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OZET

Giris ve Amagc: Serebral kan akiminin ani olarak azalmasina bagli olarak beyindeki
ndronlarin hasar gérmesi sonucu viicutta fonksiyonel kayiplarin ortaya ¢ikmasiyla
karakterize olan iskemik inme, klasik olarak ileri yas hastaligi olarak kabul edilse de
son zamanlarda geng erigkinlerde insidansi giderek artmaktadir. Geng yasta gegirilen
bir inme, hastanin 6niindeki uzun ve verimli yillar1 kaybetmesine neden olarak hem
kendisi hem de ailesi i¢in agir sonuglar dogurabilmekte ve dnemli bir sosyoekonomik
yiik olusturabilmektedir. Ileri yas hastalardaki geleneksel risk faktorlerinin aksine
geng hastalarda etiyolojide daha heterojen ve nadir nedenler 6n plana ¢ikmaktadir.
Bu ¢aligmada amacimiz, geng ve ileri yas iskemik inme hastalarinda risk faktorleri,
etiyolojileri, prognozlar1 ve goriintiileme 6zelliklerini incelemek ve her iki yas
grubunu karsilastirmali olarak degerlendirmektir.

Materyal ve Metot: Bu calismaya 352 geng ve 204 ileri yas iskemik inme hastasi
dahil edilmistir. Hastalarin demografik verileri, 6zge¢cmis ve soyge¢misleri, ilag ve
madde kullanimlari, TOAST ve BAMFORD siniflandirmalarina gore etiyolojileri ve
klinik sendromlari, gelis ve 6. aydaki NIHSS ve mRS skorlari, 1 yillik mortalite ve 5
yillik tekrar inme oranlari, goriintiileme 6zellikleri not edilmistir. Veriler SPSS 28.0
ile analiz edilmis, grup karsilastirmalar1 ve korelasyon analizleri gerceklestirilmistir.

Bulgular: Geng hastalarin yas ortalamasi 47,1; ileri yas hastalarin yas ortalamasi
66,4 olarak hesaplanmistir. Hastalarin %36,8°1 kadin; %63,2’si1 erkeklerden
olusmustur. Geng hastalarda en sik risk faktorii hiperlipidemi (%77) iken, ileri yas
hastalarda hipertansiyon (%91,2) olarak bulunmustur. Risk faktorleri kiyaslandiginda
genglerde migren dykiisii ve sigara kullanim orani daha yiiksek iken, ileri yas
hastalarda vaskiiler risk faktorleri ve kardiyak aritmi oranlar1 daha ytliksek
bulunmustur. Etiyolojik olarak genclerde en sik kriptojenik inme (%27,3)
saptanirken, ileri yas grubunda kardiyoembolizm (%35,3) saptanmistir. BAMFORD
simiflamasma gore hem genglerde hem de ileri yas grubunda en sik goriilen klinik
sendrom PACS olarak bulunmustur. Geng hastalarda bes yillik takipte tekrar inme
gecirme (%16,5) ve bir yillik mortalite (%6) oranlari, ileri yas grubuna (%31,9 ve
%22,5) gore anlamli derecede diisiik olarak saptanmistir. Hem geng hem ileri yas
hastalarda 6 aylik takip sonunda ndrolojik olarak anlamli iyilesme goriilse de,
iyilesme oranlar1 agisindan her iki grup arasinda istatistiksel anlamli bir fark
bulunmamistir. Damar goriintiilemeleri genglerde en sik normal olarak izlenirken,
ileri yashlarda en sik ekstrakraniyal ateroskleroz izlenmistir.

Sonug¢: Bu bulgular, iskemik inme etiyolojisinde ileri yasta klasik vaskiiler risk
faktorleri ve kardiyak aritmilerin; genglerde ise daha nadir sebeplerin goriildiigiinii
ortaya koymustur. TOAST ve BAMFORD siniflamalarina gore her iki yas grubunda
da takiplerde belirgin iyilesme goriilse de her iki grup arasinda prognozda anlaml



fark saptanmamuistir. Elde edilen bulgular, gen¢ hastalarda ayrmtili etiyolojik
incelemenin ne kadar 6nemli oldugunu vurgulamaktadir. Tiim yas gruplarinda ise
sekonder koruma stratejilerinin uygulanmasmin morbidite ve mortaliteyi azaltmada
kritik dnemini vurgulamaktadir. Bu baglamda, gelecekte daha genis hasta gruplari ve
cok merkezin katildig1 arastirmalar, geng inme hastalarinda kigisellestirilmis
yaklagimlarin gelismesine katki saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Geng inme, Prognoz, Etiyoloji, TOAST ve BAMFORD
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SUMMARY

Introduction and Objective: Ischemic stroke, characterized by the loss of bodily
function resulting from neuronal damage due to a sudden reduction in cerebral blood
flow, is conventionally considered a disease of the elderly. However, its incidence in
young adults has been progressively increasing in recent times. A stroke occurring at
a young age can lead to the loss of many productive years, causing severe
consequences for both the patients and their families, and may constitute a significant
socioeconomic burden. In contrast to the traditional risk factors seen in elderly
patients, more heterogeneous and rare etiologies are prominent in younger patients.
The objective of this study is to examine the risk factors, etiologies, prognoses, and
imaging features in young and elderly ischemic stroke patients and to conduct a
comparative evaluation of both age groups.

Material and Methods: This study included 352 young and 204 elderly ischemic
stroke patients. The patients' demographic data, personal and family medical
histories, medication and substance use, etiologies and clinical syndromes according
to TOAST and BAMFORD classifications, NIHSS and mRS scores at admission and
at the 6-month follow-up, 1-year mortality and 5-year stroke recurrence rates, and
imaging characteristics were recorded. Data were analyzed using SPSS 28.0, and
group comparisons and correlation analyses were performed.

Results: The mean age was 47.1 for young patients and 66.4 for elderly patients. Of
the patients, 36.8% were female and 63.2% were male. The most common risk factor
was found to be hyperlipidemia (77%) in young patients, whereas it was
hypertension (91.2%) in elderly patients. When comparing risk factors, a history of
migraine and the rate of smoking were higher among young patients, whereas rates
of vascular risk factors and cardiac arrhythmia were higher in elderly patients.
Etiologically, cryptogenic stroke was the most frequently identified cause in young
patients (27.3%), while cardioembolism was the most common in the elderly group
(35.3%). According to the BAMFORD classification, the most common clinical
syndrome was found to be PACS (Partial Anterior Circulation Syndrome) in both
young and elderly groups. The five-year stroke recurrence (16.5%) and one-year
mortality (6%) rates in young patients were found to be significantly lower compared
to the elderly group (31.9% and 22.5%, respectively). Although significant
neurological improvement was observed in both young and elderly patients at the 6-
month follow-up, no statistically significant difference was found between the two
groups in terms of recovery rates. Vascular imaging was most frequently normal in
young patients, whereas extracranial atherosclerosis was most commonly observed in
the elderly.

Xii



Conclusion: These findings reveal that classic vascular risk factors and cardiac
arrhythmias are predominant in the etiology of ischemic stroke in the elderly, while
rarer causes are more common in young adults. Although both age groups showed
significant improvement during follow-up according to TOAST and BAMFORD
classifications, no significant difference in prognosis was detected between the two
groups. The findings underscore the importance of a detailed etiological investigation
in young patients. Furthermore, they highlight the critical importance of
implementing secondary prevention strategies in all age groups to reduce morbidity
and mortality. In this context, future multi-center studies with larger patient cohorts
will contribute to the development of personalized approaches for young stroke
patients.

Keywords: Young Stroke, Prognosis, Etiology, TOAST and BAMFORD
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1.GIRIS ve AMAC

Inme, ani olarak gelisen ve hizli miidahale edilmedigi takdirde kalict ndrolojik
defisitler birakabilecek acil ndrolojik bir tablodur. Beyinde kalic1 hasar1 6nlemek i¢in

hizl1 tan1 ve tedavi gerektirir [1].

Inme genel olarak ileri yas bireylerin hastalig1 olarak kabul ediliyor olsa da,
geng erigkinlerde (genellikle 18-55 yas arasi olarak kabul edilir) de gézlenebilen ve
bu yas grubundaki 6nemi giderek daha fazla anlasilan bir saglik sorunu haline gelmistir
[2]. Geng yasta gecirilen bir inmenin, hastanin uzun yasam beklentisi ve iiretken
yillarinin kayb1 da géz oniinde bulunduruldugunda, birey, bireyin ailesi ve toplum
iizerindeki etkileri yikict ve dramatik sonucglar dogurabilmektedir. Bu durum, yine
hastanin uzun yasam beklentisi oldugu diisiiniildiigiinde, uzun siireli engellilik,
potansiyel is giicii kayb1 ve yiiksek saglik harcamalar1 gibi 6nemli sosyoekonomik

sonuglara da yol agmaktadir [3].

Son yillarda yapilan bir¢ok epidemiyolojik calisma, geng ve orta yash
bireylerde iskemik inme insidansinda 6nemli bir artis oldugunu géstermektedir [2, 4].
Bu artisin nedenlerine bakildiginda, geng popiilasyonda geleneksel vaskiiler risk
faktorlerinin prevalansindaki artis, gelismis tan1 yontemleri ve artan farkindaligin rol

oynadig1 diistiniilmektedir [5].

Geng hastalarda inme etiyolojisi, yash popiilasyona gore daha karmasik olup,
nadir nedenler daha sik olarak goriilebilmektedir. Bu nedenle, gen¢ hastalarda daha

kapsamli etiyolojik arastirmalar yapilmasi biliyiik 6nem arz etmektedir [6].

Calismamizda amacimiz geng iskemik inme hastalarinda risk faktorleri,
etiyoloji, prognoz ve goriintiileme 6zelliklerini incelemek ve bunu ileri yas hastalar ile

kiyaslamali olarak degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. inmenin Tanim

Inme, serebral kan akimmin akut olarak azalmas1 sonucu beyindeki ndronlarin
iskemiye veya damar yirtilmasi sonucu olusan hemorajiye bagl olarak hasar gormesi
ve sonugta fonksiyonel kayiplarin ortaya ¢ikmastyla karakterize heterojen bir klinik
tablodur [7, 8]. Inme, etiyolojik olarak iskemik ve hemorajik olmak iizere iki ana
kategoriye ayrilir. iskemik inme, tiim inmelerin %85’ini olusturan gruptur. Serebral
arteriyel sisteme ait tromboz, emboli veya sistemik hipoperfiizyon gibi nedenlerle kan
akiminin azalmas1 veya durmasi sonucu néron nekrozun gelismesine bagli ortaya ¢ikar
[9]. Hemorajik inme daha az siklikla goriiliir ve tiim inmelerin %15’in1 olusturur.
Intraserebral alanda veya beyin zarlarindaki damarsal yapilarin riiptiiri veya

malformasyonu sonucu meydana gelen kanamalar ile karakterizedir [8, 10].
2.2. Epidemiyoloji

Inme, saglik sistemleri iizerinde biiyiik bir yiik olusturan, dnlenebilir ve tedavi
edilebilir bir nérolojik hastaliktir. Diinya genelinde yillik insidansmin 10 milyonun
iizerinde oldugu ve yilda ortalama 5 milyondan fazla insanin 6liimiine sebep oldugu
tahmin edilmektedir. Bu durum inmeyi diinya ¢apinda ikinci en sik 6liim nedeni
yapmaktadir [11]. iInme insidans1 yasla birlikte belirgin olarak artar; 55 yasimdan sonra
her on yilda bir yaklasik iki katmna ¢ikar [12]. Ornegin, 45-54 aras1 yas grubunda yillik
insidans 100.000'de yaklasik 30-50 iken, 75-84 yas grubunda bu oran 100.000'de
1000'in lizerine ¢ikmaktadir [13].

Geng erigkinlerde iskemik inme, tiim iskemik inmelerin yaklasik olarak %10-
15'ini olusturur ancak bazi cografi bolgeler ve ¢caligmalarda bu oranin %20'ye kadar
cikabilecegi bildirilmistir [14, 15]. Geng eriskinlerde iskemik inme insidansi, yash
popiilasyona kiyasla 6nemli Olclide diisiik olmakla birlikte, yilda 100.000 geng
erigkinde 5 ila 20 vaka arasinda degistigi tahmin edilmektedir [16]. Son yillarda
yapilan caligmalar, 6zellikle gelismis ve gelismekte olan iilkelerde, geng eriskinlerde
iskemik inme insidansinda dramatik bir artis oldugunu gostermektedir [15, 17]. Bu

artisin nedenleri irdelendiginde en 6nemli nedenin 6nceki nesillere kiyasla geng ve



orta yash eriskinler arasinda obezite, tip 2 diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon
(HT), sigara ve dislipidemi gibi geleneksel vaskiiler risk faktorlerinin daha ytiksek
oranlarda goriilmesidir. Bu durum aterosklerotik siirecleri hizlandirarak inme riskinin
artmasina zemin hazirlar [17, 18]. Bir diger dnemli neden ise geng erigkinlerde madde
kullanimindaki artigtir. Bu, vazospazm, HT ve kardiyak aritmilere yol agarak
genglerde inme riskini artirabilmektedir. Diger nedenler arasinda tanisal
yontemlerdeki gelismeler ve buna baglt mindr vakalarin da yakalanmasi ve gengler
arasinda inme farkindaligmnin artmasina bagli daha erken hastane bagsvurulari

sayilabilir [16].
2.3. iskemik inme Risk Faktorleri

Inmenin &nlenmesi ve basarili bir sekilde tedavi edilebilmesi i¢in, altinda yatan
risk faktorlerinin detayli bir sekilde anlagilmasi hayati derecede onem tagimaktadir.
Risk faktorii profilleri geng ve yasli hastalar arasinda biiyiik farkliliklar gdstermektedir
[19].

Yagli hastalarda inme genel olarak ateroskleroz, HT, DM, dislipidemi, kardiyak
aritmiler gibi kronik hastaliklarla iligkilidir. Buna karsilik, geng inme hastalarinda risk
faktorleri daha karmagik olup, arteriyel diseksiyonlar, vaskiiler malformasyonlar, nadir
genetik bozukluklar, otoimmiin ve hematolojik durumlar ve madde kullanim1 gibi
daha farkli nedenler 6n plana ¢ikabilmektedir [19]. Bu farkhliklar, genclerde inme
etiyolojisine yonelik daha kapsamli incelemeler yapilmasi ve daha nadir nedenlerin

akilda tutulmasi gerektigini vurgulamaktadir [20].

Inme risk faktorleri degistirilebilir ve degistirilemez olmak iizere iki grupta

incelenir.
2.3.1. Degistirilemez Risk Faktorleri

Bu risk faktorleri, kisinin yasam tarzi degisiklikleri veya tibbi miidahalelerle

degistirilemeyen temel 6zellikleridir.
Yas

Yas, inme icin bilinen en gii¢lii ve degistirilemez risk faktoriidiir. Ilerleyen

yasla birlikte inme insidansi belirgin bir bigimde artar [20, 21]. Yaslanma ile beraber



damar duvarlarindaki yapisal ve fonksiyonel degisiklikler, ateroskleroz siirecini
hizlandirirarak iskemik inme riskini artirir [22]. Geng¢ inme hastalarinda ise

ateroskleroz geri planda olup diger nadir nedenler daha 6n plana ¢ikmaktadir[19, 23].
Cinsiyet

Cinsiyetin inme riski Uzerindeki etkisi karmasiktir ve yasamin farkli
donemlerinde farklilik gosterebilmektedir. Genel olarak bakildiginda erkeklerin
yasam boyunca inme gecgirme riski kadinlara gore biraz daha yiiksektir. Kadinlarda
inme gegirme orani daha diisiiktiir ancak inmeden sonra prognoz ¢ok daha kotuddr ve

inmeye bagli mortalite oranlar1 daha yuksektir [24].
Kadinlarda inme riskini etkileyen bazi dnemli faktOrler bulunmaktadir:

e Oral kontraseptif (OKS) kullanimi: Bu ilaglar, pihtilasma egilimini artirarak
inme riskini yiikseltebilir. Sigara icen ve migreni olan kadinlarda risk daha
fazladir [24, 25].

e Hamilelik ve dogum sonrasi donem (Puerperium): Bu donemlerde goriilen
hormonal degisiklikler, artan pihtilasma egilimi ve gebelige baghh HT
(preeklampsi, eklampsi) inme riskini artirir. Preeklampsi geciren kadimlarin,
yasamlarmin ilerleyen donemlerinde inme riskinin arttig1 bilinmektedir [24,
26].

e Menopoz ve hormon replasman tedavisi (HRT): Menopoz sonras1 donemde
kadinlarda 6strojenin kardiyoprotektif etkisi azalir ve inme riski artar [24, 27].

Etnik Koken

Etnik kokenler arasinda, inme insidansi, inme alt tipleri ve prognozlari
acisindan Onemli farkliliklar bulunmaktadir. Afro-Amerikalilarda inme insidansi
Kafkas popiilasyonuna gore daha yiiksektir ve inme genellikle daha gen¢ yaslarda
ortaya ¢ikar. Bu yiiksek risk, Afro-Amerikalilarda HT, DM ve orak hiicre anemisi gibi

inme risk faktorlerinin daha yiiksek prevalansi ile iligkilidir [28].

Asyal1 popiilasyonlarda, hemorajik inme insidansi iskemik inmeye kiyasla

daha ytiksektir ve kii¢lik damar hastalig1 daha yaygindir [29]. Bu farkliliklarin, genetik



yatkimliklar, diyet aligkanliklar, saglik hizmetlerine erisimdeki esitsizlikler ve ¢evresel

faktorlerin karmasik etkilesiminden kaynaklandig1 diisiiniilmektedir.
Genetik yap1

Genetik faktorler, inme riskinde 6nemli bir rol oynar ve hem nadir monogenik
bozukluklar hem de yaygin poligenik yatkinliklar araciligiyla inme patofizyolojisini

onemli 6lclide etkiler.

e Monogenik inme bozukluklari: Bu bozukluklar nadirdir ve genellikle geng
yasta inmeye neden olurlar. Aile 6ykiisiinde belirgin bir kalitim paterni vardir.
En iyi bilinen drneklerden biri, CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant
Arteriopathy  with  Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy)
hastaligidir[30]. Diger monogenik nedenler arasinda Fabry hastaligi, MELAS
(Mitochondrial Encephalomyopathy, Lactic Acidosis, Stroke-like episodes),
Moyamoya hastaligi ve bazi kalitsal trombofililer yer alir [31, 32].

e Poligenik yatkinhklar: Cogu inme vakasi, birden fazla genin ve gevresel
faktOrlerin karmasik etkilesimi sonucu ortaya ¢ikar. Genom c¢alismalari, inme
riskiyle iligkili yeni genetik lokuslar1 tanimlamstir. Bu lokuslar genellikle kan
basinci regiilasyonu, lipid metabolizmasi, ateroskleroz, inflamasyon,
pihtilasma kaskadi ve endotel fonksiyonu ile ilgili genleri icerir[33]. Bu
lokuslarin bilinmesi, inme riskini 6ngdérmede yardimci olabilir ancak Klinik

kullanimlar1 halen arastirma asamasmdadir [34].
Aile 6ykusu

Birinci derece akrabalarinda inme 0ykusl olan bireylerin inme gecirme riski,
olmayanlara gore anlamli 0l¢iide daha yuksektir [35]. Bu durum dzerinde, yalnizca
genetik yatkinliklarin degil, ayni zamanda aile iginde paylasilan yasam tarzi
aliskanliklar1 (diyet, sigara, fiziksel aktivite, obezite) ve cevresel faktorlerin de rol
oynadigin1 diisiintilmektedir. Ozellikle geng yasta inme geciren aile bireylerinin
varligi, kiginin inme riskini daha da artirir ve altta yatan genetik veya nadir nedenlerin

daha kapsamli bir bigimde arastirilmasini gerektirebilir [36]. Ayrica ailede geng yasta



HT, DM gibi vaskiiler risk faktorlerine sahip bireylerin varlig1 da dolayl yolla kiginin

inme gegirme riskini artirabilir.
2.3.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

Bu faktorler, yasam tarzi degisiklikleri, tibbi miidahaleler ve farmakolojik
tedavilerle etkin bir sekilde kontrol altina alinabilen veya ortadan kaldirilabilen
durumlardir. Bu faktorlerin etkili bir bigimde y6netimi, inme insidansini 6nemli

Olglde azaltabilir.
Hipertansiyon

Hipertansiyon (HT), hem iskemik hem de hemorajik inme igin en 6nemli ve
en giiclii degistirilebilir risk faktoridir [37]. Siirekli yiiksek kan basinci, serebral
damarlarinin  duvarlarinda endotel hasarmma yol acarak, aterosklerotik sireci
hizlandirir, kiigiik damar hastaligina neden olur ve serebral anevrizmalarin riiptiir
riskini artirarak hemorajik inmeyi tetikleyebilir [7]. Kan basincinin normal seviyelerde
tutulmasi, inme riskini belirgin bir sekilde azaltir. Calismalarda sistolik kan
basincindaki her 10 mm/Hg'lik diisiistin, inme riskini yaklasik %30-40 oraninda
azalttig1 gosterilmistir [38].

