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EGE İNME VERİ TABANI 
Ege Bölgesinde Hastane Tabanlı Çalışma 

2000 İnme Hastasının Analizi 
Emre Kumral*, Bekir Özkaya**, Egemen Vardarlı***, Ayşe Sağduyu*, Hadiye Şirin*, Murat Pehlivan•••• 

Bu çalışmada 1 Ocak 1991 - 31 Aralık 1995 tarihleri arasında Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Hastanesine başvurmuş 2000 inme hastasının risk faktörü profilleri, etiyolojik ve klinik bulguları 

sunulmuştur. Bu hastane tabanlı kayıtlama Türkiye'nin ilk sistemik epidemiyolojik inme 
raporudur. Ege Üniversitesi inme Ünitesi, akut inme hastaları için izmir'in organize olmuş tek 

tıbbi inme bakım ünitesidir. Ocak 1991 'den beri tüm inme hastalarının prospektif olarak 
sistematik bilgisayar kayıtlaması yapılmıştır. Tüm hastalar klinik muayene, bilgisayarlı beyin 
tomografisi (BET) ve/veya serebral manyetik rezonans görüntüleme (MRG) , renkli dupleks ve 

spesifik kardiyak değerlendirmeden geçirilmiştir. Hastaların en az 6 aylık takibi yapılmıştır. 
Ortalama yaş 62.3 12 bulunmuştur. Hastaların %44. 4 'ü kadındır. is kemik inme % 77, primer 

intraserebral hemoraji %19, subaraknoid hemoraji %4 oranında saptanmıştır. iskemik inme için 
mojor risk faktörleri, hipertansiyon (%63), hiperkolesterolemi (%3 7), diabetes mellitus (%35), 

iskemik kalp hastalığı (%23), atriyal fibrilasyon (%20) ve sigara içimidir (%17). Primer 
intraserebral hemorajinin temel nedeni hipertansiyondur (%87). Temel kanama 

lokalizasyonlarını sıralamak gerekirse; talamik (%38), putaminal (%28), lobar (%16), pons (%6), 
serebellar (%4), primer intraventriküler (%4) ve multipl hemorajidir (%2). Tüm hastaların 

hastane mortalitesi %19'dur. Ege inme kayıtlaması Türkiye'de inme ünitesine başvuran hastaların 
inmeyle ilişkili problemlerinin tahminini ve hastaların risk faktörleri, etiyoloji ve klinik 

görünümlerinin analizini sağlamıştır. 

Anahtar sözcükler: Ege, Epidemiyoloji, Risk faktörleri, Serebrovasküler hastalıklar, inme, 
Türkiye. 

Ege Stroke Data Bank: An analysis of 2000 patients with stroke 

We present the profile of risk factors, etiologic and clinical data for 2000 consecutive patients with 
first-ever-in-a-life-stroke, admitted to the Ege University Hospital betweenjanuary 1, 1991 through 

September 31, 1995. This hospital-based registry is thefirst systematic epidemiologic report on the 
stroke profile of Turkish people. Ege University Stroke Unit is the only tertiary medical care facility 
which is organised for acute stroke patients in izmir, Turkey. A prospective hospital-based registry 

using systematic computer coding of data of al! stroke patients has been enrolled since January 
1991 . Al! patients were evaluated by clinical examination, CTand/or MRI, color duplex, specific 
cardiac investigations. They were followed up for at !east 6 months. The mean age was 62.3+ 12 , 

and 44.4% werefemales. Ischemic stroke wasfound in 77%, primary intracerebral hemorrhage in 
19%, and subarachnoid hemorrhage in 4%. The major riskfactor of ischemic stroke was 

hypertension (63%), followed by hypercholesterolemia ( 3 7%), diabetes mellitus (35%), ischemic 
heart disease (23%), atrial fibrillation (20%), and smoking (17%). The main cause of primary 

intracerebral hemorrhage was hypertension (87%) and principal localization was thalamic (38%), 
Jollowed by putaminal (28%), lobar (16%), pons (6%), cerebellar (4%), primary intraventricular 

hemorrhage (4%), and mu/tiple hemorrhage (2%). The hospital-mortality rate was 19% overall. 
The Ege Stroke Registry allows to estimate of the stroke-related problems in patients admitted to a 

stroke unit and to study of the risk factors, etiology, and clinical manifestations of stroke in 
Turkey. 

Key Words: Cerebrovascular diseases, Ege, Epidemiology, Riskfactors, Stroke, Turkey. 
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Çeşitli ülkelerdeki inme kayıtlamalan inme me­
kanizmasının karakteristikleri, risk faktörleri, tedavi ve 
prognoz için oldukça önemli bilgi kaynaklandır (1-3, 5, 9, 
10, 12, 13, 15, 17, 18, 21,23,26-30,32,33,35,37,41-46,48, 
49). Genetik, coğrafi, iklim ve diyet alışkanlıklan gibi bir 
çok faktör inme özelliklerini ve profilini etkilemektedir. 
Ege inme kayıtlaması Türkiye'nin en büyük üçüncü ili o­
lan !zmir'in yaklaşık 3.000.000 kişilik nüfusu baz alınarak 
gerçekleştirilıniştir. Bölgedeki insanlar, etnik olarak ho­
mojen özellikler göstermektedir ve Türktür. Kayıtlamalar, 

1 Ocak 1991, 31 Aralık 1995 arasında bilgisayar aracılığı ile 
sistematik olarak yapılırnştır. Çalışmaırnz populasyon ta­
banlı olınamakla beraber ülkemizdeki inme hastalannın 
ıisk faktörleıi, klinik özellikleri ve prognozu açısından 
yapılırnş ilk prospektif çalışmadır. Bu çalışmada tüm has­
talaım ayrıntılı klinik özellikleri, BBT, MRG, renkli dup-­
leks araştıımalan göz önünde bulundurulımıştur. 

