Tiirk Norol. Derg. 1997; 1-2: 3-12

EGE INME VERI TABANI
Ege Bolgesinde Hastane Tabanli Calisma

2000 Inme Hastasinin Analizi
Emre Kumral*, Bekir Ozkaya**, Egemen Vardarli***, Ayse Sagduyu*, Hadiye Sirin*, Murat Pehlivan***

Bu calismada 1 Ocak 1991 - 31 Aralik 1995 taribleri arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesine basvurmus 2000 inme hastasuwn risk faktorii profilleri, etiyolojik ve klinik bulgular
sunulmugtur. Bu hastane tabanl kayitlama Tiirkiye nin ilk sistemik epidemiyolojik inme
raporudur. Ege Universitesi Inme Unitesi, akut inme bastalar i¢in Izmir’in organize olmus tek
1bbi inme bakim tinitesidir. Ocak 1991 den beri tiim inme bastalarinin prospektif olarak
sistematik bilgisayar kayitlamasi yapilmistir. Tiim bastalar klinik muayene, bilgisayarili beyin
tomografisi (BBT) ve/veya serebral mawyetik rezonans goriintiileme (MRG) , renkli dupleks ve
spesifik kardiyak degerlendirmeden gegirilmistiv. Hastalarin en az 6 ayhk takibi yapilmistir.
Ortalama yas 62.3 12 bulunmugstur. Hastalarm %44.40 kadindir. Iskemik inme %77, primer
intraserebral hemoraji %19, subaraknoid hemoraji %4 oraminda saptanmigstir. Iskemik inme i¢in
mojor risk faktérleri, bipertansiyon (%G63), hiperkolesterolemi (%3 7), diabetes mellitus (%35),
iskemik kalp bastaligr (%23), atriyal fibrilasyon (%20) ve sigara igimidir (%17). Primer
intraserebral hemorajinin temel nedeni bipertansiyondur (%87). Temel kanama
lokalizasyonlarini siralamak gerekirse; talamik (%38), putaminal (%28), lobar (%16), pons (%6),
serebellar (%4), primer intraventrikiiler (%4) ve multipl hemorajidir (%2). Tiim bastalarn
bastane mortalitesi %19°dur. Ege inme kayitlamas: Tiivkiye'de inme tinitesine basvuran bhastalarn
inmeyle iliskili problemlerinin tabminini ve bastalarin risk faktérleri, etiyolofi ve Rlinik
goriintimlerinin analizini saglamastr.

Anabtar sézciikler: Ege, Epidemiyoloji, Risk fakiérleri, Serebrovaskiiler hastaliklar, Inme,
Ttirkiye.

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
Sirst-ever-in-a-life-stroke, admitted to the Ege University Hospital between January 1, 1991 through
September 31, 1995. This hospital-based registry is the first 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 all stroke patients has been enrolled since January
1991. All patients were evaluated by clinical examination, CT and/or MRI, color duplex, specific
cardiac investigations. They were followed up for at least 6 months. The mean age was 62.3+12,
and 44.4% were females. Ischemic stroke was found in 77%, primary intracerebral hemorrbage in
19%, and subarachnoid bemorrbage in 4%. The major risk factor of ischemic stroke was
hypertension (63%), followed by hypercholesterolemia ( 37%), diabetes mellitus (35%), ischemic
beart disease (23%), atrial fibrillation (20%), and smoking (17%). The main cause of primary
intracerebral hemorrhage was hypertension (87%) and principal localization was thalamic (38%),
Sollowed by putaminal (28%), lobar (16%), pons (6%), cerebellar (4%), primary intraventricular
bemorrbage (4%), and multiple hemorrbage (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, Risk factors, Stroke, Turkey.
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Cesitli tlkelerdeki inme kayitlamalant inme me-
kanizmasinin karakteristikleri, risk faktorleri, tedavi ve
prognoz i¢in oldukc¢a énemli bilgi kaynaklandir (1-3, 5, 9,
10, 12,13, 15,17, 18, 21, 23, 26-30, 32, 33, 35, 37, 41-40, 48,
49). Genetik, cografi, iklim ve diyet aliskanliklart gibi bir
cok faktor inme 6zelliklerini ve profilini etkilemektedir.
Ege inme kayitlamast Tiirkiye’nin en buiytiik Gglincti ili o-
lan [zmir'in yaklasik 3.000.000 kisilik niifusu baz alinarak
gerceklestirilmistir. Bolgedeki insanlar, etnik olarak ho-
mojen ozellikler gostermektedir ve Tiirktiir. Kayitlamalar,
1 Ocak 1991, 31 Aralik 1995 arasinda bilgisayar araciligt ile
sistematik olarak yapinmustir. Calismamiz populasyon ta-
banli olmamakla beraber tlkemizdeki inme hastalarinin
risk faktorler, klinik ozellikleri ve prognozu agisindan
yapilmus ilk prospektif calismadir. Bu ¢calismada tim has-
talarin aynntidi klinik ozellikleri, BBT, MRG, renkli dup-
leks arastirmalart g6z 6ntinde bulundurulmustur.