Diyabetes Mellitus

Diyabetes Mellitus (DM), inme riskini yaklagik iki ila dort kat artiran bagimsiz
bir risk faktoridir [39]. DM, hiperglisemi araciligiyla vaskiiler endotel
disfonksiyonuna ve aterosklerozun hizlanmasina yol agar [40]. Ayrica DM, pihtilasma
egilimini artirarak da inme riskini yukseltebilir. Bunlarin disinda DM’nin neden
oldugu mikrovaskiiler ve makrovaskiler komplikasyonlar, HT ve kronik bdbrek
yetmezligi (KBY) gibi kronik hastaliklarin olusumuna sebebiyet vererek de dolayli
olarak inme riskini artirir. Kan sekeri kontroll, vaskiiler komplikasyonlarini azaltmada

ve inme riskini diisiirmede kritik 6neme sahiptir [41].
Hiperlipidemi

Yuksek LDL kolesterol seviyeleri, aterosklerozun gelisimine dogrudan katkida
bulunarak inme riskini nemli dlglde artirir [42]. LDL kolesterol, damar duvarlarinda

birikerek aterosklerotik plak olusumuna yol agar. Bu plaklar, serebral damarlarda



daralmaya neden olabilir (trombotik inme) veya plak yizeyinden koparak distal

serebral arterlerde tikanikliga yol agan embolilere neden olabilir (aterotrombotik

inme). Statinler gibi kolesterol disiiriicii ilaglarm, LDL kolesterol dizeylerini

diigiirerek aterosklerotik inme riskini nemli dl¢iide azalttigi gosterilmistir [43]. Diisiik

HDL ve yiiksek trigliserid seviyeleri de inme riskini artirabilir [44].

Diyet ve obezite

Beslenme aliskanliklart ve viicut agirhigi, inme riskini Onemli Olglide

etkileyebilen degistirilebilir risk faktorlerdir.

Diyet: Yiksek tuzlu, doymus veya trans yagl ve islenmis veya paket
gidalardan zengin bir diyet, HT, DM, hiperlipidemi gibi inme risk faktdrlerinin
gelisimini hizlandirir [45]. Aksine, meyve, sebze, tam tahillar, balik, zeytinyagi
ve kuruyemisler agisindan zengin bir diyet (0rnek olarak Akdeniz diyeti) inme

riskini dnemli 6lglde azaltabilir [45, 46].

Obezite: Obezite, inme i¢in bagimsiz bir risk faktortdiir ve 6zellikle santral
obezite, instlin direnci, inflamasyon, HT, DM ve dislipidemi gibi metabolik
sendrom bilesenleriyle iliskilidir [47]. Bu faktorler, inme riskini sinerjistik
olarak artirir [48].

Sigara, alkol ve madde kullanim

Sigara kullanimi: Sigara icmek, inme icin en dnemli ve oOnlenebilir risk
faktorlerinden biridir [49]. Sigara dumanindaki toksik maddeler, endotel
hicrelerine zarar vererek ateroskleroz silrecini hizlandirir, kanin pihtilasma
egilimini artirir ve kan basmcimi yiikseltir. Bu mekanizmalarla hem iskemik
hem de hemorajik inme riskini artirir  [50]. Sigaray1 birakmak, inme riskini
belirgin 6lglide azaltir; birakildiktan sonraki 2-5 yil iginde inme riski, hig sigara

kullanmamis bir bireyinkine yaklasabilir.

Alkol kullammm: Asir1 alkol tuketimi, hem iskemik hem de hemorajik inme
riskini artirabilir [51, 52]. Yuksek miktarlarda alkol alimi, HT, atriyal
fibrilasyon (AF) gibi aritmiler ve kardiyomiyopati gibi inme faktorlerini

tetikleyebilir. Asir1 alkol, kanin pihtilagma egilimini de artirir.



e Madde kullamm: Kokain, eroin, amfetaminler, esrar ve sentetik
kannabinoidler gibi yasa dis1 maddelerin kullanimi, 6zellikle genglerde inme
riskini ciddi miktarlarda artirabilir [53, 54]. Bu maddeler, serebral vazospazm,
kan basincinda ani ve siddetli yiikselmeler, kardiyak aritmiler, pihtilagsma
bozukluklari, vaskiilit ve enfektif endokardite bagli emboliler gibi
mekanizmalarla inmeye yol agcabilir. Ozellikle gen¢ inme hastalarinda

uyusturucu madde kullanim1 dykiisii detaylica sorgulanmalidir.
Obstriktif uyku apne sendromu

Obstriuktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku esnasinda ortaya ¢ikan
tekrarlayan tist solunum yolu tikanikliklari, horlama ataklari, uyku bélinmeleri ve
oksijen desatiirasyonlar1 ile seyreden kronik bir durumdur. OUAS, HT, DM, AF,
obezite ve ateroskleroz gibi inme risk faktorleriyle giiclii bir sekilde iliskilidir [55].
Tekrarlayan hipoksi ataklar1 ve uyanmalar, sempatik sinir sistemi aktivasyonunu
artrrarak kan basincini ylikseltir, endotel disfonksiyonuna yol agar ve inflamasyonu

tetikler. Tedavi edilmeyen OUAS, inme riskini 6nemli 6l¢tide artirabilir [56].
Anemi

Anemi, kanin oksijen tasiyabilme kapasitesinin azalmasi durumudur. Siddetli
anemi, 6zellikle genc bireylerde ve serebral iskemi riski olan bireylerde, beyne yetersiz
oksijen tasinmasina bagli olarak iskemik inme riskini artirabilir [57]. Orak hiicre
anemisi gibi bazi anemi tipleri ise dogrudan vaskiiler tikanikliklara ve inmeye neden

olan genetik hastaliklardir.
Trombofililer

Trombofililer, kanin normalde oldugundan daha kolay pihtilagsmasma neden
olan genetik veya edinilmis bozukluklardir. Bu durumlar, ven6z tromboz (derin ven
trombozu-DVT) ve paradoksal emboli (venoz dolasimda olusan pihtinin bir patent
foramen ovale-PFO araciligiyla arteriyel dolagima gegmesi) yoluyla inme riskini

artirabilir.



e Genetik trombofililer: En yaygm olanlar1 protrombin gen mutasyonu
(G20210A) ve faktor V Leiden mutasyonudur. Protein S ve C eksikligi,
antitrombin eksikligi de genetik trombofililer arasinda sayilabilir [50, 58]. Bu
durumlar, 6zellikle genclerde ve aciklanamayan inme vakalarinda daha sik

arastirilmalidir.,

e Edinilmis trombofililer: En o6nemlilerinden biri Antifosfolipid antikor
sendromu (AFS)'dur. AFS, otoimmin bir bozukluk olup, gen¢ inme
hastalarinda 6nemli bir nedendir ve sebebi bulunamayan inmelerde mutlaka

akilda tutulmalidir.
Atriyal fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon (AF), kardiyak kdkenli embolik inmenin en 6nemli ve en
sik karsilasilan nedenidir [59]. AF'de sol atriyum diizensiz ve hizli bir sekilde kasilir,
bu da kanin atriyumlarda stazina ve pihti olusumuna zemin hazirlar. Bu pihtilar
yerinden koparak beyne kadar ulasabilir ve genellikle daha siddetli, daha genis infarkt
alanlarina neden olan iskemik inmelere yol agar. AF’si olan hastalarda iskemik inme
riski, AF’si olmayanlara gore bes kat daha fazladir. AF'nin antikoagiilasyon ile etkin
bir sekilde yonetilmesi, inme riskini 6nemli 6l¢iide azaltir [60]. Risk degerlendirmesi

icin CHA2DS2-V ASc skoru gibi araglar kullanilir.
Malignite

Malignite, inme igin artmus bir risk faktoridiir ve gesitli mekanizmalarla
inmeye neden olabilir. En ¢ok karsimiza ¢ikan mekanizma kanser hastalarmnda
paraneoplastik bir sendrom olarak karsimiza ¢ikan Trousseau sendromunda oldugu
gibi prokoagiilan maddelerin viicuda salmiminin artmasidir. Bunun disinda kanserle
iligkili sistemik enflamasyonun neden oldugu ateroskleroz, kemoterapiye bagl
vaskuler hasar, kanserin neden oldugu non-bakteriyel trombotik endokardite
(marantik endokardit) ve direkt beyin metastazlari da iskemik inmeye neden olabilir
[61].



Migren

Ozellikle aurali migren, gen¢ kadmlarda iskemik inme riskini hafif olarak
artirabilir. Bu iligki, altta yatan vaskiiler disfonksiyon, migren atagi sirasinda ortaya
cikan serebral vazospazm veya artmis pihtilasma egilimi ile agiklanabilir. Sigara
icmek ve OKS kullanmak gibi diger inme risk faktorleri ile birlestiginde risk daha da

artar. Aurasiz migrenin inme riskiyle iliskisi daha az belirgin veya hi¢ yoktur [62, 63].
Patent foramen ovale

Patent foramen ovale (PFO), kalbin atriyumlar: arasindaki duvarda (interatriyal
septum) dogumdan sonra kapanmasi gereken ancak kapanmayan bir acikliktir.
Toplumun yaklasik %25-30'unda bulunur ve ¢ogu kiside asemptomatik seyreder. Bazi
durumlarda, 6zellikle DVT gibi venéz dolasimda pihti1 olusumu olan bireylerde,
pihtilar PFO araciligiyla arteriyel dolasima gegerek beyne ulasabilir ve paradoksal
inmeye neden olabilir [64, 65]. PFO'nun inme etiyolojisindeki rolu, 6zellikle genc,

baska inme nedeni bulunamayan hastalarda 6nem tasr.
Koroner arter hastahgi

Koroner arter hastaligi (KAH) ve inme, genellikle ateroskleroz gibi ortak
patofizyolojik mekanizmalar1 paylasan kardiyovaskiiler hastaliklar yelpazesinin bir
parcgasidir. KAH olan hastalarda inme riski artmistir [66]. Bu, hem KAH'm kendisiyle
iliskili ortak risk faktorleri (HT, DM, dislipidemi, sigara) hem de KAH'm dogrudan

inme riskini artirabilecek mekanizmalar: ile ag¢iklanir. Bu mekanizmalar:

e Karotis arter hastahgi: KAH hastalarinda genellikle karotis arterlerde de
ateroskleroz gelisir, bu da inme riskini artirir.

e Atriyal fibrilasyon: KAH olan hastalarda AF gelisme riski artmustir.

e Kardiyojenik emboli: Miyokard Infarktiisii (MI) sonras1 ventrikiil duvarinda
olusan trombiisler veya kalp yetmezligine bagli dilatasyon inme kaynagi
olabilir.

e Diisiik kardiyak output: Siddetli KAH veya kalp yetmezligi olan hastalarda

diisiik kardiyak output, serebral perfiizyonun bozulmasma neden olabilir [7].
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Kronik bobrek yetmezligi

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), inme riskini 6nemli 6lgiide artiran bagimsiz
bir risk faktoradur [67, 68]. KBY olan hastalarda iskemik inme riski, bobrek
yetmezliginin evresi ilerledik¢e artar. Bu durum, KBY ile iligkili bir dizi risk
faktoriinden kaynaklanir. Bunlar arasinda, KBY hastalarinda HT, DM ve dislipidemi
prevalansmin yiiksek olmasi, KBY zemininde gelisen inflamasyona bagli ateroskleroz
sirecinin  hizlanmasi, iiremiye sekonder gelisen koagiilasyon kaskadindaki
bozukluklar, artmis damar kalsifikasyonu ve hemodiyaliz iligkili hipotansiyon

sayilabilir.
Konjestif kalp yetmezligi

Konjestif kalp yetmezligi (KKY), inme riskini artiran bagimsiz bir risk
faktorudur [69, 70]. KKY olan hastalarda inme riski, kalp yetmezliginin siddeti
arttikca artar. KK'Y’de bircok mekanizma inme riskine katkida bulunabilir. Bunlar
arasinda, KKY zemininde gelisen AF, diisiik kardiyak outputa bagli serebral kan

akiminda azalma, staza bagh intrakardiyak trombiis olusumu sayilabilir.
Periferik arter hastahg

Periferik arter hastaligi (PAH), yalnizca bacaklardaki damar sorunlarinin bir
gostergesi olmanin 6tesinde, viicutta yaygin bir sistemik ateroskleroz varlhigina isaret
eder. Bu durum, karotis arter ve diger serebral damarlarda da aterosklerotik plaklarin
bulunabilecegi anlamina gelir [71]. Bu nedenle PAH tanis1 alan bireylerde inme riskini
azaltmak icin HT, DM ve dislipidemi gibi tim kardiyovaskuler risk faktérlerinin etkin

bir sekilde yonetilmesi hayati onem tasir [72].

Tablo 1°de degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorleri 6zetlenmistir.

11



Tablo 1. iskemik inme icin risk faktorleri

Degistirilemez risk faktorleri Degistirilebilir risk faktorleri
Yas Hipertansiyon

Cinsiyet Diyabet

Etnik kdken Hiperlipidemi

Genetik yap1 Diyet ve obezite

Aile oykiisii Madde, alkol ve sigara kullanimi

Obstriiktif uyku apne sendromu
Anemi

Trombofililer

Atriyal fibrilasyon
Malignite

Migren

Patent foramen ovale
Koroner arter hastaligi
Kronik bobrek yetmezligi
Konjestif kalp yetmezligi
Periferik arter hastaligi

2.4. Iskemik inme Etiyolojisi ve TOAST Siniflamasi

Iskemik inmenin altinda yatan etiyolojinin dogru ve zamaninda tespit edilmesi,
hem akut donemde uygulanacak reperfiizyon tedavilerinin etkinligini optimize etmek
hem de sekonder inmelerin dnlenmesine yonelik en uygun tedavi stratejilerini
belirlemek acisindan kritik bir 6neme sahiptir [40, 73]. Bu amagla, 1993 yilinda
gelistirilen ve yaygin kabul géren TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke
Treatment) smiflamasi, iskemik inmeleri etiyolojik mekanizmalarmna goére bes ana
kategoriye ayirarak hekimlere ve arastirmacilara ortak bir dil sunmaktadir [74]. Bu

kategoriler:
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Biiyiik damar aterosklerozu (TOAST 1)
Kardiyoembolizm (TOAST 2)

Kiigiik damar okliizyonu (Lakiiner Inme-TOAST 3)
Diger belirlenmis etiyolojilere bagli inme (TOAST 4)
Etiyolojisi bilinmeyen inme (Kriptojenik inme-TOAST 5)

Bu bes kategori farkli patofizyolojik altyapilara, risk faktorii profillerine,
tanisal yaklasimlara ve tedavi planlarina sahiptir [73, 75]. iInme etiyolojisinin dagilim1
ve her bir kategori icindeki spesifik nedenler, hastanin yasina gore Onemli
degiskenlikler gostermektedir. Geng eriskinlerde daha nadir ve heterojen etiyolojiler
on plana ¢ikarken, yasli popiilasyonda aterosklerotik ve kardiyoembolik nedenler daha

baskindir [76, 77].
2.4.1. Biiyiik Damar Aterosklerozu (TOAST 1)

Biiyiik damar aterosklerozu, internal karotis arter (ICA) proksimali ve vertebral
arter (VA) orijini gibi ekstrakraniyal veya orta serebral arter (MCA), ICA’nm sifon ve
terminal segmentleri, baziler arter (BA) gibi intrakraniyal biiyiik arterlerin
duvarlarinda gelisen aterosklerotik plaklarin neden oldugu %50 veya {istii liimen

daralmasi veya tam tikaniklik sonucu gelisen iskemik inmeleri tanimlar [74, 78].

Geleneksel risk faktorleri (ileri yas, HT, DM, dislipidemi, sigara kullanimzi)
biliyiik damar aterosklerozu gelisiminde merkezi rol oynar [79]. Bunlara ek olarak,
obezite, metabolik sendrom, KBY, OUAS, sedanter yasam tarzi, sagliksiz diyet
paternleri, psiko-sosyal stres, ailede erken aterosklerotik hastalik oykiisii de 6nemli
katkida bulunur [80]. Artmis baz1 inflamatuar belirtegler ve genetik faktorlerin de

aterosklerotik stiregleri ve plak instabilitesini artirdig1 gosterilmistir [81].

Yash popiilasyonda biiyiilk damar aterosklerozu, inmenin en sik goriilen
etiyolojik alt tiplerinden bir tanesidir ve genellikle ekstrakraniyal ICA ve aortik ark1
etkiler [82]. Geng hastalarda daha nadirdir ancak goriildiigiinde intrakraniyal arterlerin

tutulumu oransal olarak daha sik olabilir [83, 84].
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Patofizyolojik mekanizmalarina bakildiginda en sik goriilen mekanizma
aterosklerotik plaklarin riiptiire olup arterden daha distaldeki bir artere emboli
atmasidir (aterotromboembolizm) [85, 86]. Diger bir mekanizma %50 {istii darlik olan
arter segmentinde kan akimimin yavaglamasi sonucu staza bagli lokal trombiis
olusumunun arterdeki tikanikligi artrmasi ya da tamamen tikamasidir (in situ
tromboz) [87]. Son mekanizma ise ileri proksimal arter darlig1 veya tikanikliginda
ciddi sistemik hipotansiyon sonucu 6zellikle iki ana arterin besledigi alanlarin kesisim
bolgelerinde (watershed veya borderzone) perfiizyonun kritik seviyenin altina

diismesine bagli iskemik hasar gelismesidir [82].
2.4.2. Kardiyoembolik inme (TOAST 2)

Kardiyoembolik inme, kalbin atriyumlarindan veya kapakc¢iklarindan
kaynaklanan, siklikla bir trombiisiin veya daha nadiren vejetasyonlar, tiimor
fragmanlar1 veya hava/yag embolilerinin (prosediirel komplikasyonlar) sistemik
arteriyel dolasima katilarak bir serebral arteri tikamasi sonucu meydana gelir [88, 89].
Bu inmeler genellikle akut baslangicli, semptomlarin baslangi¢ta maksimumda oldugu
ve genellikle biiyiikk kortikal alanlar1 etkileyen (tiim MCA sulama alani gibi)
infarktlarla karakterizedir. Birden fazla damar sulama alaninda ayni anda veya ardisik
olarak infarkt goriilmesi veya ayni1 anda 6n ve arka sistem damar sulama alanlarinda

infarktlarm goriilmesi kardiyoembolik kaynag giiclii bir sekilde diistindiirtir [90].

Yagl hastalarda kardiyoembolizm inmenin agik ara en sik nedenidir ve
prevalansi yagla birlikte dramatik olarak artar [91]. Ayrica yaslilarda dejeneratif kapak
hastaliklar1 ve kalp yetmezligi de daha siktir. Geng hastalarda kardiyoembolik inmeler
daha nadirdir, ancak goriildiigiinde altta yatan nedenler daha ¢esitlidir. PFO, yapisal
kalp hastaliklari, infektif endokardit genclerde daha sik arastirilmalidir.

