

Stenoz derecesi ve sikligi: Incelenen 56
olgunun 37'sinde (%67) gesitli derecelerde karotis
aterosklerotik lezyonu saptand.

"Aterosklerotik degisiklikler" ve "hafif "derecede
stenoz 26 olguda (%46,4)

"Orta" derecede stenoz : 6 olguda (%10,7),

"Ciddi" derecede stenoz : 5 olguda (%8,9) bulundu.

"Tam tikaruklik” : Sag karotisi tam tikali olan 2
olgu vardi ( %3,5). Bu hastalarin ayn1 zamanda sol
karotislerinde de, birinde orta digerinde ileri
derecede olmak tizere stenoz bulunmaktayd.
Dolayisiyla bu 2 vaka da 37 vakanin icinde sayilip

degerlendirildi.

Karotis  aterosklerozu saptadigimz 37
olgudan, kontrlateral lezyonu olan 8 olgu
cikarildiginda, hastalarin = %51,7'sinin  (n=29)

infarkt ile aym tarafta karotis lezyonu tasidigi
sonucu ortaya ¢ikiyordu. “"Potansiyel emboli
kaynag1" olma riski yiiksek olan, orta ve ileri
derecede EKAS'a sahip toplam 11 olgu mevcut
olup, tim  infarkth  hastalarin = %20'sini
olusturuyordu.

Kontrol grubunda ise 9 olgunun karotisinde
aterosklerotik  degisiklikler saptandi (%37,5).
Bunlarin sadece birinde ileri derecede stenoz
(%4,1) vardy. Orta derecede stenozu olan vaka hig
yoktu. Sekiz olguda hafif intimal degisiklikler
veya hafif daralma bulunuyordu (%33,3)
(Grafik:I). Stoklu hasta grubumuzda, Dopplerle
karotis aterosklerozu rastlanma sikhig kontrol
grubuna  gore anlamli  olarak  fazlayd:
(t=2,37;p<0,05). Ileri stenoz ise yiizde oran
yoniinden kontrol grubuna gore iki kat daha fazla
sik ortaya gikmustir. Ancak ileri stenoz yoniinden
gruplar arasinda istatistiki olarak onemli fark
yoktu.

Taraf : Olgularimizin 21'inde unilateral (%37,5),
16'sinda (%28,5) bilateral karotis lezyonu tespit
edildi. Lezyon saptanan 37 olgunun 16'sinda
(%43,2) sag karotiste, 5'inde sol karotiste (%13,6),
16'sinde ise (%43,2) her iki karotiste ateroskleroz
bulunuyordu. Sag karotiste ateromatdéz lezyon
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Bstrokiu
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hafit stenoz

orta stenoz ileri stenoz

Stonoz derecesi

Grafik 1 : Stroklu ve Kontrol grubunda Stenoz Dereceleri

bulunmasi, sola gore O6nemli oranda fazlayd:
(t=2,84; p<0,05) .
Lokalizasyon : Lezyonlarin %38'i kommon karotid
arterde (n=14), %40'inda (n=16) bifurkasyon
diizeyinde, %22'sinde (n=7) ise internal karotid
arterde bulundu.

Morfolojik o6zellikler : Kalsifiye (hiperekojen)
aterom plagr 11'inde (%30), tilsere aterom plag: 5
‘inde (%13,5), yumusak aterom plagi 3‘inde
gozlendi (%8). Heterojen aterom plagi 7 olguda
gortildi (%19). Geri kalanlar homojen plaklardi.

Ipsilateral karotis arterinde aterom plag:
goriilen orta veya ileri derecede stenozu olan
riskli hastalarimizin tiimiiniin Dopplerle saptanan
lezyonlarinda kalsifikasyon, lilserasyon, yumusak
veya sert aterom plag1 gibi patolojik 6zelliklerden
bir veya birkagt bulunuyordu. Hiperekojen
kalsifiye lezyonlarin  yalmizca bir tanesi,
nonstenoze bir arterde gorildi. Diger timi
stenoze arterlerde ortaya gikmusti. Ilsere aterom
plaklarimin 1' ileri derecede , 1'i orta derecede,
digerleri ise hafif derecede stenoza sahipti. 11
olguda aterom plaklarinin multiple sayida oldugu
gozlendi. Geri kalan 26'sinda plaklar tek olarak
bulunuyordu .

Infarktlarm Radyolojik Bulgulann : "Kiguk"
infarktlar (lakiiner) 26 olguda (%46,6) ,"orta"
biiytikliikte infarktlar 22 olguda (%37,5), "biiyuk"
boy infarktlar 8 olguda (%14,2) izlendi. (Grafik II).

EIKugtx
Oorta
Meayuk

Infarkt boyutuna gére olgu sayisi

Grafik 11 : EKAS ve infarkt biiyiikliigii arasindaki iligki
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Karotis aterosklerozu olanlarim %40,5'in de
kiiglik,  %46'sinda  orta, %13,5'inde  buylik
caph infarktlar ~ bulunuyordu. Istatistiki
degerlendirmede karotis aterosklerozunun varligi
ile infarktlarin radyolojik boyutlar1 arasinda
onemli fark olmadigi goraldi. Ancak EKAS'h
olgularda orta buiytikliikkte ve kiiglik enfaktlarin
daha fazla oldugu saptandi. Infarkt kaynag: olma
olasihig1 yiiksek olan, ipsilateral orta ve ileri
stenoze karotis arterinin bulundugu 11 olgunun
6'sinda orta, 3'tinde biiyiik, 2'sinde kiiciik infarkt
goruldi.

Infarktlarin  arter alanlari: Tim olgularimz
arasinda a.serebri media alani 41 olguda (%73,2),
a.serebri anterior alami 6 olguda (%10,7),
borderzone infarktlar 8 olguda (%14,3) ortaya
gikti. internal karotid arter kék tikarukhigina bagh
oldugunu diistindiigiimiiz genis hemisfer lezyonu
olan bir olgumuz vardi (%1,8).

EKAS saptanan gruptaki dagilim ise su sekilde
idi: a.serebri media infarkt %75,6 (n=8),
borderzone infarkt %21,6 (n=8) ortaya gikti. Bu
grup ipsilateral karotis aterosklerozu olan 25
hastanin %32'sini olusturuyodu. LK.A. tikanukhg:
%2,7 (n=1) olguda vard1. Borderzone infarktlarin
timii ile LK.A infarkti olan olgu EKAS grubunda
yer almistir. Bu grupta a.serebri anterior infarkt
gorulmemigtir.