Gere¢ ve yontem

Bu calismaya sehrimizdeki 6zellesmis tek inme yogun
bakim tinitesine sahip olan hastanemize basvuran 2000
inme hastast dahil edilmistir. Hastalar Microsoft Excel
data base programi ile kayitlanmugtir. Bilgiler 60 farkli ka-
tegoride (ve her kategoride 2 ile 36 arasinda farkli 6zellik)
toplanmustir. Tim hastalar ilk 5 glin icinde en az 3 farkl
noroloji hekimince degerlendirilmigtir. Tim hastalar BBT
(1 ile 3 arasinda) veya MRG, renkli dupleks ultrasonografi,
elektrokardiografi, ventz hematokrit ve aclik kan yaglan
dahil olmak tizere rutin kan ve idrar tahlilleri dahil olmak
tizere ayrintilt olarak arastirlmustir. Olgularin bir kisminda
transtorasik ve transosafajial ekokardiografi, serebral pa-
nanjiyografi yapinustir.

Serebral infarkt, 24 saatten fazla stiren veya Oliime
neden olan serebral fonksiyonda fokal veya jeneralize
disfonksiyon sonucu ortaya ¢ikims hizli gelisen klinik
bulgu veya tablodan BBT'deki hipodens lezyonlann so-
rumlu oldugu durum seklinde tanimlanmustir.

Topografi ve arteriyel bolgeler: BBT ve MRG’de in-
farktlarin topografisinin tanimlanmast igin ¢ogu yerde
kullanilan daha 6nce yayinlanmis yaymlar kullanidmustir
(9). Sessiz infarktlar olarak, hiperintens sinyal 6zellikleri
gosteren fokal bolgeler ve 1okoariozis de kayitlanmistr.
Lokoariozis BBT'de azalmis dansite MRG’da ise hi-
perintensite olarak sinyal 6zellikleri gosteren ak mad-
denin azalmig dansitesi seklinde tanimlanmigtir.

Anterior sirkiilasyondaki infarkt lokalizasyonlari soyle
siniflanmigtir; Orta serebral arterin (ASM) anterior su-
perfisial veya posterior stiperfisial dali, ASM’'nin derin
perforan dallan (Medial ve lateral lentiktilostriat arter bol-
geleri dahil) | anterior serebral arter (ASA), anterior ko-
roidal arter, watershed bolgeler, periventrikiiler bolge,

kombine tutulus. Posterior sirkiilasyon ise asagidaki gibi
bolgelendirilmistir; Oksipito temporal (Posterior serebral
arterin (PSA) derin ve ylizeyel bolgeleri), talamus, se-
rebellum (Posterior inferior /anterior inferior / siiperior
serebellar arter), mezensefalon, pons, medulla, kombine
tutulus. Serebral hemoraji ise asagidaki gibi topografik
bolgelere ayrilmustir; putaminal, talamik, lobar, kaudat,
serebellar, pontin, mezensefalik, bulber, primer int-
raventrikiiler kanamalar seklinde.