Tablo 2’de literatiirde belirtilen kardiyoembolik inme kaynaklarina yer

verilmistir, en sik goriilen ve en 6nemliler yazimizda detaylandirilmistir.
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Tablo 2. Kardiyoembolik inme kaynaklar

Kardiyoembolik inme Kaynaklari

Atriyal Aritmiler

Atriyal fibrilasyon
Atriyal flutter
Hasta siniis sendromu

Sol Ventrikiil Kaynakhh Tromboemboliler

Yakin gegirilmis miyokard infarktiisii

Dilate kardiyomiyopati ve siddetli sol ventrikiil
disfonksiyonu

Sol ventrikiil anevrizmasi

Takotsubo kardiyomiyopatisi

Valviiler Kalp Hastahklan

Mekanik protez kalp kapaklari
Biyoprotez kapaklar

Romatizmal mitral stenoz

Infektif endokardit

Nonbakteriyel trombotik endokardit
Mitral valv prolapsusu

Sagdan Sola Santlar

Patent foramen ovale
Pulmonar artreriovendz malformasyon

Kardiyak Tiimorler

Sol atriyal miksoma
Metastatik tlimorler

Aortik Ark Aterosklerozu

Patofizyolojik mekanizmalar ve spesifik kardiyak kaynaklar:

Atriyal fibrilasyon: Tiim iskemik inmelerin yaklasik %20-30'undan sorumlu
olan en yaygin ve en 6nemli kardiyoembolik kaynaktir [59, 92]. Paroksismal
(ataklar halinde gelen), persistan (7 giinden uzun siiren veya kardiyoversiyon
gerektiren) ve permanent (kalici) AF tiplerinin hepsi artmis inme riski ile
iliskilidir  [93]. Risk, CHA:DS.-VASc gibi skorlama sistemleriyle

bireysellestirilir ve antikoagiilasyon karar1 bu skorlara gore verilir [94].
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Yakin gecirilmis miyokard infarktiisii: Ozellikle anterior veya apikal
segmentleri tutan genis, transmural bir miyokard infarktiisii (MI) sonrasi ilk
birkag ay icinde (en yiiksek risk ilk 2 hafta), sol ventrikiil duvarinda akinezi,
diskinezi veya anevrizma gelisimi zemininde mural trombiisler olusabilir ve
buradan serebral damarlara ulasabilir [95].

Dilate kardiyomiyopati ve siddetli sol ventrikiil disfonksiyonu: Ejeksiyon
fraksiyonunun belirgin olarak azaldig1 (<%35-40) durumlarda, ventrikiil icinde
staz, trombiis olusum riskini artirir [96].

Mekanik protez kalp kapaklar: Yiiksek trombojeniteye sahiptirler ve o miir
boyu etkin antikoagiilasyon (genellikle warfarin ile INR hedef araliginda)
gerektirirler. Yetersiz antikoagiilasyon, kapak iizerinde trombiis olusumu ve
sistemik embolizasyon i¢in major bir risk faktoriidiir. Mitral kapaklar, aort
kapaga gore daha ytiksek risk tasir [97].

Biyoprotez kapaklar: Mekanik kapaklara gore daha az trombojeniktirler
ancak oOzellikle kapak implantasyonu sonrasi ilk 3-6 ayda ve dejenere
olduklarinda emboli riski tasiyabilirler.

Romatizmal mitral stenoz: Ozellikle AF eslik ediyorsa, sol atriyumda
belirgin genisleme ve staza neden olarak yiiksek emboli riski tagir [98].
Infektif endokardit: Kalp kapakciklarinda (dogal veya protez) veya
endokardiyal yiizeylerde olusan septik vejetasyonlar (bakteri/mantar
kolonileri, fibrin gibi) son derece frajildir ve kolayca parcalanarak septik
embolilere yol agabilir. Bu emboliler yalnizca iskemik infarkt degil, ayni
zamanda mikotik anevrizma gelisimi, intraserebral kanama veya
menenjit/beyin apsesi gibi komplikasyonlara da neden olabilirler [99].
Staphylococcus aureus, Streptococcus tiirleri ve HACEK grubu organizmalar
en sik karsilasilan etkenlerdir.

Nonbakteriyel trombotik endokardit (Marantik endokardit): Ozellikle
ileri donem kanser (siklikla adenokarsinomlar), kronik inflamatuar hastaliklar

veya diger hiperkoagiilabilite durumlar1 olan hastalarda, kalp kapakciklar:
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iizerinde kiigiik, steril fibrin ve trombosit vejetasyonlarmnmn olusumu ile
karakterizedir. Bu olusumlar unstabildir ve koparak serebral dolagima
ulasabilirler.

e Patent foramen ovale: Normalde sol atriyal basin¢ sagdan ytiksek oldugu i¢in
sant anlamli olmaz ancak Valsalva manevrasi, pulmoner hipertansiyon veya
diger sag kalp basincini artiran durumlarda, vendz sistemde olusan bir trombiis
(siklikla DVT), PFO yoluyla sag atriyumdan sol atriyuma gecerek sistemik ve
serebral dolagima katilarak paradoksal emboliye yol acabilir [100]. PFO'nun
inme ile iligkisi, 6zellikle geng ve baska bir belirgin inme nedeni olmayan
hastalarda daha gii¢liidiir. PFO'nun boyutu, tiinel uzunlugu, eslik eden atriyal
septal anevrizma varlig1 ve santin derecesi gibi 6zellikler riski etkileyebilir
[101]. PFO'nun kapatilmasi karari, bireysel risk faktorleri, PFO'nun boyutu ve
anatomisi, inme tekrar riski ve hastanin tercihleri degerlendirilerek kardiyoloji

hekimi ile karar verilir.
2.4.3. Kiiciik Damar Okliizyonu (Lakiiner Inme-TOAST 3)

Kiiciik damar okliizyonu veya daha sik kullanilan adiyla lakiiner inmeler,
beynin derin yapilarinda (bazal ganglionlar, talamus, pons, internal kapsiil ve derin
beyaz cevher —sentrum semiovale, korona radiata) bulunan, genellikle tek bir kii¢iik
penetran arteriyoliin tikanmasi sonucu gelisen, tipik olarak 1.5 cm'den (bazi
tanimlamalara gére 2 cm) kiiclik, subkortikal infarktlar1 ifade eder [74, 102]. Bu
penetran arterler, Willis poligonundan, MCA ’nin ana dalindan, BA’dan veya diger ana
serebral arterlerden genellikle dik agiyla ayrilirlar ve end-arter 6zelliktedirler, yani
kollateral dolagimlar1 zayiftir veya yoktur, bu da onlar1 tikanikliga karsi 6zellikle

hassas hale getirir.

Kii¢iik damar okliizyonu gelisiminde risk faktorlerine bakildiginda siklikla
geleneksel vaskiiler risk faktorleri karsimiza c¢ikar. HT, DM, dislipidemi, sigara
kullanimy, ileri yas gibi faktorler kiiclik damar okliizyonu gelisiminde temel rol oynar.
Bunun disinda KBY, OUAS, yiiksek homosistein seviyeleri, diisiik folat ve B12
vitamini seviyeleri, sedanter yasam tarzi, sagliksiz diyet, alkol ve genetik yatkinlik da

rol oynayabilir [103].
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Lakiiner infarktlarin prognozu genellikle biiyiik kortikal infarktlara gore daha
iyidir; mortalite ve morbiditesi disiiktiir, birgok hasta iyi bir fonksiyonel iyilesme

gosterir ancak lakiiner inmeler tekrarlamaya egilimlidir [104].

Lakiiner inmeler yash popiilasyonda ¢ok daha yaygindir [105]. Yashlarda,
genellikle yillar i¢inde birikmis vaskiiler risk faktorlerinin bir sonucu olarak gelisir.
Geng bir hastada lakiiner infarkt saptandiginda daha atipiktir; genetik faktorler, kiigiik
damarlar1 tutan vaskiilitler, AFS gibi hiperkoagiilabilite durumlar1 daha detayh

arastirilmalidir.

Patofizyolojik mekanizmalar1 incelendiginde en sik gordiigiimiiz mekanizma
geleneksel risk faktorleri sonucu kiiglik arter duvarlarinin kalinlagsmasi ve buna bagh
arterin daralmasi olarak karsimiza ¢ikmaktadir [106, 107]. Diger ve geng eriskinlerde
daha sik goriilen mekanizma ise CADASIL gibi monogenik sendromlarin kiigiik

damar okliizyonuna sebep olmasidir [108].
2.4.4. Diger Belirlenmis Etiyolojilere Bagh inme

TOAST smiflamasindaki bu kategori, biiylik damar aterosklerozu,
kardiyoembolizm ve kii¢iik damar okliizyonu kapsamina girmeyen, daha az yaygin
olmalarina ragmen spesifik olarak tanimlanabilen ve ¢esitli patofizyolojik
mekanizmalarla iskemik inmeye yol agan heterojen bir grup hastaligi igerir [74, 109].
Bu grup, tiim iskemik inmelerin yaklasik %5-10'unu olusturmakla birlikte, bu oran
geng erigkinlerde %30-50'lere kadar ¢ikabilmekte, bu da bu yas grubunda etiyolojik
arastirmanin 6nemini vurgulamaktadir [110]. Yashlarda kardiyoembolizm ve biiylik
damar aterosklerozu on plana ¢iksa da 6zellikle nedeni bulunmayan inmelerde bu grup
akilda tutulmahdir. Bu kategorideki hastaliklarin dogru tanisi, spesifik tedavi

yaklagimlar1 ve sekonder korunma stratejileri gerektirdiginden hayati 6nem tagir.

Cok heterojen bir gruptur ve detayli inceleme gerektirir. Bu kategoride bulunan
hastaliklar Tablo 3’te Ozetlenmistir, en sik karsilagilan ve en Onemli olanlari

detaylandirilmustir.
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Tablo 3. inmede diger belirlenebilen nedenler

Non-Aterosklerotik Vaskiilopatiler
Arter Diseksiyonlar1
Fibromuskular Displazi
Vaskiilitler

e Primer santral sinir sistemi anjiiti

e Sistemik vaskiilitlerin santral sinir sistemi tutulumu
-Dev hiicreli arterit
-Takayasu arteriti
-Sistemik ve diger bag doku hastaliklar
Moyamoya Hastalig1 ve Sendromu
Reversibl Serebral Vazokonstriksiyon Sendromu

Kalitsal ve Genetik Nedenler
CADASIL
Fabry Hastalig1
MELAS
Orak Hiicreli Anemi
Diger Bag Doku Hastaliklar1
Hematolojik Bozukluklar ve Koagiilopatiler
Antifosfolipid Sendrom
Kalitsal Trombofililer
Edinilmis Hiperkoagiilopati Durumlar1
Madde, Radyoterapi ve Kematerapotik Kullanimina Bagh inme
Enfeksiyon iliskili Inme

CADASIL: Cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and
leukoencephalopathy, MELAS: Mitochondrial Encephalopathy, Lactic Acidosis, and Stroke-
like episodes.

2.4.4.1. Non-aterosklerotik vaskiilopatiler

Bu grup, arter duvarinin ateroskleroz disinda kalan yapisal veya inflamatuar

hastaliklarini igerir.

Arter diseksiyonlan (servikal ve intrakraniyal)

Geng ve orta yasl eriskinlerde iskemik inmenin en sik nedenlerinden biridir ve
tiim gen¢ inmelerin %10-25'inden sorumlu oldugu kabul edilmektedir [110]. Arter
duvarmnm katmanlar1 arasinda bir yirtik olugsmasi ve kanin bu yirtiktan girerek damar

duvari i¢inde bir yalanci limen veya intramural hematom olusturmasidir. Bu durum,
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gercek limenin daralmasma/tikanmasina veya yalanci limen iginde olusan
trombiislerden kaynaklanan distal embolizasyona yol agarak iskemik inmeye neden
olabilir [111, 112]. En sik ICA (6zellikle distal servikal segment) ve VA (6zellikle V2
ve V3 segmentleri) etkilenir. Intrakraniyal diseksiyonlar daha nadirdir ancak daha kétii

prognoza sahip olabilir.

Spontan veya travmatik olabilir. Fibromiiskiiler displazi (FMD), Ehlers-Danlos
sendromu tip IV, Marfan sendromu, alfa-1 antitripsin eksikligi, osteogenesis
imperfekta gibi kalitsal bag dokusu hastaliklar1 spontan diseksiyona yatkinlik yaratir
[113].

Fibromiiskiiler displazi

Fibromuskular displazi (FMD) arter duvarmmin non-aterosklerotik, non-
inflamatuar, idiyopatik, segmental bir hastaligidir. Fibrozis ve diiz kas hiicrelerinde
anormallikler goriiliir [114]. En sik renal arterleri ve servikokraniyal arterleri (ICA ve
VA) tutar. Kraniyal arter diseksiyonu, tromboembolizm, kraniyal anevrizma riiptiirii

goriilebilir [115].
Vaskiilitler

Beyin damarlarinin inflamasyonu ile karakterize heterojen bir grup hastaliktir.
Inme, inflamasyonun neden oldugu liimen daralmasytikanikligi, trombiis olusumu
veya nadiren anevrizma riiptiirii sonucu gelisir. Primer santral sinir sistemi vaskiilitine
bagl iskemik inme goriilebilecegi gibi dev hiicreli arterit, Takayasu arteriti, Sistemik

Lupus Eritematozus gibi sistemik vaskiilitlere sekonder de gortilebilir [116].
Moyamoya hastahgi ve sendromu

Bilateral, ilerleyici okliizif bir vaskiilopati olup, ICA’nin terminal
segmentlerini veya Willis poligonunun proksimal anterior ve orta serebral arterlerini
etkiler. Buna yanit olarak, lentikiilostriat, talamoperforan ve leptomeningeal
arterlerden ince, kirilgan, anormal bir kollateral damar ag1 gelisir. Bu kollateraller
iskemiyi tam olarak kompanse edemez. Ayrica intraserebral kanama riski de artar

[117].
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Reversibl serebral vazokonstriksiyon sendromu

Reversibl serebral vazokonstriiksiyon sendromu (RSVS) beyin arterlerinin
gecici, multifokal, segmental vazokonstriksiyonu ve dilatasyonu ile karakterize bir
sendromdur. Altta yatan mekanizma tam olarak anlasilamamis olmakla birlikte,
sempatik agir1 aktivasyon ve otonomik disregiilasyonun rol oynadigi diigiiniilmektedir
[118]. Siklikla postpartum donem, ¢esitli vazoaktif ilaglar, madde kullanimi/kesilmesi
veya preeklampsi/eklampsi ile iligkilidir. Genellikle 1-3 ay icinde kendiliginden
diizelir [119].

2.4.4.2. Kalitsal veya genetik nedenler

Bu grup, tek bir gen mutasyonunun direkt olarak inmeye veya inmeye yatkinlik
yaratan bir vaskiilopatiye/kardiyomiyopatiye/hematolojik bozukluga yol actigi

durumlari igerir. Genellikle geng yasta baslarlar ve aile oykiisii pozitiftir.

CADASIL

Serebral otozomal dominant gegisli subkortikal infarkt ve 16koensefalopati ile
seyreden arteriopati (CADASIL cerebral autosomal dominant arteriopathy with
subcortical infarcts and leukoencephalopathy), sik goriilen kalitsal ve ilerleyici bir
inme sendromudur. Genellikle 30-50 yaslarinda baslarNOTCH3 genindeki
mutasyonlardan kaynaklanir. NOTCH3 proteini vaskiiler diiz kas hiicrelerinden
eksprese edilir. Mutasyon anormal katlanan proteinin damar duvarinda birikimine yol
acarak arteriyol duvar kalinlasmasina ve liimen daralmasma neden olur. Ozellikle
beyindeki kii¢iik penetran arterler etkilenir. Temel olarak beynin beyaz cevherinde
(subkortikal bolge) hasara ve inmelere yol acar. [30, 120].

Fabry hastahg

Lizozomal alfa-galaktosidaz A enzim aktivitesinin eksikligi veya yoklugu
sonucu glikosfingolipidlerin viicudun c¢esitli hiicrelerinde (6zellikle damar duvari,
bobrek glomeriilleri, kardiyomiyositler, sinir hiicreleri) birikir. Vaskiiler birikim
arteriyel daralmaya ve tromboza yatkinliga neden olur [121]. Erkeklerde daha erken

ve siddetli, kadin tasiyicilarda ise degisken semptomlar goriiliir [122].
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MELAS

Mitokondriyal ensefalopati, laktik asidoz ve inme-benzeri ataklar sendromu
(MELAS; Mitochondrial Encephalopathy, Lactic Acidosis, and Stroke-like episodes),
nadir goriilen ve ilerleyici bir mitokondriyal hastaliktir. Mitokondriyal DNA'daki
mutasyonlardan kaynaklanir, multisistemik bir hastaliktir [123]. Patofizyolojisi net
degildir, mitokondriyal anjiyopati sonucu oldugu diisiiniilmektedir [124]. Lezyonlar
siklikla korteksi ve subkortikal beyaz cevheri tutar. Genellikle cocukluk veya geng
eriskinlik doneminde baslar [125]

Orak hiicreli anemi

Beta-globin genindeki (HBB) bir nokta mutasyonu sonucu anormal
hemoglobin S (HbS) iiretimi ile karakterize otozomal resesif bir hastalikti. HbS
eritrositlerin orak seklini almasina neden olur. Oraklagsmis eritrositler mikrovaskiiler
tikanikliklara (vazo-okliizif krizler) neden olur. Beyinde, biiyiikk damarlarda

stenoz/okliizyon, iskemik inme, sessiz serebral infarktlar goriilebilir [126].
2.4.4.3. Hematolojik Bozukluklar ve Koagiilopatiler (Trombofililer)

Kanm pihtilasma egiliminin artmasi sonucu arteriyel veya vendz tromboza

yatkinlik yaratan hastaliklardan olusan gruptur.
Antifosfolipid sendromu

Antifosfolipid antikorlarmin (lupus antikoagiilani, antikardiyolipin antikorlari,
anti-beta2-glikoprotein 1 antikorlar1) varlhigi ile tekrarlayan arteriyel veya vendz
trombozlar ve/veya gebelik morbiditeleri (tekrarlayan distikler, erken dogum,

preeklampsi) ile karakterize otoimmiin bir hastaliktir [127].

Antifosfolipid antikorlari, endotel hiicrelerini, trombositleri ve pihtilasma
proteinlerini etkileyerek koagiilasyona yatkinlik yaratir. inme, intrakraniyal arterlerde
in situ tromboz, kardiyak kapaklarda steril vejetasyonlar iizerinden emboli veya

serebral vendz siniis trombozu sonucu gelisebilir [128].
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Kalitsal trombofililer

Faktor V Leiden mutasyonu (Aktive Protein C rezistansinin en sik nedeni),
Protrombin gen mutasyonu, Protein C ve Protein S eksikligi, Antitrombin eksikligi bu

grupta yer alir.

Bu durumlar esas olarak vendz tromboembolizm riskini artirir. Arteriyel
iskemik inme ile direkt iligkileri daha azdir ancak geng, baska bir nedeni olmayan ve
PFO'su olan hastalarda, paradoksal emboli mekanizmasiyla arteriyel inmeye katkida

bulunabilecekleri diistiniilmektedir [129].
Edinilmis hiperkoagiilabilite durumlan

Malignite (Trousseau Sendromu), OKS ve HRT gibi ilaglar, gebelik ve

Puerperium durumlar1 bu grupta yer alir [61].
2.4.5. Belirlenemeyen Etiyoloji (Kriptojenik inme-TOAST 5)

TOAST smiflamasinin bu son Kkategorisi, yapilan kapsamli tanisal
degerlendirmelere ragmen inmenin altinda yatan spesifik bir nedenin net olarak
saptanamadig1 durumlari igerir [74]. Geng hastalarda kriptojenik inme orani yaslilara
oranla daha yiiksektir. Tiim iskemik inmelerin yaklasik %20-40'1, baslangictaki
degerlendirmeler sonucunda bu kategoriye girebilir; ancak daha ileri ve hedefli
incelemelerle bu oran Onemli Olgiide azaltilabilmektedir [7]. Bu kategori, tani
koymadaki basarisizliktan ziyade, mevcut bilgi ve tekniklerle heniliz tam olarak
anlasilamamis mekanizmalar1 ya da birden fazla olasi nedenin bir arada bulundugu

karmasik durumlari igerir.

