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GIRIS VE AMAC

Inme serebral dolasimda olusan bir bozukluk sonucu nérolojik yetmezliklerin
meydana gelmesi olarak tanimlanmakta ve genellikle hiicresel iskemi, infarkt veya
intrakraniyal hemorajiye bagl gelismektedir. En sik olarak orta ve ileri yaslarda goriiliir ve bu
yaslarda en 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir. Her yi1l diinya iizerindeki 15 milyon
insanin akut inme gecirdigi tahmin edilmektedir. Bu hastalarin iicte biri inmeye bagh
sekonder nedenlerle dlmekte, diger tigte birlik grup ise kalicit norolojik defisit ile hayatina
devam etmektedir (1).

Bati toplumlarinda inmenin yaklagik %85°1 iskemi, %15’1 hemoraji nedeniyle
meydana gelmektedir. Ulkemizde inme hastalarmin genel 6zellik ve risk faktdrlerinin
arastirildigr hastane tabanli, ¢ok merkezli bir ¢alismada; iskemik inme %72, hemorajik inme
%28 oraninda bulunmustur (2).

Gegici iskemik atak (GIA); kan akim yetersizligine bagli olarak gelisen, akut, fokal
serebral veya monookiiler disfonksiyona ait kisa siireli semptomlarla karakterize olan bir
tablodur (3-5).

Genel olarak 24 saatten kisa siiren epizodlar GIA olarak kabul edilir (5,6). Ancak
ataklarin biiyiik kismi1 2-15 dakika iginde sonlanir. Genellikle tekrarlayic1 ve kalici defisit
birakmazlar (3,5). GIA sonrasi, uzun siiren ataklardan sonra daha fazla olmak iizere olgularin
licte birinde bilgisayarli tomografi (BT)/manyetik rezonans goriintiileme (MR) ile uygun
lokalizasyonda serebral infarkt goriilebilir (6,7).

Gegici iskemik atak, inme ile benzer patofizyolojiye sahiptir ve insidansi her 1000
erkekte yilda 1.207, her 1000 kadinda yilda 0.71 olarak hesaplanmaktadir. Bu durumun

Onemi, gecici iskemik atak tanili hastalarin ilk 48 saat i¢inde inme gegirme riski tasimalar1 ve
1



baslanacak ikincil koruma tedavileri ile bunun dnlenebilmesinden kaynaklanmaktadir. GIA
sonrasi inme riski ilk 48 saatte %2-4 arasinda, ilk 7 giinde yaklasik %6 ve 90 giinde ise %10-
15 civarinda bir risk artis1 mevcuttur (8-10).

Iskemik inme gegiren hastalarin %10-15nin dykiisiinde GIA vardir. Inme gecirdikten
sonra yasayanlarin %]15’nin bakimevlerinde kalmasi zorunlu olmakta, %30’u giinliik yasam
faaliyetlerinde baskalarina bagimli kalmakta ve biliyiikk kisminin ise ev disindaki sosyal
yasami kisitlanmaktadir. Bu grup hastayla karsilasan klinisyenin cevap vermesi gereken iki
temel soru kisa vadede olusabilecek inme riskini Oongdrebilmek ve hastaya yatis ya da
antitrombotik tedavinin baglanmasi gibi bilesenleri igerebilen bir tedaviyi planlamaktir. Bu
nedenle GIA sonras1 yapilan yas, kan basinci, GIA tipi, siire (ABCD) skorlamasi ile
hastalardaki yakin dénem inme riski belirlenmekte ve hastalarin olasi sekonder koruma ve
tedavileri yapilmaktadir. Bizim bu ¢alismadaki amacimz GIA hastalarinda inme gelisimi

tizerine etki eden risk faktorlerini ortaya koymak ve 90 giinliik takiplerini yapmaktir.



GENEL BIiLGILER

Gegici iskemik atak serebral dolasimda meydana gelen bozukluk sonucu meydana
gelen gegici norolojik yetmezliklerin olugmasi olarak tanimlanir. Genellikle hiicresel infarkt
veya intrakranial hemorajiye baglh olarak gelisen norolojik defisitler kalic1 hasar birakirken,
GIA durumunda meydana gelen ndrolojik defisitler 24 saatten kisa siirerler ve tam olarak

diizelirler (3,4,6).

BEYIN ANATOMISI VE FiZYOLOJISi

Beyin Anatomisi

Beyin anatomik olarak serebrum, serebellum ve beyin sap1 olarak {i¢ kisima ayrilir.
Beyin dokusunda baglica yapilar néronlar, néroglia ve myelin olarak iige ayrilir. Esas olarak
ndronlar sisnir sisteminin genetik, fonksiyonel ve yapisal olarak birimleridir. Oksijene
bagiml olarak, beyin dokusu anaerobik metabolizmaya gecemez ve birkag dakikalik oksijen
yetersizligi sonucunda geri doniisii olmayan ciddi hasarlar meydana gelir (11).

Noroglial hiicreler santral sinir sistemindeki noronlar1 desteklerken, schwan hiicreleri
de aymi gorevi periferik sinir sisteminde yerine getirirler. Noroglial hiicreler say1 olarak
omuriligin ve beynin yaklasik olarak %40’ olusturur. Bu hiicreler dort ayri tipe sahiptir;
migrogliya, astrogliya, epamdima ve oligodendriyogliya (11).

Epandimal hiicreler, ventrikiiler sistemi doserler ve beyin omurilik sivisi (BOS)
salgilanmasindan sorumlu hiicrelerdir (11).

Mikrogliyalar, doku kalintilarin1 fagosite eden ve infeksiyonlar ile savasmada dnemli



role sahiptirler (11).

Oligodendroglialar, santral sisnir sistemi i¢inde gelisen myelin iiretiminden
sorumludurlar (11).

Astrositler ise kan damarlar1 ve ndronlar arasinda kan beyin bariyerini olusturarak
kan, BOS ve beyin dokusu arasinda makromolekiillerin hareketini kontrol ederler ve hiicre

Oliimii halinde prolifere olarak hiicrenin yerini alirlar (11).

Serebral Dolasim

Santral sinir sistemi de diger viicut dokular1 gibi siirekli ve yeterli kan akimina ihtiyag
duyar. Saglikl bir kiside izlenen serebral kan akimi yaklasik olarak 60 ml/100 g doku/dakika
olarak tespit edilmistir. Kan akiminin olmadigir durumda, < 8 ml/100 g doku/dakika, infarkt
merkezinde hiicre liimii hizla gergeklesir. Iskemik penumbra olarak bilinen infarkt cevresi
dokudaki hiicreler hayatta ancak fonksiyonel olarak yetersizdir (12).

Arteriyel beslenmesi olduk¢a karmasik olan bu dokunun anatomik agidan kan
akimlarinin bilinmesi, hastalarin bulgular1 ile hasarli alanin iliskilendirilmesine yardimci
olmaktadir (1).

Sagda, brakiyosefalik arter sag ortak karotid arter ve sag subklavyen arter olarak ikiye
ayrilir. Solda ise, sol ortak karotid arter ve sol subklavyen arterler aortadan ayri ayr1 ¢ikarak
yiikselirler. Tiroid bezi hizasinda ortak karotid arterlerden internal ve eksternal karotidler
ayrilir. Eksternal karotid arter ylizii besleyen damarlara dogru ilerlerken, internal arterler
kafatasi icine girerek on ve orta serebral arterleri olustururlar (1).

Vertebral arterler, her iki tarafta ilgili subklavyen arterden koken alir. Foramen
magnumdan gegerek kafatasi icine girerler ve beyin sap1 diizeyinde baziler arteri olustururlar.

Bu noktadan sonra posterior serebral arter olarak yollarina devam ederler (1).

Beyin Kan Akiminin Regiilasyonu

Serebral damarlar beyinde degisen fizyolojik durumlara gore ¢aplarini degistirme
ozelligine sahiptir ve buna otoregiilasyon denir. Beyinde baglica 2 tip otoregiilasyon vardir

1. Sistemik kan basinct degisimlerine gore olusan otoregiilasyon: Serebral kan
akiminda anlamli bir degisiklik olmadan sistemik arteriyel kan basincinin belirli degerler
arasinda dalgalanmasina imkan taniyan diizenleyici bir mekanizmadir. Boylece, genis
dagilim icinde serebral perflizyon basinci degisiklikleri serebral kan akimini ¢ok az etkiler.

Bu regiilasyon primer olarak prekapiller rezistanstaki degisikliklerle saglanir. Beyin



arteriyolleri belirli ortalama arteriyel basing sinirlart i¢inde sistemik kan basinci artinca
vazokonstriiksiyon, azalinca vazodilatasyon yaparak serebral kan akimi (SKA)’y1 sabit tutma
ozelligindedir. Bu siirlar 60-150 milimetre civa (mmHg) arasindadir. Bu sinirlarin artmasi
veya azalmast durumunda SKA artar veya azalir. Kronik hipertansiyonlu kisilerde dagilim
yukari dogru kaymistir. Normotansiflerde iskemik semptomlar yaklasik ortalama kan basinci
50 mmHg diizeyinde baglarken, hipertansiflerde 70 mmHg diizeylerinde baslayabilmektedir.
Yas ilerledikge otoregiilasyon daha az efektif olmakta ve bu nedenle yash kisilerde serebral
iskemi semptomlar1 daha sik goriilmektedir. Serebral iskemi disinda kafa travmasi, diffiiz
serebral hipoksi, subaraknoid kanama sonrasi vazospazm ve karotis stenoz veya
okliizyonlarinda da otoregiilasyon bozulabilir (13).

2. Kan ve dokudaki karbondioksit ve oksijen basinglar1 ve pH degisimlerine gore
olusan otoregiilasyon (kemoregiilasyon): SKA, beyin dokusunun metabolizmas: ile yakindan
iligkilidir. En az {i¢c metabolik faktor beyin kan akimi kontroliinde gii¢lii bir etkiye sahiptir.
Bunlar Oksijen, karbondioksit ve hidrojen iyon konsantrasyonlaridir (13).

-PaCO2: PaCO2’deki yiikselme SKA artis1 icin en potent stimiiliistiir. Her 1
mmHg’lik artis SKA’da 9%3-5 artisa yol agar. Bu artisa esas olarak serebral arteriyel
vazodilatasyon neden olur. Bu durumun tersi olarak da PaCO2’deki diisiis SKA’nin
azalmasina neden olur. PaCO2’nin 20-25 mmHg diizeyine varan diisiisleri global olarak
SKA’da %40-50’lik bir azalmaya neden olmaktadir. Fakat 20 mmHg’dan daha fazla olan
diisiisler kan akiminda azalma olusturmaz. PaCO2’nin bu etkisi, intrakraniyal basi¢
artiglarinda intrakraniyal basinci diisiirmek i¢in klinikte kullanilmaktadir (13).

-PaOz2: PaO2’nin SKA’n1 etkilemesi ise PaCO2’nin ters yoniindedir. Yani PaO2 artar
ise SKA diiser, PaO2 diiserse SKA artar. Arteriyel PaO2 diizeyleri SKA’n1 PaCO: diizeyleri
kadar etkilemez. Beyine yeterli oksijen saglanamazsa, vazodilatasyon geligir. PaO2’nin 60 ile
300 mmHg arasindaki degisiklikleri SKA {izerinde ¢ok az etkiye sahiptir. Fakat PaO2’nin 60
mmHg’den daha diisiik oldugu durumlarda, SKA hizli bir sekilde artmaktadir. Bu yararl bir
durumdur. Ciinkii PaO2’nin 40 mmHg’ nin altina inmesi durumunda suur etkilenir. 20-30
mmHg’nin altina diigmesinde ise koma gelisir (13,14).

-pH: pH’nin diismesi SKA’n1 arttirir.

Sonug olarak; PaC02’nin artis1 ve PaO2’nin ileri diizeydeki diisiisii vazodilatasyona
neden olarak SKA’n1 arttirirken, PaCO,’nin azalmasi ve ekstraselliiler pH’ nin artmasi serebral

vazokonstriksiyona neden olarak SKA’da azalmaya neden olmaktadir (13).



Beyin Kan Akiminin Regiilasyonunu Etkileyen Diger Faktorler

-Viskozite: SKA’n1 vizkozite degisiklikleri de etkiler. Hematokritin artmasi
durumunda SKA azalir ve hiperviskoziteye yonelik tedavi ile de SKA artar. Hematokrit
yiikseldiginde goriilen bu SKA azalmasi viskozite artiginin akimi yavaslatmasindan degil,
yiiksek hematokrit konsantrasyonunun igerdigi yiliksek oksijen igeriginin etkisiyledir (13).