Gereç ve yöntem 

Bu çalışmaya şehıiınizdeki özelleşıniş tek inme yoğun 
bakım ünitesine sahip olan hastaneınize başvuran 2000 
inme hastası dahil edilıniştir. Hastalar Microsoft Excel 
data base prograırn ile kayıtlanırnştıı· . Bilgiler 60 farklı ka­
tegoıide (ve her kategoride 2 ile 36 arasında farklı özellik) 
toplanırnştır. Tüm hastalar ilk 5 gün içinde en az 3 farklı 
nöroloji hekimince değerlendirilıniştir. Tüm hastalar BBT 
(1 ile 3 arasında) veya MRG, renkli dupleks ultrasonografi, 
elektrokardiografi, venöz hematokrit ve açlık kan yağlan 
dahil olmak üzere rutin kan ve idrar tahlilleri dahil olmak 
üzere ayrıntılı olarak araştırılmıştıı·. Olguların bir kısmında 
transtorasik ve transösafajial ekokardiografi, serebral pa­
nanjiyografi yapılırnştıı·. 

Serebral infarkt, 24 saatten fazla süren veya ölüme 
neden olan serebral fonksiyonda foka! veya jeneralize 
disfonksiyon sonucu ortaya çıkmış hızlı gelişen klinik 
bulgu veya tablodan BBT'deki hipodens lezyonlann so­
ruınlu olduğu durum şeklinde tanımlanırnştır. 

Topografi ve aıteıiyel bölgeler: BBT ve MRG'de in­
farktların topografisinin tanımlanınası için çoğu yerde 
kullanılan daha önce yayırılanırnş yayınlar kullanılırnştır 
(9). Sessiz infarktlar olarak, hiperintens sinyal özellikleri 
gösteren foka! bölgeler ve lökoaıiozis de kayıtlanırnştıı·. 
Lökoariozis BBT'de azalmış dansite MRG'da ise hi­
peıintensite olarak sinyal özellikleri gösteren ak mad­
denin azalırnş dansitesi şeklinde tanımlanırnştır. 

Anterior sirkülasyondaki infarkt lokalizasyonlan şöyle 

sınıflanmıştıı·; Orta serebral aıterin (ASM) anteıior sü­
peıfisial veya posterior süperfisial dalı , ASM'nin derin 
peıforan dallan (Medial ve lateral lentikülostriat arter böl­
geleıi dahil) , anterior serebral aıter (ASA), anterior ko­
roidal arter, watershed bölgeler, periventriküler bölge, 
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kombine tutuluş. Posterior sirkülasyon ise aşağıdaki gibi 
bölgelendirilıniştir; Oksipito temporal (Posterior serebral 
arteıin (PSA) derin ve yüzeye! bölgeleri), talamus, se­
rebellum (Posterior inferior /anterior infeıior / süperior 
serebellar aıter), mezensefalon, pons, medulla, kombine 
tutuluş. Serebral hemoraji ise aşağıdaki gibi topografık 
bölgelere ayrılırnştır; putaıninal, talaınik, lobar, kaudat, 
serebellar, pontin, mezensefalik, bulber, pıimer int­
raventriküler kanamalar şeklinde. 

Eşlik eden diğer hastalıklar: !skeınik inıne için ıisk 
faktörleri olarak, hipeıtansiyon (Kan basıncının inme ön­
cesi en az 2 defa 160/90 ırnnHg'dan yüksek bulunınası.), 
diabetes mellin.ıs ( inme öncesi açlık kan glukozunun 6.0 
mmol/1 üzerinde saptanınası), düzenli sigara içiıni, hi­
perkolestoreleıni (Açlık kolesterol seviyesinin 6.5 ırnnol/ 
]'den yüksek bulunınası), venöz hematokrit seviyesindeki 
yükseklik, ınigren öyküsü, oral kontraseptif uygulaması, 

kalp hastalığı (Anjina pektoris, eski myokard infarktüsü, 
sol ventrikül anevrizması veya hipo-akinezisi, kronik 
nonvalvular atriyal fibıilasyon, mitral stenoz,prostetik aort 
ve ınitral kapaklar, hasta sinus sendromu), ailede inme 
öyküsü ve kardiyak iskeınik hastalık araştırıldı. 

Etiyolojiler: Çalışmada iskemik inı11e nedeni olarak a­
şağıdaki etkenler temel alınırnştır; geniş arter hastalığı o­
larak, doppler, anjiyografi veya manyetik rezonans an­
jiyografide (MRA) damar yapılarında %50'nin üzerinde 
stenoz olan hastalar, küçük aıter hastalığı , hipeıtansiyon 

ve diabetes mellin.ıs hastalığı olan BBT · veya MRG in­
celemesinde 15 ırnn.den küçük, derin perforan arter a­
lanlannda lokalize infarktlar; potansiyel kardiyoembolik 
infarktlar; tıkanına olınaksızın ateroskleroz; incelenen da­
mar yapılannda %50'nin altında stenozu olan, başka bir 
etiyolojinin saptanamadığı ve aşağıdaki aterosklerotik risk 
faktörlerinden en az ikisine sahip olgular (50 yaşının üze­
rinde olınak, hipertansiyon, sigara içiıni, hi­
perkolesterolemi); kaıma etiyoloji, yukandaki gu­
ruplardan en az 2' sinin kriterleıini karşılayan olgular; di­
ğer etiyolojiler (Fibromüsküler displazi, anjiitis, he­
matolojik durumlar, ınigren, sakküler anevrizma, ar­
teriovenöz malfoımasyon ve diğerleri); etiyolojisi sap­
tanamayanlar. 