Belirlenemeyen kaynakh embolik inme (Embolic Stroke Undetermined

Source-ESUS):

ESUS, altinda yatan mekanizmanin biiyiik olasilikla embolik oldugu ancak bu
embolinin kaynaginin standart incelemelerle netlestirilemedigi durumlar1 ifade eder.
Kriptojenik inmelerin dnemli bir grubunu olugturur. Tiim iskemik inmelerin yaklasik
%15'ini  olusturur ve oran genglerde daha yiiksektir. Olast gizli emboli

kaynaklar1; saptanamayan paroksismal AF, PFO, non-stenotik ancak yiiksek riskli
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aterosklerotik plaklar, kanserle iligkili gizli hiperkoagiilabilite durumlar1 olabilir [130-
132].

2.5. Iskemik inme Hastalarinin Klinik Prezentasyonu

2.5.1. inme Siddetinin Degerlendirilmesi: NTHSS ve mRS

Inme siddetinin objektif ve standardize bir sekilde degerlendirilmesi, hem akut
tedavi kararlarinin verilmesinde hem de hastanin prognozunun dngoriilmesinde son
derece Oonemlidir. Bu amagla en yaygm kullanilan 6lgeklerden biri Ulusal Saglik
Enstitiileri inme Olgegi'dir (National Institutes of Health Stroke Scale - NIHSS) [9].
NIHSS, 11 ana baglik altinda norolojik fonksiyonlar1 degerlendirir [9, 133]. Daha
yiiksek NIHSS skoru, daha siddetli inme ve genellikle daha kotii prognoz ile iligkilidir
[134]. Bu o6lcek, ozellikle akut donemde intravendz trombolitik (IVT) tedavi veya
mekanik trombektomi (MT) gibi reperfiizyon tedavilerinin uygunlugunu
degerlendirmede ve hastanin erken donemdeki ndrolojik seyrini izlemede temel bir

aractir [73, 135]. NIHSS hesaplamasi tablo 4’te detayl olarak verilmistir.

Tablo 4. Ulusal Saghk Enstitiileri inme Ol¢egi (NTHSS)

Degerlendirme | Puan
Alam

la Biling Seviyesi | 0: Tamamen uyanik; canli ve dikkatli.

1: Uyarilinca uyaniyor ancak sonra tekrar uykuya daliyor.
2: Ciddi uyaniklik kusuru; tekrarlayan veya agrili
uyaranlarla uyanik tutulabiliyor.

3: Koma hali.

1b Biling Sorular1 | 0: Her iki soruya da dogru cevap verir.

1: Sorulardan sadece birine dogru cevap verir.

2: Her iki soruya da yanlig cevap verir veya afazi, stupor
gibi nedenlerle cevap veremez.

le Bilin¢ Emirleri | 0: Her iki emri de dogru ve eksiksiz yerine getirir.
1: Emirlerden sadece birini yerine getirir.
2: Her iki emri de yerine getiremez.

2 Bakis 0: Her iki yone de normal yatay g6z hareketleri var.

1: Kismi bakis felci; bir veya her iki gézde anormal
hareket var, ancak zorlu bakis sapmasi yok.

2: Zorlu bakis sapmas1 veya tam bakis felci; gozler istemli
olarak orta hatt1 gecemez.
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Gorme Alam

0: Gorme alan1 kaybi yok.

1: Kismi hemianopsi; bir goziin goérme alaninin bir
ceyreginde kayip var.

2: Tam hemianopsi; bir géziin gérme alaninin yarisinda
tam kay1p var.

3: Bilateral hemianopsi; her iki goéziin gérme alaninin
yarisinda da kayip var (kortikal korliik).

Fasiyal Paraliz

0: Yiiz hareketleri tamamen simetrik.

1: Hafif felg; Hafif nazolabial oluk silikligi

2: Kismi felg; yliziin alt kisminda belirgin veya tam kas
giicii kaybi var.

3: Tam felg; yiizlin hem iist hem de alt yarisinda hareketin
tamamen olmamast.

Motor Kol

0: Kol 10 saniye boyunca pozisyonunu korur, diismez.

1: Kol 10 saniye dolmadan asag1 dogru kaymaya baglar
ama yataga degmez.

2: Kol yataga veya bagska bir destege diiser, yer¢cekimine
kars1 bir miktar ¢abas1 vardir.

3: Yercekimine kars1 direng gosteremez, kol hemen diiser,
ancak bir miktar hareket gozlenir.

4: Hig¢ hareket yok.

Motor Bacak

0: Bacak 5 saniye boyunca pozisyonunu korur, diismez.
1: Bacak 5 saniye dolmadan asagi1 dogru kaymaya baglar
ama yataga degmez.

2: Bacak yataga diiser, yer¢ekimine kars1 bir miktar ¢abasi
vardir.

3: Yercekimine karsi direng goOsteremez, bacak hemen
diiser, ancak bir miktar hareket gozlenir.

4: Hig¢ hareket yok.

Ekstremite
Ataksisi

0: Ataksi yok; parmak-burun ve topuk-diz testleri normal.
1: Bir ekstremitede (kol veya bacak) ataksi mevcut.
2: ki veya daha fazla ekstremitede ataksi mevcut.

Duyu

0: Her iki tarafta da dokunusu normal hissediyor.

1: Hafif-orta derecede duyu kaybi; dokunusu hissediyor
ama etkilenen tarafta daha az hissediyor.

2: Ciddi veya tam duyu kaybu; etkilenen tarafta dokunusu
hi¢ hissetmiyor.
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Konusma

0: Afazi yok; normal iletisim kuruyor.

1: Hafif-orta afazi; kelime bulmada, akicilikta veya
anlamada zorluk var ama iletisim kurulabiliyor.

2: Ciddi afazi; iletisim ¢ok kisitli, dinleyicinin anlamak
icin ¢ok ¢aba sarf etmesi gerekiyor.

3: Tam (global) afazi veya mutizm; hi¢ konusamiyor
ve/veya soylenenleri hi¢ anlamiyor.

10

Dizartri

0: Normal telaffuz.

1: Hafif-orta dizartri; baz1 kelimeler peltek ¢ikiyor ama
konusma anlasilir durumda.

2: Ciddi dizartri; konusma o kadar bozuk ki anlagilamiyor
veya hasta hi¢ konusamiyor (anartri).

11

ihmal

0: Thmal bulgusu yok.

1: Bir duyu tiiriinde (gorsel, dokunsal, isitsel) thmal var
veya ¢ift tarafli uyaranda bir tarafi fark edemiyor.

2: Birden fazla duyu tiiriinde ciddi ihmal var (gorsel ve
dokunsal gibi) veya uzaysal ihmal (kisisel alaninin bir
tarafin1 tamamen yok sayma) mevcut.

NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale

Inme sonras1 fonksiyonel bagimlilik diizeyini ve uzun dénem prognozu

degerlendirmek icin ise Modifiye Rankin Skalasi (modified Rankin Scale - mRS)

siklikla kullanilir [136]. mRS, hastanin giinliik yasam aktivitelerindeki bagimsizlik

diizeyini 0 (semptom yok) ile 6 (6liim) arasinda derecelendiren global bir 6lgektir

[137]. Genellikle inmeden 3 ay sonraki fonksiyonel durumu yansitmada ve tedavi

etkinligini degerlendirmede primer sonlanim noktasi olarak kabul edilir [138]. Diisiik

mRS skorlar1 iyi fonksiyonel sonuglar1 ifade ederken, yiiksek skorlar artmis bagimlilik

ve kotii prognozu gosterir [137, 139]. Akut donemde saptanan yiiksek NIHSS skorlari,

genellikle daha yliksek mRS skorlari ile paralellik gosterir ve bu durum, NIHSS'min

erken prognostik degerini destekler [134, 140]. mRS hesaplanmasi tablo 5’te

detaylandirilmistir.
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Tablo 5. Modifiye Rankin Olgegi

Puan | Fonksiyonel Durum Sonu¢
0 Hi¢ semptom yok Bagimsiz
1 Belirgin sakathk yok Bagimsiz

Semptomlara ragmen hasta giinliik aktivitelerini ve
gorevlerini yerine getirebiliyor.

2 Hafif sakathk Bagimsiz
Hastalik oncesindeki tiim aktiviteleri yapamiyor ama
yardimsiz kisisel islerini yapabiliyor.

3 Orta derecede sakathk Bagimh
Kendi islerini gérmek i¢in kismen yardima ihtiyaci var,
ama kendi bagina yardimsiz yiiriiyebiliyor.

4 Agir sakathk Bagimh
Yardimsiz yiirliyemiyor ve yardimsiz bedensel
ithtiyag¢larini karsilayamiyor.

5 Cok agir sakathk Bagimh
Yataga bagimli, inkontinans ve devamli bakima ve
dikkate muhtag.

6 Oliim

2.5.2. Iskemik Inme Prezentasyonunda Lokalizasyonun Rolii ve Bamford

Siniflamasi

Iskemik inmenin klinik prezentasyonu, beynin hangi vaskiiler bdlgesinin
etkilendigine bagl olarak bliyiik 6l¢iide degisiklik gosterir. Etkilenen arteriyel alan,
spesifik norolojik defisitlerin ortaya ¢ikmasma neden olur ve bu durum, hem tanisal
stirecte hem de potansiyel etiyolojiyi ve prognozu 6ngdrme agisindan klinisyenlere

onemli ipuglar1 sunar [141].
Vaskiiler lokalizasyona gore klinik sendromlar

Beynin kanlanmasi temel olarak iki ana arteryel sistemi tarafindan saglanir:

anterior (karotis) sirkiilasyon ve posterior (vertebrobaziler) sirkiilasyon.
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Anterior sirkiilasyon inme sendromlari

Orta serebral arter (MCA) sendromlari: En sik etkilenen vaskiiler
lokalizasyondur. MCA'nin ana dalinin, superior veya inferior dallarinin ya da
lentikiilostriate dallarmin tikanmasma bagli olarak farkli klinik sendromlar

geligebilir [142].

MCA ana dal tikaniklig1: Genellikle kontralateral hemipleji (yiiz ve kolda
bacaga gore daha belirgin), kontralateral hemihipoestezi, homonim hemianopsi
ve dominant hemisfer tutulumunda global afazi, non-dominant hemisfer
tutulumunda ise ihmal sendromu (neglekt) ve anozognozi ile karakterize

tablodur [141].

MCA superior dal tikaniklig1: Kontralateral yiiz ve kolda daha belirgin motor
ve duyusal defisitler, dominant hemisferde Broca/motor afazi goriilebilir [141,

142].

MCA inferior dal tikaniklig1i: Kontralateral homonim hemianopsi, dominant
hemisferde Wernicke/duysal afazi, non-dominant hemisferde ise gorsel-

uzaysal thmal ve konstriiksiyonel apraksi gortilebilir [141].

Anterior serebral arter (ACA) sendromlari: Daha az siklikla goriliir.
Genellikle kontralateral bacakta daha belirgin motor ve duyusal zaaf, {iriner
inkontinans, abuli  (motivasyon kayb1), yiiriiyiis apraksisi ve primitif
reflekslerin  (yakalama refleksi) ortaya c¢ikmasi ile karakterizedir [143].
Bilateral ACA tutulumu akinetik mutizm ve ciddi bilissel bozukluklara neden
olabilir.

Internal Karotis arter (ICA) sendromlari: ICA tikanikligi, ACA ve MCA
bdlgelerini etkileyebileceginden genis ve degisken semptomlara yol acabilir.
Bazen asemptomatik olabilirken, bazen de biiyiik hemisferik inmelere neden
olabilir. Gegici iskemik atak (GIA) veya amaurosis fugax (tek gdzde gegici
korliik) ICA stenozunun ilk belirtisi olabilir [141].
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Posterior sirkiilasyon (Vertebrobaziler Sistem) inme Sendromlari

Bu sendromlar genellikle daha karmasiktir ve bag donmesi (vertigo), dizartri,
disfaji, bulanti, kusma, ataksi, nistagmus, diplopi ve ¢esitli kraniyal sinir paralizleri ile
karakterizedir [ 144]. Biling diizeyinde komaya varabilen bozulmalar, 6zellikle BA’nin

tepe kismiin veya her iki posterior serebral arterin (PCA) tikanikliginda goriilebilir.

e Posterior serebral arter (PCA) sendromlari: En sik goriilen semptom
kontralateral homonim hemianopsidir. Dominant hemisfer tutulumunda aleksi
(okuma yeteneginin kaybi) ve anomi (isim bulma gii¢liigii), non-dominant
hemisfer tutulumunda ise gorsel agnozi (nesneleri tantyamama) ve topografik
dezoryantasyon goriilebilir [145]. Talamik tutulum varsa kontralateral

hipoestezi ve bazen talamik agr1 sendromu ortaya ¢ikabilir.
Bamford (Oxfordshire Community Stroke Project -OCSP) siniflamasi

Bamford smiflamasi (Oxford Toplulugu Inme Projesi/Oxford Siniflamasi
olarak da bilinir), akut iskemik inmenin, hastanin basvuru anindaki ndérolojik
bulgularma dayanarak yapilan klinik bir alt tiplemesidir. Bu sistem, spesifik klinik
sendromlar1 (piir motor hemiparezi, homonim hemianopsi, kortikal disfonksiyon, arka
sistem bulgular1) temel alarak, altta yatan vaskiiler patolojinin topografik
lokalizasyonunu (anterior/karotis sistem veya posterior/vertebrobaziller sistem) ve
iskemik hasarmm boyutunu (total veya parsiyel) Oongérmeyi amaglar. Dolayisiyla
goriintliileme Oncesinde, hasta muayenesiyle erken prognostik degerlendirme
yapilmasina ve potansiyel etiyolojiye yonelik tedavi stratejilerinin belirlenmesine

olanak taniyan prognostik degeri yiiksek bir klinik aragtir [146].

e Total anterior sirkiilasyon sendromu (TACS): TACS genellikle MCA ana
dali veya ICA tikanikligma baghdir ve genellikle kotii prognozludur. Asagidaki

ti¢ kriterin tiimiiniin varligi ile tanimlanir:

o Hemiparezi/hemipleji ve/veya hemihipoestezi gibi tek tarafli motor

ve/veya duyusal defisitler.
o Homonim hemianopsi.

o Yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu [146].
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Parsiyel anterior sirkiilasyon sendromu (PACS): PACS, MCA'nin bir
dalinin veya daha kiiciik kortikal arterlerin tikanikligi sonucu olusabilir.

Asagidakilerden biri ile tanimlanir:
o Yukarida TACS i¢in tanimlanan {i¢ komponentten ikisinin varligi.
o Sadece yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu.

o Yiiz, kol ve bacagin tamamin1 etkilemeyen (sadece yiiz ve kolu veya

sadece bacagi etkileyen motor/duyusal defisit [146, 147].

Lakiiner sendrom (LACS): LACS, genellikle beynin derin yapilarindaki
kiigiik penetran arterlerin tikanmasi sonucu gelisen kiiciik (lakiiner) infarktlar1
diistindiirtir [148] ve genellikle daha iyi1 prognozludur. Asagidaki klinik
sendromlardan birinin varlhig1 ile tanimlanir ve yiiksek kortikal fonksiyon

bozuklugu veya homonim hemianopsi olmamalidir:

o Saf motor inme (yiiz, kol ve bacagin en az ikisinde gii¢siizlik).

o Saf duyusal inme (yiiz, kol ve bacagin en az ikisinde duyu kaybu).
o Sensorimotor inme (motor ve duyusal defisitlerin bir arada olmasi).
o Ataksik hemiparezi.

o Dizartri-sakarlik sendromu [146].

Posterior sirkiilasyon sendromu (POCS): POCS, vertebrobaziler arter
sistemi ve PCA tikanikliklarini1 icerir. Beyin sapi, serebellum veya PCA
tarafindan beslenen oksipital loblarm tutulumuna isaret eden asagidaki

semptom ve bulgulardan bir veya daha fazlasinin varligi ile tanimlanir:
o Ipsilateral kraniyal sinir felci ile kontralateral motor/duyusal kayp.

o Bilateral motor/duyusal kay1p.

o Konjuge g6z hareket bozukluklari.
o Serebellar disfonksiyon (ataksi, vertigo, nistagmus, bulanti/kusma).
o [zole homonim hemianopsi veya kortikal korliik [146, 149].
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2.6. Akut inmede Tami Yontemleri ve Gen¢ Hastalarda Etiyolojik Arastirmalar

Akut iskemik inme, acil miidahale gerektiren ve ge¢ kalindigi takdirde
morbidite ve mortalite riski yliksek bir durumdur dolayisiyla tanisal siirecin hizi ve
dogrulugu, uygun tedavinin hizlica baslatilmasi, sekonder korumanin planlanmasi ve
ozellikle geng hastalarda altta yatan spesifik nedenlerin aydinlatilmas1 agisindan kritik
oneme sahiptir. Akut inme tanisi, detayli klinik degerlendirme ve muayene, ileri
norogoriintiileme teknikleri ve hedefe yonelik laboratuvar testlerinin birlesimine

dayanir [40, 73].
Detayh klinik degerlendirme

Akut inme tanisinda detayli klinik degerlendirme, semptomlarin baslangic
zamani, progresyonu, hastanin vaskiiler risk faktorleri, kronik hastaliklar, kullandig1
ilaglar, aligkanliklar ve aile Oykiisiinii iceren kapsamli bir anamnezle baglar [40].
Ardindan detayli nérolojik muayene yapilir; bu asamada NIHSS ve mRS gibi
skorlamalar, ndrolojik defisitin objektif olarak belirlenmesi, tedaviye uygunlugun
degerlendirilmesi ve prognozun oOngoriilmesinde kullanilir [133, 150]. Klinik
degerlendirmenin 6nemli bir adim1 da hipoglisemi, migren aurasi veya epileptik ndbet
sonrasit Todd paralizisi gibi inmeyi taklit edebilen durumlarin (inme taklit¢ileri)
dislanmasidir; bu ayirici tamida 6zellikle tetkikleri ve nérogdriintiileme kritik bir rol

oynar [151].
Ileri nérogoriintiileme teknikleri

Norogoriintilleme, akut inme yonetiminin merkezindedir. Ana hedefleri;
kanamay1 diglamak, iskemiyi varligini1 dogrulamak, infarkt ¢ekirdegini ve penumbray1
(kurtarilabilir alan) tanimlamak, vaskiiler okliizyonun varligini, yerini ve yaygmlhigini
gostermek ve tedaviye uygun hastalar1 segmektir [152]. Kanamay1 dislamak ve erken
iskemik bulgular1 saptamak i¢in bilgisayarli tomografi (BT) [73], kraniyal ve servikal
vaskiiler yapilar1 degerlendirmek i¢in BT anjiyografi (BTA) veya manyetik rezonans
anjiyografi (MRA) [153], iskemik dokuyu tespit etmek i¢in manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) [154, 155], penumbra dokusunu ayirt etmek i¢in ¢esitli perflizyon

goriintiilemeleri bu amaglarla kullanilir. Dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA) ise
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serebrovaskiiler damarlarin goriintiilenmesinde "altin standart" olarak kabul edilen

invaziv bir yontemdir ve MT uygulanmasi sirasinda kullanilir [156].
Detayh kardiyak degerlendirme (Akut ve erken donem)

Kardiyak kokenli emboliler, iskemik inmelerin 6nemli bir bdliimiinden
sorumludur. Bu nedenle kapsamli kardiyak degerlendirme, etiyolojinin aydinlatiimasi

ve sekonder koruma stratejilerinin belirlenmesi i¢in son derece elzemdir [90].