-Ates: Viicut 1sisindaki her 1°C’lik diisiis serebral metabolizma hizinda %6-7’lik bir
azalma ortaya c¢ikarmaktadir. Hiperterminin serebral fizyoloji iizerine etkisi, hipoterminin
tam tersidir. Viicut 1s1sinin 420C’ye kadar olan artmalarinda, hem serebral metabolizma, hem
de SKA’ni1 arttirmaktadir. Fakat, 42°C°den sonra azalmaktadir (13).

-Intrakraniyal basingta degisme: Serebral perfiizyon basincini etkileyerek SKA’da
degisiklige neden olur. Intrakraniyal basincin yiikselmesi serebral perfiizyon basincini
distirmektedir (13,14).

-Barbitiiratlar: Serebral metabolizma ve noronal aktiviteyi azaltarak beynin enerji

gereksinimini diisiiriirler ve sonugta SKAni1 azaltirlar (13,14).

Serebral Perfiizyon Basinci

Normal sartlarda beyindeki kan akimini, beyin kaidesindeki serebral perfiisyon basinci
(SPP) ve kan vizkozitesi ile intrakraniyal damar caplarinin belirledigi serebrovaskiiler
rezistans belirler. Noronal doku ve hiicrelerin beslenmesi i¢in gerekli olan serebral perfiizyon
basincini, kani serebral sirkiilasyona yollayan arteriyel basing ile vendéz doniis basinct
arasindaki fark belirler. Normal kosullarda serebral perfiizyon basinci sabittir. Fakat sistemik
arteriyel kan kan basincini veya serebral vendz doniisii etkileyen durumlar perfiizyon
basincini degistirebilir. Sistemik arteriyel kan basinci belirli bir degerin altina diistiigiinde

veya intrakraniyal basing arttiginda, beyinde global olarak perfiizyon basinci azalir (13,14).

Serebral Vaskiiler Rezinstans

Serebrovaskiiler rezinstansi kii¢lik intrakraniyal arter ya da arteriyol ¢ap degisimleri
etkileyebilir. Normalde arterin vazodilatasyonu ile hem SKA hem de serebral kan voliimii
artarken, vazokonstriksiyonda ise her ikisi de azalir. Serebral perflizyon basincinin normal
oldugu durumlarda, SKA’ndaki degisiklikler, serebral vaskiiler rezinstanstaki degisikliklerden
kaynaklanmaktadir. Diger bir gii¢lii serebral vaskiiler rezistans (SVR) belirleyicisi de arteriyel
oksijen igerigidir. PaO,’deki degisiklikler veya hematokrit oynamalari, SVR’da degisikliklere

neden olurlar. Serebral PaCO, artis1 vazodilatasyona, diismesi ise vazokonstriksiyona yol agar
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(13,14).

Enerji Kaynag

Beynin enerji kaynagi sadece glukozdur ve beynin enerji depolama &zelligi
olmadigindan hiicrelerde gerekli olan iyon dengesinin saglanabilmesi icin siirekli ve sabit
adenozin trifosfat (ATP) gereksinimi vardir. Normal fizyolojik sartlarda 100 gr beyin dokusu
1 dakikada 30 mmol (5 mg) glukoz tiiketmektedir. Diger bir deyisle, serebral glukoz
metabolizma hiz1 30 mmol (5 mg/100 gr/dakika)’dir. Genel olarak bakildiginda 1300-1400 gr
agirhigindaki beyin yaklasik olarak 75-100 mg/dk veya 125 gr/giin glukoz kullanmaktadir.
Beyinde yeterli oksijen kaynaginin olmasi1 durumunda glukoz aerobik metabolizma ile yikilir
ve bu yolla 36 ATP elde edilir. Oksijenin yetersiz oldugu durumlarda ise anaerobik
metabolizma ile yikilan glukozdan 2 ATP ve laktat agiga ¢ikar. Olusan laktik asit hem hiicre
ici hem de disinda birikerek asit ortam yaratir. Asit ortamda ise mitokondrinin kalsiyumu
sekestre etmesi yetersiz kalir ve sitozolik kalsiyum miktar1 artarak toksik etki olusturur. Sinir
hiicreleri devamli olarak membran potansiyellerini korumak, transmitter sentezlemek ve
depolamak, aksoplazma {iiretmek ve bozulan striiktiirel yapilar1 yenilemek zorundadirlar.
Herhangi bir sebebe bagli olarak goriilen noérokimyasal bir bozukluk veya yetmezlik, hizli bir

sekilde norolojik bozukluga yol agar (14).

GECICI ISKEMIK ATAK

Gegici iskemik atak (GIA); kan akimm yetersizligine bagh olarak gelisen, akut, fokal
serebral veya monookiiler disfonksiyona ait kisa siireli semptomlarla karakterize olan bir
tablodur (3-5). Genel olarak 24 saatten kisa siiren epizodlar GIA olarak kabul edilir (5,6).
Ancak ataklarin biiyiik kismi 2-15 dakika i¢inde sonlanir. Genellikle tekrarlayic1 ve kalict
defisit birakmazlar (3,5).

Karotis sistemde goriilen GIA’larda, ipsilateral amorozis fugaks, kontrlateral
sensoriyal veya motor disfonksiyon, afazi, kontrlateral homonim hemianopsi veya bunlarin
kombinasyonu seklinde bulgular goriiliir. Vertebrobaziler sistemde ise bilateral veya degisen
motor veya sensoriyal semptomlar, her iki gérme alaninda parsiyel veya total gérme kaybu,
perioral hissizlik, izole diplopi, vertigo, dizartri ve disfaji goriiliir (15). Konfiizyon, sersemlik
hissi, kafada agirlik, biling kayb1 gibi semptomlar GIA’da genellikle goriilmez. Bir viicut
bolgesinden baslayarak baska bir bolgeye yayilan semptomlar da GIA igin tipik degildir (15).



Gegici iskemik atagin tanisal degerlendirmesinde noérogoriintiileme 6nemli bir yer
tutmaktadir. Ucuz ve yaygin olarak kullanilan BT, diisiik sensitivitesi, radyasyon yaydigi ve
kontrastli ¢ekimlerde immun reaksiyon tehlikesi oldugu icin c¢ok fazla yardimci
olamamaktadir (16). Bulgular kisa siireli oldugundan BT goériintiilemenin normal ¢ikma
olasiligr daha fazladir, ancak akut donemde zamanla yarigilan intrakraniyal kanama gibi
durumlarin ayiric1 tanisinda yardimci olabilir (17). MR ise pahali olmasina ragmen tanisal
duyarlihig: daha yiiksek bir uygulamadir. Klasik tanima gére GIA tanis1 konmus hastalarin
%46-81°de infarkt alan1 gdsterilmistir (18,19).

Toplumsal ve genis kohort ¢alismalarda GIA sonrasi gelisebilecek bir inme riskinin
tahmin edilenden daha fazla oldugu gosterilmistir. Bu hastalarin %18’1 ilk 3 ay icinde,
bunlarin yarisi da ilk 48 saatte inme gecirmektedir (20).

Gegici iskemik atak tanisi alan hastalarin inme gegirme riskini ongdrebilmek adina
bazi skorlama sistemleri gelistirilmistir. Gegici iskemik atagin klinik risk siniflandirmasinda
tic farklh skorlama teknigi kullanilmaktadir; Kaliforniya skorlama, ABCD skorlama, ve her
ikisinin beraber kullanildigi ABCD:2 skorlama teknigi. Ozet olarak artan yas, hipertansiyon ve
diyabet varligi, konugma bozuklugu ve bulgularin on dakikadan fazla siirmesi olast bir inme
riskini arttirmaktadir (Tablo 1) (21).

Gegici iskemik atak acil bir tablodur ve semptomlarin kisa siirede diizelmesi i¢
rahatlatic1 bir 6zellik olarak goriilmemelidir. inmede kalic1 norolojik fonksiyon kaybina yol
acan patofizyolojik mekanizma GIA’da da aynen meydana gelmektedir. Bu nedenden
dolayidir ki GIA’da da tetkik ve tedavinin planlanmas1 ve baslatilmasi siireci olabildigince

hizl1 bir sekilde yapilmalidir.

Epidemiyoloji

Inme, diinyada iiciincii 6liim nedeni, sakatlik/dziirliiliik birakmada birinci neden olup,
endiistrilesmis toplumlarda hastaneye basvurularda ve saglik harcamalarinda énemli bir yer
tutan hastalik grubudur. Ulkemizde inmenin prevalansi veya insidansina ait saglikli veriler
yoktur (22).

Gegici iskemik atak ile ilgili kesin insidans ve prevalans bilgisine erismek
epidemiyolojik ¢alismalarda kullanilan farkli tanmimlar nedeniyle miimkiin degildir.
ABD’deki prevalansinin %2.3 (yaklasitk 5 milyon kisi) oldugu sanilmaktadir (23,24).
Etiyolojiye yonelik genel kani aterotrombotik mekanizma iizerine odaklanmistir. GIA

insidansinin 1rk ve cinsiyetten bagimsiz olarak yasla arttigini1 gosteren arastirmalar mevcuttur



(25). Genel olarak 0.31/1000 orami bildirilirken, 75 yas iistii popiilasyonda bu oran
2.93/1000’dir. Erkeklerde ise bu oran biraz daha fazla olarak goriiliir (26).

Tablo 1. Gegici iskemik atak risk skorlama tablosu

Risk Skorlama Klinik o6zellikler Puan
Teknigi
Californiya Yas >60 yil 1
Diyabet varligi 1
>10 dakikadan fazla siiren gecici iskemik atak 1
Gegici iskemik atak ile beraber giicsiizliik hissi 1
Gegici iskemik atak ile beraber konugma yetisinde bozukluk 1
ABCD Yas >60 yil 1

Kan basincinda artis (sistolik basincin >140 mmHg, diyastolik 1
basincin >90 mmHg olmasi)

Tek tarafl1 glicsiizlik hissi 2
Giigsiizliik hissi olmadan konugsma yetisinde bozukluk 1
Bulgularin 10-60 dakika siirmesi 1
Bulgularin > 60 dakika siirmesi 2
ABCD: Yas >60 yil 1

Kan basincinda artis (sistolik basincin >140 mmHg, diyastolik 1
basincin >90 mmHg olmasi)

Tek tarafl1 glicsiizliik hissi 2
Giigsiizliik hissi olmadan konugsma yetisinde bozukluk 1
Bulgularin 10-60 dakika siirmesi 1
Bulgularin > 60 dakika siirmesi 2
Diyabet varligi 1

ABCD; A: Yas; B: Kan basinct; C: Gegici iskemik atak tipi; D: Siire; ABCD2: A: Yas; B: Kan basinci; C:
Gegici iskemik atak tipi; D2: Siire-Diyabetes Mellitus.

Risk Faktorleri
Gegici iskemik atak i¢in mevcut olan risk faktorleri iskemik inme i¢in olan risk
faktorlerinden c¢ok farkli degildir. Ancak en belirgin farklari risk faktorlerinin inmeyle olan

iliskisi, GIA ile olan iliskisinden daha kuvvetlidir (26).



Inme Risk Faktorlerinin Stmflandirmasi
1. Degistirilemeyen risk faktorleri:

* Yas

* Cins

* Irk

* Aile oykiist

2. Degistirilebilen risk faktorleri :
a) Kesinlesmis faktorler:
* Hipertansiyon
* Diabetes Mellitus, hiperinsiilinemi ve glukoz intoleransi
+ Kalp hastaliklar1
* Hiperlipidemi
* Sigara
» Asemptomatik karotis stenozu
* Orak hiicreli anemi
b) Kesinlesmemis faktorler:
* Alkol kullanim
* Obezite
* Beslenme aligkanliklart
* Fiziksel inaktivite
* Hiperhomosistinemi
« {lag kullanimi ve bagimlilig
* Hormon tedavisi
* Hiperkoagiilabilite
* Fibrinojen

« Inflamasyon

Degistirilemeyen Risk Faktorleri
Yas: Yas artisi ile birlikte hem kardiyovaskiiler patolojiler hem de iskemik inmenin
siklig1 dogru orantili olarak artmaktadir. 55 yasindan sonra her 10 yilda iskemik inme 2 kat

artmaktadir (27).
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Cinsiyet: Inme erkeklerde kadinlara oranla daha sik goriilmektedir. Ancak 35-44 yas
arasi ile 85 yasimin iizerindeki kadinlarda erkeklerden daha fazla goriilmektedir. Erkeklerde
inme daha fazla goriilmesine ragmen kadinlardaki inme nedenli 6liim hiz1 erkeklerden daha

fazladir (28).