Serebral hemorajinin olası nedenleri ise 6 kategoriye 
aynldı; bilinen hipeıtansiyonu olan anevrizma, ar­
teıiovenöz malfoımasyon, diğer (Tümör, ilaç kullanıırn 
vb.), hastalarda hipertansif aıteriyopati, hepaıin sodyum 
veya waıfarin alan hastalar, etiyolojinin saptanamadığı ol­
gular. 

Sonuçlar 

Çalışmada 1112 erkek (16-100 yaş arasında, ortalama 
yaş 61.3 ± 12.3), 888 kadın 07-95 yaşlan arasında, or-



talama yaş 62.9 ± 13.5) taranmıştır. 1529 hasta (%77) is­
kemik inme 07-98 yaşlan arasında, ortalama yaş 63.3 ± 
12.4); 388 hasta (%19) primer intraserebral hemoraji (17-
82 yaşlan arasında , ortalama yaş 59.5 ± 12.9) ve 83 hasta 
(o/o4) subaraknoid hemoraji (16-76 yaşlan arasında, or­
talama yaş 50.4± 14.1) olarak saptandı. Şekil 1 ve 2 is­
kemik inme ve intraserebral hemorajide yaş ve cinsiyet 
dağılımını göstermektedir. Erkekler 40 yaşın altında ve 75 
yaşın üstündeki iskemik inme grubu dışında, tüm grup­
larda egemen görünınektedir. Geçici iskemik ataklar 
(GİA) iskemik inıneler için %6, primer intraserebral ka­
namalar için %3 hastada öncü belirti olmuşlardır . GİA'lar 
kardiyak kökenli iskemik inınelerde daha sık gö­
rülmüştür (%24), geniş arter hastalığında (%20), küçük 
aıter hastalığında (%15) nedeni bilinıneyenlerde ise (%10) 
ortaya çıkmışıtr. Lökoariozis iskemik iruneli hastaların 

%34'ünde, primer intraserebral hemorajili hastaların ise 
% 18'inde saptanınıştır. Lökoariozis görülınesi için yaşın 
(Hastalann %73'ü 65 yaş üzerindeydi) ve hipertansiyonun 
(Hipertansiyonlu hastaların %33'ünde, normotansiflerin 
ise %24'ünde saptanınıştır) önemli faktörler olduğu ortaya 
gözlenıniştir (p<0.05). 

Eşlik eden hastalıklar: 

!nıne için çeşitli etiyolojilerdeki risk faktörleıi Tablo I' 
de gösterilıniştir. Hipertansiyon öyküsü hastalann 
%63'ünde görülen en önemli özellikti. %46 hastada di­
abetes mellitus, %17 hastada sigara içiıni , %35 olguda hi­
perkolesteroleıni , %6.8 hastada hematokrit yüksekliği 
(>50), %6 hastada hiperüriseıni ve %5 hastada ailede in-
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me öyküsü vardı. !ntraserebral hemorajili hastalann 
%87.9'unda hipertansiyon dikkati çekmekteydi. Sigara i­
çimi infarktlı hastalarda, primer intraserebral hemorajili 
hastalardan daha sık karşımıza çıkmaktaydı (sırasıyla %17 
ve %15 sıklıkta). Hipertansiyon ve diabet kadınlarda, si­
gara içiıni, artmış hematokrit, ailede inıne öyküsü ve hi­
perüriseıni erkeklerde daha sık görülmekteydi (p<0.05). 
Diabet ateroskleroz ve geniş arter hastalığında daha be­
lirgindi. Migren öyküsü veren 35 hasta vardı ve bunların 
25'i iskemik gurup, 10 tanesi ise hemorajik grupta idi. 

İskemik inme: 

Hastalann vasküler tutuluşlan aşağıdaki gibi ortaya 
çıkmıştır; 688 (o/o45) hastada sağ hemisfer, 779 hastada sol 
hemisfer (%51), 62 hastada bilateral (o/o4) . Hastalann 
o/o67'si karotis alanında, %27'si vertebrobasiler alanda, 
%3'ü ımıltipl alanlarda, %0.S'i watershed alanlarda infarkta 
sahipti. Oıta serebral arter tutuluşu gösteren hastalann 
(869 hasta), %25'i total ASM, %19 anterior süperfisial, %21 
posterior süperfisial, %30 derin dal, %5 medüller tutuluş 
göstennekteydi. 

Stenoz olmaksızın ateroskleroz ve geniş arter hastalığı 

(%37) ASM infarktlan için temel neden olımıştur. Bunu 
kardiyoembolik nedenler (%34) takip etıniştir. Derin ASM 
infarktlarının temel nedeni ise %29 ile küçük arter has­
talığıdır. Derin ASM infarktlarında %22 potansiyel kar­
diyoembolik hastalık saptanmıştır. Bu da derin penetı·an 

arterlerde embolik kalp hastalığının öneıni işaret et­
mektediı·. Stenoz olmaksızın ateroskleroz ASA en­
farktlannda o/o65, serebellar infarktlarda %50 oranında rol 
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Şekil 2: 
intra 
serebral 

oynamaktadır. Embolik kalp hastalıklan en sık total ASM 

ve ASM süperfıal dal tutuluşlannda öne çıkmaktadır. (Her 

ikisinde de %38) !skemik inmeli hastalann %16'sında at­

ıiyal fıbrilasyon saptanmıştır. Atriyal fıbrilasyon saptanan 

bu hastalann %18'inde önceden bilinen bir atriyal fıb­

rilasyon öyküsü yoktu ve bu durum hastanede iz­

lendikleri sırada saptanmıştır. !skemik inmeli hastalann 

%13'ünde sol ventrikül hipertrofısi ortaya konmuştur. 368 

hastaya uygulanmış ekokardiografıde ise %35.9 anor­

mallik saptanmamıştır. 59 olguda mitral stenoz, %13 ol­

guda sol ventrikül hipertrofısi, %10 olguda tromboz ol-

T bl I F ki f 1 .. 1 ·1 T kT . k f kt'" 1 "* a o- ar ı e ıyo 011 er ı e ı ış ı ı rıs a orerı 

hemoraji 

maksızın akinetik segment, %2.5 olguda tromboz, %1.4 

olguda mitral valv prolapsusu oranında bulundu. Ve­

jetasyonlu endokardit 4 olguda, global hipokinezi 4 ol­

guda, aortik stenoz 8 olguda, aort yetmezliği ve stenozu 

2 olguda ve mitral yetmezlik 24 olguda ortaya kondu. 