Eslik eden diger hastaliklar: Iskemik inme icin risk
faktérleri olarak, hipertansiyon (Kan basincinin inme én-
cesi en az 2 defa 160/90 mmHg'dan yliksek bulunmast.),
diabetes mellitus ( inme dncesi aclik kan glukozunun 6.0
mmol/l lizerinde saptanmasy), diizenli sigara i¢imi, hi-
perkolestorelemi (Aclik kolesterol seviyesinin 6.5 mmol/
I'den yiiksek bulunmasy), venoz hematokrit seviyesindeki
yiikseklik, migren dykiisu, oral kontraseptif uygulamas,
kalp hastalig: (Anjina pektoris, eski myokard infarktiist,
sol ventrikiil anevrizmast veya hipo-akinezisi, kronik
nonvalvular atriyal fibrilasyon, mitral stenoz,prostetik aort
ve mitral kapaklar, hasta sinus sendromu), ailede inme
oykiist ve kardiyak iskemik hastalik arastirildi.

Etiyolojiler: Calismada iskemik inme nedeni olarak a-
sagidaki etkenler temel alinmistir; genis arter hastalig: o-
larak, doppler, anjiyografi veya manyetik rezonans an-
jiyografide (MRA) damar yapilarinda %50’nin Uzerinde
stenoz olan hastalar, kiictik arter hastaligi, hipertansiyon
ve diabetes mellitus hastaligr olan BBT veya MRG in-
celemesinde 15 mm.den kiictik, derin perforan arter a-
lanlarinda lokalize infarktlar; potansiyel kardiyoembolik
infarktlar; tkanma olmaksizin ateroskleroz; incelenen da-
mar yapilarida %50'nin altinda stenozu olan, baska bir
etiyolojinin saptanamadigi ve asagidaki aterosklerotik risk
faktorlerinden en az ikisine sahip olgular (50 yasiun tize-
rinde  olmak, hipertansiyon, sigara icimi, hi-
perkolesterolemi); karma etiyoloji, yukandaki gu-
ruplardan en az 2’ sinin kriterlerini karsilayan olgular; di-
ger etiyolojiler (Fibromtiskuler displazi, anjiitis, he-
matolojik durumlar, migren, sakkiiler anevrizma, ar-
teriovendz malformasyon ve digerleri); etiyolojisi sap-
tanamayanlar.

Serebral hemorajinin olast nedenleri ise 6 kategoriye
aynldy;; bilinen hipertansiyonu olan anevrizma, ar-
teriovendz malformasyon, diger (Tumor, ila¢ kullanimi
vb.), hastalarda hipertansif arteriyopati, heparin sodyum
veya warfarin alan hastalar, etiyolojinin saptanamadi ol-
gular,

Sonuclar

Calismada 1112 erkek (16-100 yas arasinda, ortalama
yas 61.3  12.3), 888 kadin (17-95 yaglart arasinda, or-



talama yas 62.9 + 13.5) taranmustir. 1529 hasta (%77) is-
kemik inme (17-98 yaslan arasinda, ortalama yas 63.3 +
12.4); 388 hasta (%19) primer intraserebral hemoraji (17-
82 yaslari arasinda , ortalama yag 59.5 + 12.9) ve 83 hasta
(%4) subaraknoid hemoraji (16-76 yaslart arasinda, or-
talama yas 50.4+ 14.1) olarak saptandi. Sekil 1 ve 2 is-
kemik inme ve intraserebral hemorajide yas ve cinsiyet
dagilimini gostermektedir. Erkekler 40 yasin altunda ve 75
yagin Ustiindeki iskemik inme grubu diginda, tim grup-
larda egemen goriinmektedir. Gecici iskemik ataklar
(Gl1A) iskemik inmeler icin %6, primer intraserebral ka-
namalar i¢in %3 hastada 6ncii belirti olmuslardir. GIA’lar
kardiyak kokenli iskemik inmelerde daha sk go-
riilmiistiir (%24), genis arter hastaliginda (%620), kiictik
arter hastaliginda (%15) nedeni bilinmeyenlerde ise (%10)
ortaya ctkmusitr. Lokoariozis iskemik inmeli hastalarin
%34'tinde, primer intraserebral hemorajili hastalarin ise
% 18'inde saptanmustir. Lokoariozis goriilmesi icin yasin
(Hastalarin %731 65 yas tizerindeydi) ve hipertansiyonun
(Hipertansiyonlu hastalarn %33’tinde, normotansiflerin
ise %24'tinde saptannustir) dnemli faktdrler oldugu ortaya
gdzlenmistir (p<0.05).

Eslik eden hastaliklar:

Inme icin cesitli etiyolojilerdeki risk faktérleri Tablo I
de gosterilmistir. Hipertansiyon 6ykiisti  hastalarin
%063'linde goriilen en dnemli dzellikti. %46 hastada di-
abetes mellitus, %17 hastada sigara icimi, %35 olguda hi-
perkolesterolemi, %6.8 hastada hematokrit yiiksekligi
(>50) , %06 hastada hipertirisemi ve %5 hastada ailede in-

me Oykisti vardi. Intraserebral hemorajili hastalarin
%87.9'unda hipertansiyon dikkati cekmekteydi. Sigara i-
¢imi infarkth hastalarda, primer intraserebral hemorajili
hastalardan daha sik karsimiza ¢tkmaktayd (sirastyla %17
ve %15 sikhikta). Hipertansiyon ve diabet kadinlarda, si-
gara icimi, artmis hematokrit, ailede inme 6ykiisti ve hi-
pertirisemi erkeklerde daha stk gorilmekteydi (p<0.05).
Diabet ateroskleroz ve genis arter hastahiginda daha be-
lirgindi. Migren Oykiisii veren 35 hasta vardi ve bunlarin
251 iskemik gurup, 10 tanesi ise hemorajik grupta idi.
iskemik inme:

Hastalarin vaskiiler tutuluslan asagidaki gibi ortaya
cikimustir; 688 (9645) hastada sag hemisfer, 779 hastada sol
hemisfer (%51), 62 hastada bilateral (%4). Hastalarin
%67'si karotis alaninda, %27'si vertebrobasiler alanda,
9%3"i multipl alanlarda, %60.5'i watershed alanlarda infarkta
sahipti. Orta serebral arter tutulusu gosteren hastalarin
(869 hasta), %25 total ASM, %19 anterior siiperfisial, %21

posterior stiperfisial, %30 derin dal, %5 mediiller tutulus
gostermekteydi.

Stenoz olmaksizin ateroskleroz ve genis arter hastaligy
(%37) ASM infarktlan icin temel neden olmustur. Bunu
kardiyoembolik nedenler (%34) takip etmistir. Derin ASM
infarktlarinin temel nedeni ise %29 ile kiiciik arter has-
taligidir. Derin ASM infarktlannda %22 potansiyel kar-
diyoembolik hastalik saptanmigtir. Bu da derin penetran
arterlerde embolik kalp hastaliginin énemi isaret et-
mektedir. Stenoz olmaksizin ateroskleroz ASA en-
farktlarinda %65, serebellar infarktlarda %50 oraninda rol
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oynamaktadir. Embolik kalp hastaliklari en sik total ASM
ve ASM stiperfial dal tutuluglarinda 6ne ¢tkmaktadir. (Her
ikisinde de %38) Iskemik inmeli hastalarmn %16'sinda at-
riyal fibrilasyon saptanmustir. Atriyal fibrilasyon saptanan
bu hastalarin %18'inde énceden bilinen bir atriyal fib-
rilasyon 6ykiisii yoktu ve bu durum hastanede iz-
lendikleri sirada saptanmustir. Iskemik inmeli hastalarin
%13'tinde sol ventrikiil hipertrofisi ortaya konmustur. 368
hastaya uygulanmis ekokardiografide ise %35.9 anor-
mallik saptanmamugtir. 59 olguda mitral stenoz, %13 ol-
guda sol ventrikiil hipertrofisi, %10 olguda tromboz ol-