Irk: Zencilerde, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi, beyazlara gore daha
yiiksektir (29). Bunun nedeni, siyah 1irkta arteriyel hipertansiyon ve diabet gelisme
prevelansinin fazla olmasi ile agiklanmistir. Yapilan bir ¢aligmada siyah 1rkta beyaz irka gore
%38 artmis inme insidansi bulunmustur. Bunun nedenini de HT ve DM’ye ek olarak obezite

olarak tespit etmislerdir (30).

Aile oyKkiisii: Serebral infarkt patogenezinde mindr bir rol oynar. Ancak birinci
dereceden akrabalarda inme Oykiisii, inme nedeniyle maternal 6liim, paternal veya maternal
inme Oykiisti riskini arttirir. Genetik hastaliklardan Ehler—Danlos Sendromu, Marfan
Sendromu, Rendu-Osler-Weber hastaligi gibi aterosklerotik olmayan vaskiilopatiler,
herediter kardiyomiyopatiler familiyal atrial miksoma, CADASIL, MELAS (mitokondrial
ensefalopati, laktik asidoz, inme benzeri epizod), Fabry Hastalig1 ve homosistiniiri inme ile
iliskilidir. Biitiin bu bulgular inmenin genetik bir temelinin oldugunu ancak bunun tek bir gen

ile ilgili degilde ¢evresel faktorlerle de iliskisinin 6nemini gostermektedir (31).

Degistirilebilen Risk Faktorleri

Kesinlesmis risk faktorleri: Hipertansiyon: Hipertansiyon ile inme arasindaki iliski,
GIA ile olan iliskiden daha kuvvetlidir. Diastolik kan basincindaki 70-110 mmHg
degerlerinin arasindaki her 7.5 mmHg lik artis, inme riskini ikiye katlar. Iskemik inme ile
diastolik ve sistolik kan basinci arasinda dogrudan bir iliski vardir (32,33).

Kardiyovaskiiler hastaliklarin ve serebrovaskiiler hastaliklarin birincil korunmasinda
kan basinci tedavisinin 6nemine dair ¢ok fazla ¢aligma mevcuttur, ancak kisitl sayida ¢alisma
serebrovaskiiler hastalik ve GIA’nin sekonder korunmasinda kan basinci tedavisinin
faydalarindan bahsetmektedir (34).

The Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE) Study calismasinda ACEI olan
ramipril ile plasebo kontrollii ¢aligmada GIA ve inmeli 1013 yiiksek riskli hastada inme, MI

ve serebrovaskiiler hastalik riskini %24 oraninda diisiirmiistiir (33).
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Diyabetes mellitus: Diabet yetismis popiilasyonun yaklasik %8’ini etkilemektedir
(36). Diabetli hastalarin koroner, femoral ve serebral arterlerinde ateroskleroza egilimin
oldugu bir gergektir. Tip 2 diyabetik hastalarin %80’1 makrovaskiiler bir hastaliga sahip
olmakta ya da bu nedene bagli olarak dlmektedir. Diyabetik hastalarin %60’da hipertansiyon
izlenmektedir. Yapilan prospektif calismalar DM olmanin inme insidansini arttirdigini
gostermektedir. Framingham caligmasinda glukoz intoleransi ve inme iligkisi incelendiginde,
ozellikle yasl kadinlarda bagimsiz bir risk faktorii oldugu, yasa bagli olmaksizin her iki cinste
de akut beyin infarktiis riskininin diyabetik olmayanlara gore iki kat daha fazla oldugu
goriilmiistiir (36). Inme bankasinda hastalarinin inme tekrarinin izlendigi calismada tekrar
riski diistik hastalarin 6zgegmislerinde DM yoktu (37). DM inme i¢in kesinlesmis olan bir risk
faktoridiir (38-42).

Kan lipid diizeyleri: Serum kolesterol diizeyi yiiksekliklerinin koroner kalp hastaligi
insidansinda artisa yol agtig1 bilinmektedir. Bu iliski cinsiyet ve diger risk faktorlerinden
bagimsiz olarak var olmaktadir. Ancak, benzer bir iliski inme ve embolik kokenli olmayan
iskemik inmede, inmenin heterojen olmasindan dolay:1 izlenmemektedir (43-45). Kan total
kolesterol diizeyleri 232 mg/dI’nin iizerinde olan bireylerde GIA ve minor inme i¢in OR, 1.7
bulunmustur (26). Serum lipid diizeyleri ile yapilan calismalarin meta-analizine gore, statin
grubu ilaglarla (HMG-CoA rediiktaz inhibitorleri) inme riskinde %31°lik bir azalma meydana
gelmektedir (46).

Kalp hastaliklar1: Atrial Fibrilasyon en sik goriilen serebral embolizm nedenidir ve
GIA olgularinda %16 oraninda goriiliir (26). iskemik inmelerin yaklasik %20’si kardiyak
embolizme baghdir, genclerde ise kriptojenik inmelerin %40°1 kardiyak sebeplere baghdir.
Genglerde emboliye sebep olan en onemli kalp hastaliklar1 arasinda atriyal fibrilasyon (AF)
ile birlikte veya yalmz olarak goriilen mitral stenoz, kapak replasmani yapilmasit ve bu
hastalarda sik goriilen infektif endokardit, tek basina ya da interseptal anevrizma ile birlikte
olan patent foramen ovaledir. Orta yas ve lizerinde ise en sik goriilen kardiyoemboli sebebi
miyokard infarktiisiidiir. Framingham Heart calismasinda akut miyokard enfarktiisiinden
sonra 6 yil iginde inme gelisme riski erkeklerde %8, kadinlarda %11 olarak bulunmustur. Ileri
yasta en Onemli kardiyak emboli riski tasiyan hastalik nonvalviiler atriyal fibrilasyondur.
Atriyal fibrilasyon en gii¢lii ve tedavi edilebilir inme prekiirsoriidiir. Kardiyoembolik inmenin

yaklagik %50’si AF varliginda ortaya ¢ikar (47,48).
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Atriyal fibrilasyonda yillik inme riski %3-5’tir. Daha Once gecirilen inme, sistolik
hipertansiyon ve sol ventrikiil fonksiyonlarinda azalma, ileri yas, diyabet ve kadin olmak bu
riski artirmaktadir. AF’li olgularda yasla birlikte inme riski artar (50-59 yas icin %1.5, 80-89
yas icin %23.5). Cesitli caligmalarda efektif antikoagulasyonun (INR: 2-3 arasi) inme riskini
%70 azalttig1 gosterilmistir (49).

Sigara: Sigara i¢cimi iskemik strok i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir (50-53). Tiim yas
gruplarinda ve her iki cinsiyet i¢in ve farkli irk ve etnik gruplar i¢in bagimsiz risk faktoridiir
(52). Sigara i¢iminin hem kanin akis dinamiklerinde yani kan fibrinojen diizeyini yiikselterek,
trombosit agregasyonu ve hematokriti arttirarak, dolayisiyla kan vizkozitesini arttirarak

(54,55), hem de arteryel stenoza neden olarak inmeye neden olmaktadir (51,56,57).

Karotis lezyonu: Hem semptomatik hem de asemptomatik karotis stenozlarinin inme
ve GIA igin risk faktdrii oldugu bilinmektedir (26). %50°den fazla asemptomatik karotis
stenozu, 65 yas lizeri erkeklerde %7-10, kadinlarda %5-7’dir. Bu vakalarda yillik inme riski
%1-2"dir (58). Karotis stenozunun %50-99 arasinda olmasi ise hem inme hem de GIA i¢in en

onemli faktordiir (26).

Orak hiicreli anemi: Otozomal dominant gegcisli olan bu hastalikta 20 yasina kadar
inme prevelanst %11°dir (59). Ancak ¢ok az goriilmekte olan orak hiicreli anemi ile ilgili bir
calismada sik kan transfiizyonu uygulanan grupta inme riskinin %10°dan %1’e diistiigii

“Stroke Prevention Trial” (STOP) calismasi ile gosterilmistir (27).

Kesinlesmemis Faktorler

Obezite: Obez kisiler daha yiiksek kan basinci, kan glukozu ve yiiksek serum lipid
diizeylerine sahiptir (60,61). Bu nedenle artmis inme riski beklenmektedir. Gergekten de geng
erkek ve yasli kadin olgularda obezite artmis inme insidanst i¢in bagimsiz bir risk
faktoriiyken, tiim yas gruplart ele alindiginda her iki cinsiyet i¢in yol actigr artmis kan
glukozu, lipid diizeyleri ve hipertansiyona bagl etki gostermektedir. Yapilan c¢aligmalar
abdominal obezitenin, yaygin tiim vucuttaki obeziteden iskemik inme ile daha fazla iliskisinin
oldugunu gostermektedir (62,63). Kuzey Manhattan g¢alismasinda abdominal obezite ve
iskemik inme arasinda tiim 1rk ve etnik gruplarda bagimsiz ve kesinlesmis iligkisi gosterildi

(64).
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Kilo kaybinin inme tekrarini azalttigina dair kesin veriler yoktur. Ancak kilo kaybi ile
birlikte tansiyonun diismesi, kan sekerlerinin regiilasyonun saglamasi, serum lipid
degerlerinin diismesi ve fiziksel aktiviteye dayanikliligin artmasi nedeni ile inme tekrarinda

Oonemi vardir (65).

Alkol kullammmi: Kronik alkolizm ve agir igiciligin tiim inme subtiplerinde risk
faktorii olduguna dair giiclii deliller vardir (66-70). Son bir metaanalizde agir igicilikte
icmeyenlere gore %69 artmis risk oldugu gosterilmistir. Agir icicilerde artmig riskin sebebi
alkoliin indiikledigi HT, hiperkoagiilabilite, azalmis serebral kan akimi, paroksismal AF ve

kardiyomyopati sayilmaktadir (71,72).

Fiziksel aktivite: Orta ve yiiksek diizeyde fiziksel aktivitenin inme riskini azalttigina
yonelik kanitlar ortaya konmustur (73,74). Bu fiziksel aktivitenin her giin yapilmasi ve her
seferinde aktivitenin en az 30 dakika siirmesi gereklidir (National Institute of Health
tarafindan belirlenmistir). Fizik aktivite ile birlikte diyet aliskanliklarinda degisiklik, kilo
verme ve sigaray1 birakma gibi olumlu gelismeler inme sikli§inda azalmaya neden olabilir.
Diizenli fiziksel aktivitenin koruyucu etkisi DM ve kardiyovaskiiler hastaliklarin risklerini
kontrol edip bunun yaninda da HT yi diisiirme etkisi ile alakali oldugu diisiintilmektedir. Bir
baska mekanizma da, plazma fibrinojen aktivitesini ve platelet aktivasyonunu azaltarak doku
plazminojen aktivasyonu ve yliksek dansiteli lipoprotein (HDL) diizeyini arttirmasi

diisiiniilmektedir (73,75).

Hiperhomosistinemi: Plazma homosistein diizeyinin 16 pmol/l iizerindeki degerler
hiperhomosisteinemi olarak kabul edilmektedir. Normal degerleri 5-15 pumol/l arasindaki
degerler kabul edilir. Homosistein konsantrasyonu yagla artar ve erkeklerde daha yiiksektir.
Hiperhomosisteinemi aterojenik ve protrombotik etkiye sahiptir. Olgu kontrollii ve prospektif
calismalarda hiperhomosisteineminin inmeyle iligkisi ortaya konmus ve risk faktorii olarak
kabul goérmiistiir (76,77). Bir metaanalize gore homosistein diizeyinde 5 pmol/l artig, inme

riskinin yiikselmesine neden olmustur (78).

lla¢ kullamm ve bagmhih@i: Madde kullanimina baglh olarak her tiir inme
goriilebilmektedir. Bu konuda genis epidemiyolojik ¢alismalar mevcut degildir, sirh

calismalarda inme riskinin yaklagik 7 kat arttigi bildirilmektedir (26). Amfetamin ve
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psikostimulan ilaglar vaskiilite yol acarak inmeye neden olurlar. Kokain daha ¢ok hemorajiye
neden olsa da iskemiye de yol agarak kognitif bozulma ve beyin atrofisine neden

olabilmektedir (79).