Karotis alanındaki infarktlar için disseksiyon sadece 

o/ol oranında etkin bulunmuştur. Fakat bu düşük in­

sidansın nedeninin anjiyografık incelemenin sistemik o­

larak yapılmaması olduğunu düşüncesindeyiz. Posterior 

dolaşımdaki iskemik inmeler için 6 hastada dolikoektatik 

basiler arter sorumlu tutulmuştur. Hematolojik has-

Serebr al infarkt Serebral Sub-
(n= 1529) kanama . araknoid 

Geniş arter Küçük arter Atero- i Potansiyel kar- Karma Saptana- (n=388) kanama 
hastalığı hastalığı skleroz i diyak ernbolizm etiyoloji mayan (n=83) 
(n=102) (n=198l (n=540) ! (n=413) (n=53) (n=223) 

H ipertansivon 70 80 74 88 51 36 88 36 

Diabetes Mellitus 45 39 56 20 37 6 15 39 

Sigara kullanımı 25 22 19 10 37 15 15 15 

Kolesterol yüksek!. 36 39 44 31 23 28 31 26 

GIA 20 : 15 18 24 16 10 3 o 
Kardiyak iskemi 20 14 22 34 47 7 14 4 

Kardiyak aritmi 2 3 4 59 42 7 8 2 

Htc>50 6 : . 6 8 8 19 8 6 7 

Ailede inme 8 9 8 3 4 7 5 1 

Hiperürisemi 8 5 6 5 11 4 7 4 

Karotis stenozu>%50 100 o o o 19 o 2 o 
*: Rakamlar % ile ifade edilmektedir. 
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Tablo il: Enfarkt topografisi ile ilişkili etiyolojiler. 
İNFARKT ETİYOLOJİLERİ 

Geniş arter Küçük arter Stenoz ol- Potansiyel Karma Saptana-İnfarkt alanları hastalığı hastalığı maksızın a- kardiyak etiyoloji mayan 
(n=1217) teroskleroz embolizm 
Total AKI (n=36) 23 o 35 40 1 1 
Total ASM (n=214) 11 o 30 44 3 12 
Süperfisial ASM (n=346) 12 o 33 40 2 13 
Derin ASM (n=263) 7 29 25 22 6 11 
Medüller ASM (n=46) 8 38 45 6 o 3 
ASA (n=35) 5 5 65 20 o 5 
Anterior koroidal (n=73) 1 36 33 15 3 12 
PSA (n=88) 4 1 6 4 6 5 
Serebellum (n=32) o 16 50 26 2 6 
Beyin sapı (n=198) o 59 17 4 6 14 
Talamik (n=37) o 40 33 o 8 5 14 
Watershed (n=9) 12 o 33 33 o 22 
Multiol lokalizasvon . 
Anterior sirkülasyon (n=47) 11 11 30 30 2 16 
Posterior sirkülasyon (n=55) 8 9 42 15 13 13 
Anterior+Pos-terior. (n:::50) o 22 40 28 6 4 
AKI: Arleria karotis interna; ASM: Arleria serebri media; ASA: Arleria serebri anterior; PSA: Posterior serebral arler. 
Sayılar % olarak ifade edilmiştir. 

talıklarda, 3 olguda protein C defekti, 1 hastada protein S 
defekti, 4 hastada antifosfolipid antikor sendromu (2' si 
Sneddon Sendromu) saptanmıştır. 4 hastada kon­
vansiyonel anjiyografi veya MRA ile serebral venöz trom­
boz dökümante edilmiştir. Diğer etiyolojiler 2 hastada 
sistemik lupus eritematozus (SLE), 2 hastada Takayasu 
arteriti, 1 hastada Behçet Hastalığı, 1 hastada CADASIL 
sendromu ve 1 hastada santral sinir sisteminin izole an­
jiitisi olarak görülınektedir. 

Stenoz olmaksızın ateroskleroz hastaların %35'inde 
mevcuttu. Hastaların %15'inde neden saptanamamıştır. 
Diğer etiyolojiler %3 'tür. Tablo II 'de infarkt lokalizasyonu 
ve etiyoloji ilişkisi gösterilıniştir. 

Serebral hemoraji: 

Serebral hemoraji %55 olguda solda, o/o43 olguda sağ­
da, %2 olguda ise bilateral lokalizasyonluydu. 388 has­
tadaki lezyon lokalizasyonu göz önüne alındığında ta­
larnus %38 ile başta gelı11ekteydi. Bunu putamen %28, 
lobar %16 (%2 frontal, %5 temporal, %9 parietooksipital), 
pontin %6, serebellar o/o4, primer intraventrküler o/o4, ka­
udat %2 ve multipl hemoraji %2 ile izlemektedir. Hi­
peıtansiyon %87 ile temel etken olarak görülınektedir. 
Lobar hemorajili 6o hastanın 2 tanesinde arteriovenöz 
malformasyon, bir diğer 2 tanesinde ise rüptüre anev­
rizma saptanmıştır. 2 hastada antikoagülan tedavi, 2 has­
tada lösemi, 1 hastada intratümoral kanama, 1 hastada 
fenilproponolamin anjiyopatisi etiyolojiden sorumlu tu­
tulımıştur. Etiyolojisi ortaya konamamış ve bir kısım hi­
pertansif olınayan hastada olası amiloid anjiyopati dü­
şünülınüş fakat beyin biyopsisi ile doğrulanamamıştır. 
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Subaraknoid kanama: 

Subaraknoid kanamalı 83 hastanın 44 tanesi kadındı. 
%54 olguda etiyolojik olarak anevrizma, 55 olguda ar­
teriovenöz malformasyon, %10 olguda hipertansiyon, %1 
olguda fıbromüsküler displazi ve moyamoya hastalığı 
saptanmış, %29 olguda ise etiyoloji ortaya konamamıştır. 
%7 hastada vazospazma bağlı foka! nörolojik bulgu ortaya 
çıkmıştır. SAK'! ı hastaların %22'si ilk 2 hafta içerisinde öl­
müştür. 