Tablo-l Farkl etiyolojiler ile iligkili risk faktérleri*

Sekil 2:
Yas Dagilimi intra
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maksizin akinetik segment, %2.5 olguda tromboz, %1.4
olguda mitral valv prolapsusu oraninda bulundu. Ve-
jetasyonlu endokardit 4 olguda, global hipokinezi 4 ol-
guda, aortik stenoz 8 olguda, aort yetmezligi ve stenozu
2 olguda ve mitral yetmezlik 24 olguda ortaya kondu.

Karotis alanindaki infarktlar icin disseksiyon sadece
%1 oraninda etkin bulunmugtur. Fakat bu distk in-
sidansin nedeninin anjiyografik incelemenin sistemik o-
larak yapilmamast oldugunu diistincesindeyiz. Posterior
dolasimdaki iskemik inmeler icin 6 hastada dolikoektatik
basiler arter sorumlu tutulmustur. Hematolojik has-

Serebr al infarkt Serebral Sub-
(n=_ 1529) kanama -| araknoid
Genis arter | Kiigiik arter |  Atero- | Potansiyel kar- ;| Karma ! Saptana- | (n=388) | kanama
haftal o] haftallg'y sk_leroz diyak fmbolizm etiyoloji | mayan (n=83)
(n=102) (n=198) | (n=540) (n=413) (n=53) | (n=223)
Hipertansiyon 70 80 74 88 51 36 88 36
Diabetes Mellitus 45 39 56 20 37 6 15 39
| Sigara kullanimi 25 22 19 10 37 15 15 15
Kolesterol yuksekl. 36 39 44 31 23 28 31 26
GIA 20 15 18 24 16 10 3 0
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
Hiperirisemi 8 5 6 5 11 4 7 4
Karotis stenozu>%50 100 0 0 0 19 0 2 0

* Rakamlar % ile ifade edilmektedir.
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Tablo II: Enfarkt topografisi ile iligkili etiyolojiler.

iINFARKT ETIYOLOJILERI
. Genis arter | Kiigiik arter | Stenoz ol- Potansiyel Karma Saptana-
Infarkt alanlari hastahg hastaligi | maksizin a- | kardiyak etiyoloji mayan
(n=1217) teroskleroz | embolizm
Total AKI (n=36) 23 0 35 40 1 1
Total ASM (n=214) 11 0 30 44 3 12
Superfisial ASM (n=346) 12 0 33 40 2 13
Derin ASM (n=263) 7 29 25 22 6 11
Mediiller ASM (n=46) 8 38 45 6 0 3
ASA (n=35) 5 5 65 20 0 5
Anterior koroidal (n=73) 1 36 33 15 3 12
PSA (n=88) 4 1 6 4 6 5
Serebellum (n=32) 0 16 50 26 2 6
Beyin sapi (n=198) 0 59 17 4 6 14
Talamik (n=37) 0 40 33 - 8 5 14
Watershed (n=9) 12 0 33 33 0 22
Multipl lokalizasyon.
Anterior sirkiilasyon (n=47) 11 11 30 30 2 16
Posterior sirklilasyon (n=55) 8 9 42 15 13 13
Anterior+Pos-terior. (n=50) 0 22 40 28 6 4

AKI- Arteria karotis interna; ASM: Arteria serebri media; ASA: Arteria serebri anterior; PSA: Posterior serebral arter.

Sayilar % olarak ifade edilmistir.

taliklarda, 3 olguda protein C defekti, 1 hastada protein S
defekti, 4 hastada antifosfolipid antikor sendromu (2’ si
Sneddon Sendromu) saptanmugtr. 4 hastada kon-
vansiyonel anjiyografi veya MRA ile serebral venéz trom-
boz dokiimante edilmigtir. Diger etiyolojiler 2 hastada
sistemik lupus eritematozus (SLE), 2 hastada Takayasu
arteriti, 1 hastada Behgcet Hastalig1, 1 hastada CADASIL
sendromu ve 1 hastada santral sinir sisteminin izole an-
jiitisi olarak goriilmektedir.