Oral kontraseptif kullanimi: Oral kontraseptiflerin inme riski i¢erdikleri estradiol
miktar1 ile alakalidir. Icerdikleri dstrojen miktari ile trombositler ve koagiilasyon faktdrlerini
etkileyerek tromboza egilimi artirirlar. Bu nedenle 6zellikle 50 mikrogramdan fazla estradiol
iceren ilaglarin son zamanlarda kullanilan diisiik estradiollii kombine preparatlara oranla riski

daha ¢ok artirdigi, ilacin birakilmasi ile riskin azalacagi belirtilmektedir (80,81).

Hiperkoagiilabilite: Protein C ve S eksikligi, aktive protein-C rezistanst (82,83),
antitrombin III eksikligi (84) ve protrombin 20210 mutasyonu, yiiksek tPA (85) daha c¢ok
vendz tromboza yol agmakla beraber (86) iskemik inmeyle de iliskilidirler. Antifosfolipid

antikorlar1 da 6zellikle genclerde rekiirren inmelerden sorumlu tutulmaktadir (87).

Fibrinojen: iki prospektif calismada artmus fibrinojen diizeyleri ile inme arasinda
iliski gosterilmigstir (88,89). Fibrinojen yiiksekligi, hem karotis arter stenozunda, hem de
tekrarlayan inmede bir risk faktoriidiir. Fibrinojenin bu etkisi, vizkozite, trombositler ve

aterogenezisle iligkili olabilecegi gibi, pihtt olusumundaki direkt rolii ile de iligkili olabilir

(90).

Inflamasyon: Iskemik inmenin en 6nemli nedeni aterosklerozdur. Aterosklerozun
belirgin oldugu bolgelerde ve aterom plaginin gelisimi siiresince, cesitli uyarilar olmasi
karsisinda endotel hiicrelerinden; P-selektin, E-selektin, intraselliiler adezyon molekiilii ve
vaskiiler hiicre adezyon molekiilii eksprese olur. Bunlar 16kosit adezyonunu baglatirlar.
Monositler ve T hiicreleri, eksprese olan adezyon molekiillerine baglanarak, damar hasarinm
arttiracak sitokinleri ve proteolitik enzimleri sekrete ederler. Bu sekilde aterosklerotik plagin
fibroz kapsiilinde degradasyon meydana gelir ve plak riiptiirii gerceklesir. Aterosklerotik
karotis  plaklarinda chlamydia pneumoniae adli  bakterinin  bulunmasi  plak
destabilizasyonunda enfeksiyonun roliinii gostermektedir (91). Iskemik inme geciren
hastalarda akut faz reaktan1 olan c-reaktif protein (CRP) ve serum amiloid A yliksek olarak
bulunmaktadir (92). Women’s Health ¢aligmasinda, yiiksek CRP diizeyi ile kardiyovaskiiler

olaylar arasinda anlamli bir iligki bulunmustur. CARE ve Physician’s Health ¢aligmalarinda
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da aspirin ve provastatinin CRP’yi diisiirerek inme riskini azalttigina iliskin veriler elde
edilmistir. Bu bulgular infeksiyonun aterosklerozu hizlandirdigini veya uygun bir

cevre hazirladigini desteklemistir (93).

Migren: Migren, bir ¢alismada 40 yas iizerindeki erkeklerde inme i¢in bagimsiz bir

risk faktorii olarak bulunmustur, ancak diger ¢caligmalar bunu dogrulamamaistir (94).

Patogenez

Gegici iskemik atagin patogenezinde tromboz, embolizm, hemodinamik faktorler,
hematolojik hastaliklar ve aterosklerotik olmayan damar patolojileri yeralmaktadir. Ancak
yapilan biitiin bu ayrintili incelemelere ragmen bu mekanizmalardan hangisine bagl oldugu

saptanamayabilir (26)

Tromboembolizm: Amorozis fugaks ve karotis sisteme ait olan GIA’larin
olugsmasindaki en kabul edilebilir mekanizmadir. Embolinin kaynagi genellikle internal
karotis arter basta olmak {izere biiyiik ekstrakraniyal arterlerdir, ancak arkus aorta ve
intrakraniyal arterlerden de emboli olusabilir. Aterosklerotik plakta iilserasyon, plak i¢inde
kanama olmasi ya da lezyonun komplike olmasi emboli riskini arttirir. Kardiyak embolizm
daha ¢ok inme igin risk faktoriidiir ama GIA i¢cin de neden olabilir ve bunlarin i¢inde en fazla
kapak hastaliklari, aritmiler, miyokard infarktiisti, dilate kardiyomiyopatiler ve kalp

operasyonlar1 yeralir (26).

Hemodinamik faktorler: Karotis arterlerde olusmus olan ileri derecedeki stenoz ya
da okliizyonlar, ve kollateral dolasimin yetersiz olmasi nedeni ile sistemik kan basincinda

meydana gelebilecek ani diisiisler sonucu GIA olusabilir (26).

Vazospazm: Retinal arterlerde ve willus poligonu seviyesindeki biiyiik ekstrakraniyal

arterlerde olusan vazospazm GIA nedeni olabilir (26).
Aterosklerotik Olmayan Arteriyel Lezyonlar: Ozellikle gen¢ vyastaki GIA

olgularinda fibromuskiiler displazi, lupus arteriti, spontan ya da travmatik arteriyel diseksiyon

ve moya moya hastaliklar1 akilda bulundurulmalidir (26).
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Tedavi

Gegici iskemik atak spontan baslar ve kendiliginden iyilesir. GIA gegiren hastalara
tekrarlayan inmelerden korumak icin koruyucu tedavi verilir. Koruyucu tedavi altta yatan
etyolojiye gore secilir. Hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi kontrol altina alinmali
ve sigara biraktirilmalidir. GIA veya inme tekrarini 6nlemek igin uygulanan baslica koruma
stratejileri;

Antiagregan tedavi

Antikoagiilan tedavi

Aterosklerotik plagin stabilizasyonu

Endarterektomi

Endovaskiiler tedavidir (26).

Antiagregan tedavi: Aterotrombotik GIA’da inme tekrarmi onlemede aspirin,
tiklopidin, klopidogrel ve dipiridamol’lin etkili oldugu gosterilmistir. Tedaviye hangisiyle
baslanacagi ve hangi dozda kullanilacag: ise tartismalidir. Antiplatelet Trialist ¢alisma grubu,
antiagreganlarla yapilan c¢aligmalarin meta-analizinde antiagregan ilaglarin  sekonder
korumada plasebodan anlamli derecede daha etkili oldugunu ve 6liim sikligint %25 oraninda
azalttigini belirtmislerdir (95).

Tiklopidin Aspirin Stroke Study (TASS) calismasinda tiklopidin ile aspirin
karsilagtirilmis. Tiklopidin ile yaklasik %20 oraninda risk azalmasi elde edilmistir. Ayrica
Tiklopidin grubunda, aspirin grubuna gore vaskiiler olay riskinde %10 oraninda azalma
goriilmiistiir (96).

European Stroke Prevention Study (ESPS 2) calismasiyla aspirin tek basma ve
dipiridamol ile birlikte kullanildigindaki etkisi aragtirilmis. Aspirin ile %18.1 ve dipiridamol
ile %16.3 oraninda risk azalmasi gozlenirken, birlikte kullanildiklarinda riskin %37 oraninda
azaldig goriilmiistiir (97).

Sonugta iskemik inmede sekonder korunmada aspirin, tiklopidin, klopidogrel ve
aspirin-dipiridamol kombinasyonlarindan herhangi birinin secilebilecegi belirtilmektedir. ilag
seciminde yan etkiler, kullanim kolaylig1 ve maliyet g6z 6niinde bulundurulmalidir (98).

Prevention Regimen for Effectively Avoiding Second Strokes (PRoFESS)
calismasinda aspirin ve uzun salinimli dipyridamole kombinasyonu ile klopidogrel rejimi
karlilastirildigi zaman inme tekrar1 iizerine olan etkilerinde fark goriilmemis ve bu tedavi

rejimine telmisartan ilave edilmesi etkinliklerini degistirmemistir (99).
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Antikoagiilan Tedavi: Uzun siireli antikoagiilan tedavinin GIA’da etkili oldugu,
sadece nonvalviiler atriyal fibrilasyona bagli GIA geciren hastalarda gosterilmistir.
Antikoagiilan tedavi mekanik kalp kapagi, yeni MIi, sol ventrikiilde trombiis, dilate

kardiyomiyopati ve marantik endokardit gibi durumlarda uygun bir tedavi yontemidir (100).

Statinler: Iskemik inmede primer veya sekonder korumaya yénelik 13 galigmanin
metaanalizinde statinlerin %30 oraninda inme riskinde azalmaya yol actig1 gdsterilmistir.
Statin tedavisi, yiiksek kardiyovaskiiler risk tasiyan hastalarda, hipertansif ve diyabetik

hastalarda inme riskini azaltmaktadir (101).

Anjiyotensin konverting enzim inhibitorleri: Hem kan basincini diisiiriicti etkileri
hem de vaskiiloproktektif etkileriyle etkili olmaktadir. Iskemik inmede etkili olduklar1t HOPE
(The Heart Outcome Prevention Evaluation Study) ve PROGRESS (Perindopril Protection
Against Reccurent Stroke Study) caligmalariyla gosterilmistir (102).

Cerrahi tedavi: Ileri derecede karotis arter darlif1 olan semptomatik hastalarda,
karotis endarterektominin medikal tedaviden {istiin oldugunu gosteren iki biiyiik ¢alisma
bulunmaktadir; “European Carotid Surgery Trial” (ECST) ve “North American Symptomatic
Carotid Endarterectomy Trial” (NASCET) ¢alismalar1 (103).

“North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial” (NASCET)
calismasina gore, karotis darlig1 %50’den fazla olan hastalar cerrahiden fayda goriirler. Son 2
yil iginde mindr inme veya birden fazla gecici iskemik atak geciren ve %70-99 darlig1 olan
hastalar ameliyat edilmelidir. Darlik oran1 %50-69 arasinda olanlarda cerrahiden yararlanma,
ileri darlik grubuna gore diisiik oldugundan hastalarin secimi daha dikkatli yapilmalidir.
NASCET c¢alismasinda yaslar1 75’in iizerinde olan hastalar 65-74 yas grubuyla
karsilagtirilmig, %70-99 arasinda darligi olan hastalarda 75 yas {izerindekilerde %28.9
mutlak risk azalmasi saptanirken, 65-74 yas arasindakilerde %15.1 mutlak risk azalmasi
saptanmistir. Darlik oranm1 %50-69 arasinda olanlarda ise sadece 75 yas iizerindekilerde

mutlak risk azalmasi1 anlamli bulunmustur (104).
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GEREC VE YONTEMLER

OLGULARIN SECIMi

Bu c¢alismaya etik kurul onay1 (Ek-1) alindiktan sonra Mayis 2009 ile Eyliil 2010
tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali'nda GIA tanisi
konan, takip ve tedavisi yapilmis, yaslar1 43-84 arasinda 38’1 (%70.4) erkek, 16’s1 (%29.6)
kadin toplam 54 hasta alindi. Tim katilimcilardan “Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu”
alind1 (Ek-2).

Tiim GIA’I1 hastalarin 24 saat sonraki kontrolleri yapildi ve ilk semptomdan bir hafta,
bir ay ve ii¢ ay sonra Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali’na ¢agirilarak
kontroleri yapildi. Gelemeyen hastalara telefon ile ulasildi ve inme, GIA rekiirrensi ya da ek
sikayetleri olup olmadig1 sorgulandi.

24 saat icinde diizelen fokal norolojik defisiti olan ve serebrovaskiiler olay disinda
aciklanabilir bir sebebi olmayan hastalar GIA olarak kabul edildi. ilk kez GIA semptomu ile
hastanemize bagvuran tiim hastalardan detayli anamnez alindi, nérolojik ve sistemik
muayeneleri yapildi, GIA siiresi sorgulandi.

Hastalarin GIA siiresi, DM varhig, gelis sistolik ve diastolik kan basinglari, yaslar1 ve
klinik bulgular1 kaydedildi, hemiparezi veya konusma bozuklugu olup olmadigi sorgulandi ve
tiim bu verilerin degerlendirmesi ile ABCD2 skorlar1 hesaplandi.