Nörolojik defisit: 

tskemik inmeli hastaların %86'sında, hemorajik gru­
bun %93'ünde ilk birkaç dakika içinde defısit otunnuştur. 
tskemik inmeli hastaların %12'si, hemorajik grubun ise 
%6'sı progresyon göstenniştir. Dalgalı gidiş ise her iki gu­
rupta da sık değildi (%1). Hemorajik ve kardiyoembolik 
guruplarda semptomlar başlangıçta tam olarak otur­
muştur. Başlangıçta hastaların %57'sinin bilinçleri nor­
maldi, stupor, semikoma, koma ve konfüzyon sırasıyla 
%22, %8, %10 ve %3 sıklıktaydı (Tablo IIIa ve IIIb). 

Konvulziyonlar hastaların% 4.l 'inde vardı (82 hasta). 
8 olgu intraserebral hemoraji, 4 olgu subaraknoid he­
moraji diğerleri iskemik inme grubundaydı. %53'ünün 
konvulziyonlan başlangıçta, %16'sında ilk ayda, %15'inde 
ilk 6 ayda, diğerleri ilk 1 yıl içerisinde ortaya çıkmıştır. Sü­
peıfısial veya derin dal infarktlan konvulziyon ortaya çık­
ınası açısından anlamlı farklılık göstermemekteydi (o/o4'e 
%3). Lobar kanaınalarda ise derin intraserebral he­
morajilerden anlamlı olarak daha sıktı (%14'e %1.4). Ba­
şağnsı hastaların 413 tanesinde vardı (%21). Subaraknoid 
kanamaların %87'sinde, primer intraserebral he­
morajilerin %22'sinde, iskeınik inmelerin %17'sinde ba-



Tablo 111: Farklı etivoloiilerde klinik özellikler. 

A. Klinik başlangıç 
ve 
aidis 

...... Bilinç ............. . 

Geniş arter 
hastalığı 

(n=102) 

Küçük arter 
hastalığı 

(n=198) 

Serebral 
Atero-
skleroz 
(n=540) 

infarkt (n=1529l 

Potansiyel kar- Karma 
diyak emboli etiyoloji 

(n=413) (n=53) 

Sereb-
Saptana- ral ka-

mayan nama 
(n=223) (n=388) 

Sub 
araknoid 
kanama 
(n=83l 

...... . .f':I.O.r.rrı.EJ.I .. ........ . ......... ?.~ ......... .. .......... .. ~.1... ......... ......... ~.? ......... .. ............. ?.9.... .. ........ .......... ?.Ş ....... .. 63 33 52 

...... .. Stupor .. .......................... ........ ... ?.? ...... .... .. .. .J .. ............... ?..?. 33 22 .......... .... ... }?. ........... ....... ??. .......... . 30 
························ 

.......... §~rrı_i~~.o_ma ........................ ..1}........... ......................... ... .. ....... 9-.......................... 1..1 .. . 5 10 6 
····················· ·····-·-··· ·· ···· ················ ························· ····----··--···-8 

Koma 3 7 6 4 10 25 17 

. . ı:>.~f.iı..it. ...... .... .... .. ...... ......... .. ................................................................................................ ............... ........................................................................ . 

.. .. .. ... f<:<J.rrıpl€i_l_. ········· .. ...... .... ... .......... 8-?..... ...... . ......... 8-.0. .. 81 . . . . ....... 8-?.. ................... ~~ ................... 8-?. ................... ~~.......... .. .... 9-8-.......... . 
....... Progresif ...... ....... .. .. ...... ?.. ........... ....... 19 .. ..... J.8-.. ... .. . .. .. ...... .-1} .............. ... .. ... .. 9-........ 14 ....... . ........ § ....................... ? ........... .. 

Dalaalı 

B. Klinik sendrom 
Saf motor inme 7 26 12 
Saf sensoriyel inme 3 2 
Sensori-motor inme 25 37 16 
Ataksik hemiparezi 1 5 1 

Dizartri-beceriksiz el sendr. 1 1 
Hemiparezi (HP)+Afazi 6 3 
Hemiparezi +Neglekt 3 2 
HP+HS+Afazi 23 3 11 
HP+HS*+ hemianopi 2 
İzole afazi 3 
izole neglekt 
İzole hemianopi 3 2 

Sayılar% olarak ifade edilmektedir.,*: Hemisensori-defekt 

şağnsı şikayeti vardı. !nfratentoriyal iskernik inmelerde 

başağnsı supratentoriyal iskernik lezyonlara göre daha 
sıktı (%28'e %8). 