¢ FElektrokardiyogram (EKG): Tiim akut inme hastalarinda standart olarak
cekilmelidir. AF, atriyal flatter gibi supraventrikiiler aritmiler, ventrikiiler
aritmiler, akut veya gecirilmis MI bulgulari, sol ventrikiil hipertrofisi gibi
potansiyel risk faktorleri hakkinda bilgi verir [90].

e Ekokardiyografi
o Transtorasik ekokardiyografi (TTE): Genellikle ilk basamak

ekokardiyografik incelemedir. Sol ventrikiil fonksiyonlari, sol atriyum ve ventrikiil
boyutlari, kapak yapisi ve fonksiyonlari, perikardiyal eflizyon, goriiniir intrakardiyak
trombiis ve major septal defektler hakkinda bilgi verir [157].

o Transozofageal ekokardiyografi (TEE): TTE'min yetersiz kaldigi
veya PFO gibi spesifik emboli kaynaklarinin daha detayli incelenmesi gerektigi
durumlarda iistiindiir [ 158]. Ayrica AF hastalarinda trombiislerin en sik yerlestigi bolge
olan sol atriyal appendiksi goriintilemede ve infektif endokardit tanisinda
vejetasyonlarin saptanmasinda TTE ye tistiindiir.

e Uzun siireli ritim monitorizasyonu: Bu amagla holter EKG kullanilir.
Genellikle 24 saat yapilir. Paroksismal AF veya diger anlamli aritmilerin
saptanmasinda kullanilir. Semptomatik olmayan AF ataklarini yakalayabilir.
Kaynag1 saptanamayan inmelerde 48 veya 72 saatlik monitdrizasyon

yapilmalidir [159, 160].
Laboratuvar testleri

Tiim akut inme silipheli hastalarda temel laboratuvar testleri yapilmalidir. Bu
baglamda, inme semptomlarin1 taklit edebilen veya prognozu etkileyebilen

hipoglisemi ya da ciddi hiperglisemiyi saptamak i¢in acil parmak ucu kan sekeri
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Ol¢limii; anemi, polisitemi, trombositoz/trombositopeni gibi durumlar1 degerlendirmek
amaciyla tam kan sayimi; trombolitik tedavi i¢in kontrendikasyon olusturabilecek
koagiilopatilerin veya antikoagiilan kullaniminimn tespiti i¢in pihtilasma parametreleri,
kontrast madde kullanimi ve bir takim ilaglarin doz ayarlamasi agisindan bobrek
fonksiyon testleri; norolojik  semptomlara sebep olabilecek  elektrolit
dengesizliklerinin saptanmasi icin elektrolit diizeyleri incelenir. Bu testler, hastanin
genel durumunu degerlendirmek, inme taklitcilerini dislamak ve tedavi kararlarini

desteklemek amaciyla yapilir [73].
Geng inme hastalarinda ek etiyolojik arastirmalar

Geng yetigkinlerde inme nedenleri ¢ok daha heterojen oldugundan daha

kapsamli incelemeler yapilmahdir [15, 16]

Geng inmelerde arteriyel diseksiyon siiphesi BTA, MRA veya gerekli goriiliirse
DSA ile degerlendirilir [112]. Vaskiilit siiphesi durumunda ise tanisal yaklagim
BTA/MRA/DSA, kontrasth beyin MRG, beyin omurilik sivist (BOS) analizi ve
gerekirse biyopsiyi icerir [161, 162]. Ayrica, Moyamoya hastaligi/sendromu ya da
FMD gibi non-aterosklerotik vaskiilopatiler i¢in de ¢esitli anjiyografik incelemeler

yapilabilir [114, 163].

Hematolojik bozukluklar ve trombofiliye egilim durumlar1 geng inme
etiyolojisinde 6nemlidir. Ozellikle agiklanamayan inmeler, tekrarlayan tromboz, diisiik
veya Olii dogum Oykiisii, aile oykiisii veya PFO gibi ek risk faktorleri varliginda,
arteriyel inmedeki rolleri vendz kadar net olmasa da kalitsal trombofili paneli (Faktor
V Leiden, protrombin gen mutasyonu, Protein C/S, antitrombin) istenebilir [164].
Edinsel trombofili nedenlerinden olan AFS i¢in spesifik antikorlar test edilmeli [165];
ayrica hastanin etnik kokeni ve klinik siiphesine goére hemoglobinopatiler ve

miyeloproliferatif hastaliklar da arastirilmalidir.

Genetik yatkinliklarin degerlendirilmesi, 6zellikle giiclii aile 6ykiisii varliginda
onem kazanir. Bu durumlarda, CADASIL, Fabry Hastaligi, MELAS veya Marfan ve
Ehlers-Danlos sendromu gibi bag dokusu hastaliklarina yonelik hedefe odakli genetik
testler diisiiniilmelidir [31, 166]
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Serolojik ve immiinolojik testler, Ozellikle otoimmiin bir durumdan
stiphelenildiginde yol gostericidir. Vaskiilit sliphesininde inflamasyon belirtegleri
(ESR, CRP) ve temel otoimmiin serolojiler (ANA, ANCA, kompleman diizeyleri)
istenmelidir [ 167]. Ayrica, klinik ve epidemiyolojik 6zelliklere gore HIV, sifiliz, Lyme

ve VZV gibi enfeksiydz ajanlara yonelik serolojik arastirmalar da yapilmalidir.

Bu incelemeler disinda, madde kullanimi siiphesi varsa toksikoloji taramasi
[168] ve klinik tabloya gore enfeksiyon (menenjit, ensefalit), inflamasyon (multipl
skleroz, norosarkoidoz), santral sinir sistemi vaskiiliti veya malignite siiphesi gibi

durumlarda lomber ponksiyon ile BOS analizi planlanabilir [169].
2.7. iskemik inmede Tedavi Yontemleri
2.7.1. Akut inmede Tedavi

Tedavinin temel amaci hizli davranarak beyin hasarini en aza indirmek,
norolojik sekellerin oniine gegmek ve iyilesmeyi hizlandirmaktir. Akut iskemik inme
tedavisinde zaman kritik bir faktordiir ve "zaman beyindir" prensibiyle hareket edilir

[170].
2.7.1.1. intravenéz Tromboliz ile Alteplaz uygulamasi

Uygun olan hastalarda, semptomlarin baglamasindan sonraki ilk 4.5 saat i¢cinde
intravendz rekombinant doku plazminojen aktivatorii (rtPA, genellikle Alteplaz)
uygulamasi, akut iskemik inme tedavisinin temelini olusturur [73]. Alteplaz,
plazminojeni plazmine dontistiirerek fibrin pihtilarmin ¢oziilmesini saglar ve boylece

serebral kan akimiin yeniden saglanmasina olanak tanir [171, 172].
2.7.1.2. Endovaskiiler Tedavi (Mekanik trombektomi)

Biiytik arter tikaniklig1 (genellikle ICA veya MCA’nin M1/M2 segmentleri)
olan secilmis hastalarda, semptomlarin baglamasindan sonraki ilk 6 saat i¢inde, hatta
uygun goriintiileme kriterlerini karsilayan hastalarda 24 saate kadar mekanik

trombektomi uygulanabilir [173-175].
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2.7.1.3. Destekleyici Tedaviler

Akut iskemik inme gegiren tiim hastalarda, akut donem uygulanan tedavilere
ek olarak kapsamli destekleyici bakim biiylik 6nem tasir. Bu tedaviler, ikincil beyin
hasarm1 Onlemeyi, komplikasyonlar1 azaltmay1 ve genel iyilesmeyi desteklemeyi

amaglar.

Kan basinci, IVT veya MT gibi reperfiizyon tedavisi uygulanan hastalarda,
tedavi sirasinda ve ilk 24 saat boyunca kan basincinin 180/105 mmHg altinda tutulmas:
onerilmektedir[176]. Reperflizyon tedavisi almayan hastalarda kan basincinin asir1
yiiksek olmadigi (6rnegin, 220/120 mmHg altinda) durumlarda, iskemik penumbra
bolgesindeki beyin kan akimini korumak amaciyla ilk 24-48 saat iginde kan basincinin

agresif bir sekilde diisiirtilmesinden genellikle ka¢inilir [176, 177].

Inme sonras1 kan sekeri takibi son derece 6nemlidir. Hiperglisemi (>180
mg/dL) ve hipoglisemi (<60 mg/dL) kdtii prognozla iliskilidir. Kan sekerinin 140-180
mg/dL araliginda tutulmasi hedeflenir [176].

Bunlarmm haricinde viicut 1sis1 normal degerlerde tutulmali, hipo ve
hipertermiden kac¢inilmali; DVT ve pulmoner emboli riskine karsi erken mobilizasyon
saglanmali, mobilize olamiyorsa disiik molekiil agirlikli Heparin profilaksisi
verilmeli; aspirasyon pndmonisinden kagmilmali, yutma degerlendirmesinde disfaji
saptanirsa nazogastrik sonda veya perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG) ile enteral

beslenme saglanmalidir.

Genis infarktlarda veya malign MCA sendromunda gelisebilecek beyin 6demi
ve kafa ici basmng artist (KIBAS), oncelikle konservatif yontemlerle (basin
yiikseltilmesi, ozmotik ajanlar, ge¢ici hiperventilasyon, sedasyon vb.) yonetilmeli,

siddetli KIBAS varsa dekompresif hemikraniektomi yapilmalidir [178-180].
2.7.2. Akut Inme Sonrasi Sekonder Koruma

Akut iskemik inme veya GIA gegiren hastalarda tekrarlayan inme ve diger
vaskiiler olay riskini azaltmak amaciyla kapsamli sekonder koruma stratejileri
uygulanmalidir. Bu stratejiler, hastanin inme etiyolojisi, komorbiditeleri ve bireysel

risk faktorlerine gore kisisellestirilir.
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2.7.2.1. Antitrombotik Tedavi

Antitrombotik tedavi, sekonder korumanin temel taslarindan biridir ve

genellikle antiplatelet veya antikoagiilan tedaviyi igerir.

e Antiplatelet tedavi: Kardiyoembolik kaynak saptanmayan iskemik inme veya

GIA gegiren hastalarda uzun siireli antiplatelet tedavi énerilmektedir [40, 73].

o Aspirin: Genellikle giinde 50-325 mg dozunda kullanilir ve etkinligi

kanitlanmig bir segenektir.

o Klopidogrel: Giinde 75 mg dozunda, aspirine alternatif veya bazi
durumlarda kombine olarak kullanilir. Ozellikle aspirin intoleransi olan veya aspirine

ragmen olay geciren hastalarda tercih edilebilir.

o Ikili antiplatelet tedavi: Minor iskemik inme (NIHSS <3-5) veya
yiiksek riskli GIA gegiren hastalarda, aspirin ve klopidogrel kombinasyonunun erken
donemde (genellikle ilk 24 saat i¢inde baslanarak) kisa siireli (21-90 giin) kullanima,
erken inme niiksiinii azaltmada tek basina aspirine istiin bulunmustur [181, 182] ancak
ikili antiplatelet tedavinin uzun stireli kullanimi, kanama riskini artirabilecegi igin
genellikle Onerilmez [73]. Intrakraniyal veya ekstrakraniyal arterlere stent
yerlestirilmesi gibi durumlarda da ikili antiplatelet tedavi siiresi ve se¢imi

bireysellestirilir.

e Antikoagiilan tedavi: AF, mekanik kalp kapagi, DVT veya sol ventrikiil
trombiisii gibi kardiyoembolik inme riski yliksek olan durumlarda uzun stireli

oral antikoagiilan tedavi endikedir [40, 183].

o Direkt oral antikoagiilanlar (DOAK!'lar): Dabigatran, rivaroksaban,
apiksaban ve edoksaban gibi DOAK'lar, non-valviiler AF'li hastalarda inme ve
sistemik emboli riskini azaltmada warfarin kadar etkili veya daha etkili olup, genellikle
daha diisiik intrakraniyal kanama riski ile iligkilidirler. Bu nedenle, uygun hastalarda
warfarine tercih edilirler. Doz ayarlamalar1 bobrek fonksiyonu, yas ve kiloya gore

yapilmalidir [184-186].

o Vitamin K antagonistleri: Warfarin, 6zellikle mekanik kalp kapaklari

olan hastalarda veya DOAK'larm kullanilamadig1 durumlarda standart tedavidir. INR
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(International Normalized Ratio) diizeyinin genellikle 2.0-3.0 araliginda tutulmasi

hedeflenir ve diizenli takip gerektirir [187].
2.7.2.2. Kan Basinc1 Yonetimi

Inme veya GIA sonrasi uzun dénemde kan basincinm etkin kontroli,
tekrarlayan inme riskini 6nemli 6l¢iide azaltir. Hedef kan basinci genellikle <130/80
mmHg olarak 6nerilmektedir [176, 188]. Tedavi, yasam tarzi degisiklikleri ile birlikte

antihipertansif ilaglar ile saglanir.
2.7.2.3. Lipid Diisiiriicii Tedavi (Statinler)

Aterosklerotik kaynakli oldugu diisiiniilen iskemik inme veya GIA geciren tiim
hastalarda, LDL kolesterol diizeyinden bagimsiz olarak yiliksek yogunluklu statin
tedavisi Onerilir [189, 190]. Hedef, LDL kolesterol diizeyini <70 mg/dL'ye diistirmek

veya en az %50 azaltmaktir.
2.7.2.4. Diyabet Yonetimi

Diyabeti olan inme hastalarinda kan sekeri kontrolii, mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyon riskini azaltmak i¢in 6nemlidir. HbA1lc hedefi genellikle

<%7 olarak belirlenir [191].
2.7.2.5. Yasam Tarz Degisiklikleri

Tim inme hastalarina kapsamli yasam tarzi degisiklikleri dnerilmelidir. Bu
kapsamda, sigara ve alkol kullanimindan ka¢milmasi; tuz alimimin kisitlandigi, meyve,
sebze, tam tahillar ve baliktan zengin bir diyetin benimsenmesi ve doymus ile trans
yaglardan uzak durulmasi; diizenli egzersizin hedeflenmesi ve fazla kilolu veya obez

bireylerde kilo kaybinin tesvik edilmesi biiylik 6nem tagir [192, 193].
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3.MATERYAL ve METOT

Retrospektif, vaka-kontrol ¢caligmasi olarak planlanan bu ¢alisma, Bezmialem
Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulunun 02.07.2025
tarith ve E-54022451-050.04-200866 sayili karari dogrultunda etik agidan uygun

bulunmustur.

Calismaya 2017-2020 yillar1 arasmnda Bezmialem Vakif Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji klinigine akut baslangi¢cli nérolojik semptomla basvuran, kraniyal
goriintiilemelerinde akut iskemik infarkt ile uyumlu lezyon saptanan 18-55 yas arasi
352 geng iskemik inme hastas1 (Geng¢ Inme Grubu) ile 55 yas iistii 204 ileri yas iskemik
inme hastas1 (Yasl Inme Grubu) dahil edildi. GIA ve serebral siniis ven trombozu tanis1

alan hastalar ¢calismadan hari¢ tutuldu.

Hasta dosyalar1 hastanenin elektronik kayit sistemi {izerinden retrospektif
olarak incelendi. Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, gelis NIHSS ve gelis mRS degerleri,
taburculuk sirasinda NIHSS ve mRS degerleri, 3. ay ve 6. ay takip NIHSS ve mRS
degerleri, tekrar iskemik inme gecirip ge¢irmedikleri, 6liim, 6zgegmis ve soygecmis

bilgileri not edildi.

Ozgec¢mislerinde HT, DM, hiperlipidemi, AF, KAH, KBY, PAH, migren,
gecirilmis inme Oykiisii, malignite ve diger komorbid hastalik oykiileri sorgulandi.
Alkol, sigara ve madde kullanim dykiileri sorgulandi. Daha 6nceden antiplatelet veya

antikoagiilan ila¢ kullanimlar1 6grenildi.

Servis takipleri sirasinda iki kez tansiyonu 140/90 mmHg {izerinde 6lgiilen
hastalar HT; a¢lik kan sekeri 126 mg/dl ve iistli olan veya kan sekeri herhangi bir
Olciimde 200 mg/dl ve iistii saptanan veya herhangi bir anda bakilan glikolize
hemoglobin (HbA1C) degeri %5,7 lizeri saptanan hastalar DM; LDL degeri 130 mg/dl

olanlar hiperlipidemi tanis1 ald1.

Soyge¢mislerinde gecirilmis inme dykiisli ve geng yasta inme i¢in vaskiiler risk

faktorleri sorgulandi.

Hastalarin kraniyal BT, kraniyal MRG, kraniyal-servikal BTA ve MRA,
karotis-vertebral doppler USG, DSA, EKG, ritm holter, TTE, TEE, hemogram, rutin
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biyokimya, HbA1C, lipid profili, homosistein diizeyleri, Anti-Niikleer Antikor (ANA),
Lupus Antikoagiilan1 (LA), anti-fosfolipid antikorlar, anti-kardiyolipin antikorlar, anti-
beta2 glikoprotein antikorlar, serum ACE (Angiotensin Converting Enzyme),
kriyoglobulin, anti-dsDNA, p-ANCA, c-ANCA, C3, C4, Romatoid Faktér (RF),
protein C, protein S, anti-trombin 3, trombofiliye yatkinlik yaratan gen mutasyonlar1
[MTHFR, Faktor 5 Leiden, Protrombin geni, Plasminojen Aktivatdr Inhibitor (PAI)]

mutasyonlar1 detayli incelendi ve not edildi.

Hastalar inme etiyolojilerine yonelik TOAST smiflandirmasinda 5 kategoriye

ayrildu:

e Biiyiik damar aterosklerozu,

e Kardiyoembolizm,

e Kiigiik damar okliizyonu,

e Belirlenmis diger nedenlere bagli inme,

e Kiriptojenik inme.

Hastalar klinik bulgular esliginde inme lokalizasyonlarina yonelik BAMFORD

smiflamasima gore 4 kategoriye ayrildi:

e TACS,
e PACS,
e LACS,
e POCS.

Hastalarin bagvuru ve 6. aydaki NIHSS ve mRS degerleri kaydedildi. Bu
degerlerdeki degismeler istatistiksel olarak hesaplandi. Prognozlar1 kaydedildi. Ilk 1

yil i¢indeki 6liim ve 5 yillik takiplerinde tekrar inme gegirme oranlarina bakildi.

Karotis ve vertebral arterler ve intrakranyal damarlar1 inceleyen anjiyo

incelemeleri detayl olarak incelendi.

Geng inme Grubu, risk faktorleri, inme etiyolojisi, TOAST ve BAMFORD

smiflandirmalari, prognoz, anjiyo agisindan, Yasl Inme Grubu ile kargilastirildi.
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Istatistiksel Degerlendirme

Tiim istatistiksel analizler, SPSS (IBM Corp. Released 2021. IBM SPSS
Statistics for Windows, Version 28.0. Armonk, NY: IBM Corp) programi ile

yapilmistir. Anlamlilik seviyesi 0=0,05 olarak alinmustir.

Caliymamizda betimleyici istatistikler medyan (minimum-maksimum),
mean+SD (Standart Deviation), frekans ile yiizde, n (%) olarak gosterilmistir. Grup
karsilagtirmalart Mann Whitney U testi, Pearson Ki-Kare testi ve Fisher’in Kesin Ki-
kare testi ile incelenmistir. Tekrarli l¢glimler Friedman testi ve Wilcoxon testi ile analiz

edilmistir.
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4. BULGULAR

Geng Inme Grubunun %65,1°i erkek olup (n=229) yas ortalamalar1 47,1+7,73
(18-55) yild1. Yasli inme Grubunun %59,8’si (n=122) erkek olup yas ortalamalar1
66,4+5,50 (56-75) yildi. Her iki grupta da erkek sayisi anlamli olarak daha fazlaydi
(p<0,05).

Cins Dagilimi

Geng Inme Grubu Yash Inme Grubu
m Kadin ® Erkek

Sekil 1. Gruplarda cins dagilimi. Her iki grupta da erkekler daha fazlayd.

Hastalardaki iskemik inme i¢in risk faktorleri Tablo 6°’da verilmistir.
Degistirilemez risk faktorlerinden soyge¢misleri incelendiginde gen¢ hastalarin
%S5,1’inde (n=18), ileri yas hastalarin %3,4 (n=7) soyge¢misinde ailelerinde iskemik
inme Oykiisii vardi. Soyge¢mis acisindan geng ve ileri yas hastalar kiyaslandiginda

arada istatistiksel agidan anlamli fark yoktu (p>0,05).