Eger hasta antidiabetik ila¢ kullaniyorsa veya anamnezinde diabet varsa ve takibi
sirasinda diabet tanis1 konan tiim hastalar DM olarak kabul edildi. DM tanisi igin; 1. Gliniin
herhangi bir saatinde 6l¢iilen plazma kan glukozunun >200 mg/dl olmasi ve diyabetin poliiiri,

polidipsi, kilo kayb1 gibi major semptomlarinin varligi, 2. En az 8 saatlik a¢ligi takiben aglik
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kan glukozunun > 126 mg/dl olmasi, 3. 75 gram glukoz ile yapilan OGTT ile ilk iki saat
icinde herhangi bir degerin > 200 mg/dl sartlar1 arandi. Ayrica tiim hastalarin hastaneye gelis
anindaki kan seker degerleri Olciildii ve kayit altina alinarak inme gelisimi iizerine olan
etkileri degerlendirildi.

Tim hastalarin hastaneye yatiglarindan sonraki 24 saat igerisinde 12 saatlik aglik
sonrasi sabah alinan kanlarda trigliserid, HDL, LDL, ve total kolesterol degerlerine bakildi.

Hipertansiyon tanisi icin, her iki koldan oturarak ve yatarak ii¢ ayri ol¢iim yapildi
bunun sonucunda sistolik kan basinc1 140 mmHg’ nin, diyastolik kan basinct da 90 mmHg nin
tistlinde olanlar hipertansiyon olarak kabul edildi. Antihipertansif ila¢ alan hastalar ise yapilan
Olctimlerde elde edilen kan basinci degerleri ne olursa olsun hipertansiyon olarak kabul edildi.
Ayrica tiim hastalarin hastaneye bagvuru anindaki sistolik ve diastolik kan basinglar1 6l¢iildi
ve kayit edildi.

Ayrica tantya yardimcei olmasi ve inme gelisimi iizerine olan etkilerini degerlendirmek
amaci ile tiim hastalara BBT ve 39 hastaya DWI Beyin MR ve 49 hastaya da karotis-verteral
arter Doppler USG yapildi. Hastalar karotis-vertebral arter Doppler sonuglarina gore karotis
darlig1 diizeylerine bakild1 ve %50 ve iizeri stenozu saptanan hastalar anlamli kabul edildi.

Hastalar serebral MR ile de DWI MR da enfarkt olan ve olmayan olarak iki ayri
grupta degerlendirildi. Diffiizyon agirlhikli MR sekansinda alinan kesitlerde hiperintens
goriintiiler akut enfarkt, DWI MR pozitif olarak degerlendirildi.

Gegici Iskemik Atak Tamis1 Koymak I¢in Asagidaki Kriterler Goz Oniine Alind

1. Bir ya da aymi anda iki ekstremitenin de kuvvetsizligi, beceriksizligi, parestezisi,
hipoestezisi ya da bunlarin birlikteligi,

2. Konugma bozuklugu (sensoryal, motor ya da global afazi),

3. Amorozis fugaks,

4. Homonim hemianopsi,

5. Ataksi,

6. Bu durumlar kombinasyon halinde gelistiginde de GIA olarak kabul edildi.

Senkop, tonik ya da klonik kasilmalar, norolojik defisitin 24 saatten fazla siirmesi,
idrar ve gaita inkontinansi, biling kaybu ile birlikte olan gérme kaybi, migren ile birlikte fokal
norolojik semptomlar, yalmzca konfiizyon, anamnezinde GIA bulgusu veren ancak yapilan

tetkikler sonucu GIA diisiiniilmeyen hastalar ¢alismaya alinmadi.
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Calismaya aldigimiz hastalarin takibinde 1. hafta, 1. ay ve 3. ayda GIA ve iskemik
inme tekrari, kanayici inme ve MI sorgulandi. Eger hayatin1 kaybeden hasta varsa bunun
nedeni sorgulandi.

Sonlanim noktast:

1. Inme gelismesi (kanayici ya da iskemik),

2. Inme ya da baska bir hastaliga bagh 6liim,

3. Hastalarin kontrole gelmemesi ya da telefon veya adres bilgilerinden hastaya
ulagilamamasi ve 90 giinliik izleminin yapilamamasi,

4. Hastanin ¢alismaya devam etmek istememesi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismanuzdaki verilerin istatistiksel analizi, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim Anabilim Dali'nda SPSS 11.5 programi, istatistiksel
degerlendirme de AXAS507C775506FAN3 seri numaralt STATISTICA AXA 7.1 istatistik
programi kullanilarak yapildi. Olgiilebilen verilerin normal dagilima uygunluklar1 tek érnek
Kolmogorov Smirnov testi ile bakildiktan sonra normal dagilim gosterenler i¢in gruplar arasi
kiyaslamalarda normal dagilim gosterenlerde iki grup kiyaslamasinda bagimsiz gruplarda t
testi, ikiden fazla grup kiyaslamasinda ise normal dagilima uymadig: i¢in Kruskal-Wallis
varyans analizi ve Mann Whitney U testi kullamldi. Niteliksel verilerde Fisher’s x* testi

kullanild1. Tiim istatistikler i¢in anlamlilik sinir1 p<0.05 olarak secildi.
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BULGULAR

Calismaya toplam 54 hasta alindi. Bu 54 hastanin 16’s1 kadin, 38’i de erkek olup,
kadinlarin yas ortalamasi 67.50 + 8.69 ve erkeklerin yas ortalamas1 67.55 + 10.11 ve
cinsiyetten bagimsiz olarak biitiin vakalarin yas ortalamasi 67.54 = 9.63 olarak bulundu.
Hastalarin 10 (%18.5)’'unda DM mevcuttu ve bunlarin 3 (%18.7)1 kadin ve 7 (%18.7)’si
erkekti. HT en fazla goriilen risk faktoriiydii ve hastalarin 33 (%61.1)’linde mevcuttu.

Hastalarin hastaneye yatislarindan sonra Olgiilen 12 saatlik aclik kan kolesterol
diizeylerine bakildigi zaman toplam 12 (%22.2) hastada hiperkolesterolemi tespit edildi. Bu
hastalarin 5 (%31.2)’1 kadin, 7 (%18.4)’si ise erkekti (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin demografik bilgileri

Kadin (n=16) | Erkek (n=38) | Toplam (n=54)
Yas ortalamasi + SD 67.50 £ 8.69 67.55+10.11 67.54 £9.63
DM (n/%) 3 (18.7) 7(18.4) 10 (18.5)
HT (n/%) 11 (68.7) 22 (57.9) 33 (61.1)
Hiperkolesterolemi (n/%) 5(1.2) 7 (18.4) 12 (22.2)

DM: Diabetes Mellitus; HT: Hipertansiyon; SD: Standart sapma.

Calismaya aldigimiz 16 kadin 38 erkek toplam54 hastanin ilk hafta 2’sinde, birinci

hafta ile birinci ay arasindaki siirede 4’linde ve birinci ay ile ii¢lincili ay arasinda 1 hastada

olmak iizere toplam 7 (%12.96) hastamizda inme gelisti.
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Calismaya alinan hastalarin yatiglarindan sonra hesaplanan ABCD2 skorlar1 ile 90
glinliik takipleri sonucunda inme geciren ve gecirmeyen hastalar karsilastirildi. Doksan
giinliik izlem siiresinin sonunda inme geciren hastalarin ABCD:2 skoru 4.57 + 1.13 ve inme
gecirmeyen gruptaki hastalarin ABCD2 skoru ortalamasi da 3.98 + 1.13 olarak hesaplandi. Bu
sonuglar istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber inme geciren gruptaki hastalarin
ABCD:2 skorlar1 daha yiiksek olarak tespit edilmistir (p=0.202) (Tablo 3).

Calismaya alinan tiim hastalara acil servise geldikleri anda kan sekeri degerlerine
bakildi. Bu degerler hastalarin 90 giinliik takibi sonunda yine inme geciren ve gecgirmeyen
hastalarla karsilastirildi. Sonugta inme gegiren hastalarin ilk bagvuru anindaki kan sekeri
degerleri yaklagik olarak 139.33 + 39.92 ve inme gecirmeyen hastalardaki gelis kan sekeri
ortalamasi ise 119.17 + 41.20 olarak &lciildii. Istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber
90 giinliik takipleri boyunca inme gegiren gruptaki hastalarin acil servise gelis kan sekeri
degerleri inme gecirmeyen gruptaki hastalara gore daha yiiksek olarak tespit edilmistir
(p=0.264) (Tablo 3).

Calismaya dahil edilen hastalarin sikayetlerinin siiresi hesaplandi ve bu degerlerin 90
giin sonunda inme gelisimi ile iliskisi gdzden gegirildi. Inme gegiren hastalarin ortalama GIA
siiresi 36.14 + 42.26 dk, inme gecirmeyen hastalarin ise GIA siiresi ortalamas1 98.00 + 171.81
dk olarak bulundu. Istatistiksel olarak anlamli sonug elde edilemedi (p=0.351) (Tablo 3).

Calismaya aldigimiz hastalarin hastaneye yatislarindan sonraki 24 saat ig¢inde kan
kolesterol ve LDL degerlerine bakild1 ve bu degerlerin inme gelisimi ile olan iligkisi analiz
edildi. Calismaya alinan hastalardan inme gegirenlerin ortalama kolesterol degeri 167.57 +
37.97 ve LDL degeri de 109.86 + 29.20, inme gecirmeyen gruptaki hastalarin ise kolesterol
degeri ortalamas1 172.57 +30.27 ve LDL degeri ortalamas1 da 110.32 + 29.72 olarak bulundu.
Istaktistiksel olarak degerlendirildigi zaman kan lipid degerleri ve inme gelisimi arasinda

anlamli bir fark bulunamadi (p=0.694) (p=0.969) (Tablo 3).

Tablo 3. inme gelisimi ile risk faktorleri arasindaki iliski

Risk Faktorleri/inme gelisimi Inme (+) Inme (-) p

ABCDE2 puam Ort + SD 4.57+1.13 398+1.13 0.202*
Gelis kan sekeri Ort +£ SD 139.33 £39.92 119.17 £41.20 0.264*
GIA siiresi Ort £ SD 36.14 £42.26 98.00+ 171.81 0.351*
Total kolesterol degeri Ort £SD 167.57 £37.97 172.57 £30.27 0.694*
LDL degeri Ort + SD 109.86 +£29.20 110.32 £29.72 0.969*

*: Bagimsiz gruplarda t testi; GIA: Gegici iskemik atak; LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein; Ort: Ortalama; SD:
Standart sapma.
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Calismaya aldigimiz tiim hastalarin acil servise bagvuru anindaki sistolik ve diastolik
kan basinglar1 6lgiildii ve kayit altina alindi. SKB>140 mmHg olan toplam 14 hastadan 4
tanesinde 90 giin sonunda inme gelisti ve 10 tanesinde inme gelismedi. SKB<140 mmHg olan
toplam 40 hastanin 3 tanesinde inme gelisti ve 37 tanesinde ise inme goriilmedi. Hastaneye
yatis esnasinda elde edilen SKB degeri 140°dan biiylik olan hastalarin ilk 3 ay i¢inde inme
gecirme olasiliginin SKB degeri 140°dan az olanlara gore istatistiksel olarak anlamli olarak
daha fazla oldugu goriildii (p=0.028) (Tablo 4).

Ayn1 sekilde DKB>90 mmHg olan toplam 6 hastanin 3 tanesinde inme gelisirken, 3
tanesinde de inme goriilmedi. DKB<90 mmHg olan toplam 48 hastanin da 4 tanesinde inme
gelisirken 44 tanesinde de inme goriilmedi. Hastaneye yatis esnasinda elde edilen DKB degeri
90’dan biiyiik olan hastalarin ilk 3 ay icinde inme gecirme olasiliginin DKB degeri 90’dan az
olanlara gore istatistiksel olarak anlamli olarak daha fazla oldugu goériildii (p=0.016) (Tablo
4).

Tablo 4. Inme gelisimi ile gelis kan basici degerleri arasindaki iliski

Gelis Kan Basincr/inme | Inme (+) inme (-) Toplam p
Gelisimi
SKB>140 4 10 14
H
—— 0.028*
. SKB<140 3 37 40
Gelis Kan
Basinc mmfg
DKB>90 3 3 6
mmHg N
DKB<90 4 44 48 0.016
mmHg

*: Pearson Chi-Square testi; SKB: Sistolik kan basinci; DKB: Diastolik kan basinci.

(Calismaya dahil edilen hastalarin 33 tanesinde HT mevcuttu ve HT olan ve olmayan
hastalarin inme gelisimi ile olan iligkisi degerlendirildigi zaman HT olan hastalardan 5’inde
inme goriiliirken 28’inde ise inme goriilmedi. Yine HT olmayan toplam 21 hastanin da
2’sinde inme olurken, 19’unda ise inme goriilmedi. HT ve inme gelisimi arasindaki iliski
istatistiksel olarak degerlendirildigi zaman anlaml bir iligki elde edilemedi (Tablo 5).