Laki.iner sendromlar hastaların %13'ünde gö­
rülmüştür. %10'u (216 hasta) pür motor inme grubunda 

yer almıştır. Pür sensoriyel inme (22 hasta), ataksik he­
ıniparezi (18 hasta), dizartri -beceriksiz el sendromu (5 

hasta) diğer guruplan oluştuımaktaydı. Laki.iner in­

farktların en sık sebebi %31 ile stenoz olmaksızın ate­

rosklerozdur. Bunu %25 ile ki.içük arter hastalığı, %15 ile 

eınbolik kalp hastalıkları , %12 ile intraserebral hernorajiler 

izlemektedir. Motor+sensoriyel+vizuel alan defekti tüm 

hastaların %10'unda mevcuttu. Hastalann %80'i motor,% 

37'si sensoriyel bozukluk göstermişlerdir. Motor ve sen­

soıiyel tutuluşa göre yüz-kol ve bacak tutuluşu %72 ve 

%77; yüz-kol tutuluşu %15 ve %13.5; kol-bacak tutuluşu 

%7 ve o/o6, saf kol tutuluşu %3 ve %2; saf bacak %2 ve 

%0.5; saf yüz tutuluşu ise %1 ve %1 bulunmuştur. 

Hastaların %22.5'inde konuşma bozukluğu vardı. %8 

dizaıtri , %5 motor afazi, %3.2 sensoıiyel afazi, %13.5 glo­

bal afazi, %1 transkortikal afazi saptanmıştır. Sol heınisfer 

tutuluşu olan 901 hastanın %50'sinde afazi görülınüştür. 

Sağ hernisfer tutuluşu olan hastaların %26'sında ana­

zognozi ve vizuospasiyal neglekt mevcuttu . İskeınik ve 

8 

4 
4 

8 
1 

12 
1 
1 
5 
4 
20 
1 
3 

1 

13 
2 

19 

4 
2 
17 
4 

2 

1 1 

9 8 

20 21 4 

1 

3 3 
3 
13 13 3 
2 
4 

4 2 

hemorajik inmeli hastalann %13'ünde ipsilateral konjuge 

göz deviasyomı ortaya çıkmıştır. 

Tüm hastalann hastenedeki ınoıtalite oranı %19.7'dir. 

Mortalite en sık prirner intraserebral hemorajilerde gö­

rülınüştür (%29). Bunu, %21 ile subaraknoid kanamalar, 

%17 ile iskemik inıneler izlemiştir (p<0.05) (Tablo IV). İs­

kemik inıneli hastalarda ölümden sorumlu olan çeşitli eti­

yolojiler embolik kalp hastalıkları (%39), ateroskleroz (% 

38), etiyolojisi aydınlatılamayan (%16), geniş arter hastalığı 

(%5), küçük aıter hastalığı (%2) şeklinde belirlenıniştir. 

Moıtalite üzerine etkin en önemli faktörler atriyal fıb­

ıilasyon, kardiyak iskeıni, diabetes mellitus ve hi­

pertansiyondur (p<0.05). Hastanede oıtalama kalış süresi 

22 gündür. iskemik inıneli hastalann %39'unda, he­

morajik guruptaki hastalann %23'ünde sekel kalınamıştır. 

İskemik inı11eli hastalann %12'sinde, hemorajik gurubun 

ise %7'sinde minör seke!; iskeınik gurupta %12 hemorajik 

gurupta %13 orta derecede seke!; iskemik gurupta %57 
hemorajik gurupta % 57 ileri seke! kalınıştır. 

Tartışma 

Ege inıne kayıtlaması prospektif, bilgisayar aracılı , 

hastane tabanlı Türkiye'nin öncü çalışmasıdır. Türk in-



Tablo iV: Farklı etiyo oıı er e o um ne en erı . 1 "I d 'T d 1 . 

Serebral infarkt (n=1529) Serebral Sub 
Geniş arter Küçük ar- Atero- Potansiyel Karma Saptana kanama araknoid 
hastalığı ter hasta- skleroz kardiyak etiyoloji mayan (n=388) kanama 
(n=102) lığı(n=198) (n=540) emboli(413) (n=53) (n=223) (n=83) 

Lezyonun direk etkisi/Herniasyon 11 (79) 2 (66) 68 (69) 64 (62) 8 (67) 25 (75) 105 (93) 17 (94) 
Yeni inme - 1 (33) 1'(1) 2 (2) - - - 1 (6) 
Hemorajik transformasyon - - - 1 (1) - - - -
Kardiyak aritmi - - - 1 (1) - - - -
Myokard enfarktüsü - - 12 (12) 16 (16) 1 (8) 5 (16) 4 (4) -
Santral pulmoner ödem - - 1 (1) 1 (1) - - - -
Pulmoner emboli - - 2 (2) - 1 (8) - 1 (1) -
Sepsis 2 (14) - 4 (4) 4 (4) 1 (8) - - -
Diyabetik koma - - 1 (1) 1 (1) - - - -
Konjestif kalp yetmezliği - - 1 (1) 4 (4) - - - -
Saptanamayan 1 (7) - 9 (9) 9 (9) 1 (8) 3 (9) 3 (2) -
Sayılar hasta sayısını ifade etmektedir. Parantez içindeki/er ise yüzde şeklindeki ifadelerdir.) 

sanının homojen olarak yaşadığı İzmir taban alınarak ya­
pılmış bu çalışımı inme epidemiyolojisi araştııması için ö­
nemli bir şanstır. Tüm inme tipleıi , klinik özellikleri, ıisk 
faktörleri ve prognoz kayıtlaması yapılmıştır. 

Diğer ülkelerde yapılmış çalışmalarda erkek ha­
kiıniyeti belirgin olmasına rağmen buna zıt olarak 40 yaş 
altında ve 75 yaş üstünde kadın hakimiyeti ortaya çık­
mıştır. Bu bulgularımız Lozan inme kayıtlaması ile benzer 
özellikler göstermiştir. Fakat, kontraseptif kullanımı fre­
kansı bizim çalışmamızda daha düşük bulunmuştur (9). 
Bu yaş grubundaki inme mekanizmasının açık­

lanmasında , başka araştırmalara da gereksinim du­
yulınaktadır. 