Degistirilebilir risk faktorlerine bakildiginda genclerde hastalarin %77’sinde
(n=271) hiperlipidemi en sik eslik eden risk faktdrii idi. Ileri yas hastalarda ise
hastalarin %91,2’sinde (n=185) HT en sik eslik eden risk faktorii olarak bulundu.
Geng hastalarda diger en sik eslik eden risk faktorleri sirastyla HT %61,6 (n=217),
sigara %38 (n=134), DM %33 (N=116), KAH %15,3 (n=54) olarak bulundu. Yash
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hastalarda ise hiperlipidemi %82,4 (n=168), DM %62,3 (n=127), KAH %29,4 (n=60),
AF %26 (n=53) en sik eslik eden risk faktorleri idi.

Geng ve ileri yas hastalarin inme risk faktorleri istatistiksel olarak
kiyaslandiginda HT, DM, AF ve KAH ileri yas hastalarda anlaml olarak daha ytiksek
bulundu (p<0,05). Migrenin ise genclerde daha fazla oldugu izlendi (p<0,05).

Madde ve sigara kullanim Oykiilerine bakildiginda geng hastalarin %38,1’inde
(n=134), ileri yas hastalarin %13,7’sinde (n=28) sigara kullanim Oykiisii; geng
hastalarin %6,3’linde (n=22), ileri yas hastalarin %3,9’unda (n=8) alkol kullanim
Oykiisii ve geng hastalarin %1,7 (n=6), ileri yas hastalarin %0’inda madde kullanim

Oykiisii mevcuttu. Geng ve ileri yas hastalar kiyaslandiginda sigara kullanimmin

genglerde daha yiiksek oldugu saptandi(p<0,05)

Tablo 6. Geng ve Yash iskemik inme Gruplarinda inme icin risk faktorleri

Geng Iskemik Yash iskemik “p
Inme (n, %) Inme (n, %)
Degistirilemez risk
faktorleri
Erkek cinsiyet 229 (%65,1) 122 (%59,8) 0,216
Aile oyKkiisii 18 (%5,1) 7 (%3,4) 0,356
Degistirilebilir risk
faktorleri
217 (%61,6) 186 (%91,2)  <0,001
Diyabetes Mellitus 116 (%33) 127 (%62,3) <0,001
Hiperlipidemi 271 (%77) 168 (%82,4) 0,135
Atriyal Fibrilasyon 38 (%10,8) 53 (%26) <0,001
Koroner Arter Hastahigi 54 (%15,3) 60 (%29,4) <0,001
Kronik Bobrek Yetmezligi 32 (%9,1) 21 (%10,3) 0,641
Periferik Arter Hastalhig 8 (%2,3) 6 (%2,9) 0,628
ToMs 4020 00
13 0ia) 0 o
BACas) WG <0
Alkol 22 (%6,3) 8 (%3,9) 0,242
Madde kullanimi 6 (%1,7) 0 0,090

n: hasta sayisi, “Pearson Chi-Square test
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Gegirilmis iskemik inme Oykiilerine bakildiginda geng¢ hastalarin %15,6’s1
(n=55), ileri yas hastalarin ise %23’{i (n=47) daha 6nce iskemik inme gecirmisti. Her
iki grup karsilastirildiginda ileri yas hastalarda gecirilmis inme Oykiisiiniin daha

yiiksek oldugu gorildi (p<0,05).

Inme gegirdikleri esnada geng hastalarin %11,4°ii (n=40) antiplatelet, %2,3’ii
(n=8) antikoagiilan ilag; ileri yas hastalarin %33,8’1 (n=69) antiplatelet, %6,4’i (n=13)
antikoagiilan ila¢ kullanmaktaydi. Istatistiksel olarak ileri yas hastalarda antiagregan

ve antikoagiilan ila¢ kullanimi daha fazlaydi (p<0,05).

iskemik inme - ilaglar

Geng Inme Grubu

120 Yasli iInme Grubu
100
80 69
60
40
40
20 13
8
0
Antiplatelet Antikoagiilan

Sekil 2. inme gecirildigi esnada kullanilan antiagregan ilaclar

TOAST smniflamasina gore inme etiyolojilerine yas gruplar1 arasinda
bakildiginda gen¢ hastalarda kriptojenik inme (TOAST 5) %27,27 (n=96) en sik
karsimiza c¢ikan etiyoloji olarak belirlendi (Tablo 7). Bunu sirasiyla diger
belirlenebilen etiyolojilere bagh inme (TOAST 4) %25,28 (n=89), biiylik damar
aterosklerozu (TOAST 1) %23,01 (n=81), kardiyoembolizm (TOAST 2) %15,05
(n=53) ve kii¢iik damar okliizyonu (TOAST 3) %9,37 (n=33) takip etmekteydi. ileri
yas hastalara bakildiginda kardiyoembolizm (TOAST 2) %35,29 (n=72) en sik
etiyoloji olarak belirlendi. Bunu sirasiyla kriptojenik inme (TOAST 5) 9%28,43 (n=58),
biiyilk damar aterosklerozu (TOAST 1) %24,01 (n=49), kiiciik damar okliizyonu
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(TOAST 3) %9,80 (n=20) ve diger belirlenmis etiyolojilere bagli inme (TOAST 4)
%2,45 (n=5) takip etmekteydi. Istatistiksel olarak bakildiginda genc¢ hastalarda
kriptojenik inme, ileri yas hastalarda ise kardiyoembolik inme daha yiliksek bulundu
(p<0,05).

Tablo 7. Geng ve Yash Iskemik inme Gruplarinda TOAST simiflamasina gore
etiyoloji sikhg:

Geng iskemik  Yash Iskemik “p

Inme Inme

(n, %) (n, %)
Biiyiik damar aterosklerozu 81 (%23,01) 49 (%24,01) <0,001
Kardiyoembolizm 53 (%15,05) 72 (%35,29) <0,001
Kii¢iik damar okliizyonu 33 (%9,37) 20 (%9,80) <0,001
Diger belirlenebilen 89 (%25,28) 5 (%2,45) <0,001
etiyolojilere bagh inme
Kriptojenik inme 96 (%27,27) 58 (9%28,43) <0,001

“Pearson Chi-Square Test p*<0,05

BAMFORD siniflamasina gore yas gruplar1 arasinda hasta klinigi esliginde
inme lokalizasyonuna bakildiginda gen¢ hastalarda PACS (BAMFORD 2) %52,84
(n=186) en sik lokalizasyon olarak belirlendi (Tablo 8). Bunu sirasiyla POCS
(BAMFORD 4) %38,63 (n=136), LACS (BAMFORD 3) %6,25 (n=22) ve TACS
(BAMFORD 1) %2,72 (n=8) takip etmekteydi. Ileri yas hastalara bakildiginda
srralamanin tipki genclerdeki gibi oldugu goriildii. Istatistiksel olarak BAMFORD
smiflamasinda gen¢ ve ileri yas hastalar arasinda kategoriler arasinda anlamh fark

izlenmedi (p>0,05).

Tablo 8. Geng ve Yash Iskemik inme Gruplarinda BAMFORD siniflamasina
gore lokalizasyon sikhigi

BAMFORD Geng Iskemik inme  Yasli Iskemik Inme “p
(n, %) (n, %)

TACS 8 (%2,72) 6 (%2,94) >0,05

PACS 186 (%52,84) 107 (%52,45) >(,05

LACS 22 (%6.25) 19 (%9.31) 0,05

POCS 136 (%38,63) 72 (%35,29) >0,05

“Pearson Chi-Square Test  p*<0,05
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Yas gruplarinda 5 yillik siirecte tekrar inme gegirme ve 1 yillik siiregte 6liim
oranlarina bakildiginda geng hastalarda tekrar inme gegirme oraninin %16,5 (n=58),
liim oranmm %6 (n=21) oldugu goriildii (Tablo 9). Ileri yas hastalarda tekrar inme
gecirme oran1 %31,9 (n=65), 6liim oranmnin %22,5 (n=46) oldugu goriildii. Istatistiksel
olarak geng ve ileri yas hastalar kiyaslandiginda hem tekrar inme gegirme hem de 6liim

oranlarinin ileri yas hastalarda daha yiiksek oldugu goriildii (p<0,05).

Tablo 9. Geng ve Yash iskemik inme Gruplarinda Tekrar inme gecirme ve 6liim
oranlar

Geng Iskemik iInme  Yash iskemik inme
(n, %) (n, %)

58 (%16,5) 65 (%31,9) <0,001
m 21 (%6) 46 (%22,5) <0,001

“Pearson Chi-Square Test, p*<0,05

‘p

TOAST alt gruplarina gore geng ve ileri yas hastalarda tekrar inme gecirme
oranlarma bakildiginda genc¢ hastalarda en sik tekrar inme geciren grubun TOAST 1
%25,86 (n=15); ileri yas hastalarda en sik tekrar inme geciren grubun TOAST 2 %40
(n=26) oldugu gorildii (Tablo 10). Gen¢ ve yaslt hastalar kiyaslandiginda TOAST
2’de tekrar inme gecirme orami ileri yas hastalarda genglere kiyasla yiliksek bulundu
(p<0,05). TOAST 3 ve TOAST 4’te ise geng hastalarda tekrar inme ge¢irme orani ileri
yas hastalara kiyasla istatistiksel acidan yiliksek bulundu (p<0,05). TOAST 1 ve
TOAST 5’te anlaml1 fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 10. Geng ve Yash iskemik iInme Gruplarinda TOAST alt gruplarina gore
tekrar inme gecirme oranlari

Geng Iskemik inme Yash Iskemik Inme
(n, %) (n, %)

15 (%25,86) 19 (%29,2)
13 (%22,41) 26 (%40) <0,05
5 (%8,62) 3 (%4,6) <0,05
12 (%20,68) 1 (%1,5) <0,05
13 (%22,41) 16 (%24,6) >0,05

’Fisher-Freeman-Halton Exact Test, p*<0,05
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TOAST alt gruplarina gore 6liim oranlara bakildiginda geng hastalarda en sik
Oliimiin TOAST 4 %42,85 (n=9) kategorisinde; ileri yas hastalarda en sik ¢liimiin
TOAST 2 %39,1 (n=18) kategorisinde oldugu goériildii (Tablo 11). TOAST alt
gruplarma gore 6liim orani geng ve ileri yas hastalarda kiyaslandiginda higbir TOAST
alt grubunda geng¢ ve ileri yas hastalar arasinda O0lim oranlarinda anlamli fark

bulunmadi (p>0,05).

Tablo 11. Geng ve Yash Iskemik inme Gruplarinda TOAST alt gruplarina gore
oliim oranlan

Geng Iskemik inme Yash Iskemik Inme
(n, (yo) (Il, 0/0)

4 (%19,04) 9 (%19,6) >0,05
5 (%23,8) 18 (%39,1) >0,05
0 3 (%6,5) >0,05
9 (%42,85) 5(%10,9) >0,05
3 (%14,3) 11 (%23.9) >0,05

’Fisher-Freeman-Halton Exact Test p*<0,05

BAMFORD alt gruplarina gore geng ve ileri yas hastalarda tekrar inme gegirme
oranlarma bakildiginda geng hastalarda en sik tekrar inme gec¢iren grubun BAMFORD
2 %46,6 (n=27) oldugu goriildii (Tablo 12). Ileri yas hastalarda da benzer sekilde en
sik tekrar inme gegiren grubun BAMFORD 2 %55,4 (n=36) oldugu goriildii.
BAMFORD alt gruplarina gore tekrar inme gecirme oranlari1 geng ve ileri yas hastalar
arasinda kiyaslandiginda higbir BAMFORD alt grubunda anlamli fark bulunmadi
(p>0,05).

Tablo 12. Geng ve Yash Iskemik inme Gruplarinda BAMFORD alt gruplarina
gore tekrar inme gecirme oranlar

Geng Iskemik inme Yasl Iskemik inme
(n, %) (n, %)

1 (%1,7) 2 (%3,1) >0,05
27 (%46,6) 36 (%55,4) >0,05
4 (%6,9) 8 (%12,3) >0,05
26 (%44,8) 19 (%29,2) >0,05

’Fisher-Freeman-Halton Exact Test, p*<0,05. n: hasta sayis1.
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BAMFORD alt gruplarina goére 6liim oranlarina bakildiginda geng hastalarda
en sik 6liim olan grubun BAMFORD 4 %47,6 (n=10); ileri yas hastalarda BAMFORD
2 9%56,5 (n=26) oldugu goriildii (Tablo 13). BAMFORD alt gruplarina gore 6liim
oranlar1 geng ve ileri yas hastalar arasinda kiyaslandiginda BAMFORD 2°de ileri yas
hastalarda 6liim orani geng hastalara kiyasla anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0,05).
BAMFORD 1, BAMFORD 3 ve BAMFORD 4’te gruplar aras1 anlamli fark izlenmedi
(p>0,05).

Tablo 13. Geng ve Yash Iskemik inme Gruplarinda BAMFORD alt gruplarina
gore oliim oranlan

Yash Iskemik Inme
(n, %)
2 (%4,3) >0,05

Geng Iskemik inme
(n, %)

5 (%23,8)

6 (%28,6) 26 (%56,5) <0,05

0 2 (%4,3) >0,05

10 (%47,6) 16 (%34,8) >0,05
4

’Fisher-Freeman-Halton Exact Test, p*<0,05.

Geng ve ileri yag hastalarin NIHSS ve mRS degerlerine gore prognozlari ve
iyilesme oranlar1 degerlendirildi (Tablo 14). Geng¢ hastalarda ortalama NIHSS
degerinin bagvuru sirasinda 3,18, 6.ayda 1,11 oldugu; ortalama mRS degerinin bagvuru
sirasinda 1,60, 6.ayda 0,54 oldugu goriildii. Hem NIHSS hem mRS degerlerine gore

basvuru anindan itibaren istatistiksel agidan anlamli iyilesme oldugu goriildii (p<0,05).

[leri yas hastalarda ortalama NIHSS degerinin basvuru srrasinda 3,76, 6.ayda
1,23 oldugu; ortalama mRS degerinin basvuru sirasinda 1,73, 6.ayda 0,66 oldugu
goriildii. Hem NIHSS hem mRS degerlerine gore bagvuru anindan itibaren istatistiksel

acidan anlamli iyilesme oldugu goriildii (p<0,05).

Geng ve ileri yas hastalar NIHSS ve mRS degerlerindeki iyilesme oranlari
acisindan karsilastirildiginda hem NIHSS hem de mRS degerlerinde iyilesme oranlar1

acisindan istatistiksel anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05).
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Tablo 14. Geng ve Yash iskemik Inme Gruplarinda basvuru sirasinda ve
6.aydaki NIHSS ve mRS degerleri

Yasli Iskemik Inme
Basvuru 6. ayda ‘p Basvuru 6. ayda ‘p
sirasinda sirasinda
WIIERRE 3,1843,432 1,112,893  <0,05 3,76+£3,735 1,234£2,355 <0,05
2 (0-27) 0 (0-25) 3 (0-26) 0(0-14)
el 1,601,093 0,54+1,051  <0,05  1,73+1,133 0,66+£1,068 <0,05
1,00 (0-5) 0,00 (0-5) 2 (0-5) 0,0 (0-5)

‘Friedman Test, p*<0,05. Veriler Mean+SD, Medyan (min-maks) olarak ifade edilmistir.

TOAST alt kategorilerine gore geng ve ileri yas hastalarda NIHSS ve mRS
degerleri baz alinarak prognozlar ve iyilesme oranlari degerlendirildi (Tablo 15). Geng
hastalarda her bir TOAST alt kategorisi icin hem NIHSS hem de mRS degerlerinde
basvuru sirasinda ve 6.ayda bakildiginda istatistiksel agidan anlamli iyilesme oldugu

goriildii (p<0,05).

Ileri yas hastalarda TOAST 1, 2, 3 ve 5’te hem NIHSS hem de mRS
degerlerinde basvuru sirasinda ve 6.ayda bakildiginda istatistiksel agidan anlamli
tyilesme oldugu goriildii (p<0,05). TOAST 4 kategorisi hasta sayisinin azlig1 nedeniyle

istatistiksel agidan degerlendirilemedi.

Geng ve ileri yas hastalar TOAST alt kategorilerine gore hem NIHSS hem de
mRS degerlerindeki iyilesme oranlar1 agisindan karsilastirildi ve higbir kategoride
iyilesmeler agisindan arada anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (TOAST 4 kategorisi ileri

yas hastalardaki hasta sayis1 azlig1 nedeniyle karsilastirmaya alimmadi).
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Tablo 15. Geng ve Yash Iskemik inme Gruplarinda TOAST alt kategorilerine
gore basvuru sirasinda ve 6.aydaki NIHSS ve mRS degerleri

Geng¢ Iskemik inme

Basvuru 6. ayda dep
sirasinda
1 NIHSS Meanz=SD 3,29+3,772 1,2242,449 | <0,001*
Medyan (min-maks) 2 (0-18) 0 (0-15)
mRS Mean+SD 1,56+1,185 0,68+1,084 = <0,001*
Medyan (min-maks) 1 (0-5) 0 (0-5)
2 NIHSS Mean+SD 3,62+4,970 1,4+4,285 <0,001*
Medyan (min-maks) 2 (0-27) 0 (0-25)
mRS Mean+SD 1,55+1,264 0,58+1,20 = <0,001*
Medyan (min-maks) 1 (0-5) 0 (0-5)
3 NIHSS Mean+SD 3,42+2,031 1,061,836 | <0,001*
Medyan (min-maks) 3 (1-8) 0 (0-7)
mRS Mean+SD 1,640,994 0,48+0,870 = <0,001*
Medyan (min-maks) 1(1-4) 0 (0-3)
4 NIHSS Mean+SD 2,612,034 0,74+1,886 | <0,001*
Medyan (min-maks) 2 (0-9) 0 (0-12)
mRS Mean+SD 1,58+0,942 0,39+0,925 = <0,001*
Medyan (min-maks) 1,5 (0-4) 0 (0-5)
5 NIHSS Mean+SD 3,22+3,328 1,17+£3,288 | <0,001*
Medyan (min-maks) 2 (0-24) 0 (0-24)
mRS Mean+SD 1,67+1,063 0,53£1,085 = <0,001*
Medyan (min-maks) 1 (0-5) 0 (0-5)
TOAST Yash iskemik inme
Basvuru 6. ayda bep
sirasinda
1 NIHSS Mean+SD 3,59+3,715 0,96+2,25 = <0,001*
Medyan (min-maks) 3 (0-17) 0 (0-13)
mRS Mean+SD 1,72+1,223 0,571,068 = <0,001*
Medyan (min-maks) 2 (0-5) 0 (0-5)
2 NIHSS Mean+SD 4,11+4,539 1,69+£2,938 | <0,001*
Medyan (min-maks) 3 (0-26) 0 (0-14)
mRS Mean+SD 1,77£1,095 0,83£1,18  <0,001*
Medyan (min-maks) 2 (0-5) 0 (0-4)
3 NIHSS Mean+SD 3,95+1,393 1,95+2,67 0,007*
Medyan (min-maks) 4 (2-6) 1 (0-8)
mRS Mean+SD 1,84+0,765 1,05+1,39 0,036*
Medyan (min-maks) 2 (1-3) 1 (0-4)
4 NIHSS Mean+SD - - -
Medyan (min-maks)
mRS Mean+SD - - -
Medyan (min-maks)
5 NIHSS Mean+SD 3,44+3,292 0,62+1,05 = <0,001*
Medyan (min-maks) 3 (0-17) 0 (0-4)
mRS Mean+SD 1,65+1,235 0,440,664  <0,001*
Medyan (min-maks) 1 (0-5) 0 (0-3)

YWilcoxon Signed Ranks Test; “Mann-Whitney U Test ~ p*<0,05
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BAMFORD alt kategorilerine gore geng ve ileri yas hastalarda NIHSS ve mRS
degerleri baz alinarak prognozlar ve iyilesme oranlar1 degerlendirildi (Tablo 16). Geng
hastalarda BAMFORD 2,3 ve 4’te hem NIHSS hem de mRS degerlerinde bagvuru
sirasinda ve 6.ayda bakildiginda istatistiksel agidan anlamli iyilesme oldugu goriildii
(p<0,05). BAMFORD 1’de ise NIHSS degerlerinde anlamli iyilesme (p<0,05)
gozlenirken mRS degerlerinde anlamli iyilesme gozlenmedi (p>0,05).