Diyabetes mellitus varlig1 degerlendirilmeye alindiginda ise 54 hastanin 10’unda DM
mevcuttu ve bunlarin 2’sinde inme izlenirken 8’inde goriilmedi. DM olmayan grupta ise 5
hastada inme goriiliirken 39 hastada inme gelismedi. DM varlig1 ve inme gelisimi arasindaki
iliski istatistiksel olarak degerlendirildigi zaman anlamli bir sonug elde edilemedi (Tablo 5).
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Tablo 5. inme gelisimi ile hipertansiyon ve diyabetes mellitus arasindaki iliski

DM-HT/inme . .
Inme (+) Inme (-) p
gelisimi

+/(n=33) 5 28

HT 0.548*
-/(n=21) 2 19
+ (n=10) 2 8

DM 0.337*
-(n=44) 5 39

*: Pearson Chi-Square testi; DM: Diyabetes mellitus; HT: Hipertansiyon.

Calismaya katilan hastalarin GIA siireleri ile inme gelisimi arasindaki baglantinin
degerlendirilmesi icin hastalar iki ayr1 gruba ayrildi. GIA siireleri <10 dk olan 17 hastanin
3’{inde inme gozlenirken 14’{inde ise goriilmedi. GIA siiresi >10 dk olan 37 hastanimn ise
4’tinde inme izlenirken, 33’ilinde izlenmedi. Aralarindaki iligki istatistiksel olarak
degerlendirildigi zaman anlamli bir sonug elde edilmedi (p=0.688) (Tablo 6).

Calismaya katilan hastalar GIA siireleri 60 dk’dan kisa ve uzun olarak alindig1 zaman
ise GIA siiresi <60 dk olan toplam 34 hastanin 5’inde inme izlenirken, 29’unda inme
izlenmedi. GIA siiresi >60 dk olan toplam 20 hastanin 2’sinde inme goriiliirken, 18’inde inme
goriilmedi. GIA siiresi ile inme gelisimi arasindaki iliski istatistiksel olarak degerlendirildigi

zaman anlamli sonug elde edilemedi (p=0.619) (Tablo 6).

Tablo 6. iInme gelisimi ile gecici iskemik atak siiresi arasindaki iliski

GIA siiresi/Inme

gelisimi inme (+) inme (-) p
<10 dk.
(n=17) 3 14 0.688%*
>10 dk.

GiA (n=37) 4 33

siiresi <60 dk.
(n=34 5 29 0.619%*
>60 dk.
(n=20 2 18

*: Pearson Chi-Square testi; GIA: Gegici iskemik atak.

(Calismaya katilan hastalara yapilan radyolojik tetkiklerin inme gelisimi ile olan iligkisi
degerlendirildiginde 39 hastaya DWI MR yapildi. DWI MR(+) olan 20 hastanin 4’{inde inme

gelisirken 16’sinda ise inme gelismedi. DWI MR(-) olan 19 hastanin ise 1’inde inme
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gelisirken, 18’inde ise inme goriilmedi. Istatistiksel olarak degerlendirildigi zaman DWI MR
pozitifligi ve inme gelisimi arasinda anlamli bir iliski olmamakla beraber (p=0.169), DWI
MR(+) olan gruptaki inme gelisiminin daha fazla olma egiliminde oldugu goriildii (Tablo 7).
Calismaya alinan hastalardan karotis-vertebral arter Doppler USG yapilan ve stenoz
saptanan toplam 17 hastanin 4’iinde inme goriiliirken, 13’iinde ise inme izlenmedi. Karotis
vertebral arter Doppler USG yapilan ve normal ¢ikan 32 hastanin ise 2’sinde inme izlenirken,
30’unda inme izlenmedi. Karotis-vertebral arter Doppler USG pozitif olan hastalar ile inme
gelisimi arasindaki iliski degerlendirildigi zaman istatistiksel olarak anlamli bir iliski
goriilmedi ancak sayisal olarak karotis-vertebral arter Doppler USG’de stenozu olan

hastalarda inme oranlarinin anlamli olma egiliminde oldugu goriildii (p=0.146) (Tablo 7).

Tablo 7. inme gelisimi ile radyolojik bulgularin iliskisi

Radyolojik bulgu/inme
gelisimi Inme (4) Inme (- p
+/(n=20) 4 16 0.169*
DWI MR bulgusu
-/(n=19) 1 18
Karotis Doppler | +/(n=17) 4 13 0.146*
bulgusu -/(n=32) 2 30

*: Pearson Chi-Square testi; DWI MR: Difiizyon manyetik rezonans goriintiileme.

Gegici iskemik atak siiresi ile DWI MR bulgular1 arasindaki iliski derlendirildiginde
ise DWI MR(+) olan hastalarin GIA siiresi ortalama 42.79 dk ve DWI MR(-) olan hastalarin
ise GIA siiresi ortalama 131.15 dk olarak elde edildi. istatistiksel olarak arasindaki iliski
anlamsiz olarak bulundu (p=0.127) (Tablo 8).

Tablo 8. Gegici iskemik atak siiresi ile diffiizyon manyetik rezonans goriintiileme

bulgusu arasindaki iliski

DWI MR bulgu (+) | DWI MR bulgu (-) p
(n=20) (n=19)
GIA siire (dk+ SD) 42.79 £ 48.54 131.15+241.75 0.127*

GIA: Gegici iskemik atak; DWI MR: Difiizyon manyetik rezonans goriintiileme; *: Bagimsiz gruplarda t testi.
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TARTISMA

Inme, diinyada {iciincii siradaki 6liim nedeni olup endiistrilesmis toplumlarda, hastane
basvurularinda ve saglik harcamalarinda 6nemli bir yer tutmaktadir. Inme 6nde gelen engelli
olma nedenidir. Yasayanlarin %20°si 3 hafta hastanede bakima ihtiya¢ duymakta, %15-30
kadar1 siirekli oziirlii kalmaktadir. Inme yalmizca inme gegirenleri degil onlarin yakin
cevrelerini ve ailelerini de etkilemektedir. Hasta yakinlarinin yaris1 bu olay1 6liimden kotii
gormektedirler. Primer 6nleme 6zellikle 6nemlidir, ¢iinkii vakalarin %70’1 ilk olaydir (105).
Etkili onleyici yaklagimlar ile yasa spesifik insidansi son 20 yil icinde %40 azaltilmistir.
Inmeye bagl sakatliklar, hastalarin yasam kalitesini diisiirmekte ve yasamlarini yakinlarina
bagimli olarak siirdiirmelerine neden olmaktadir. Bagimlilik ile dogru orantili olarak
toplumlar iizerindeki ekonomik yiik artar. Gelismis bir¢ok iilke, inmenin yiikselen tedavi
maliyetlerini diisiirmek ve sosyoekonomik etkisini azaltmak i¢in gii¢lii bir koruyucu hekimlik
politikasina ve tedavi O6nceliklerinin saptanmasina ihtiya¢ oldugunu belirtmektedir. Mortalite
ve morbiditeyi etkileyen bu hastaligin erken tami ve tedavisi dnem kazanmaktadir. Ozellikle
kardiyovaskiiler hastalik ve iskemik inme i¢in yiiksek riske sahip olan GIA nin ¢ogunlukla ilk
basvuru yeri olan acil servislerde hizli tan1 ve tedavisi gerekmektedir. Bizim ¢aligmamizda
amacimiz acil servise bagvuran, GIA tanis1 alan hastalarin yakin dénem inme gelisimi iizerine
etki eden risk faktorleri ve yakin dénem inme riskini belirlemektir (106).

Gegici iskemik atak, her yasta goriilebilen bir hastaliktir, ancak insidans1 yagla birlikte
artig gosterir. Ilerleyen yasla GIA insidansinin 85 yas iistii hastalardaki 1000°de 6.41 ile
Oxford Vasculer Study ¢alismasi desteklenmistir (107).

Gegici iskemik atak prevelansi galismalardaki popiilasyonunun yas dagilimina gore
degisir. Kardiyovaskiiler Saglik Calismasinda erkeklerdeki GIA prevelansi 65-69 yaslarda
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%2.7 ve 75-79 yaslarda %3.6 olarak hesaplamistir. Kadinlarda ise GIA prevelans: 65-69
yaslarda %1.6 ve 75-79 yaslarda %4.1 dir (108). Bizim c¢alismamizda da 16 (%29.6) kadin ve
54 (%70.4) erkek hasta olarak bulundu.

Selvarajah ve ark. (109)’1t NORTHSTAR c¢alismasinda yas ortalamasini 68 + 27.93
bulmuslardir. Purroy ve ark. (110)’nin ¢aligmasinda hastalarin yas ortalamasi 68.7 + 11.5
olarak bulmuslardir. Brett ve ark. (111)’nin ¢alismasinda hastalarin yas ortalamasi 62 + 14
bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda kadinlarin yas ortalamasin1 67.50 + 8.69, erkeklerin yas
ortalamasin1 67.55 + 10.11 ve tiim hastalarin cinsiyetten bagimsiz yas ortalamasini 67.54 +
9.63 olarak bulduk. Calismaya aldigimiz hastalarin yas ortalamalar1 yapilmis ¢aligmalarla
benzer degerlerdeydi.

Selvarajah ve ark. (109)’t NORTHSTAR calismasinda hastalarin %16.6°’da DM
bulmuslardir. Purroy ve ark. (110)’nin ¢alismasinda %25.2 de DM bulmuslardir. Brett ve ark.
(111)’nin ¢alismasinda DM insidanst %22 bulunmustur. Biz ¢alismamizda 54 hastanin 10
(%18.1)’unda DM bulduk ve yapilmis olan diger ¢alismlarin sonuglari ile benzer insidansa
sahipti.

Selvarajah ve ark. (109)’t NORTHSTAR c¢alismasinda hastalarin %70’inde HT
bulmuslardir. Purroy ve ark. (110)’nin ¢alismasinda %66.7 de HT bulmuslardir. Brett ve ark.
(111)’nin calisgmasinda HT insidanst %64 bulunmustur. Biz ¢alismamizda da yine benzer
caligmalarda oldugu gibi HT u %61.1’lik bir oranla en fazla goriilen risk faktorii olarak
bulduk.

Selvarajah ve ark. (109)’t NORTHSTAR c¢alismasinda hastalarin  %72’sinde
hiperkolesterolemi bulmuslardir. Purroy ve ark. (110)’1 calismasinda %35.6 olguda
hiperkolesterolemi bulmuslardir. Brett ve ark. (111)’nin ¢alismasinda hiperkolesterolemi %41
bulunmustur. Biz ¢alismamizda 54 hastanin 12 (%22.2)’de hiperkolesterolemi bulduk. Daha
once yapilan benzer ¢aligmalarda hiperlipidemi oranlart %35.6 ile %72 arasindaydi, bizim
calismamiz ise yakin olmakla beraber daha az oranda hiperlipidemi tespit ettik.

Son yillarda tamimlanan biiyiik grup ve popiilasyon temelli calismalar GIA’da
siiphelenilenden daha yiiksek bir inme riski oldugunu gdstermistir. GIA’nin erken dénem
inme riski tagidigr ve bunun habercisi oldugu uzun zamandan beri bilinmektedir ve bazi
calismalarda uzun donem inme riski belirtilmistir. Bu olasi riski belirlemek icin hastalarin acil
serviste ilk degerlendirilen hekim tarafindan uygulanabilecek puanlama sistemi
gelistirilmistir. California puan1 ve ABCD puanmnin her ikisi de bir GIA sonrasinda akut

olarak hastaneye basvuran bagimsiz popiilasyonlarda kisa dénem inme riskini iyi bir sekilde
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tahmin etmektedir (10). Daha yeni ABCD2 puani daha saglam bir 6ngorii standardi saglamak
icin gelistirilmistir. Birgok c¢alismada kisa donem inme riskinin 6zellikle yiiksek oldugu
gosterilmistir, cogu caligmada 90 giin i¢indeki risk %10°dan fazladir (8,9,112-121).