Tüm olgular gözden geçirildiğinde en önemli risk 
faktörleri olarak hipertansiyon, diabetes mellin.ıs, hi­
perkolesterolemi görülınektedir . Risk faktörlerindeki fre­
kans, Asya ve Oıtadoğu ülkeleriyle benzerdir (37, 42) . 
Veıi tabanımızda hiperkolesterolemi, diğer Avrupa ve 
Asya çalışmalarına göre daha yüksek oranda saptanmıştır 
(3, 9, 10, 12, 18, 23, 33). Bu durum, ülkemizdeki genetik 
zemin, diyet alışkanlıkları veya primer sağlık koruması 
konusunda yetersiz oluşumuzdan kaynaklanıyor olabilir. 
Dördüncü risk faktörü olan, atıiyal fıbrilasyon rutin EKG 
ile tanı konabilen bir durumdur. Kardiyoembolik hastalık 
frekansı , Avrupa-Amerika populasyonlan ile benzer ni­
telikte saptanınıştır. Ailede inme öyküsü bizim ça­
lışmaınızda sık olarak saptaıunaınıştır. Fakat son bil­
dirimler, genetik faktörleıin diğer risk faktörleri ek­
lendiğinde önemli olabileceğini iddia etı11ektedirler (7, 19, 
48). Hastaların %15' inde risk faktörü saptanarnaınıştır. 
%35 olguda ise sadece minör aterosklerotik arterial lez­
yonlar (plaklar ve %50'nin altında stenoz) gös­
terilebilmiştir. Bu plakların etiyolojik anlaını için ileıi ça­
lışmalar il1tiyaç vardır. MRA teknikleıinin gelişmesi ve 
tı·anskranial doppler incelemesi ile saptanamayan ne­
denlerin azalacağını düşünı11ekteyiz . 
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G!A'lar iskemi.k inmede hemorajik iıuneden daha sık 
olarak öncü belirti görevini yapmaktadır. Fakat G!A'lar, 
daha önce de bildirildiği gibi olayın kardiyak veya ar­
teriyal hastalık kökenli olup olınadığı konusunda yol 
gösterici değildir (9, 10, 13). 

Total veya süpeıfisal ASM lokalizasyonlu infarktlar 
çoğu kez aterosklerotik zeminde stenoz veya okluzyon 
sonucu oıtaya çıkmaktadır. Embolik kalp hastalıkları daha 
önce de birçok yerde bildiıildiği gibi ikinci sırada yer al­
maktadırlar (3, 9, 10, 13, 15, 23, 33, 35, 43). Miyokard in­
farktüsü geçirmiş veya bilinen atı·iyal fıbrilasyonu olan ol­
gularda tı·ansösafajial ekokardiografı ile daha nitelikli bir 
araştırma yapılabilmektedir. Anterior dolaşımda deıin 

yerleşimli infarktlarda, geniş damar hastalığının ve em­
bolik kalp hastalığının olguların 1/ 3'ünden sorumlu ol­
duğunu oıtaya koyduk. Bu bulgu, laküner infarktların sa­
dece intı·akranial hipertansif arteriyolopati sonucu oluş­
madığını; olaydan aynı zamanda ekstrakranial ate­
rosklerotik büyük damar hastalığının veya kalbin sorumlu 
olabileceği düşüncesini desteklemektedir. BBT veya 
MRG'de saptanan asemptomatik infarktların, semptom 
veren biı· infarkt için spesifık bir neden olınadığı sap­
taıunıştır. Çalışmarıuz lökoaıiozisin temelde ileri yaş ve 
hipertansiyonun bir göstergesi olarak oıtaya çıktığını ileri 
süren önceki yayınlarla uyum gösteımiştir (22, 36, 39). 

Bulgularıınız, primer intraserebral hemoraji sıklığının 
Avrupa ve Kuzey Ameıika seıileıinden daha fazla; fakat 
Asya serileri ile hemen hemen ayıu oranda olduğunu 
göstermiştir (Tablo V). Japonya'dan gelen daha önceki 
çalışmalarda olduğu gibi hipertansiyona bağlı talamo­
putaminal hemorajiler diğer lokalizasyonlara göre daha 
sıktır (37, 38). İntı·aserebral hemoraji sıklığınınJapon'larda 

daha fazla olınasının nedeni olarak düşük serum ko­
lesterol düzeyleri gösteıilı11iştir. Fakat biziın çalışmaınızda 

bu sonuçla uyumsuz olarak kolesterol düzeyinin yüksek 



Tablo V: Hastane ve popülasvon temelli inme etiolojisi çalışmaları. 
Serebral GIA Serebral Subaraknoid Sapta-
infarkt kanama kanama namavan 

... ............................... Kuzey.Amerika ....... .. .. ................... .... .......................... ............ ......... ............................ ................................... ..... ...................... . 
Rochester, Minnesota, 1973* 79 1 O 6 5 

.F..r~.~i.n.~.~~.~! .. ~.a~:>.~~.~.~:>.:: .. ~.??.~.~········· .......... .. ...................... ?.~ ...... : ................. :: .... :: :::.:: ::::{ ::::::::::: :::::::::·:·:3~::::::::::::::: :::::::::::::::::::::::::::: 
Framingham, Massachus. , 1977* 81 4 11 3 

Harva~d· Cooperative Stroke Registry, 1978* 89 11 -
Pilot Stroke Data Bank, 1984** 61 · · 19 .. · ····· ··-- ·Üİ···· ····· · · ··········· ························ ············ ·1······· ······· 

Community hospital based stroke programs, 1986* 87 10 4 · 

............................... .. Güney.Amerika ....................... ... .................................. ..................... ......................... ... ................................... ..................... .... .. . 
Guayaquil-Equator, 1993* 63 37 

... ........................ ................ Avrupa ........... ....... .. .... .... ........................................................................................................................................................ . 
Oxfordshire Community Stroke Project, 1983* 90 10 -

Malmo, İsveç; ·1992* 50 · 1 O 3 38 

.F..r~.~~.r!~.~~~~~'. .. °-.~!:1.i.~~.~.~~! .. ~.~.~~·~···· ········ ····················· ···· ........... ~J ............................... ............. ~ ............................. ~ .......................................... . 

. ~~.ı!.u~.°. ! .ı. t~_I_Y.~., .. 1.~~.~~································ .... .................................. ~?.. ......................................... ?9. ..................... .... ~ .......... ............ ....... 1-L ....... . 
Lousanne Stroke Registry, 1988** 89 11 

Afrika 
İbadan , Nijerya, 1979* 49 16 11 24 

···············.························· ···· Asya ...... .... ... . ......... ...................... ................. .... .......................... ........ ..... ................................................................... .......... . 
Tartu, Estonya, SSCB, 1976* 80 - 14 7 -

Pekin, Çin, 1983* ' 72 22 3 3 

Moskova, SSCB, 1988* 77 12 3 9 

·shiba1a:··Ja.po~y"a:··1·g·a1·;··· ·································· ················· ···········ss·········· ············ ··:······ ······::·:::2.j::::::::::: :::: ::::::::::::~:::: ::::::: :: :::: ::::: .... : .. 1.~ .......... . 

. Akita ,. Ja~onya, .. 1.987*······· .. .......................................................... 5-~ ........................................ }9. ........... ............. J.1 .................... ..... ................ . 
Tel Aviv, lsrail , 1996** 81 11 8 

.... ................................... Avustralya ................ · ............................................. ... .................................................................................... ......... .. ................ . 
Goulburn, 1967** 78 19 -
Perth, 1988* . 60 8 4 28 .......... . 

EGE iNME KAYITLAMASI, 1997...,. 77 19 4 

* Popülasyon temelli çalışmalar; ** Hastane temelli çalışmalar. 

olduğu görülmüştür. Bu nedenle intraserebral he­
morajiden, sadece düşük serum kolesterol ve diyetin de­
ğil aynı zamanda genetik ve ırksal özellikleıin de sorumlu 
olduğunu düşünmekteyiz. 

-Daha önceki serilerde, maksimum nörolojik defısitin 
geliştiği en sık durumun kardiyoembolik embolizasyon 
olduğu şeklindeki düşünce bizim serimizde doğ­

rularunamıştır (9, 13, 30). Yaptığımız çalışmada maksimal 
defısitle gelen en yoğun hasta populasyonunun int­
raserebral hemorajili hastalar olduğu görülınektedir. 

Progresif gidiş, daha çok küçük arter hastalığı ve stenoz 
olınaksızın ateroskleroz grubunda görülmüştür. Bu bul­
grnmız daha önceki bazı serilere karşıdır (9, 30). Kon­
vulziyonların irune başlangıcında görülmesi nadirdir; ay­
nca konvulziyonlar irune tipini belirlemede fazlaca klinik 

önemi olınayan bir özellik gibi görünmektedir. Başağnsı 
daha önce de rapor edildiği gibi subaraknoid hemoraji ve 
primer intraserebral hemorajilerde iskemik inme ol-
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gularına göre daha sık rastlanılan bir bulgudur (9, 13, 27, 

30). lntraserebral hemorajili hastalann 1/4'ü ve total ar­

teria karotis interna (AKI) infarktlı hastalann 1/6 'sı irune 

başlangıcında koma tablosu ile başvurmuşlardır. Bu so­

nuç önceki çalışmalarla uyumludur (11 ,12,18,23). Çoğu 

hastada derin lokalizasyonlu geniş hemorajilerin klinik ö­

zellikleri, ASM'nin geniş derin infarktlan ve ASM'nin sü­

perfısial bölge infarktlanyla benzerlik göstermektedir. Saf 

motor irune en sık küçük arter hastalığı olan olgularda 

görülınektedir. Fakat saf motor defısit, başka tip infarktlar 

veya intrasebral hemorajilerde de görülınüştür; saf motor 

tutuluş gösteren hastalann 1/8'i bu gruba girmektedir. 

Çalışmamızda klasik lakı:.iner sendromların sadece kı:.içük 

arter hastalığına sekonder olınadığıru farklı et­

yopatogeneze sahip olabildiği gösterildi. Bu nedenle la­

küner sendromlar için klasik kavramların tekrar gözden 

geçiıilınesi gerektiğini iddia etınekteyiz. Ege irune ka­

yıtlamasında, posterior dolaşımda iru11e için temel neden 



stenoz olmaksızın ateroskleroz ve potansiyel kar­
diyoembolik hastalık olarak ortaya çıkmıştır . 

Hastane moıtalitesi, tüm olgular göz önüne alın­

dığında %20 oranında saptanmıştır. Bu sonuç, diğer ça­
lışmalarla benzerlik göstermektedir (11, 16, 24, 34, 48). 
Primer intraserebral hemoraji, embolik kalp hastalıklan ve 
aıterden aıtere embolizm hastane içi ölümün en sık ne­
denleri olarak saptanmışlardır. Atriyal fibrilasyon, kar­
diyak iskemi, hipertansiyon ve diabetes mellitus mortalite 
üzerine etkili en önemli durumlardır. 

Ege inme kayıtlaması, inme için yapılabilecek diğer 
epidemiyolojik çalışmalar için etkili ve yararlı bir veri ta­
banıdır. Veri tabanımız inıneli hastaların etiyolojik, klinik, 
kısa ve uzun dönem prognoz açısından yapılacak diğer 
çalışmaları için yol gösterici olacaktır. Bu kayıtlamada, 
kendi inıne profilimizi diğer ülkelerle karşılaştırarak etnik 
ve ırksal farklılıklan da araştırma şansı bulduk. Bununla 
birlikte Türkiye'de populasyon-tabanlı inıne insidansı ça­
lışmasının düzenlenmesi mutlak gerekliliktir. 
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