Stenoz olmaksizin ateroskleroz hastalarin %35’ inde
mevcuttu. Hastalarin %15'inde neden saptanamanustir.
Diger etiyolojiler %3 'tiir. Tablo I 'de infarkt lokalizasyonu
ve etiyoloji iliskisi gdsterilmistir.

Serebral hemoraji:

Serebral hemoraji %55 olguda solda, %43 olguda sag-
da, %2 olguda ise bilateral lokalizasyonluydu. 388 has-
tadaki lezyon lokalizasyonu g6z 6niine alindiginda ta-
lamus %38 ile basta gelmekteydi. Bunu putamen %28,
lobar %16 (%2 frontal, %5 temporal, %9 parietooksipital),
pontin %0, serebellar %4, primer intraventrkiiler %4, ka-
udat %2 ve multipl hemoraji %2 ile izlemektedir. Hi-
pertansiyon %87 ile temel etken olarak goriilmektedir.
Lobar hemorajili 60 hastanin 2 tanesinde arteriovendz
malformasyon, bir diger 2 tanesinde ise riiptiire anev-
rizma saptanmustir. 2 hastada antikoagtilan tedavi, 2 has-
tada 16semi, 1 hastada intratiimoral kanama, 1 hastada
fenilproponolamin anjiyopatisi etiyolojiden sorumlu tu-
tulmugtur. Etiyolojisi ortaya konamanus ve bir kisim hi-
pertansif olmayan hastada olast amiloid anjiyopati dii-
stintilmiis fakat beyin biyopsisi ile dogrulanamanustir.

Subaraknoid kanama:

Subaraknoid kanamali 83 hastanin 44 tanesi kadindi.
%54 olguda etiyolojik olarak anevrizma, 55 olguda ar-
teriovendz malformasyon, %10 olguda hipertansiyon, %1
olguda fibromiiskiiler displazi ve moyamoya hastalig
saptanmusg, %29 olguda ise etiyoloji ortaya konamamustir.
%7 hastada vazospazma bagli fokal nérolojik bulgu ortaya
ctkmustir. SAK'L1 hastalanin %22’si ilk 2 hafta icerisinde 6l-
muistur.

Nérolojik defisit:

Iskemik inmeli hastalarin %86’sinda, hemorajik gru-
bun %93"tinde ilk birka¢ dakika icinde defisit oturmustur.
Iskemik inmeli hastalarin %12’si, hemorajik grubun ise
9%0's1 progresyon gostermistir. Dalgalt gidis ise her iki gu-
rupta da sik degildi (%1). Hemorajik ve kardiyoembolik
guruplarda semptomlar baslangicta tam olarak otur-
mustur. Baglangicta hastalarin %57’sinin bilincleri nor-
maldi, stupor, semikoma, koma ve konfiizyon strastyla
%22, %8, %10 ve %3 sikliktaydi (Tablo Illa ve ITIb).

Konvulziyonlar hastalarin % 4.1'inde vardi (82 hasta).
8 olgu intraserebral hemoraji, 4 olgu subaraknoid he-
moraji digerleri iskemik inme grubundaydi. %53’tiniin
konvulziyonlan baglangicta, %16'sinda ilk ayda, %15'inde
ilk 6 ayda, digerleri ilk 1 y1l icerisinde ortaya ¢ikmustir. Sii-
perfisial veya derin dal infarktlart konvulziyon ortaya ¢ik-
mast agisindan anlamls farklilik gostermemekteydi (%4’e
%3). Lobar kanamalarda ise derin intraserebral he-
morajilerden anlamli olarak daha sikt1 (%14’e %1.4). Ba-
sagnist hastalarin 413 tanesinde vardi (%21). Subaraknoid
kanamalarin ~ %87'sinde, primer - intraserebral he-
morajilerin %22’sinde, iskemik inmelerin %17’sinde ba-



Tablo lll: Farkl etiyolojilerde Klinik dzellikler.