Alman inme Calisma Grubunun yaptigi GIA sonrasi uzun siireli mortalite ve inme
riski ¢caligmasinda yas ve daha once gegirilmis serebrovaskiiler olaylar 90 giinliik inme riski
icin bagimsiz ongoriiciiler olurken, ABCD2 puam1 90 giinliik inme riskini ongordiirmede
anlamli katki saglamamistir (122). Biz ¢alismamizda 90 giinliikk inme riskini %12.96 olarak
bulduk ve yapilan c¢alismalardaki inme oranlari ile benzer sonuclara sahipti. Hastalarimizda
takip siiresi boyunca 7 hastada inme gelisti ve bu hastalardan 1 (%1.85)’1 inme nedeni ile
hayatin1 kaybetti. Hastalarimiz i¢cinde miyokard infarktiisii gegiren veya bagka sebeple
hayatim kaybeden hastamiz olmadi. Bizim ¢alismamizda GIA ile gelen hastalarm 90 giinliik
takipleri sonunda inme gelisen GIA’I1 hastalarin ABCD2 skoru ortalamasi 4.57, ve inme
gecirmeyen grubun ise ABCD2 puani ortalamasi 3.98 bulunmustur. Istatistiksel olarak
aralarinda anlamli bir fark bulunmamasina ragmen inme gelisen grubun ABCD2 skorlarinin
daha yiiksek olma egiliminde oldugu goriilmektedir, buradaki sonuglarin istatistiksel olarak
anlamli bulunmamasi ise ¢aligmaya alinan vaka sayisinin az olmasina baglanmisir.

Literatiirde, hipertansiyon varliginda inme sikliginin dort kat arttigi ve inmelerin
yaklasik %60-75 oraninda hipertansiyona bagli oldugu bildirilmektedir (123). Yaymlanmis
olan 17 farkli calismay1 kapsayan bir metaanalizin sonucuna gore, hipertansiyonun kontrolii
ile tiim inme riskinde %38 oraninda diisiis saglanmaktadir (124). Progress Calismasi da bunu
destekleyen bir ¢calismadir (125). Tiirk Cok Merkezli Strok Calismasi’nda da (MST) iskemik
inmelerin %62,7’sinde 6zge¢cmiste hipertansiyon varligi saptanmistir (2). Hipertansiyon hem
biiylik hem de kiigiik arter hastaliklarinin olusumuna benzer sekillerde katkida bulunabilir.
Kasner ve ark. (126)’1 iskemik inmeli hastalarda HT yi %85 olarak tespit etmisler.

Yapilan ¢alismalar HT varligmm hem inme hem de GIA iizerine olumsuz etkileri
olmasma ragmen bizim ¢alismamizda HT ile inme gelisimi arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iliski bulunamadi.

Diyabetes mellitus, diyabet bulunmayanlara gore iskemik inme riskini 2—4 kat
artirmaktadir. Ayrica, diyabet inme sonrasi morbidite ve mortaliteyi de artirmaktadir.
Diyabetin inme riskini artirmasi 2 sekilde agiklanmaktadir:

1- Diyabet, dislipidemi, insiilin rezistansi, hiperkoagiilabilite ve inflamasyona yol acar.
Bu faktorler tek tek veya beraberce biiyiilk damarlarda ateroskleroz olusumunu artirirlar ve

sonugta iskemik inmeye yol agarlar.
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2- Diyabet, oksidatif stresi ve serbest radikal olusumunu artirarak vaskiiler
fonksiyonlar1 bozmaktadir. Hiperglisemi ve insiilin direnci, ¢ok miktarda reaktif oksijen tiirii
olusumuna neden olur. Siiperoksid anyonlar, peroksinitrit olusumunu ve sonugta nitrik oksit
salmmmin1 artirir. Platelet artist ve migrasyonu ile birlikte, damar duvarinda degisik
yogunlukta LDL kolesterol birikimi olur ve sonugta vaskiiler okliizyonlar meydana gelir
(127,128).

Yapilan calismalar ile DM’in inme i¢in kesinlesmis olan bir risk faktorii oldugu
netlesmistir (38-42). Bizim c¢alismamizda DM varligi ile inme gelisimi arasindaki iligki
acisindan gozden gegirildigi zaman DM olan 10 hastanin 2’sinde inme geligmis, 8’inde ise
gelismemistir. DM olmayan hastalarda ise yine 5 hastada inme goriilmiis olup, 39 hastada
inme goriilmemistir. Istatistiksel olarak her iki grupta da inme gelisimi ile DM varligimnn
iligkisi arasinda anlamli bir sonu¢ elde edilememistir ancak calismaya alinan hasta sayisi
yeterli sayiya ulasmamuistir ve istatistiksel sonuclar etkilenmistir.

Akut hiperglisemi inmede kétii prognozla iliskilidir, bununla birlikte GIA ile iliskisini
ortaya koyan kanitlarin sayis1 azdir ve Thuy ve ark. (129)’min yaptig1 calismada da GIA ve
akut hipergliseminin mortalite ve kotli prognozla olan iligkisini arastirmislar ve anlamli bir
iligki bulamamuglardir.

Calismaya aldigimiz hastalarin acil serviste ilk degerlendirmesinden sonra kan sekeri
degerlerinin inme gelisimi ile olan iliskisini gézden gecirdik. Doksan giinliik takip sonunda
inme gegiren hastalarin acil servisteki kan sekeri ortalamasi 139.33, inme ge¢irmeyen
gruptaki hastalarin kan sekeri ortalamasi ise 119.17 olarak bulunmustur. Istatistiksel olarak
anlamli olmamakla beraber inme geciren hastalarin acil servise gelis kan sekeri degerlerinin
daha yiiksek oldugu dikkati ¢ekmektedir.

Johnston ve ark. (10)’1 ¢alismalarinda ABCD:2 puanina gore degerlenririlen hastalarda
GIA siiresi uzadik¢a inme riskinin de arttigin1 bulmuslardir.

NORTHSTAR c¢alismasinda ABCD2 paunlamasina gére degerlendirilen hastalarin 90
giinliik takiplerinin sonunda sadece ABCD:2 puanlama sisteminden tek tarafli gii¢siizliigiin,
konusma bozuklugunun ve GIA siiresinin inme gelisim riskini arttirdigina dair sonuglar elde
edilmistir (109).

Biz calismamizda inme gelisen hastalarm GIA siiresi 36.14 = 42.26 dk, inme
gelismeyen gruptaki hastalarin ise GIA siiresi 98.00 + 171.81 dk olarak bulduk. Istatistiksel
olarak ¢ikan sonugclar yapilan ¢aligmalarin sonuglari ile uyumsuzdu ancak calismaya alinan ve

inme gelisen hasta sayisinin az olmasi sonuglar1 olumsuz etkilemistir.

30



Kan total kolesterol diizeyleri 232 mg/dl’nin iizerinde olan bireylerde GIA ve minor
inme i¢in OR 1.7 bulunmustur (26). SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive Reduction in
Cholesterol Levels) calismasinda atorvastatin ile statin tedavisi, inme rekiirrensini azaltti
(130). Bizim calisgmamizda calismaya alinan hastalardan inme geciren hastalarin ortalama
total kolesterol degeri 167.57 + 37.97 mg/dl ve inme gegirmeyenlerin ise total kolesterol
degeri ortalamas1 172.57 + 30.27 mg/dl olarak bulundu. Ayrica ¢alismaya alinan hastalarin
LDL kolesterol degerlerine de bakildi ve inme gegirenlerin ortalama LDL degeri 109.86 +
29.20 mg/dl ve inme gecirmeyen grubun ise 110.32 + 29.72 mg/dl olarak bulduk. Bizim
calismamizda akut donemde bakilan kan lipid degerleri ile inme gelisimi arasinda anlamli bir
iliski bulunamadi ancak bizim ¢aligmamizin iki 6nemli kisitlili§i bulunmaktadir. Bunlar vaka
sayimizin azlig1 ve inme gelisiminin az olmasidir.

Inme veya GIA sonrasinda KB monitorize edilmelidir ve gerektigi sekilde tedavi
edilmelidir. Hedef tansiyon degerleri ve azalmanin miktar1 kesin degildir ve kisiye 6zel olarak
saptanmalidir, ancak yarar ortalama 10/5 mmHg azalma ile iligkili bulunmus ve normal KB
degeri <120/80 mmHg olarak tanimlanmistir (131). Yapilan calismalar gostermistir ki
antihipertansif ilaglar inme veya GIA sonrasi inme gelisimini azaltmaktadir (132). Bu
calismalarin arasinda PATS (bir ditiretik olan indapamid), HOPE (ramipril) ve¢ PROGRESS
(indopamid ile birlikte veya tek basina perindopril) vardi (33,133-135). Bizim ¢alismamizda
da acil serviste hastanin ilk degerlendirildigi andan itibaren Olgiilen hem SKB hem de
DKB’nin yiiksek olmasinin erken inme gelisimi ile istatistiksel olarak anlamli sonuglar elde
edildi. SKB>140 mmHg ve SKB<140 mmHg olan grup karsilastirildigi zaman sonug
anlamhyd: (p=0.028). Ayni sekilde DKB>90 ve DKB<90 mmHg olan gruptaki inme
oranlarina bakildigr zaman yine DKB’nin inme gelisimi {izerine etkisinin oldugu goriildii ve
yapilan ¢alismalarla ortiistii.

Yakin zamanli yapilan bir ¢alismada ¢ok degiskenli analizde yas, atriyal fibrilasyon ve
GIA siiresinin >1saat olmas1, mortalitenin anlamli bagimsiz éngérdiiriiciileri olarak belirlendi
(129).

Ois ve ark. (136)’nin yaptig1 ilk kez minor inme ve GIA geciren hastalar arasinda 90
giin i¢inde inmenin niiksetmesiyle iliskili olarak yas, >1 saat sliren semptom siiresi, motor
zaaf, konusmada bozukluk, ilk kez belirlenmis HT, HT, DM, koroner hastaligi, minor inmeye
karsilik GIA, daha 6nceki inme ve kalp yetersizligi ile iligkisinin analiz edildigi ¢aligmada 90

giinliik niiks etme ile iligkili olan olaylar kas zaafi, konugsma bozuklugu, asir1 alkol alimi, kalp
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yetersizligi, daha dnce gecirilmis GIA ve vertebrobaziler olaylar bagimsiz 7 giin iginde niiks
etme ile iliskiliydi, diger incelenen sebeplerle anlamli sonug elde edilememistir

Bizim ¢alismamizda hastalari GIA siireleri ile inme rekiirrensi arasindaki baglantinin
degerlendirilmesi icin hastalar iki ayr1 gruba ayrildi. GIA siireleri <10 dk olan 17 hastanin
3’{inde inme gdzlenirken 14’{inde ise goriilmedi. GIA siiresi >10 dk olan 37 hastanimn ise
4’tinde inme izlenirken, 33’ilinde izlenmedi. Aralarindaki iligki istatistiksel olarak
degerlendirildigi zaman anlamli bir sonug elde edilmedi.

Calismaya katilan hastalar GIA siireleri 60 dk’dan kisa ve uzun olarak alindig1 zaman
ise GIA siiresi <60 dk olan toplam 34 hastanin 5’inde inme izlenirken, 29’unda inme
izlenmedi. GIA siiresi >60 dk olan toplam 20 hastanin 2’sinde inme goriiliirken, 18’inde inme
goriilmedi. GIA siiresi ile inme gelisimi arasindaki iliski istatistiksel olarak degerlendirildigi
zaman anlamli sonu¢ elde edilemedi. Bizim calismamizi destekleyen ve desteklemeyen
calismalar da mevcuttur.

Ik 24 saat icinde GIA hastalarina uygulanan diffiizyon agirlikli MR ile %37 sinde
anormallik bulunmustur (137). GIA’l1 hastalarin %20-50’sinde DWI MR ile akut iskemik
lezyon saptanmaktadir (138-140). Ancak giiniimiizde DWI MR’nin, olast inmenin tahmini
bakimindan, klinik skorlardan daha iyi olduguna dair veri mevcut degildir (141). GIA
hastalarinda hem yeni hem de 6nceden varolan iskemik lezyonlarin tespitinde MR standart
BT’den daha duyarlidir. Degisik ¢alismalarda GIA hastalarinin %46-81’inde MR ile en az bir
infarkt saptanmistir (18,19).

Redgrave ve ark. (141)’min 200 klasik olarak tanimlanmis GIA hastasinda, GIA
sonras1 inme riskinin ongoriilmesinde DWI MR pozitifliginin ABCD ve California klinik
puanlari ile baglantili oldugunu bulmuslardir.