Doppler'de aterom plagi ve BT'de infarkt
bulgularinin her ikisinin de "sag" tarafta oldugu 8
olgu ,"sol"da oldugu 3 olgu mevcuttu (Grafik III).
Lezyonlarin aym tarafta oldugu bu 11 hastada
tromboemboli  kaynagmun  karotisler = olma
olasiliginin  yiiksek oldugu distintldi. Onbir

olgunun 6'sinda infarktin BT gortntiistiniin
"watershed /borderzone" bélgelerde  olmas:
dikkati ¢ekiyordu.

Ciddi stenozu olan bir olguya ait akim paterni
ve spektral analizi fotografla goriuintiilenerek
sunulmustur (Resim:1,2,3) :
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Resim 1 : LK. isimli hastamizin renk modunda aksiyal kesitte
sol internal karotis arterinde %90'n {zerinde darhk
izlenmektedir.
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Resim 2 : Aymi olguda sol internal karotis arterdeki ileri

derecede darhig gosteren longitudinal kesit.
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Grafik III : Serebral infarkt ve karotis aterosklerozunun taraf
iliskisi
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Resim 3: Resim 1 ve 2'de renk modu verilen hastanin , darhgin
oldugu bolgede yapilan spektral incelemesinde Peak sistolik
basmcin 235 em/sn gibi yliksek iz degerine ulastg
izlenmektedir.
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TARTISMA

Karotis aterosklerozu, iskemik serebrovaskiiler
hastaliklarin  etyolojisinde  6énemli bir yer
tutmaktadir (5,20). Non invaziv karotis

goriintiileme teknikleri, infaktla ayru taraftaki ileri
stenoze karotis arterlerinin biiyiik oranda strok
riski tasidigim gostermistir (5,8,20,21,22). Bu
konuda stroklu ve asemptomatik populasyonlarda
cesitli oranlar bildirilmistir. Doppler'in diagnostik
kullaniminin  degerlendirilmesi igin asil kriter
limen darh@mn saptanmasidir. Bu incelemenin
%50'nin ilizerindeki stenozlar igin sensitivitesi
%88-90 ve spesifikligi %92-99'dur (4,10,17,18,19).

Dopplerle karotislerini inceledigimiz
hastalarimizin %66'sinda karotis arterlerde gesitli
derecelerde bir veya iki yanh ateroskleroz
saptadik. Olgularimuzin %37,5'inde unilateral,
%28,5'inde bilateral lezyon, %33'iinde ise normal
karotis goériiniimii bulunuyordu.

Zhu ve ark. (6) semptomatik grupta, ipsilateral
boyun ifiirlimleri olanlarda %86, ufuriimsiiz
olanlarda %31 oraninda (ortalama %60) karotis
stenozlu olgu bildirilmiglerdir. Bornstein ve ark.
(10), serebral tromboembolizmin %70 oramunda
karotis aterosklerozu  ile birlikte oldugunu
kaydetmiglerdir. Bizim bulgularimiz bu sonuglarla
uyumlu idi. Asemptomatik grupta ise bu oran
siras1 ile %70 ve %23'tiir. Strepetti ve ark.(23),
norolojik defisiti olan 214 hastarun 40'inda karotis
hastaliginin olmadig (%18,6), 110'unda unilateral
(%51,6), 64'linde ise bilateral (%29,9) karotis
hastalig1 saptamglardir. Bizim sonuglanimizda ise,
bilateral lezyonlarin daha sik ortaya gkt
goriilmiistiir. Ayn1 yazarlar karotis stenozu olan
hastalarin %63'liniin semptom vermedigini ifade
etmiglerdir. Semptom gosterenlerde belirgin
karotis stenozunun, stroklularda G.L.A.'lilara gore
daha fazla oldugunu bildirmislerdir (23). Junguist
ve ark. (8), iskeminin oldugu hemisferin
ipsilateralinde karotis hastaliginin %41 oraninda,
kontrlateralinde ise %12 oraminda bulundugunu
kaydetmiglerdir. Bizim olgularimizda bu bilgilerle
uyumlu olarak lezyon bulunma oraru ipsilateralde
%44,6, kontrlateralde ise %14,2 olarak
bulunmustur.

Ogzellikle "kriptojenik strok” olarak adlandirilan
serebral tromboemboli kaynaginin saptanamadig:
durumlarda;  karotis ve  kardiyak ileri
incelemelerin 6nemine dikkat gekilmistir. Ancak
Dopplerde  %35'in  alindaki  daralmalarda,
stenozun tam degerlendirilememe olasih@ vardir.
Bu nedenle oranlar gercekte daha da yiiksek
olabilir (24). Norolojik semptomu olan karotis
aterosklerozlu hastalarda, karotis stenozu bariz
olarak daha siktir. Boyun {iflirtimlii olanlarda,
olmayanlara gore stenoz daha giddetli
bulunmustur(25). %75'in iizerindeki stenozlarda
boyun iifiirlimleri ile karotis stenozu sikhig
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(6), asemptomatik servikal wfiiriimii olanlarin
%61'inde ipsilateral, %28'inde kontrlateral karotis
stenozu saptamiglardir. Bizim ¢ahsmamizda ise -
stenoz olsun veya olmasin - karotis arter
aterosklerozu, stoklu hastalanimizin %66'sinda
saptandi. Bu oran kontrol grubuna gore (%37)
anlamh olarak fazlaydi (p<0,05). Sonuglar Zhu ve
Bornstein'in oranlan ile benzerlik gostermektedir.
Aym caligmalarda, stroklu hastalarda kontrol
grubuna  gore  karotis stenozunda fazlahk
saptanmustir (6,10).

Admani ve ark. (20) ise 65 yagin tizerindeki 114
strok olgusunda Doppler'le saptanan orta ve ileri
stenozun %34 oraninda bulundugunu ve bunun
ipsilateral infarktla iligkili oldugunu
belirtmiglerdir. Strok Data Bank éta (27), strokun
yaklagik %22'sinin, lakiiner hastal@in %11,6'siun
karotid arter hastahg ile iligkili olabilecegi
bildirilmigtir. Bizim aragtirmamizda ipsilateral orta
ve ileri derecede stenoz oramimiz %20'dir (n=11) .
Siddetli stenoz veya okliizyon rastlanma siklis,
strok grubunda %18 olarak bildirilmistir (8). Bizim
calismamizda ise bu oran literatiirdeki sonuglarin
alindadir (%9). Bunun nedeninin literatiirdeki
hasta grubunun yas ortalamasmn yiiksek
olmasindan kaynaklandigini diigtinmekteyiz.

Karotis kaynakl infarktlarda embolizmin klinik
ve radyolojik olarak kardiyak kaynaklh
embolilerden ayrnlmasi oldukga zordur. Ancak
karekteristik olmamakla birlikte karotis kaynakl
olanlanin daha yiizeyel ve kortikal oldugu ve bu
durumun embolilerin daha kiigiikk olmasindan
kaynaklandigi  bildirilmigtir. =~ Aynica  klinik
ayimmda kardiyak emboli kaynaklarimin ekarte
edilmesi de 6nemlidir (15).

Normal (asemptomatik) populasyonda EKAS
prevelansi %5 ile %35 arasinda degismektedir. Bu
oran 6zellikle yasla artmaktadir (4,6,8). Colgan ve
ark. (7). 60 yagsin iizerinde %5'inde saptanabilen
stenoz, %1-3'liinde ciddi stenoz bildirmislerdir.
Asemptomatik yagh kisilerde, Pujia ve ark.(4) %5,
Framingham grubu (28) %8, Junguist ve ark.(8)
%5, Chambers ve ark.(29) %3 oraminda ciddi
stenoz ve tikanma bildirmiglerdir. Pujia ve ark.(4)
asemptomatik  yash  olgularn  %31,8'inde
nonstenotik  plak, %7,7'sinde ise saptanabilir
daralma gostermiglerdir. Willeit ve ark.'min (22)
calismasinda bu oranlar daha yiksek olup
erkeklerde %47, kadinlarda %36'ya ulagmaktadir.
Bizim  c¢aligmamizda  asemptomatik  yagh
olgularda, stenotik olmayan plak veya minimal
aterosklerotik degisiklik oran1 %33,3 , ciddi stenoz
oran1 %4,1 olup literatiirle uyumludur. EKAS'in
derecesi arttik¢a survinin kotiilestigi ve Grade 2 ve
3in strok ve GIA ile daha sik iligkili oldugu
bildirilmigtir. Ozellikle %75'in {izerinde stenozu
olan hastalar bu agidan oldukga risk altindadir
(17,29,30).
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Karotis aterosklerozunun, sag karotiste daha
fazla oldugunu saptadik (p<0,05). Brott ve ark.(31)
bu konuya deginmigler ve infarkt ile ipsilateral
karotis stenozunun sagda daha fazla oldugunu
bildirmiglerdir. Aterom plaklan ve stenoz, karotis
arterin en siklikla bifurkasyon boélgesinde ortaya
gikmustir. Yapilan gahismalarda da bifurkasyondan
baglayip proksimal internal karotid artere uzanan
bolgeninin en fazla tutuldugu kaydedilmistir (2,3).
Craig ve ark.(2), aterom plaklarini, karotid arterin
intrakraniyal pargasinda %10, ekstrakraniyalde ise
%54 oraninda saptamiglardir.

Lezyonlarm morfolojik 6zelliklerinin strok riski
icin 6nemli bir parametre oldugu bildirilmistir.
Ultrasonografik olarak en o6nemli iki patern,
plaklarin "homojen veya hetorojen" olusudur.
Genis  hasta  gruplar1  {izerinde yapilan
ga'smalarda, heterojen plaklarin  hemisferik
semptomlan olan hastalarda daha yaygin oldugu
bildirilmigtir (19,23,32,33). Cahgmamizda stroklu
hastalarimizdaki  aterom  plaklarmin ~ %22'si
heterojen plak goriniiminde idi. Kontrol
grubunda ise aterom plag1 saptadigimiz 4 olgunun
higbirinde heterojen plak bulunmuyordu. Sterpetti
ve ark.(23), cahsmalarinda 238 olgunun %70'inde
homojen ,%30'unda heterojen plak saptamuglardir.

Olgularimizin %29'unda kalsifiye hiperekojen
plaklar gozlendi. Buna kargin sadace iki kontrol
vakasinda goriilen kalsifikasyon, damar liimeni
intimasinda smirh  idi. Kalsifikasyon o6zelligi
olanlarin timii, stenoz meydana getirmis olan
plaklardi. Bu morfolojik 6zelliin stenoze plaklarin
tiriinde goriilmesi, kalsifikasyonun ateroskleroz
stirecinde 6nemli oranda olustugunu diigiindiirdii.
Polak ve ark.(19), morfolojik olarak lezyonlarn
hiperekojen ve hipoekojen olarak ayirarak,
ekojenitenin artmasiyla strok oraminin da artthigini
bildirmiglerdir. Aterom  plaklanimin  ytizey
karakteristikleri, karotis aterosklerozuna bagh
strok prevelansin etkileyen 6nemli bir faktérdr.
Plaklar bu agidan diiz, diizensiz ve iilsere olarak
ayriir. Ulsere lezyonlarin, stenoz derecesi fazla
olanlarda strok prevelansimi belirgin olarak
arttirdigy bildirilmigtir (19,32,34,35). Olgularimizin
%13,5nda bulunan {ilsere aterom plaklarinin
serebral infarkta ipsilateral stenozu olan
hastalarda ortaya gikmasi, lilserasyonun aterom
plaklarinin stroka yol agabilecek onemli bir
komplikasyonu  oldugunu  diistindiirmiistiir.
Pessin ve ark.(36) sadece %6 vakada tek veya iki
tarafli lilserasyon bildirmistir

Calgmamizda, EKAS olan ve olmayan
gruplarda, BT'deki infarkt gdriintimlerinin
biiyliklikleri arasinda énemli fark yoktu (p>0,05).
Ancak EKAS'h olgularda sirasiyla, orta ve kiigiik
infarktlarin daha sik goriilmesi dikkati gekmistir.
Tromboemboli kaynag: karotisler olma olasilig
yiksek olan, ipsilateral orta ve ileri stenozlu
grupta ise (11 olgu), orta ve biiyiik infarktlara
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daha fazla rastlanmighr. Bu durum bize stenoz
artikga infarkt biyiikligliniin  artabilecegini
diigiindiirmiigtiir.

Ipsilateral karotis stenozlu hastalarimizda en

sikhkla, a.serebri media'min derin dallarinda
kigiik, lakiiner infarktlar ve borderzone
bolgelerde orta biiyiikliikte infarktlar gozlendi.
Yapilan gahsmalarda da bu tir infarktlarin
genellikle lentikiilostriatal ve kortikal dallarda
kiigiik infarktlar (lakiinler) veya orta biiyiikliikte
borderzone infarktlar oldugu saptanmstir
(15,16,37,38,39). "Borderzone" infarktlar, bizim
serimizde ipsilateral karotis stenozu bulunan
olgulanmizin %32'sinde bulunmustur. Bladin ve
ark., EKAS'a bagh watershed infarktlarin en
siklikla "corona radiata ve centrum semiovale"de
ortaya gikhgim ve semptomatik karotis hastalig
olanlarm  %40'a  yakiminda  goraldagini
bildirmigtir (37). Aym ¢ahsmalarda biiyiik serebral
arter  tikamikliklarina  da  rastlanabilecegi
bildirilmektedir. Bizim orta ve ileri stenozu olan
iki olgumuzun BT'sinde a.erebri media
tikanmasina bagl infarkt gériiniimii varda.
Sonug olarak karotis aterosklerozu ve stenozunun,
karotis sistemine ait iskemik infarktlarin
etyolojisinde 6nemli bir rol oynadigim saptadik.
Doppler incelemelerinin asemptomatik ve stroklu
hastalarda; stenoz derecesi ve aterom plaklarinin
ozelliklerini géstermede oldukga yararli ve kolay
uygulanilabilir bir test oldugu goriildi. Infarkt
etyolojisinde rol oynayan karotis aterosklerozunun
non invaziv yontemlerle ortaya konmasinin, izlem
ve tedavinin yénlendirilmesinde 6nemli oldugu
kanisina varild:.
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AKUT ISKEMIK INMEDE NIMODIPIN‘IN MOTOR DEFISIT UZERINE ETKISi
Aytekin AKYUZ, Kamil TOPALKARA, Ihsan TOPALKARA, Suat TOPAKTAS

Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Anabilim Dali, Sivas

OZET

Serebral iskemi tedavisinde kalsiyum antagonistlerinin etkinligi son yillarda yogun sekilde incelenmektedir. Bu
galismada akut iskemik inmeli hastalarda bir kalsiyum antagonisti olan nimodipin'in motor defisit iizerine etkisi
aragtinldi.

Nimodipin grubundaki akut iskemik inmeli 11 hastaya 6x60 mg/giin nimodipin ve antiagregan tedavi uygulandi.
Kontrol grubundaki akut iskemik inmeli 19 hastaya sadece antiagregan tedavi verildi. Tiim olgularda 0. ve 72. saatlerde
motor kuvvet degerlendirildi. 72. satteki motor kuvvette diizelme kontrol grubu lehine anlaml: olarak farkli idi. Ayrica
nimodipin grubundaki hastalarin 0. ve 72. saatdeki kan basinglan arasinda fark yoktu.

Bulgularimiz nimodipin'in akut iskemik inmede motor kuvvet {izerine olumsuz etki yaptigim ve bunun sistemik kan
basinci diigmesi ile izah edilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar Sozciikler: Nimodipin, akut iskemik inme

THE EFFECT OF NIMODIPINE ON MOTOR DEFICITS IN ACUTE ISCHEMIC STROKE

The efficacy of calcium antagonists in treatment of cerebral ischemia has been excessively studied in recent years. In this
study, the effect of nimodipine on motor deficits in acute ischemic stroke was investigated.

Eleven patients with acute ischemic stroke in the nimodipine group were given nimodipine (6x60 mgper day) and
antiagregant drugs. 19 patients with acute ischemic stroke in controls group were only given antiagregant drugs. In all
cases, motor strength at 0 and 72nd hours were examined. Improvement in motor strength at 72nd hours in controls
group was better than nimodipine group. Also, there was no difference between arterial blood pressure at 0 and 72nd
hours in nimodipine group.

Our findings suggest that nimodipine has a negative effect on motor strength in acute ischemic stroke which cannot be
explained by its effect on systemic blood pressure.

Key Words: Nimodipine, acute ischemic stroke

GIRIS
Serebral iskemide hiicre harabiyetine yol agan

en Onemli faktdr iyon  homeostazinn
bozulmasidir. Hiicre igine kalsiyum girigi hiicre

hastadan olusuyordu. Kontrol ve nimodipin
gruplarinda yas ortalamas sirasiyla 58.21+11.37 ve
65.18+11.33 idi. Tiim olgularda bilgisayarli beyin

6limii ile sonuglanan biyokimyasal olaylan
baglatmaktadir. Bu durum, iskemik hiicre
harabiyetinin hiicre igine kalsiyum giriginin
engellenerek oOnlenebilecegini diistindiirmektedir
(1). Akut serebral iskemik inme tedavisinde
nimodipin'in kullanim: ile ilgili bir ¢ok klinik
cahgmalar yapilmustir. Ilk yapilan galigmalarda
sonuglar olumlu iken (2-4), daha sonraki
galismalarda olumlu bulunmamugtir (5-6).

Bu ¢alismada akut iskemik inmeli hastalarda
nimodipin‘in erken doénemdeki motor defisitler
tizerine etkinligi aragtirildi.

Puan| Kolunomuzdan kaldinimasi |~ Parmaklann feksiyonu | Bacagm yerden kaldinimas:
GEREC VE YONTEMLER 1 ] Akif hareket yok Aktif hareket yok Akif hareket yok
) 2 | Graviteye kargt kismi Minimal istemli hareket var | Graviteye kargt kismi

Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Noéroloji harhetvar__ _fhomletr,
Klinigine Ocak-Mayis 1994 tarihleri arasinda akut 3 | Guvteyekargkeni | Parmkuglan avuca degmiyor | Graviteye kary ksmi
. 1 e s . . hareket var. Rezistansa hareket var. Rezistansa
iskemik inme tanisi ile ilk 48 saat iginde yatirilan diteneniyor. direnemiyor
ardisira 11 hasta nimodipin ve ardisira 19 hasta Sla 2| Rezisansa bir mikdar Parmak ugkan rezistansa Rezistansa bir mukar
kontrol grubuna dahil edildi. Biling bozuklugu direniyor. direniyor direniyor.
veya dakikalar icerisinde diizelme gosteren 5 | Normal kuvvet Normal kuvvet Normal kuvvet
olgular ¢alismaya almmadi Kontrol grubu 9

kadin, 10 erkek, nimodipin grubu 4 kadin, 7 erkek

tomografisi yapild.
Her iki grupta kadin olgulara aspirin 300

mg/glin,

dipiridamol

3x75 mg/giin,

erkek

olgulara yalmizca aspirin 300 mg/giin verildi.
Nimodipin grubundaki olgulara ayrica nimodipin
6x60 mg/giin P.O. verildi.

Nérolojik  defisitler

tablo

I'de

gosterilen

degerlendirme sistemine gore puamindaki artma
klinik diizelmeye, azalma ise kotiilesmeye igaret
etmektedir.

Tablo I: Motor degerlendirme skalasi

Yazisma Adresi: Dr. Aytekin AKYUZ Cumhuriyet Universitesi Tip Fak. Néroloji Anabilim Dali, Sivas Tel: 0 (346) 226 15 27 / 2171 Fax: 0 (346) 226 21 62
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I'acin etkinligini degerlendirmek igin her bir
hastadan  72.saatte elde edilen norolojik
degerlendirme puammn O.saateki (gelis ani)
degerlendirme puamna boliinmesiyle elde edilen
indeks degerleri her iki grupta istatistiksel olarak
karsilagtirildi. Indeks degerlerinin 1'den biiyiik
olmas1 motor defisitdeki dlizelmeye, kiiglik olmasi
ise kotlilesmeye isaret etmektedir. Bu verilerin
istatistiksel analizi Mann-Whitney U testi ile
yapildi

Nimodipin grubundaki bireylerin 0. ve 72. saat
kan basinc1 degerlerinin karsilagtirilmas1 Wilcoxon
testi ile yapildi.

SONUCLAR

Motor degerlendirme skalasina gore kontrol
grubundaki hastalarin 16 tanesinde 72. saat
sonunda hafif bir duzelme soéz konusu iken,
nimodipin grubundaki hastalardan 1 tanesinde
diizelme, 3 tanesinde kotiilesme oldu, 7 hastada
degisiklik olmadi (Sekil 1).

Hnimotop
Okontrol |}

Hasta Sayisi

Puan Degigimi

Sekil 1: Hastalarin Norolojik Degerlendirme Puani Degigimine
Gore Dagihmi

72. saatteki norolojik degerlendirme puaninin
gelis puanina boéliinmesiyle elde edilen indeks
degerlerin ortalamasi nimodipin grubunda kontrol
grubuna gore dusikti ve fark anlamhyd
(p<0.001) (Sekil 2).

Ostaapms

Hartalama

kontral

nimotop

Sekil 2: Her iki gruptaki 72. saat Norolojik Degerlendirme
Puanimin  gelis puanina bélinmesiyle elde edilen Indeks
Degerleri ortalamalan

Nimodipin grubundaki hastalarin baglangig ve
72. saatteki sistolik ve diastolik kan basinglari
arasinda onemli bir farklilik yoktu. (p>0.05) (Tablo
II).
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Tablo II:Nimodipinin grubunun gelis ve 72. saat kan basinci
ortalamalari

Sistolik Kan Basinc Disastolik Kan Basinci

0. saat 72. saat 0. saat 72. saat
13626 12742 81+14 7349
t=0.84 p>0.05 t=1.63 p>0.05
TARTISMA

Nimodipin 6zellikle serebral damarlar tizerinde
dilatator etkiye sahip dihidropiridin tiirevi bir
kalsiyum antagonistidir (7). Hayvan deneyleri ile
nimodipin'in fokal serebral iskemiden sonra
bélgesel kan akimuni artirdifi, global serebral
iskemiden sonraki beyin hasarmm engelledigi
gosterilmistir (8). Nimodipin ayrica voltaja bagimli
kalsiyum kanallarmi bloke ederek, hiicre igine
kalsiyum girisini engeller (7). Iskemik hiicre
oliiminde intraselliiler kalsiyum artisinin giiglii
etkisi vardir (1). Nimodipin'in vazodilatator ve
kalsiyum kanallarimi  bloke edici etkilerinin
iskemik inmelerde yararh olabilecegi
diustuntlmustir. [k klinik galismalarin sonuglan
bu beklentiler dogrultusunda olmustur (2-3).
Ancak sonraki ¢alismalarda, nimodipin'in, gerek
fonksiyonel dilizelme, gerekse Olim oram
bakimindan, plaseboya tstiinliik gostermedigi,
bazi  aragtirmalarda  ise  zararh  oldugu
bildirilmistir. Nimodipin'in bu kotilestirici etkisi
kan basmcim diistirmesine atfedilmistir (5-6).

Caligmamizda nimodipin uyguladigimz 11
hastanin 7'sinin 72. saatteki motor defisitinde
gelisine oranla diizelme olmadi. Oysa nimodipin
vermedigimiz hastalarda hafif de olsa dlizelme
meydana geldi. Kontrol grubunda koétiilesen hasta
hig yok iken nimodipin grubunda 3 hastada
norolojik defisitler agirlagti. Klinik durumda
gozledigimiz kétiilesme dolayisiyla ¢alismamizi 11
vaka ile siirlayarak sonlandirdik. Nimodipin alan
hastalarin uzun doénem takipleri hastalar kontrole
gelmedikleri  icin  yapilamadi ~ Nimodipin
grubundaki hastalarin BT takipleri
yapilamadigindan ilacin infarkt alani tzerindeki
etkilerini inceleyemedik. Nimodipin grubunda
klinige gelis anundaki ve 72. saat sonundaki kan
basinci degerleri arasinda fark yoktu, bu nedenle
hastalarin klinik durumundaki kottilesme ya da
degismeme nimodipin'in sistemik hipotansif
etkisine baglanamanustir.

Nimodipin'in hiicre koruyucu etkisinin; ilacin
yalnizca voltaja bagimh kalsiyum kanallarini bloke
edip, reseptore bagimh kanallar tizerine ¢ok az
etkisi oldugundan, yetersiz olacag: belirtilmistir.
Ayrica, kalsiyum pompasinda iskemiye bagh
bozulma ve intraselliler kalsiyum salinimy,
kalsiyum blokerleri ile etkilenemez (9-10). Bu



nedenlerle nimodipin'in sitoprotektif etkisinin
yetersiz kalmis oldugu diistiniilebilir. Ilacin giiglii
serebral vazodilatator etkisi ile yol agtigi calma
fenomeni klinik koétilesmede neden olarak ileri
stiriilebilir. Ayrica nimodipin'in Ca-P
homeostazim1 bozup beyinde 6deme yolaghg
bildirilmigtir (7-11). Bu nedenler, akut iskemik
inmede nimodipinin yarasiz hatta olumsuz
etkilerinden sorumlu olabilir.
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ISKEMIK SEREBROVASKULER OLAYLARDA TROMBOLITIK TEDAVI

Prof. Dr. Gazi OZDEMIR

Eskigehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji AD., Eskigehir

Tirkiye Cok Merkezli Stroke galismasinin
(MST) ilk sonuglarina gore Serebrovaskiiler
Olaylar (SVO)'da iskemik durumlar %71 (bah
toplumunda %88), hemorajiler ise %28.8 (bati
toplumunda %11) oranlarinda bulunmustur.
Sadece iskemik tipte olan "kalp krizi" nden farkh
olarak,  "beyin  krizi" deyimi ile de
tanimlayabilecegimiz ~ SVO, iskemik  veya
hemorajik olabileceginden hastanin erkenden bir
noroloji klinigine bagvurmasi ve ayiria taninin
erken yapilmasi oldukga 6nemlidir. Erken bagvuru
ayrica, tedavi girisimlerinin ve  &zellikle
trombolitik tedavinin etkinligi yoniinden de
vurgulanmasi gereken bir konudur.

SVO ile birlikte geligsen fizyopatolojik olaylar
anlagildikga, tedaviye yonelik girisimlerde de
gelismeler olmaktadir. Anlagilmistir ki iskemik
SVO'larda tedavi girisimlerinin 3 temel amac
bulunmaktadir (Tablo-I);

Tablo I: Strok‘ta tedavi girisimlerinin amac:

I- Penumbra Bélgesinde Fonksiyonel Yetmezlige
Giren Noronal Doku Elemanlarina Yardim
Etmek ve Olmelerini Engellemek. Bu amagla;

a- Cok erken gelismeye baglayan biyokimyasal ve
enzimatik reaksiyonlar1 durdurmak
(Néroprotektanlar, Hipotermi)

b- Doku perfiizyon basinciru arttirmak ve bdylece
iskemik bélgenin O2 ekstraksiyon oranin
arttirmak. Dolayisiyle sistemik TA’in
diigtiriilmesinden kaginmak

¢- Okliizyonu agip kan
akimni-rekanalizasyonu-reperfiizyonu erken
dénemde saglamak (Erken anjioplasti,
Trombolizis)

II- Peri-infarkt Spreading Depresyonu Engellemek.

Bu amagla:
-NMDA Resept6r Antagonistleri
- Serotonin Antagonistleri
(Hiperpolarizasyon yaparak)
I1I- Diaschisis Bolgesi/lerindeki Metabolik

Etkilenmenin Diizelmesine katki saglamak

Goruldugi gibi tikayan arteri agip kan
akimini-reperfiizyon ve rekanalizasyonu erken
dénemde saglamak igin trombolitik madde
kullanma, Onerilen yontemler iginde yer
almaktadir. Koroner iskemide ilk basvurulan
yontemlerin  baginda yer almasina kargmn,
SVO'larda trombolitik ila¢ kullanimina iligkin
klinik calhsmalar halen smrhdir ve birgok
negatiflikler bulunmaktadir. Kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler olaylarda uygulanan tedaviye
iligkin serebral semptomatik veya asemptomatik

hemoraji veya oOdem gelistifine yo6nelik 6n
yargilann olusu, SVO belirtilerinin degiskenlik ve
cesitliligi nedeniyle tedavi sonucu hakkinda kesin
yargiya varilamamasi, ayrica serebral iskeminin
patofizyolojisinin karmagiklig ve tam
anlagilmasinin  giigliigii  belirlenen  baglica
negatifliklerdir. 1990'h yillardan baglamak tizere
yapilan birkag klinik ¢alismada bu negatiflikler
yaninda, ihtiyath bir iyimserligin olusmas: tizerine
1994 yilinda American Heart Asoociation'in Stroke
Council'i tarafinfan ve 1996 yilinda Kopenhag'da
bagka bir “Konsensus Paneli" yapilmis ve su
sorular tartigilmughir: 1)  Mevcut  bilgilere
dayanarak akut iskemik stroke'ta trombolitik
tedavi uygulanmah mi?, 2) Trombolitik tedaviden
Once anjiyografi veya perfiizyon incelemeleri
(MRA, TCD, SPECT vs) yapilmah mi?, 3)
Tedavinin zamanlamas: ne olmah?, 4) Tedavi igin
hastanin nérolojik tablosunun giddeti ne olmali?,
5) Tedavi 6ncesi gekilen BT'de kriterler ne olmali?
6) Aspirin ve heparin gibi ilaglar kullanulsin mi?
(1,2). :

Iskemik SVO'da olusan infarkt-nekroz alaninn
genigligi risk faktorlerinin sayisina, serebral
kollateral rezerv kapasiteye, trombo-embolik
materyalin biyikliigii, yapisy, eritrosit-lokositlerle
kaplanma durumu, ylizey genisligi ve yeni veya
eski olugu gibi 6zelliklerine,spontan intravaskiiler
fibrinolitik aktivite ve buna bagh
rekanalizasyon-reperfiizyon derecesine ve tikanan
arter kismina bagh olarak az veya ¢ok
olabilmektedir (distal okluzyonda rekanalizasyon
daha fazla olmaktadir). Buradaki yararh
reperfiizyon, erken reperfizyondur. Mekanik
stress sonucu olusan fragmantasyon yaninda
ozellikle endotel hiicrelerinden salinan t-PA, erken
reperfiizyon hizi ile birlikte normal fizyolojik
diizeyinin 1000 katina kadar artarak intrensek
trombolizisi saglamaga calgir. Iste trombolitik
tedavi  girisiminden amag, bu  spontan
reperflizyona katk: saglamaktir. Artik
bilinmektedir ki, yararl olan erken reperfiizyon ile
iskemi siiresi ve dolaysiyle doku yikimi-infarkt
hacmi ve ddem azaliyor, glutamat ile laktatin
toksik ekstraselliiler dtizeyleri erkenden normale
déniiyor, lezyon bolgesi doku pH'1, iyon balanst ve
enerji metabolizmasina erken déniilityor, endotel
iskemik lezyonu smirlamyor, nekroz ve iskeminin
parenkimal kanamaya doniigiimii engelleniyor ve
olusan hiperemi (stunning) ile néron fonksiyonlar
gegici olarak kayboldugu halde néron nekrozu
gelismiyor.

Serebral arteriyel okliizyonun %60 kadari
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Ozdemir

eritrositle karismig fibrinli trombus nedeniyle
olmakta ve bu tip trombus eski bir trombus olup,
aterotromboembolik veya kardiyoemboliktir. Bu
materyele, ozellikle fibrinolitik etkileri daha fazla
olan trombolitik ilaglar, daha ¢ok eritici
olmaktadirlar. Okliizyonun %20 kadary, eski
organize bir aterom plag1 {izerinde yeni bir
trombusun olugmas: sonucu olmaktadir. Ozellikle
koroner infarktlarda rastlanan bu tip serebral
infarktta trombolitik etkileri 6n planda olan ilaglar
tercih  edilmelidir. %19  olguda  kesin
siniflandinlamayan okliizyon, ¢ok az oranda
olguda ise aterom plag igine kanama veya riiptiire
olma sorumlu olmaktadir. Serebral arteriyel
okliizyonun bu degigkenligi nedeniyle trombolitik
girisimlerden %100'kik bir sonug alinamayacagi
sonucu ¢ikmaktadir. Ayrnica okluzyonu takiben
etkili bir trombolizis icin kanda serbest dolasan
plazminojenin trombus igine girebilmesi ve
dolayisiyle trombusun taze-permeable, yani fibrin
capraz reaksiyonlan ile retraksiyonun gelismemis
olmasi, plazminojenin fibrine baglanabilmesi igin

t-PA ile aktive edilmesi ve plazminojenin
aktivasyonu ile plazmine doniigiimiin
hizlandirilmas1 amaciyla digsaridan  erkenden

trombolitiklerin verilmesi gerekir.
TROMBOLITIKLER

Trombolitik ilaglardan rt-PA (rekombinant
doku  plazminojen  aktivatdri),  rscu-PA
(rekombinant single-chain urokinaz plazinojen
aktivatorii), t-PA'min mutant variantlar
(monoklonal antibodiler, antitrombinler = hirudin
- related peptid, argatroban, aktive edilmis
protein-C ) ve APSAC (anisolytedPlasminogen
Activatory Complex) gibi ilaglar fibrine bagh olan
plazminojeni aktive edip 6zellikle fibrini eriterek
etki ederler ve "fibrin'e daha spesifik trombolitikler
grubundadirlar.  Streptokinaz, Urokinaz ve
rt-proUK ise trombusa daha spesifik etki
gosterirler. Bu ilaglardan Streptokinaz, Urokinaz,
APSAC ve rt-PA'min ozellikleri birbirinden
farklidir (Tablo-II) (3,4).

Tablo Il Trombolitikler (Major Fibrinolitikler)

o Fibrin'e daha spesifik olanlar

- 1t-PA (15 mg. bolus, 0.75 mg /kg = Maksimum 50 mg,/30 dk,
0.5 mg/kg=Maks.35 mg/.60 dk,IV) (5 mg her 5 dk. da 1A)
(Toplam 100 mg 1 agmamah) (2)

- Recembinant Single-chain Urokinase (rscu-PA) (2)

- t-PA’nin mutant variantlan (Fibrine artmig sselektiviteli,
Plasmin’e rezistan, Plasma proteas’a resistan, yarilanma
Omiirti uzatilmig, animerik PA‘leri, Monoklonal Anbodies =
Antifibrin, antiplatelet,

Antitrombinler=Hirudin-related peptid, Agratroban, Aktive
edilmis protein C) (3)

- APSAC (Anisolyted Plasminogen Activator Complex)
(30U/5 dk. 1V) (2)

e Trombus’a daha spesifik olanlar

- Streptokinase (1-1.5 Milyon U./45-60 dk IVs) (1)

- Urokinase (240.000 U/h, sonra gerektikge 60-120-000 U/h) (1)
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Trombolitik  ilaglar  intraarteriyel  veya
intravenéz yolla kullanibrlar. Internal karotid,
basilar ve vertebral arter okluzyonunda

intraarteriyel yol, middle serebral arterin ana dal
okluzyonunda intraarteriyel veya intravenéz
yollar, middle serebral arterin yan dal
okluzyonunda ise intravenoz yol 6nerilmektedir.

Tablo II: Intra - Arteriyel ve Intra-Vendz uygulamasimin

kargilagtirilmast
(11k 3 saatteki uygulamada degerler yakin)

Intra-arteriyel Intraventz

« Hemoraji %20-30
« Semptomatik hemoraji %5

« Hemoraji %30-50
» Semptomatik hemoraji %6.8

« Rekanalizasyon %44-100

« Mikrokateterin ve t-PA’nin
direkt pthtiya etkisi var,

« llag dozu duruma gore daha
az olabilir (Dinamik
uygulama gans1)

« Uygulama ekip ister

« Rekanalizasyon %21 - 59
« Yok, etki sistematik

o llag dozu standart

+ Kullamam kolaylig1 var

« Piht1 erimesini izleme var » S1k BT cekimi gerekir

Trombolitik ilaglann kullanma ydntemleri ve
onerilen dozlar yapilan birka¢ klinik ¢alismada
onerilmistir. Ornegin:

rt-PA intravenéz kullarum: 15 mg bolus, 0.75
mg/kg (maksimum 50 mg) 30 dk siirede, 0.5
mg/kg (maksimum 35 mg) 60 dk. siirede
inflizyonla. rt-PA'min plazma yarnlanma émrii 5
dk.dan az oldugundan kan pihtilagmasma uzun
siire negatif etki yaratmamakta ve IV uygulama
kolaylig1 gostermektedir.

rt-PA intraarteriyel kullanim: 5 mg her 5 dk. Da
ve toplam miktar 100 mg'1 asmamal1.

APSAC'In  lokal  etkisi  olmadifindan
intraarteriyel kullanimi etkisizdir. intravenéz
olarak 30 U/5 dk. da dozlarda verilmesi
Onerilmektedir.

Streptokinaz bolus ve hizhh kullanildifinda
hiperkoagulasyona neden olabildiginden bu ti
kullanim  dnerilmemektedir. Doz olarak 1-1.5
milyon U, 45-60 dk. da olacak sekilde intraventz
yolla verilir. Streptokinaz, antijenik &zellikte
oldugundan 6 ay iginde tekrar kullanilmaz.
Anti-streptokok  antikorlar1  olabileceginden
streptokok  infeksiyonu  gegirmis  olanlarda
etkinligi daha az olacaktir.

Trombolitiklarin  kullanimina baglh olarak
hemoraji, Ozellikle Streptokinaz ve APSAC'ta
allerjik reaksiyonlar, hipotansiyon, reokluzyon,
daha cok 3 saat sonrasinda reperfiizyon injurisi ve
eriyen materyelden kaynaklanan reembolizasyon
bildirilen komplikasyonlardir. Geligen hemoraji
nedenleri olarak tikayic1 pithtinin erimesi, iskemik
olaya iligkin "End" arterlerde duvar destriisiyonu
ve riiptiir, kateter iglemi siraisnda verilen heparin
veya Aspirin, inhibe olmayan trombolizisin
antikoagulan etkisi, okluzyon olmayan arterde

P
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olan eski bir lezyonun

kanama meylinin provoke
olmasi ile kanama,

ozellikle 6 saatten sonraki
reperfiizyon, Streptokinaz kullarulmasi, multiple
infarkt olusu ve “prognozu etkileyen faktérlerin
fazlalig ileri siiriilmektedir.

Bugiine kadar yapilan klinik calismalardan
ASK (Australia Streptokinase Trial) ve MAST-E (
Multicenter ~ Acute  Stroke Trial-European)
¢ahgmalarinda 6lim ve bagimhlik durumlarinim
artis1 gibi kétii sonuglarla kargilasilmas: nedeniyle
erken kesildiler. MAST-I (Multicenter Acute Stroke
Trial-Italy) calismasinda kéti  prognoz
belirleyiciler olan hastalarda yararlihigin daha az
oldugu bildirildi. rt-PA kullanilarak ve plasebolu
yapilan ECASS (European Cooperative Stroke
Study) calismasinda ilk 6 saatte BT'de infarkt
belirtileri olmayanlarda yararh etkinin daha fazla
olacagi agiklandi. Yine rt-PA ile ve plasebo
kontrollu yapilan NINDS (National Institute of
Neurological Disorders and Stroke) calismasinin
sonunda 3 saat iginde trombolitik uygulananlarda
hastalarin 3 ay sonraki fonksiyonel durumlarinda
%30 oraminda diizelme, 8liimde azalma (%19)
oldugu belirtildi. Plasebo kontrollu ve rt-proUK
kullanilan PROACT (Prolyse in Acute Cerebral
Tromboembolism Trial) cahgmasinda hemoraji
sikhigi plasebo ile aym (%15 / %14),
rekanalizasyon oram (%57 / %15) ve Klinik
yararhlik oranlar: (%33 / %18) farkh bulunmugtur.
Tim bu galigmalardan gikan ortak bir sonug "3
saatten sonraki trombolizis tedavisinin yararinn
gittikce azaldig1” seklinde olmustur (6,7).

7-10 giin iginde bir operasyon, sistem
kanamasi, ciddi travma gegirenler, 2 ay iginde
serebral bir operasyon yapilanlar, malign veya
kontrol edilemeyen hipertansiyonu bulunanlar,
malignitesi olanlar, gebelik ~halinde olanlar,
kanama diatezi bulunanlar ve kan glikoz degeri 50
mg/l'den az veya 400 mg/l den cok olanlar
trombolitik = tedaviden dislanmasi  gereken
hastalardir (4).

Trombolitik girisimin uygulama zamanina
yonelik goriiglerde ortak nokta karotid sistem igin
ilk 3 saat veya en ge¢ 6 saate kadar,
vertebro-bazilar okluzyon igin ise belirli bir zaman
kisitlamasindan ¢ok klinik duruma gore karar
vermek iizere ilk 24 saatte uygulama yoniinde
olmustur. Anlagilmistir ki ilk 3 ‘saatten sonra siire
uzadikca fibrinde gapraz reaksiyonlar baslamakta
ve fibrin proteolize dayanikh hale gelmektedir,
plateletlerin  yerlesmesi  sonucu  trombusta
retraksiyon gelismekte ve frajilitesini
kaybetmektedir,  trombusun t-PA'ya  olan
permeabilitesi azalmakta, trombus  eskidikge
intrinsik ve fibrine bagh plazminojen kaybina
ugradifindan trombolitik etki azalmakta ve
t-PA'nin fibrinojeni azaltiar etkisi ve dolaysiyle
antikoagulan etkisi baglamaktadir.

Trombolitik tedavi uygulanacak hastanin
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Barthel Indeksi 60< ise, Scandinavian
Skalas1 14 < ise, balangi¢ BT'sinde erken
belirtileri yoksa, yas1 70'in alandaysa, ilag
rt-PA  kullanilacaksa, infarkt hacmi  kiici
trombolitik kullamim zamaru ilk 3 saat igis
ve serebral anjiyografi ile arterdeki ok
belirlenirse biiyiik bir olasilikla tedavid
sonug alinacak demektir (8). Fieschi ve ark.
belirlemelerine gore serebral anjiyogra
okluzyonun saptanma oram: ilk 6 saatta
(dolayisiyle  spontan rekanalizasyon
%20-25'tir), 24 saatte %58.7, 48 saat sonra 9
gun sonra ise ancak %6 oraninda olmaktadur

Hasta halen devamh aspirin  kullan:
Oykiisiinde hipertansiyon, diabet, kalp yetrr
sigara icimi, kontraseptif kullanimi varsa, ¢
BT'sine genis infarkt, iskeminin erken bu]
(subkortikal kiigiik hipodens alan, len
nukleusun parlakhigiminda azalma, insular ]
ve gorintiisiinde azalma, hemisferik sulku
silinme ve hiperdens MCA sign) veya kitle
6demin  bulunmasi, trombolitik  kul
Zamanamn 3 saatten sonra olmast, hemo;
degerinin 14 mg'dan az, hematokrit deg
%40'm  lzerinde olmast ve proksimal
okluzyonunu bulunmasi, trombolitik giri
kétii  sonug verecegi veya  hemor
geliseceginin belirleyicileri olarak bildirilmig
(1,2,8).

Trombolitik tedavi girisimlerinin s¢
negatiflikleri 1g1ginda gelecege yonelik ¢
uzere fibrine ve plateletlerden zengin olan 2
daha spesifik ve pihti erimesini hizlan
ajanlar, trombolitik ilag kombinasyonlar, sisf
etkileri daha az olan, tek doz ve tercihen -
seklinde kullanlabilen, plazminojen akti
mnhibitor-1'e spesifik direng 6zelligi bulunan i
ile birlikte kullanilabilecel diger girig
uzerinde calismalar devam etmek
Trombolitik ilagla birlikte kullanilabilecek
girigimler olarak heparin ve Aspirin du
Iokosit elastaz inhibitorii, hiperbarik ok
GPIIb/Illa  antagonistleri, trombin inhibit¢
trombin reseptér antagonistleri, anti-ICA}
tromboksan sentaz inhibitorleri, aktif prote;
soluble  trombomodulin,  siklo-fosfodies
inhibitdrleri gibi <GMP arttincilan, pl
integrin (I1b/(3 reseptér antagonistleri ve
noroprotektanlar énerilmektedirler.
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