Ileri yas hastalarda BAMFORD 2,3 ve 4’te hem NIHSS hem de mRS
degerlerinde basvuru sirasinda ve 6.ayda bakildiginda istatistiksel agidan anlamli
tyilesme oldugu goriildii (p<0,05). BAMFORD 1°de ise hem NIHSS hem de mRS

degerlerinde anlamli 1yilesme gozlenmedi (p>0,05).

Geng ve ileri yas hastalar BAMFORD alt kategorilerine gére hem NIHSS hem
de mRS degerlerindeki iyilesme oranlar1 acisindan karsilastirildiginda higbir
kategoride arada anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (BAMFORD 1 kategorisi her iki
grubu karsilastrmak icin  gruplarda yeterli Orneklem bulunmadigindan

karsilagtirilamadi).
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Tablo 16. Geng ve Yash iskemik inme Gruplarinda BAMFORD alt
kategorilerine gore basvuru sirasinda ve 6.aydaki NIHSS ve mRS degerleri

Geng¢ Iskemik Inme

d,e,

Basvuru sirasinda 6. ayda P
1 NIHSS Mean+SD 18,67+7,55 13,30+7,76 <0,05*
Medyan (min-maks) 20,5 (7-27) 13 (3-25)
mRS Mean+SD 4,5+0,83 4,17+0,98 >0,05
Medyan (min-maks) 5(3-5) 4,5 (3-5)
2 NIHSS Mean=SD 3,39+3,00 1,07+2,20 <0,001*
Medyan (min-maks) 3 (0-18) 0 (0-15)
mRS Mean+SD 1,64+1,09 0,56+0,98 <0,001*
Medyan (min-maks) 1 (0-5) 0 (0-5)
3 NIHSS Mean+SD 2,95+1,70 0,59+1,40 <0,001*
Medyan (min-maks) 3 (0-7) 0 (0-5)
mRS Mean+SD 1,55+0,80 0,32+0,78 <0,001*
Medyan (min-maks) 1,5 (0-4) 0 (0-3)
4 NIHSS Mean+SD 2,26+1,97 0,71£2,36 <0,001%*
Medyan (min-maks) 2 (0-14) 0 (0-24)
mRS Mean+SD 1,43+0,96 0,40+0,8 <0,001*
Medyan (min-maks) 1 (0-4) 0 (0-5)
BAMFORD Yash iskemik inme
Basvuru sirasinda 6. ayda dep
1 NIHSS Mean+SD 20+4,54 9,0+5,29 >0,05
Medyan (min-maks) 19 (16-26) 10 (2-14)
mRS Mean+SD 5,0+0,00 3,25+1,5 >0,05
Medyan (min-maks) 5 (5-5) 4 (1-4)
2 NIHSS Mean+SD 3,57+3,33 0,88+1,9 <0,001%*
Medyan (min-maks) 3 (0-17) 0 (0-13)
mRS Mean+SD 1,65£1,15 0,48+0,87 <0,001*
Medyan (min-maks) 1 (0-5) 0 (0-5)
3 NIHSS Mean+SD 3,33£1,91 1+2,11 0,001%*
Medyan (min-maks) 3 (1-7) 0 (0-8)
mRS Mean+SD 1,83+0,85 0,61£1,19 <0,001*
Medyan (min-maks) 2 (1-3) 0 (0-4)
4 NIHSS Mean+SD 3,14+2,03 1,33£1,96 <0,001%*
Medyan (min-maks) 3 (0-9) 0 (0-8)
mRS Mean+SD 1,61+0,88 0,53£1,07 <0,001*
Medyan (min-maks) 2 (0-4) 0 (0-4)

YWilcoxon Signed Ranks Test; “Mann-Whitney U Test ~ p*<0,05
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Son olarak hastalarin kraniyal ve servikal BTA goriintiilemeleri detayli olarak
incelendi (Tablo 17). Genglerde hastalarin biiyiilk ¢ogunlugunda kraniyal ve servikal
BTA normal olarak degerlendirildi (n=158, %44,8). Bunu intrakraniyal ateroskleroz
(n=99, %?28,12), ekstrakraniyal ateroskleroz (n=84, %23,81) ve servikal arter
diseksiyonu (n=11, %3,1) izliyordu.

Ileri yas hastalarda hastalarin biiyiik cogunlugunda BTA’da ekstrakraniyal
ateroskleroz (n=94, %46,1) mevcuttu. Bunu sirasiyla normal BTA goriintiilemesi
(n=73, %35,8), intrakraniyal ateroskleroz (n=37, %18,2) izliyordu. Hig¢bir ileri yas

hastada servikal arter diseksiyonu izlenmemisti.

Geng ve ileri yas hastalar BTA bulgularia gore kiyaslandiginda normal BTA
bulgular1 ve servikal arter diseksiyonu geng hastalarda istatistiksel agidan anlamli
olarak daha yiiksek bulundu (p<0,05). Ekstrakraniyal ateroskleroz ise ileri yash
hastalarda anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p<0,05).

Tablo 17. Geng ve Yash iskemik inme Gruplarinda BTA bulgulan

Geng Yash Iskemik

Iskemik Inme

Inme (n, %)

(n, %)
Normal 158 (%44,9) 73 (%35,8) <0,05%*
Ekstrakraniyal ateroskleroz 84 (%23,81) | 94 (%46,1) <0,05%*
(ICA)
Intrakraniyal ateroskleroz 99 (%28,12) 37 (%18,2) >0,05
(ACA, MCA, PCA, BA)
Servikal arter diseksiyonu 11 (%3,1) 0 <0,05*

“Pearson Chi-Square Test  p*<0,05
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5. TARTISMA

Yapilan ¢aligmalar, son yillarda genglerde iskemik inme insidansinda belirgin
bir artig egilimi oldugunu gostermektedir. Geng hastalarda uzun yasam beklentisi ve
potansiyel tiretken yillar g6z 6niine alindiginda inmenin birey, bireyin ailesi ve toplum
iizerine etkileri cok daha yikic1 olabilmektedir. Ileri yas hastalar ile kiyaslandiginda
gen¢ inme etiyolojisinde altta yatan sebepler ¢ok daha heterojendir dolayisiyla daha
kapsamli bir arastrmay1 gerektirmektedir. Bu nedenlerden dolay1 gen¢ hastalarda
inme risk faktorlerini, etiyolojisini, prognozunu belirleyebilmek ve buna yonelik

tedavi stratejileri belirlemek hayati derecede onem arz etmektedir.

Calismamizda gen¢ hastalarda ortalama inme gecirme yast 47,10 olarak
hesaplanmistir. Literatiire bakildiginda genglerde inme gecirme yasinin daha erken
oldugu gozlemlenmistir [194-196]. Bu durum bazi ¢aligmalarda geng inme tist smir
yasinin 45 veya 50 olarak almmasindan kaynaklanmaktadir [5, 15, 197].
Calismamizda ise geng inme {ist smir yas1 55 olarak almmustir. Ileri yas hastalarda ise
ortalama inme gecirme yasi 66,4 olarak hesaplanmistir ve bu sonug¢ yapilan diger
calismalarla uyumludur. Ulkemizde yapilmis iki calismada da ileri yas hastalarda
ortalama inme gegirme yas1 66,16 ve 64,78 bulunmustur [198, 199].

Calismamizda geng¢ inme hastalarinin %34,9’u kadin, %65,1°1 erkeklerden
olugsmustur. Literatiire bakildiginda 35 yas alt1 geng iskemik inme hastalarinda kadin
baskmligi; 35-55 yas arasinda erkek baskmligi oldugu goriilmektedir. Bunun sebebi
35 yas altinda kadinlarda gebelik, OKS kullanimi, AFS gibi otoimmiin hastaliklar,
migren gibi risk faktorlerinin prevalansinin daha yiiksek olmasi, 35 yas tistliinde
erkeklerde vaskiiler risk faktorlerine bagl biiylik damar aterosklerozu ve kiigiik damar
okliizyonunun daha fazla goriilmesidir ancak totale bakildiginda gen¢ iskemik inme
hastalarinda erkek baskmligi mevcuttur [4, 24, 200-202]. Cogu calismada hastalarin
%70’den fazlasinin erkek oldugu bildirilmistir [203-205]. Bizim ¢alismamizda geng
iskemik inme hastalarimizin %92°si 35 yas iistiindeydi ve erkek baskinligi mevcuttu.
Bu da, gen¢ erkek hastalarda vaskiiler risk faktorlerinin kontrol altma alinmasi

gerekliliginin dnemini vurgulamaktadir.
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Calismamizda ileri yas inme hastalarinin %40,2’si kadin, %59,8’1 erkek
bireylerden olusmustur. Literatiir incelendiginde 55-80 yas iskemik inme hastalarinda
erkek baskinligi; 80 yas iistii inmelerde kadin baskinligi oldugu goriilmektedir. 55-80
yas arasi erkeklerde HT, DM, sigara gibi vaskiiler risk faktorleri daha fazla iken 80 yas
istii kadinlarda AF prevalansinin erkeklere oranla fazla olmasi bu durumu
aciklamaktadir [206]. Calismamizda ileri yas hastalari biiyiikk ¢cogunlugu 75 yas
altinda oldugundan literatiir ile uyumlu sekilde erkek baskinligi mevcuttur. Bu
sonuglar tipki geng hastalarda oldugu gibi ileri yas erkek hastalarda da vaskiiler risk

faktorleri yonetiminin son derece 6nemli oldugunu vurgulamaktadir.

Calismamizda geng hastalarin %5,1’inde; ileri yas hastalarin %3,4’linde aile
Oykiisii mevcuttur. Literatiir incelendiginde benzer sekilde geng hastalarda aile dykiisii
varlig1 daha yiiksektir [207, 208]. Geng inme hastalarinda aile Gykiisiiniin 6nemini
vurgulayan bir c¢aligmada gen¢ inme hastalarmin 9%29,6’sinda birinci derece
akrabalarimda inme Oykiisii saptanmistir [207]. Bizim ¢alismamizdan elde ettigimiz
gen¢ hastalarda diisiik aile Oykiisii oranmin, hastalarm aile Oykiilerini detayh
bilmemelerinden veya anamnez alinirken bu agidan yeterince sorgulanmamalarindan

kaynaklanabilecegi sonucuna varilmistir.

Geng hastalarda iskemik inme risk faktorlerine bakildiginda calismamizda
hiperlipidemi en sik goriilen risk faktorii olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bunu sirasiyla
HT ve sigara kullanim1 izlemektedir. Literatiire bakildiginda da benzer sekilde en sik
risk faktoriiniin hiperlipidemi oldugu goriilmekte ancak ikinci sirada sigara kullanima,
ticlincli sirada HT oldugu goriilmektedir [209, 210]. Bu farkliligin yine anamnez
alinirken hastalarin sigara kullanimlarma dair yeterli bilgi vermemelerine veya bu
acidan yetersiz sorgulanmalarma bagli oldugu ongoriilmektedir. ileri yas hastalara
bakildiginda en sik {i¢ risk faktoriiniin HT, hiperlipidemi ve DM oldugu goriilmektedir.
Calismalar incelendiginde de oranlarin ileri yas hastalarda benzer oldugu goriilmiistiir
[211-213] ancak ileri yas hastalarda risk faktorlerinin ¢ogu tek bagina degil bir arada
bulunmaktadir. Gen¢ ve ileri yas hastalar1 inme risk faktorleri agisindan
kiyasladigimizda ise geng hastalarda sigara kullanim1 ve migren ileri yas hastalara gore

daha yiiksek bulunmustur. Bu durum benzer ¢aligsmalar ile uyumludur [214, 215]. 18-
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55 yas aras1 4467 gen¢ inme hastasini inceleyen bir ¢aligmada aktif sigara kullanan
hasta oraninin %55,5 oldugu bulunmus ve sigaranin geng¢ inme hastalar1 icin en 6nemli
degistirilebilir risk faktorlerinden biri oldugu vurgulanmistir [216]. Migren ile alakali
yapilan ¢aligmalarda ise 6zellikle aurali migreni olan geng kadinlarda iskemik inme
riskinin kontrol grubuna oranla belirgin arttig1 vurgulanmustir [217, 218]. Ileri yas
hastalarda ise HT, DM, KAH gibi gelencksel vaskiiler risk faktorleri ve AF gibi
kardiyak aritmiler gen¢ hastalara gore daha yiiksek oranda bulunmustur [219-221].

Calismamizda inme hastalarinda alkol ve madde kullanim oranlar1
incelendiginde her ikisinin de geng hastalarda daha fazla oldugu ancak genglerle ileri
yas hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi izlenmistir. Rizk ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada gen¢ inme hastalarinda madde kullanim oraninin
%41 oldugu; Martinez ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada geng inme hastalarinda agir
alkol kullanim oraninin %13,7 oldugu gosterilmistir [222, 223]. Aslinda bizim ¢alisma
grubumuzda da gen¢ inme hastalarinda alkol ve madde kullanim oranmn belirgin
sekilde fazla oldugu diisiiniilmektedir ancak gencglerin toplumsal kaygilar nedeniyle
kullanimlarin1 agik¢a paylasamiyor olmasinin ya da anamnez alinirken yetersiz
sorgulanmasinin, alkol ve madde kullanim oraninin ileri yas inme hastalariyla benzer

sekilde saptanmasina neden oldugu diistiniilmektedir.

Calismamizda gegirilmis iskemik inme Oykiileri kiyaslandiginda ileri yas
hastalarda beklendigi ilizere daha yiiksek oranda oldugu goriilmiistiir. Bu durum,
iskemik inmenin ileri yas hastalarda ateroskleroz, HT, DM, dislipidemi, AF gibi
ilerleyici sistemik hastaliklara bagl olarak ortaya ¢ikmasimin dogal bir sonucudur. Bu
patolojiler devam ettigi siirece ilerleyen yasla birlikte tekrarlayan inme riski artar. Bir
calismada 55 yas Ustii bireylerde iskemik inmenin tekrar riskinin 55 yas alt1 bireylere
oranla 2 katindan fazla oldugu gosterilmistir [224]. Genglerde ise bu geleneksel risk
faktorlerinin daha az goriilmesi ve daha nadir sebeplerin 6n planda olmasi sebebiyle
inmenin tekrarlama riski cok daha diisiiktiir [221, 225, 226]. Ge¢miste antiagregan ve
antikoagiilan kullanim Oykiileri kiyaslandiginda ileri yas hastalarda kullanim orani
daha fazla bulunmustur. ileri yas hastalarda gecirilmis iskemik inme Oykiisii ve

kardiyak patoloji oranlarinin daha fazla olmasi bu durumu agiklamaktadir [227, 228].
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Caliymamizda gen¢ inme hastalarinda etiyolojide en sik kriptojenik inmeler
karsimiza ¢ikmustir. Diger etiyolojik nedenler sirasiyla diger belirlenebilen nedenlere
bagli inme, biliylikk damar aterosklerozu, kardiyoembolizm ve kiiciik damar
okliizyonudur. Literatiirde de genglerde en sik etiyolojinin kriptojenik inme oldugu
goriilmektedir. Diger etiyolojik nedenlerin sirasiyla; diger belirlenebilen nedenlere
bagli inme, kardiyoembolizm, biiyiik damar aterosklerozu ve kiiglik damar
okliizyonudur [229, 230]. Calisma sonuglarimiz literatiir ile biiyiik oranda benzerdir
ancak farkli olarak biiyilk damar aterosklerozu kardiyoembolizmden daha yiiksek
oranda saptanmistir. Bu farkliligin, hastanemizde standart olarak uygulanan 24 saatlik
ritm holter ile gen¢ hastalarda AF yakalamanin daha zor olmasina bagli oldugu
ongoriilmektedir. Ileri yas inme hastalarinda etiyolojilere bakildiginda ise karsimiza
en sik kardiyoembolizm ¢ikmaktadir. Bunu sirasiyla kriptojenik inme, biiyiik damar
aterosklerozu, kiiciik damar okliizyonu ve diger belirlenebilen nedenlere bagli inme
izlemektedir. Literatiire bakildiginda ileri yas hastalarda en sik etiyolojinin
calismamiza benzer sekilde kardiyoembolizm oldugu gériilmektedir. Diger etiyolojik
nedenler sirasiyla biliyiik damar aterosklerozu, kiiclik damar okliizyonu, kriptojenik
inme ve diger belirlenebilen nedenlere bagh inmedir [231, 232]. Calismamizda ileri
yas hastalarda kriptojenik inmelerin literatiire gore daha yiliksek oranda oldugu
goriilmektedir. Bu farkhlik iki nedene baglanmistir. Ilk olarak ileri yas hastalarda en
onemli inme kaynagi olan AF paroksizmler halinde gelebilir ve bunlarin bir¢cogu
standart 24 saatlik ritm holter incelemelerinde gézden kagabilir. Dahal ve arkadaslar1
yaptig1 calismada AF saptamada kisa siireli ve uzun siireli kardiyak monitérizasyonu
kiyaslamislardir. Uzun siireli monitdrizasyon ile AF saptama oranmnin %2,5’ten
%13,8’e ciktigmi gostermislerdir. Bu sayede kriptojenik olarak belirlenen bir¢ok
hastada AF tanist konuldugunu vurgulamislardir [233]. Bu durum bize kaynagi
saptanamayan inmelerde 48 veya 72 saatlik uzun kardiyak monitdrizasyonun dnemini
gostermektedir. Bu duruma sebep olabilecek ikinci neden ise, biiyiikk damar
aterosklerozunda hastalarda karotislerde %50 ve {istiindeki darlik oranlarinin anlamli
kabul edilmis olmasidir. Karotislerde %50°nin altinda darlig1 olan ancak unstabil

ilsere plaklar nedeniyle inme gegiren hastalar kriptojenik inme kategorisine
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alinmaktadir ve bu durum da kriptojenik inme oranlarinin daha yiiksek saptanmasinda

etkendir.

Calismamizda hastalarin klinik sendromlart BAMFORD siniflamasina gore
incelendiginde hem gen¢ hem ileri yas hastalarda en sik karsilagilan klinik sendrom
PACS olarak bulunmustur. Bunu sirasiyla POCS, LACS ve TACS takip etmektedir.
Literatiirde de benzer sekilde en sik klinik sendromun PACS oldugu izlenmistir ancak
LACS tablosu POCS tablosundan daha yiiksek oranda saptanmustir [146, 234-236].
Bamford ve arkadaslarinin yaptigi orijinal ¢alismada POCS ve LACS oranlarinin
neredeyse birbirine esit oldugu goriilmiistiir [146]. Nedeltchev ve arkadaslarinin
yaptig1 baska bir calismada ise iskemik inme hastalarmda POCS orant PACS
oranindan yiiksek bulunmustur [237].

Calismamizda geng ve ileri yas iskemik inme hastalarmin tekrar inme gegirme
oranlarina bakildiginda 5 yillik siiregte gen¢ inme hastalarinin %16,5’inin tekrar
iskemik inme gec¢irdigi goriilmiistiir. Literatiire bakildiginda da geng inme hastalarinda
ilk 5 yilda ortalama %9-14 hastanin tekrar inme gecirdigi goriilmektedir [238-241].
Ileri yas inme hastalarinda ise ilk 5 yilda tekrar inme gegirme orami %31,9 olarak
saptanmistir. Literatiirde bu oranin ortalama %26 oldugu goriilmektedir [242-245].
Elhefnawy ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢calismada kontrolsiiz HT ve dislipideminin
tekrarlayan inme riskini 2 kat artirdig1 gosterilmistir [246]. Penado ve arkadaslarmin
yaptig1 calismada AF saptanan hastalarda yetersiz antikoagiilasyonunun inme tekrarini
2,1 kat artirdig1 belirtilmistir [247]. Bizim de literatiire kiyasla elde ettigimiz bu yiiksek
oranlarm sebebi, sekonder koruma Onlemlerine ragmen HT, DM, dislipidemi gibi
kronik risk faktorlerinin yeterince kontrol altina almamamis olmasi gibi
goriinmektedir. AF saptanan hastalarda yetersiz antikoagiilasyon veya tedavi
uyumsuzlugunun inme tekrarmdaki bir diger sebep olabilecegi de dngoriilmektedir.
Han ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada iskemik inme hastalarinda 5 yillik takiplerde

tekrar inme gegirme oraninin %30-35 oldugunu gostermislerdir [248].