Purroy ve ark. (142)’1 83 GIA hastasina belirtilerin baslangicindan itibaren 7 giin
icinde MR uygulamiglardir. Hastalarin %55.4’linde belirtiler <1 saat stirmiistiir ve hastalarin
%67.5’inde herhangi bir DWI MR lezyonu saptanmamistir. Ortalama 389 giinliik izlem
stiresinin sonunda yeni vaskiiler olay olgularin %19.3’linde gelismistir. Yeni vaskiiler
olaylarin dngoriiciileri >1 saat belirtisi ve DWI MR pozitifligi oldugunu gostermislerdir.

Cok merkezli, GIA hastalarinin %33’iinde DWI MR lezyonu olan 808 hastanin hasta
diizeyindeki analizinde motor belirtilerin varhigi, daha uzun GIA siiresi ve 24 saat igindeki
MR goriintiilemesi DWI MR pozitifliginin tek degiskenli ongoriiciileriydi. Zaman donem
analizi belirtisi >6 saat sliren hastalarda DWI MR anormalligi olasiliginin daha fazla

oldugunu gostermistir (7).
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Biz calismamizda ise DWI MR pozitif ve negatif hastalarin inme gelisim oranlari
karsilastirildigi zaman istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber DWI MR pozitif
hastalardaki inme oranlarinin benzer calismalardaki gibi daha fazla oldugunu bulduk. Yine
aym sekilde calismaya aldigimiz hastalarin GIA siireleri ve DWI MR pozitifligi
karsilastirildigi zaman DWI MR pozitif olan GIA hastalarmin semptom siireleri, DWI MR
negatif olan hastalarin GIA semptom siirelerinde daha kisa oldugu goriildii. Yapilan
calismalarla benzer sonuglar elde edilemedi ancak burada hasta sayisinin az olmasi nedeni bu
sonuglarin elde edildigi kanisina varilmigtir.

Endarterektomi ve stent uygulanabilecek lezyonlar GIA’l1 hastalarda siktir. Karotis
ultrasonu ekstrakraniyal karotis arterdeki >%50 stenozu GIA ve minor inmeli hastalarin %8
ile %31’inde tespit eder (143,144).

Bir ¢alismada belirtilerin baslangicindan sonraki 24 saat i¢inde Karotis USG/TCD
uygulanan 311 ardisik GIA’li hastada orta ve ileri derecede intrakraniyal stenoz veya
ekstrakraniyal stenozu olanlarda 90 giinliik izlemde inme riski 3 kat artmistir (145). Biz
calismamizda toplam 49 hastaya karotis Doppler USG yaptik ve lezyon olan hastalarda,
benzer ¢aligsmalarda oldugu gibi daha fazla inme goriildiigiinii tespit ettik ancak istatistiksel

olarak olgu sayisi az oldugundan dolay1 sonuglar anlamsizdi.
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SONUCLAR

Bu calisma Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali'nda
gerceklestirildi. GIA’larm epidemiyolojik 6zelikleri, kisa ve uzun dénem inme gelisimi
tizerine etki eden faktorlerin degerlendirildigi ¢alismamizda:

1. Calismaya alinan hastalarin 90 giin sonunda inme gelisenlerin gelismeyenlere gore
ABCD:2 skoru degerinin daha yiiksek oldugu (4.57/3.98), gelis kan sekeri degerlerinin daha
yiiksek oldugu (139.33/119.17), total kolesterol degerinin daha diisiik oldugu (167.57/172.57)
ve LDL degerinin esit degerde bulundugu (109.86/110.32) tespit edildi.

2. Yiiksek (>140/90 mmHg) sistolik ve diastolik gelis kan basinci degerinin belirgin
derecede inme gelisimi {izerine etkili oldugu,

3. Hipertansiyon ve diyabetes mellitiis varliginin inme gelisimi {izerine etki etmedigi,

4. Gegici iskemik atak siiresi ile inme gelisimi arasinda bir iliskinin olmadig,

5. Difflizyon manyetik rezonans goriintiileme bulgusu pozitif olanlarda ve karotis
Doppler USG’de karotis arter darlifi saptananlarda inme gelisiminin daha sik oldugunu

bulduk.
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OZET

Inme, diinyada iigiincii siradaki 6liim nedeni olup endiistrilesmis toplumlarda, hastane
basvurularinda ve saglik harcamalarinda énemli bir yer tutmaktadir. Primer 6nleme 6zellikle
onemlidir, clinkii vakalarin %701 ilk olaydir (104). Etkili onleyici yaklagimlar ile yasa
spesifik insidans1 son 20 yil iginde %40 azaltilmistir. Inmeye bagl sakatliklar, hastalarin
yasam kalitesini diisiirmekte ve yasamlarini yakinlarina bagimli olarak siirdiirmelerine neden
olmaktadir. Ozellikle kardiyovaskiiler hastalik ve iskemik inme i¢in yiiksek riske sahip olan
Gegici Iskemik Atak’in ¢ogunlukla ilk bagvuru yeri olan acil servislerde hizli tam ve tedavisi
gerekmektedir. Bizim calismamizda amacimiz acil servise bagvuran, Gegici Iskemik Atak
tanis1 alan hastalarin yakin donem inme gelisimi lizerine etki eden risk faktorleri ve yakin
donem inme riskini belirlemektir.

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali'nda gergeklestirilen bu
calismaya toplam 54 hasta alindi. Bu 54 hastanin 16’s1 kadin, 38’i de erkek olup, kadinlarin
yas ortalamasit 67.50 = 8.69 ve erkeklerin yas ortalamasi1 67.55 £ 10.11 ve cinsiyetten
bagimsiz olarak biitiin vakalarin yas ortalamasi 67.54 + 9.63’tii. Hastalarin 10 (%18.5)’unda
diyabetes mellitus, 33 (%61.1) hipertansiyon en fazla goriilen risk faktoriiydii. ABCD2
puanmin (4.57/3.98) (p=0.202), gelis kan sekerinin (139.33/119.17) (p=0.264), Gegici
Iskemik Atak siiresinin (36.14/98.00) (p=0.351), total kolesterol degerinin (167.57/172.57)
(p=0.694), LDL degerinin (109.86/110.32) (p=0.969), hipertansiyon (p=0.548) ve diyabetes
mellitus (p=0.337), difflizyon manyetik rezonans goriintileme bulgusu (+) (p=0.169) ve
karotis arter stenozunun (p=0.146) inme gelisimi iizerine etkisinin olmadig1 bulundu. Gelis

sistolik (p=0.028) ve diastolik (p=0.016) kan basincinin inme gelisimi riskini 6nemli derecede
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arttirdigi bulundu.

Sonugta: ABCD:2 puam, gelis kan sekeri degeri, Gegici Iskemik Atak siiresi, total
kolesterol ve LDL degeri hipertansiyon ve diyabetes mellitus varlifi, difiizyon manyetik
rezonans goriintillemede lezyon varligi ve karotis stenozu ile inme gelisimi arasinda bir
iligkinin olmadigi, gelis sistolik ve diastolik kan basinci degerinin 140/90 mmHg tizerinde

olmasinin Gegici Iskemik Atak sonrasi inme gelisimi {izerine belirgin etkisi oldugu bulundu.

Anahtar kelimeler: Gegici iskemik atak, inme, karotis stenozu.
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EPIDEMIOLOGIC CHARACTERISTICS OF PATIENTS WITH
TRANSIENT ISCHEMIC ATTACK, SHORT AND LONG TERM
IMPACT FACTORS ON THE DEVELOPMENT OF STROKE

SUMMARY

Stroke is worlds third ranked cause of death in industrialized societies, an important
role in hospitals applications and healthcare expense. Primary prevention is particularly
important, because 70% of the cases are the first event (104). Effective preventive approaches
reduced 40% of the age specific incidence in the last 20 years. Disabilities due to stroke,
reduce the life quality of patients and patients dependent on their relatives for continuing their
lives. Transient Ischemic Attack has especially high risk for cardiovascular disease and
ischemic stroke. Usually they first consult to emergency departments and rapid diagnosis and
treatment is required at there. The aim of our study, to determine development of the near-
term effect of stroke risk factors and the near-term risk of stroke of patients whom Transient
Ischemic Attack diagnosed at consultation in our emergency department .

This study performed at the Trakya University Faculty of Medicine Neurology
Department and 54 patients were included in this study. 32 of 54 patients were male and 12 of
patients were female. Females mean age were 67.50 + 8.69 and males mean age were 67.55 +
10.11 and the average age in all cases regardless of sex was 67.54 + 9.63. 10(18%) of Patients
have most common risk factor for diabetes mellitus was and for hypertension it was
33(61.1%). We found that ABCD, score (4.57/3.98) (p=0.202), arrival blood sugar

(139.33/119.17) (p=0.264), duration of Transient Ischemic Attack (36.14/98.00) (p=0.351),
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total cholesterol value (167.57/172.57) (p=0.694), LDL value (109.86/110.32) (p=0.969),
hypertension (p=0.548) and diabetes mellitus (p=0.337), diffusion weighted magnetic
resonance imaging findings (+) (p=0.169) and carotid artery stenosis (p=0.146) has no effect
on the development of stroke. Arrival systolic (p=0.028) and diastolic (p=0.016) blood
pressure was found to increase significantly the risk of developing stroke.

The result: ABCD; score, incidence of blood glucose value, duration of Transient
Ischemic Attack, the value of total cholesterol and LDL value, presence of hipertension and
diabetes mellitus, diffusion weighted magnetic resonance imaging lesion and carotid stenosis
has no relationship with the development of stroke. We found that arrival systolic and
diastolic blood pressure value being over 140/90 mmHg has no significant effect on the

development of stroke after Transient ischemic Attack.

Key words: Transient ischemic attack, stroke, carotid stenosis.
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Ek 2

BILGILENDIRILMIiS OLUR FORMU

Bu katildiginiz ¢alisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi “Gegici Iskemik Atakli hastalarin
epidemiyolojik 6zellikleri, kisa ve uzun dénem inme gelisimi {izerine etki eden faktorler” dir.

Bu arastirmanin amaci, Bu ¢alismanin amaci Gegici Iskemik Atak geciren hastalarda ilk 90
giin igerisinde inme gelisme ihtimallerini belirlemek ve inme gelisimi lizerine etki edebilecek
potansiyel risk faktorlerini belirlemektir. Bu arastirmada size alacak oldugunuz ilag tedavisinin diginda
herhangi bir ila¢ verilmeyecek ve ek bir tetkik veya girisim yapilmayacaktir. Bu arastirmada yer
almaniz 6ngoriilen siire 90 gilinolup, arastirmada yer alacak goniilliilerin sayis1 50°dir.

Bu arastirma ile ilgili olarak sizin herhangi bir sorumlulugunuz bulunmamaktadir ve arastirma
sizin i¢in higbir ek risk olusturmamaktadir. Bu ¢alismaya dahil edilmis olmak sizin ilgili hekiminiz
tarafindan taburcu olduktan sonra da daha yakin takibinizi saglayacaktir. Ayrica ¢aligma sonucunda
elde edilecek olan veriler sizin gibi Gegici Iskemik Atak gegiren hastalarin takip ve tedavilerinin
planlanmasinda yol gdsterici olacaktir. Arastirmaya bagli herhangi bir zarar sézkonusu degildir.
Aragtirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal
temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢alisma ile ilgili
herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz i¢in 0,542-2617141 no.lu telefondan
Dr Fatih Karaduman’a basvurabilirsiniz.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir. Ayrica, bu aragtirma
kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri i¢in sizden veya bagl
bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan hi¢bir iicret istenmeyecektir.

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almayi
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir
cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma yol agmayacaktir. Arastirict bilginiz dahilinde veya
isteginiz disinda, uygulanan tedavi semasimin gereklerini yerine getirmemeniz, ¢alisma programini
aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle sizi arastirmadan c¢ikarabilir.
Arastirmanin  sonuglart bilimsel amagla kullanilacaktir; ¢alismadan c¢ekilmeniz ya da arastirici
tarafindan c¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla
kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayimlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi
makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere
ulasabilirsiniz.

Calismaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan Once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastiricrtya sordum, yazili ve sozlii
olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Caligmaya katilmay1
isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi
bilgilerin gdozden gegirilmesi, transfer edilmesi ve iglenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki
veriyor ve sOz konusu aragtirmaya iligkin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski
olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.



Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.

Goniilliiniin,
Adi-Soyadr:
Adresi:
Tel.-Faks:
Tarih ve Imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin veli veya vasinin,
Adi-Soyadt:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadt:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Olur alma islemine basindan sonuna kadar tanikhik eden kurulus gorevlisinin/goriisme
tamiginin,

Adi-Soyadr:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:



