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OZET

Bilimsel Zemin: iskemik stroklu hastalarin bir kisminin klinik tablolari hastaneye
yatislarindan itibaren bir cok sebebe bagl olarak kétilesmektedir . Bunlarin
baslicalari: ilerleyici inmeye bagdli veya serebral dem artisina bagh nérolojik
nedenler ve basta infeksiyon olmak tzere gesitli metabolik veya kardiyopulmoner
kaynakli sistemik nedenlerdir.

Amag: Bu calismada iskemik stroklu hastalarda narolojik olarak klinik tabloyu
bozan nedenler, bunlarin degisik strok subtiplerindeki sikligi, bu nedenlerin strok
etyolojisi ve risk faktorleri ile iliskisi incelendi,

Materyal ve Metod: Klinigimizde 1 yil icinde tedavi gérmiis 268 iskemik
stroklu hasta calismaya alindi. Bu hastalar icerisinde nérolojik defisitte artis
olanlar; ilerleyici inmeye bagli veya serebral 6deme bagl nérolojik kétiilesme
gdsterenler olmak Uzere 2 gruba ayrildi. ilk 5 gilin icinde Scandinavian Stroke
skalasinin (SSS) motor itemlerinde 2 puanlik azalma olan hastalar ilerleyici inme
olarak degerlendirilirken, serebral herniasyonun klinik ve radyolojik bulgulari
izlenen hastalar ise diger grubu olusturdu. Hastalarin Oxfordshire Community
siniflamasina (OCSP) gore strok subtipleri, Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment (TOAST) kriterlerine gore etyolgjileri ve risk faktérleri 2 grupta ayn
ayri incelendi.

Bulgular: 44 hastada (%16) ilk 5 gln iginde motor defisitte artis saptand..
llerleyici inme gérilme sikhgi agisindan iskemik strok subtipleri arasinda anlamli
farkhlik bulunmadi ancak etyolojilerine gére blyik damar hastalarinda,
kardiyoembolik stroklardan (p<0,05) ve kiiclik damar hastalarindan (p<0,05)
daha fazla ilerleyici inme izlenmekteydi. ilerleyici inme olan hastalarda digerlerine
gbre aclk kan sekerleri (146.7465.6mg/dl, 131.5£51.5mg/dl p<0.05) ve
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hematokrit degerleri (%41.1+6.6, %38.8+5.7 p<0.05) daha yiiksek bulundu.
Tamami Total anterior sirkilasyon infarkti (TACI) olan 36 (%13) hastada
serebral ddeme bagh klinik kotiilesme gorildii. Bu hasta grubunda kiglk damar
hastaligina bagl iskemik strok gérllmezken blylik damar hastalar ve
kardiyoembolik stroklar arasinda serebral deme bagl kétillesme gériiime skl
agisindan anlamli farklilik izlenmedi. Serebral édeme bagh kotllesmelerin, ilerleyici
inmelere bagl motor defisit artisindan daha geg ortaya ciktigi gorildi (ortalama
79.2+£93.1 ve 42+33.7 saat p< 0.001).

Sonug: Iskemik stroklu hastalann klinik durumlarinda ortaya cikan kétilesmenin
dncelikle nedeninin saptanmasi, kétllesmeye yol agan faktérlerin ortaya konmasi
ve uygun tedavinin yapilmasi mortalite ve morbiditenin azaltimasinda énem
tasimaktadir.

ABSTRACT

Reasons of Neurological Deterioration in Ischemic Stroke Subtypes
Background: Some patients with stroke clinical deterioration because of many
reasons since they admitted in hospital. Main reasons of this condition are
related to stroke progression raised cerebral edema, infection metabolic and
cardiopulmonar disorders.

Objective: In this study reasons of neurological deterioration in patients with
ischemic stroke, frequency of these reasons in different subtypes of stroke,
relationship between these reasons and etiology, risk factors of stroke are
investigated.

Material and Methods: 268 patients with ischemic stroke, admitted to our
clinic were reqruited to study. Patients were divided into two groups who were
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presented with clinical deterioration: 1- related to progression of stroke 2-
related to raised cerebral edema. The patients, showed two points decrease
according to Scandinavian Stroke Scale were assumed as stroke progression.
The second group included the patients with clinical and radiological findings
of cerebral herniation. Stroke subtypes of patients were investigated according
to Oxfordshire Communuty Classification and etiology of stroke were evaluated
according to Bamford criteria. Univariate analyses were used to neurological
deterioration that were associated with risk factors, etiology and stoke subtypes.
Findings: Increased motor deficits was estabilished in 44 (%16) patients within
the first five days. There was no significant difference between the ischemic
stroke subtypes from the point of view and frequency of stroke progression.
However, large vessel diseases were much observed than cardioembolic strokes
and small vessel diseases. There was no statistically significant difference for
deterioration due to cerebral edema between the patient with large vessel
disease and cardioembolic stroke but deterioration related to cerebral edema
was no observed in the patients with small vessel disease, Serum glucosis
(146.7+65.6mg/dl, 131.5£51.5mg/dl p<0. 05) and hematocrite (%41.1+6.6,
%38.8+5.7 p<0.05) levels of patients with stroke progression were higher than
others. It was shown that deterioration due to cerebral edema appeared later
than increasing of motor deficits due t stroke progression gérildd (mean
79.2493.1 and 42+33.7 hour p< 0.007),

Conclusion: In patients with ischemic stroke, it is important to know the factors
causing clinical deterioration for preventing mortality and morbidity.

Keywords: ischemic stroke, subtypes, stroke outcome, deterioration

GIRiS

Akut iskemik stroklu hastalarda karsilasilan en ciddi klinik
sorunlardan birisi, strok baslangicindan itibaren ilk hirkac
gun icerisinde norolojik klinikte ilerleme veya kotiilesme
gorilmesidir. iskemik stroklu hastalarda erken dénemde
kolleteral dolagimin yetersizligi, perflizyonun saglanamamasi,
rekanalizasyonun gerceklesmemesi gibi bir takim
intraserebral faktérler hastalarin nérolojik kliniginin
bozulmasina yol acabilir™. Bununla birlikte vicut isisi, kan
sekeri dizeyi, diabet hikayesi, kan fibrinojen seviyesi,
arteryel kan basinc gibi sistemik faktorlerinde erken
dénemde iskemik stroklu hastalarda mortalite ve morbidite
Uzerinde etkili olabilecekleri bildirilmistir2®,

Akut iskemik stroklu hastalarda erken dénemde klinik
durumda kéttilesme olmasi ortalama %12 ile % 45 arasinda
degisen oranlarda bildirilmistir®”. Simdiye kadar yapilmis
olan calismalarda, genellikle iskemik stroklu hastalarda
klinik kotilesme goriilme sikhigi ve siddeti ile birlikte klinik
kStllesmeyi etkileyen faktérler incelenmistir®*459. Bununla
birlikte farkli iskemik strok subtiplerinde ortaya cikan
norolojik kétilesmeyi inceleyen yayinlar da bulunmaktadir®,
Biz bu calismada iskemik stroklu hastalarda naérolojik
kStilesme nedenlerini, bunlarin degisik strok subtiplerindeki
sikhigini, bu nedenlerin strok etyolojisi ve risk faktdrleri ile
olan iliskilerini inceledik.

GEREC VE YONTEMLER

Bu galismaya 1 Temmuz 2001- 30 Haziran 2002 tarihleri
arasinda, strok baslangicindan itibaren ilk 24 saat icerisinde
Trakya Universitesi Tip Fakdiltesi Néroloji klinigine basvuran,
268 iskemik stroklu hasta alindi. Hastalarin tamamina ilk
basvurularinda kranyal beyin tomografisi (BT) cekilerek
intraserebral hemorajiler dislandi. Calismaya alinan hastalarin
tamami bir néroloji uzmani tarafindan degerlendirildi ve
her bir hastanin iskemik strok subtipi Oxfordshire Community
Stroke Project (OCSP)® siniflandirmasina gore total anterior
sirktlasyon infarkti (TACI), parsivel anterior sirkllasyon
infarkti (PACI), posterior sirkiilasyon infarkti (POCI) veya
laktiner infarkt (LACI) olmak lizere saptand. Hastalarin
strok etyolojilerini tespit etmek icin ekstrakranyal damarlari
degerlendirmek amaci ile karotis Doppler, intrakranyal
damarlar degerlendirmek amaci ile manyetik rezonans
anjiyografi (MRA) ve/veya transkranyal Doppler, kardiyo-
emboli varligini géstermek amaci ile elektrokardiyograrfi
ve transtorasik ekokardiyografi tetkikleri yapildi. Bu tetkikler
sonucunda hastalarin strok etyolojileri Trial of Org 10172
in Acute Stroke Treatment (TOAST)""® kriterlerine gére
biyik damar aterotrombozu, kicik damar hastaligi,
kardiyoemboli ve siniflandinlamayan grup olmak tizere 4
farkli gruba ayrild.

Hastalarin yas ve cinsiyetleri, klinigimize basvurduklarinda
elde edilen sistolik ve diastolik kan basinclari, zellikle
diabet, hipertansiyon, sigara kullanimi, hiperkolesterolemi
varligi, iskemik kalp hastalidi éykist olmak tzere risk
faktorleri ayri ayr kaydedildi. Hastalar, insilin veya oral
antidiabetik kullaniyorlarsa veya aclik kan sekerinin 140
mg/dl'nin ya da tokluk kan sekerlerinin 200 mg/dl'nin
Uzerinde olmasi halinde diabetik, antihipertansif ilag
kullaniyorlarsa yada en az iki arteryel tansiyon Slcliminde
160/90 mmHg'nin Uzerinde degerlerin elde edilmesi halinde
hipertansif olarak kabul edildi. Daha &nceden tan almis
ve kolesterol dislriicii alan veya uygun diyetle en az 8
saatlik acliktan sonra élciilen kan kolesterol diizeyi 160
mg/dl zerinde bulunan hastalar hiperkolesterolemik olarak
kabul edildi. Tim hastalarin hematokrit, hemoglobin,
kolesterol diizeyleri kaydedilirken, infarktin MRG veya
BT'deki yerlesimleri saptand..

Hastalar nérolojik defisitte artis griilenler ve goriiimeyenler
olmak Gzere 2 gruba ayrildi. Nérolojik defisitte artis olanlar;
ilerleyici inmeye bagli veya serebral 6deme bagl nérolojik
defisitte artig gdsterenler olmak iizere 2 gruba ayrildi. ilk 5
gln icinde Scandinavian Stroke skalasinin (SSS) " motor
itemlerinde 2 puanlik azalma olan hastalar ilerleyici inme
olarak degerlendirilirken, serebral herniasyonun klinik ve
radyolojik bulgulari izlenen ve SSS'nin bilincle ilgili itemlerinde
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2 puanlik dists goriilen hastalarin ise serebral 6deme bagl
olarak klinik k&tilesme gosterdikleri kabul edildi. Her iki
sebeple nérolojik defisitlerinde artis gosteren hastalarin OCSP
siniflamasina gore strok subtiplerine dagiimlar ve TOAST
kriterlerine gore strok etyolojilerindeki farkliliklar kaydedildi.

Veriler ortalama =+ standart sapma seklinde verilirken,
gruplarin karsilastinimasinda ‘chikare’ veya ‘independent
+ testi kullanildi. P<0.05 istatiksel olarak anlamli kabul
edildi.

BULGULAR

Klinigimize yakinmalarinin baslangicindan itibaren ilk 24
saat icinde basvuran 268 iskemik stroklu hasta calismaya
alindi. Hastalarin 145'i (%54.1) erkek ve yas ortalamalari
66.1+11.3 olarak bulundu. OCSP siniflamasina gore
hastalarin 64'0 TACI ( % 23.9), 59'u PACI ( % 22), 63U
LACI (%23.5) ve 82'si POCI (% 30.5) olarak degerlendirildi.
Toplam 44 hastanin (%16) SSS skalasinin motor itemlerinde
ilk 5 giin icinde 2 puanlik azalma saptandi ve ilerleyici inme
olarak degerlendirildi. ilerleyici inme olarak degerlendirilen
hastalarin 14 (%31.8) TACI, 9'u PACI (%20,4), 7'si (%15.9)
LACI, 14" (%31.8) POCI olarak dederlendirildi. TACHli
hastalarin %2 1.9'unda ilk 5 giin iginde motor defisitte artis

Sekil 1. Farkl strok subtiplerinde motar defisitte artis gorilme sikhdi
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izlenirken, PACH|i hastalanin %15.3"tinde , LACI'li hastalarin
%11.1'inde, POCI'li hastalarin ise %17.1'inde ilk 5 gln
icinde motor defisitte arti izlendi. OCSP siniflandirmasina

gore strok subtipleri arasinda ilk 5 gin icinde motor defisitte
artis acisindan anlamli bir farkliik bulunmadi (Sekil 1).

Sekil 2. Farkli strok etyolojilerinde motor defisitte artis gorilme sikhidi
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Calismaya alinan 268 iskemik stroklu hasta TOAST
kriterlerine gore etyolojilerine gére siniflandirildiginda 88
(%32) hastada kardiyoemboli, 58 (%21) hastada genis
damar atero-trombozu, 91 (%30) hastada kiigik damar
hastalig saptandi. 31 (%11) hastanin ise strok etyolojisi
tespit edilemedi. Genis damar aterotrombozu olan 58
hastanin 15'inde (%25.9) ilk 5 giin igerisinde motor defisitte
artis saptanirken, kardiyoembolik stroklu 88 hastanin 11 'inde
(%12.5), kiiglik damar hastaligi olan 91 hastanin 11'inde
(%12.1) ilk 5 giin igerisinde motor defisitte artis oldugu
goruldi (Sekil 2). Motor defisitte artig olan 7 hastanin ise
strok etyolojisi tespit edilemedi. Genis damar aterotrombozlu
hastalarda, kardiyoembolik stroklardan (p<0,05) ve kiiclik
damar hastalarindan (p<0,05) daha fazla ilerleyici inme
oldugu gorildd. ilerleyici inme olan hastalarin aclik kan
sekerleri (146.7£65.6mg/dl, 131.5+51 .5mg/dl p<0.05)
ve hematokrit degerleri (%41.1£6.6, %38.8+5.7 p<0.05)
digerlerine gore daha ylksek bulundu.

Tamami TACI olan 36 (%13) hastada serebral 6deme
bagl klinik kétilesme oldugu goruldu. Serebral 6dem
nedeniyle klinik kétiilesme gdsteren hastalarin 14"Unln
(%39) etyolojisinde blylk damar aterotrombozu, 8'inin
(%22) etyolojisinde ise kardiyoemboli saptandl. 14 (%39)
hastanin ise etyolojisi saptanamadi. Bu hasta grubunda
kiiciik damar hastaligina bagl iskemik strok gorilmezken,
genis damar aterotrombozu olan hastalar (%15) ve
kardiyoembolik stroklar (%13) arasinda serebral ddeme
bagli kétilesme gorilme sikligi agisindan anlamli farklihk
izlenmedi.

Serebral ddeme bagl kétilesmelerin, ilerleyici inmelere
bagl motor defisit artisindan daha geg ortaya ¢iktigi gorildu
(ortalama 79.2493.1 ve 42+33.7 saat p< 0.001).




TARTISMA

simdiye kadar yapilmis olan calismalarda akut iskemik
stroklu hastalarda erken dénmede %12 ile %42 arasinda
degisen oranlarda klinik durumun kétilesme gosterdigi
bildirilmistir®. Nérolojik kdtilesme kriterleri icin National
Institutes of Health Stroke Skalas (NIHSS), Canadian
Neurological Scale (CNS), Rankin skalasi (RS) veya SSS
skalalari kullanilmistir®#®®_ Yine farkli yayinlarda strok
baslangicindan itibaren hastanin calisma yapilan merkeze
bagvuru slresi ve defisitin artis siiresi icin farkli inkluzyon
kriterleri kullanilmistir®#°®, Bizim calismamizda 1 yillik bir
sure i¢inde yakinmalarin baslangicindan itibaren ilk 24 saat
icinde klinigimize basvuran hastalar calismaya alindi ve 5
gin icinde SSS skalasinin motor itemlerinde 2 puanlik
azalma olan hastalar ilerleyici inme olarak degerlendirildi.
Calismamizda ilerleyici inmelerin tiim akut iskemik stroklu
hastalarin % 16'sini olusturdugu gérildi. 941 iskemik
stroklu hastanin alindigi Steinke ve ark. tarafindan yapilan
calismada ilk 5 giin icinde hastalarin % 23.9'unda motor
defisitte artis goriildugi bildiriimistir™. Tei ve arkadaslari
tarafindan yapilan calismada ise hastalarin %25.7'sinde
norolojik klinikte kotilesme oldugu bildirilmistir®. Ayn
calismada TACI'll hastalarda %41.9, PACI'li hastalarda %
6.3, LACI'li hastalarda %26.2 ve POCI'li hastalarda ise %
21.7 oraninda motor defisitte artis gérildigu bildirilmistir®,
Bizim calismamizda ise TACI'li hastalarin %21.9’unda ik
5 glin icinde motor defisitte artis izlenirken, PACIli hastalarin
%15.3"lnde , LACI'li hastalarin %11.1’inde, POCI'li hastalarin
ise %17.1'inde ilk 5 glin icinde motor defisitte artis izlendi.

Grau ve arkadaglar tarafindan yapilan calismada iskemik
stroklarin %20.9'unun genis damar aterotrombozu,
%25.6'sinin kardiyoembolizm, %20.5'inin ise kictk damar
hastalifi sonucunda gelistigi bildirilmistir™). Bizim
calismamizda %32 hastada kardiyoemboli, %21 hastada
genis damar aterotrombozu, %30 hastada kiictik damar
hastaligi saptandi. Alexandrov ve arkadaslar tarafindan
yapilan calismada genis damar aterotrombozu olanlarda
ve kardiyoembolik kaynakli stroklarda nérolojik klinigin
klicik damar hastalarina oranla daha kéti seyrettigi
bildirilmistir"*. Bizim calismamizda genis damar
aterotrombozu olanlarda motor defisit artisi kardiyoembolik
hastalara ve kiigtik damar hastaligi olanlara oranla daha
fazla gérdllrken serebral 6deme bagl klinik kotllesme
agisindan genis damar aterotrombozu olan hastalarla
kardiyoembolik kaynakli strok geciren hastalar arasinda bir
fark izlenmedigi goraldi.

Ozellikle glutamat gibi eksitatér aminoasitlerin
plazmadaki konsantrasyonlarinda artis olmasinin iskemik
infarktlarda motor defisitin artmasi ile ilgisi oldugu

bilinmektedir™. Ayni sekilde son zamanlarda lakiiner
infarktlarda da eksitatér aminoasitlerin saliniminin artisinin
ve inflamasyonun tetikledigi hasarin motor defisitte
ilerlemeye yol actigi ileri siirdimuistiir s, inflamsyonu ve
eksitatér aminoasit salinimini serebral kan akimindaki
degisikliklerin tetikledigi dustinilirse hematokrit artisi ve
diabet varligi bu agidan risk faktéri olabilir. Bizm
calismamizda da motor defisitte artis izlenen hastalarda,
diger hastalara gore hematokrit ve aclik kan sekeri degerleri
daha yiksek bulundu.

Sonug olarak bu calisma géstermistir ki iskemik stroklu
hastalarda norolojik klinikte kétiilesmeye neden olan farkli
etkenler bulunmaktadir. Strokun subtipi ve etyolojisi bu
kétilesmeye sebep olan etkenleri etkilemektedir. Ozellikle
TACI ve POCI olarak tani alan hastalarda ilerleyen saatlerde
klinigin daha kétiye gitmesi sézkonusu olabileceginden
Klinisyenin 6zellikle dikkatli olmasi gereklidir. Boyle bir
durumda hastanin klinigini etkileyen faktérlerin saptanmasi
hastaya dogru ve etkili tedavi yapilabilmesinin dncelikli
sartidir,
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