Geng ve ileri yas iskemik inme hastalarinda 6liim oranlarina bakildiginda geng
hastalarda ilk 1 yil i¢indeki 6lim orani %6 olarak bulunmustur. Literatiirde genc

hastalarda ilk 1 yil i¢inde 8liim oraninin %5-8 oldugu gériilmektedir [43, 249]. ileri

57



yas hastalarda ise iskemik inme sonrasi ilk 1 yil igindeki 6lim oran1 %22,5 olarak
saptanmistir. Literatiir incelendiginde ileri yas popiilasyonda bu oranin %30-40
arasinda oldugu goriilmektedir [250-252]. Calismamizda elde edilen diisiik 6liim
oranlarinin ileri yas iskemik inme hastalarinin yas ortalamasinin (66,4) literatiire
oranla daha diisiik olmasindan kaynaklanmis oldugu Ongoriilmektedir. Marini ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada 80 yas alt1 ileri yas iskemik inme hastalarinda ilk
1 yilda 6liim oranmin %22,3 oldugu gosterilmistir [253]. Ileri yas hastalarda ilk 1 y1l
icinde 6liim oraninin genglere kiyasla yiiksek olmasinin nedenleri arasinda ileri yasta
artmis komorbid hastalik yiikii, kardiyak rezerv dustkliigii ve artmis komplikasyon

oranlar1 sayilabilir.

Hastalarin tekrar inme gecirme oranlari etiyolojilerine gore (TOAST alt
gruplarina gore) incelendiginde geng hastalarda en sik tekrar inme geciren grubun
biiyiik damar aterosklerozu kategorisi oldugu goriilmektedir.  Ikinci sirada
kardiyoembolizm ve kriptojenik inme gruplar1 esit oranda yer almaktadir. Bunlar1
diger belirlenebilen nedenlere bagl gecirilmis inmeler ve kiiciik damar okliizyonu
gruplar1 takip etmektedir. Literatiirde de calismamiza benzer sekilde ilk sirada biiyiik
damar aterosklerozu grubu yer almaktadir. Digerleri sirastyla kardiyoembolizm, diger
belirlenebilen nedenlere bagli inmeler, kriptojenik inmeler ve kiigiik damar okliizyonu
gruplaridir [238, 240, 241, 254]. Biiyiik damar aterosklerozu, damar duvarinda yillar
icinde gelisen, kronik ve ilerleyici bir hastaliktir. Duvarda olusan plak, siirekli bir risk
kaynagidir; arterden artere emboliye veya progresif damar stenozuna sebep olabilir.
Ayrica bir bireyde biiylik damar aterosklerozu varligi diger serebral ve koroner
vaskiiler yapilarin da risk altinda oldugunu gosterir. Bu durumlar, biiyilk damar
aterosklerozunda tekrarlayan inme riskinin neden en yiiksek oranda oldugunu
aciklamaktadir [240, 255]. Ileri yas hastalarda ise en sik tekrar inme gegiren grubun
kardiyoembolizm grubu oldugu saptanmistir. Digerleri swras1 ile biiyiikk damar
aterosklerozu, kriptojenik inme, kiiciik damar okliizyonu ve belirlenebilen diger
nedenlere bagli inme gruplaridir. Bizim ¢aliymamizda en sik neden kardiyoembolizm
iken literatiire gore en sik nedenin biiylik damar aterosklerozu oldugu goriilmektedir
[244, 256]. Kardiyoembolik inme teshisi konan hastalara verilen antikoagiilan

tedavilerin yetersiz kalmasi veya daha siklikla hastalarin tedaviye uyumsuz olmasi bu
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durumun nedeni gibi goriinmektedir. Yapilan farkli ¢aligmalarda koruyucu tedavi
stratejilerinin  yetersizli§i ve hasta uyumsuzlugunun inme tekrarinda
kardiyoembolizmin biiyilkk damar aterosklerozun Oniine ge¢mesine sebep oldugu
vurgulanmustir [244, 257]. Yao ve arkadaglar1 ile Majeed ve arkadaslarinin yaptigi
calismalarda AF saptanan hastalarda DOAK ve warfarin kullaniminda tedaviye
uyumun kritik derecede 6nemli oldugu ve tedaviye uyumsuzluk durumlarinda iskemik
inme ve sistemik emboli riskini anlamli derecede arttig1 vurgulanmistir [258, 259].
Ayrica kanama riskinden dolay1 antikoagiilan tedavi yerine antiplatelet tedavi verilen
hasta sayis1 oranlarmin azimsanmayacak kadar yiiksek oldugu ve bu durumun da
kardiyoembolik inmelerde tekrar oranini artirabilecegi belirten yayinlar da mevcuttur

[260-262].

TOAST alt kategorilerine gore hastalarin ilk bir yil i¢indeki 6liim oranlar1
incelendiginde ¢aligmalar ile uyumlu sekilde gen¢ inme hastalarinda en yiiksek 6lim
orani diger belirlenebilen nedenlere bagli inmeler olarak bulunmustur [263, 264].
Bunu srrasiyla kardiyoembolizm, biiyilk damar aterosklerozu, kriptojenik inme ve
kiiciik damar okliizyonu izlemektedir Diger belirlenebilen nedenlere bagh inme
kategorisinde 0liim oranlarinin bu denli yiiksek olmasinin sebebi maligniteler ve
sistemik vaskiilitler gibi hastaliklarin sistemik tutuluma bagli olarak mortalite
oranlarmi arttirmasidir [263]. leri yas hastalara bakildiginda ise ilk bir yil i¢inde en
yiiksek Oliim oranmna sahip kategori literatiir ile benzer sekilde kardiyoembolizm
olarak saptanmistir [74, 231, 265]. Bunu sirasiyla kriptojenik inme, biiylik damar
aterosklerozu, diger belirlenebilen nedenlere bagli inme ve kiigiik damar okliizyonu
izlemektedir. Caligmamizda literatiirden farkli olarak kriptojenik inmelerde 6lim
oranlar1 daha yiiksek, diger belirlenebilen nedenlere bagli inmelerde daha diisiik
bulunmustur. Standart holter incelemeleri ile yakalanamayan gizli AF veya heniiz tani
konamamis malignite gibi mortalitesi yiiksek durumlarin kriptojenik inme
kategorisinde degerlendirilmis olmasinin bu durumun sebebi olabilecegini bildiren
yaymlar mevcuttur [266, 267]. Literatiirde kriptojenik inmelerde mortalite oranlarmin
daha yiliksek oldugunu bildiren ¢alismalar da mevcuttur. Medic ve arkadaslari
kriptojenik inmelerde 6liim oranlarmi diger belirlenmis nedenlere bagl inmelerden

daha ytiksek oranda bulmuslardir [267].
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Hastalarin tekrar inme gegirme oranlart BAMFORD alt kategorilerine gore de
incelendiginde hem geng hem de ileri yas hastalarda en yiiksek tekrar inme gegirme
oranina sahip klinik sendromun PACS oldugu gdoriilmiistiir. Bunu sirasiyla POCS,
LACS ve TACS takip etmektedir. Yaymlar incelendiginde ¢alismamizdan farkli olarak
en yiiksek tekrar inme gegirme oranmin TACS kategorisinde oldugu goriilmektedir
[265, 268]. Bizim ¢alismamizda TACS kategorisinde hasta sayisinin daha az olmasi
nedeniyle TACS klinik sendromunda tekrar inme gegirme oraninin diisiik saptandigi
ongoriilmektedir. Ayrica literatlirde en sik tekrar inme ge¢irme oranina sahip klinik
sendromun bizim ¢alismamiza benzer sekilde PACS oldugunu bildiren ¢calismalar da

mevcuttur [269].

BAMFORD alt kategorilerine gore hastalarin 6liim oranlar1 incelendiginde
geng hastalarda en sik 6liimiin oldugu kategori POCS kategorisi olarak saptanmistir.
Bunu sirasiyla PACS, TACS ve LACS izlemektedir. Diger benzer ¢alismalarda ise en
stk oliimiin TACS kategorisinde oldugu bildirilmistir [237, 270, 271]. Bizim
hastalarimizda TACS kategorisinde az hasta olmasi nedeniyle bu grupta 6liim
oranlarmin diisiik oldugu Ongorilmektedir. Geng hastalarda 6zellikle beyin sapini
tutan arka sistem inmelerinin TACS tablosundan daha mortal oldugunu bildiren
yaymlar da mevcuttur [272, 273]. Calismamizda Ileri yas hastalarda 6liim siklig
acisindan siralama PACS, POCS, TACS ve LACS seklinde bulunmustur. Hasta sayis1
azlig1 nedeniyle TACS kategorisinde 6liim oranlarinin az olmasi diginda siralama
literatiir ile benzerdir [147, 274]. TACS ve PACS, beynin kortikal bolgelerini etkileyen
genis infarktlardir. Bu tiir infarktlar siklikla biiytik arterlerdeki ciddi darliklardan ya da
kardiyoembolizmden kaynaklanir. Dolayisiyla bu iki altta yatan neden, tiim yas
gruplarinda en yiiksek tekrar ve 6liim riskine sahip klinik sendromlar olmalarina neden
olur. Sonug olarak bir hastanin TACS veya PACS klinigi ile bagvurmasi, altta yatan
yiiksek riskli bir patolojinin gostergesi olabilir. LACS ise TOAST smiflamasindaki
kiigiik damar okliizyonuna karsilik gelir. Bu inmeler, daha hafif klinik tablolara neden

olur ve tekrar inme riski diger gruplara gore tutarl bir sekilde ¢ok daha diistiktiir [147].

Hasta yasi, inme sonrasi prognozun en giiclii bagimsiz belirleyicisidir ve geng

hastalar belirgin sekilde daha iyi bir iyilesme potansiyeline sahiptir [275]. Geng
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hastalarda beyin plastisitesi daha yiiksek oldugu i¢in fonksiyonel ve ndrolojik iyilesme
potansiyelleri ileri yas popiilasyona gore genellikle ¢ok daha iyidir. Bagvuru aninda
NIHSS ve mRS degerleri ne olursa olsun hayatta kalan hastalarin biiyiik bir cogunlugu
6 ay ve sonrasinda fonksiyonel olarak bagimsiz hale gelmektedir. Putaala ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada gen¢ inme hastalarinin %40’1inm tamamen
iyilestigi, %90’ mnin da fonksiyonel olarak bagimsiz hale geldigi vurgulanmistir [276].
Ileri yas hastalara bakildiginda gelis NIHSS ve mRS degerlerine gére 6. ayda
istatistiksel olarak anlamli bir 1yilesme gbézlenir ancak bu iyilesmenin derecesi, hizi ve
ulagilan nihai fonksiyonel sonuclar, gen¢ hastalara kiyasla belirgin sekilde daha
disiiktiir ve tamamen bagimsiz hale gelme oranlar1 daha azdir. Bunun baslica
sebeplerine bakildiginda, beyin plastisitesinin az olmas1 diginda, en 6nemli sebepler
yaslt hastalarda eslik eden komorbid hastaliklarin varligi ile kardiyovaskiiler sistem
kapasitelerinin, kas giiclerinin ve genel viicut direnglerinin daha diisiik olmasidir [263,
265, 277-280]. Bizim calismamizda geng ve ileri yas hastalarin prognozlar1 TOAST
ve BAMFORD siniflamalarma gore incelendiginde hastalarm gelis ve 6.aydaki
NIHSS ve mRS degerlerinde her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli iyilesme
goriilmiistlir ancak her iki grup kiyaslandiginda iyilesme agisindan higbir kategoride
geng ve ileri yas hastalar arasinda anlaml fark izlenmemistir. Calismamizda ileri yas
hasta grubunun yas ortalamasi diisiik (66,4) saptanmisti. Bu durum ileri yas
hastalarimizin genel literatiirdeki ¢ok yasli ve kirilgan popiilasyonlardan farkl bir alt
grup oldugunu diistindiirmektedir. Bu durumun, geng ve ileri yas hastalar arasindaki
prognostik farkin istatistiksel olarak anlamli ¢itkmamasinin baglica nedenlerinden biri
oldugu ongoriilmektedir. Yapilan bir¢ok calismada ileri yas iskemik inme hastalarinda
yas arttikca prognozun daha koti oldugu  vurgulanmistrr  [281-284].
Bir diger neden de calismamizda POCS tablosu saptanan geng hasta sayisinin
beklenenin {izerinde olmasidir. POCS, PACS ve LACS ile kiyaslandiginda daha agir
klinik tablolara yol acabilmektedir [146]. Sarnowski ve arkadaglar1 yaptig1 caligmada
POCS ile bagvuran geng inme hastalariin prognozlarinin 6n sistem infarktlarina goére
daha kotli oldugunu gostermislerdir [285]. Dolayisiyla POCS tablosu ile basvuran
geng hasta sayismnin yiliksek olmasinin da geng ve ileri yas hastalar arasi1 prognozun

farkli ¢tkmamasimin sebeplerinden biri olabilecegi diistiniilmektedir. Ayrica taburculuk
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sonras1 hasta takipleri sirasinda yapilan nodrolojik muayenenin optimal olarak

yapilmamasinin da bu durumun bir diger sebebi olabilecegi sonucuna varilmistir.

Calismamizda geng hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda beyin ve servikal BTA
goriintiilemeleri normal olarak bulunmustur. Bunu sirasiyla intrakraniyal ateroskleroz,
ekstrakraniyal ateroskleroz ve servikal arter diseksiyonu izlemektedir. Calismalar
incelendiginde benzer sekilde geng inme hastalarinin biiylik ¢ogunlugunun damar
goriintiilemelerinin normal oldugu goriilmektedir [286, 287]. Putaala ve arkadaglar1
yaptig1 ¢alismada gen¢ inme hastalarinda kriptojenik inme ve belirlenebilen diger
nedenlere bagli inme oranlarinin yiliksek olmasi sebebiyle hastalarin biyiik
cogunlugunda damar goriintiilemelerinin normal oldugunu gostermislerdir [201].
Literatiirde geng iskemik inme etiyolojisinde servikal arter diseksiyonu %15-20 gibi
yiiksek oranlarla en sik saptanan damar patolojisi olarak bildirilmesine ragmen [288],
bizim ¢alismamizda bu oranin anlamli derecede daha diisiik oldugu gézlemlenmistir.
Putaala ve arkadaslar1 gen¢ inme hastalar1 ile ilgili yaptig1 c¢alismada arter
diseksiyonlarinin daha ¢ok 45 yas alt1 bireylerde gozlendigini vurgulamistir [201].
Bizim caligmamizda geng hastalarin %30,1°1 45 yas altindaydi. Bu durumun, arter
diseksiyonu oranlarinin literatiire oranla diisiik ¢ikmasmin sebebi olabilecegi
digiiniilmiistiir. Ayrica Tiirk popiilasyonunda, bag dokusu yapisi veya genetik
yatkinliklar nedeniyle diseksiyon sikligi, literatiiriin dayandigi diger popiilasyonlardan
farklilik gosterebilmektedir [289, 290]. Calismamizda ileri yas hastalarda en sik
damar patolojisi ekstrakraniyal ateroskleroz olarak saptanmistir. Bunu normal damar
goriintlilemesi, intrakraniyal ateroskleroz ve servikal arter diseksiyonlar1
seyretmektedir. Sonuglar literatiirde yapilan diger calismalar ile benzerlik
gostermektedir [40]. Geng ve ileri yas hastalar kiyaslandiginda beklendigi tizere
genclerde anlamli olarak normal damar goriintiileme oranlar1 ve servikal arter
diseksiyonlar1 ileri yas hastalardan daha fazla izlenmistir [194, 231, 291]. ileri yas

hastalarda ise ekstrakraniyal ateroskleroz daha fazla gézlemlenmistir [206].

Sonug olarak ¢alismamizda, geng ve ileri yas iskemik inme hastalarinin risk
faktorlerinin ve etiyolojilerinin farkli oldugunu; geng hastalarda etiyolojide daha nadir

nedenlerin 6n plana ¢ikmasi sebebi ile daha kapsamli bir inceleme plani yapilmasi
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gerektigini; gen¢ ve ileri yas hastalarin inme sonrasi prognozlari arasindaki

farkliliklar1 gdstermeyi amagladik.

Calismamizin giiclii yonlerinden ilki hasta sayimizin fazla olmasiydi. Digeri

ise hastalarin en az 5 yillik takiplerinin yapilmig olmasiydi.

Calismamizin zayif yonlerinden biri hasta anamnezlerinin yetersiz alinmasi
veya hastalarin bireysel veya toplumsal kaygilar nedeniyle yeterli bilgi
vermemesinden kaynakli soygecmis, sigara, madde ve alkol kullanim oranlarmin
beklendigi oranin altinda ¢ikmasidir. Kardiyak monitdrizasyonun kisa siireli yapilmis
olmasi sebebiyle genglerde kardiyoembolik inme oranlarmin beklenenin altinda, ileri
yas hastalarda kriptojenik inmelerin beklenenin {izerinde olmasi ¢alismamizin bir
diger zayif yoniidiir. Ayrica taburculuk sonrasi hasta takipleri sirasinda nérolojik
muayenenin optimal olarak yapilmamis olmasmin da geng ve ileri yas hastalarin
prognozlari arasinda anlamli fark ¢ikmamasinin bir sebebi olabilecegi diisiiniilmiis ve

calismamizin  bir  diger zayif yOoni  oldugu  kanaatine  varilmistir.
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6. SONUC

Bu calisma, gen¢ ve ileri yas iskemik inme hastalarinda risk faktorleri,
etiyolojileri, klinik belirtileri, prognozlar1 ve damar goriintiilemelerini incelemektedir.
Bulgular genglerde inme nedenlerinin daha heterojen bir yapiya sahip oldugunu,
ozellikle kardiyoembolik nedenler ve nadir etiyolojik faktdrlerin daha sik gézlendigini
ortaya koymustur. Buna karsilik, ileri yas grubunda aterosklerotik siireglerin hakim

oldugu, klasik risk faktdrlerinin daha baskin oldugu gortilmiistiir.

TOAST ve BAMFORD smiflamalar1 incelendiginde, iki yas grubunda da
belirgin iyilesme oldugu gorilmiistiir fakat gen¢ ile ileri yas gruplar arasinda
prognozda belirgin bir fark saptanmamustir. Literatiir geng hastalarda beyin plastisitesi
sayesinde iyilesmenin daha hizli ve belirgin oldugunu bildirmektedir ancak bu
calismanin bulgular1 bu beklentiyi istatistiksel olarak desteklememistir. Bu durumun
ileri yas grubunun gorece diisiik¢e yas ortalamasindan ve ek komorbiditelerin daha iyi

kontrol altinda tutulmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir.

Elde edilen bulgular, geng yasta inme gegiren hastalarda, ayrmntili bir etiyolojik
incelemenin ne kadar 6nemli olabilecegini vurgulamaktadir. Tiim yas gruplarinda ise,
degistirilebilir risk faktorlerinin iyi kontrol edilmesi, sekonder koruma protokollerinin
tam uygulanmas1 ve uzun vadeli takiplerin aksatilmamasi, mortaliteyi ve morbiditeyi
azaltmada kritik goriinmektedir. Bu baglamda, gelecekte daha biiyiik hasta gruplar1 ve
cok merkezin katildig1 arastirmalar, gen¢ inme hastalarinda kisisellestirilmis

yaklasimlarin gelistirilmesine katki saglayacaktir.
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