Serebral infarkt (n=1529) Sereb- Sub
A. Klinik baslangi¢ Genis arter | Kiiglik arter | Atero- | Potansiyel kar-| Karma Saptana- | ralka- | araknoid
ve hastaligi hastahigi skleroz | diyak emboli etiyoloji mayan nama kanama
gidis (n=102) (n=198) (n=540) (n=413) (n=53) (n=223) | (n=388) (n=83)
Biling
Normal 59 91 62 50 58 63 33 52
Stupor 25 7 22 33 30 22 32 25
Semi-koma 13 1 9 11 8 5 10 6
Koma 3 1 7 6 4 10 25 17
Defisit
Komplet 82 80 81 87 91 85 93 98
Progresif 8 19 18 13 9 14 6 2
Dalgall - 1 1 - - 1 1
Basglangic
Basagrisi 6 7 4 4 16 22 87
Nébet 1 2 1 4 - 3 2 4
B. Klinik sendrom
Saf motor inme 7 26 12 8 13 9 8 -
Saf sensoriyel inme - 3 2 1 2 1 - -
Sensori-motor inme 25 37 16 12 19 20 21 4
Ataksik hemiparezi 1 5 1 1 - 1 -
Dizartri-beceriksiz el sendr. 1 - 1 1 - - - -
Hemiparezi (HP)+Afazi 1 3 5 4 3 3 -
Hemiparezi +Neglekt 3 - 2 4 2 3 1 -
HP+HS+Afazi 23 3 11 20 17 13 13 3
HP+HS*+ hemianopi 1 - 2 1 4 2 1
izole afazi . 1 3 3 - 4 1 -
izole neglekt - 1 5 - 1 - - -
izole hemianopi 3 - 2 1 2 4 2 -

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

sagrist sikayeti vardi. Infratentoriyal iskemik inmelerde
basagrist supratentoriyal iskemik lezyonlara gére daha
sikt (%28'e 9%68).

Lakiiner sendromlar hastalanin  %13’inde  go-
rilmiistiir. %10'u (216 hasta) piir motor inme grubunda
yer almugtir. PUr sensoriyel inme (22 hasta), ataksik he-
miparezi (18 hasta), dizartri -beceriksiz el sendromu (5
hasta) diger guruplant olusturmaktaydi. Lakiiner in-
farktlarin en stk sebebi %31 ile stenoz olmaksizin ate-
rosklerozdur. Bunu %25 ile kii¢iik arter hastaligy, %15 ile
embolik kalp hastaliklar, %12 ile intraserebral hemorajiler
izlemektedir. Motor+sensoriyelt+vizuel alan defekti tim
hastalarin %10’'unda mevcuttu. Hastalarin %80’i motor, %
37'si sensoriyel bozukluk gostermislerdir. Motor ve sen-
soriyel tutulusa gore ytiiz-kol ve bacak tutulusu %72 ve
%77; ylz-kol tutulusu %15 ve %13.5; kol-bacak tutulusu
%7 ve %0, saf kol tutulusu %3 ve %2; saf bacak %2 ve
960.5; saf ytiz tutulusu ise %1 ve %1 bulunmustur.

Hastalarin %22.5’inde konusma bozuklugu vardi. %8
dizartri, %5 motor afazi, %3.2 sensoriyel afazi, %13.5 glo-
bal afazi, %1 transkortikal afazi saptanmistir. Sol hemisfer
tutulugu olan 901 hastanin %50’sinde afazi gorilmustiir.
Sag hemisfer tutulusu olan hastalarin %26’'sinda ana-
zognozi ve vizuospasiyal neglekt mevcuttu. Iskemik ve

hemorajik inmeli hastalarin %13’tinde ipsilateral konjuge
g6z deviasyonu ortaya ¢ikmugtir.

Tiim hastalanin hastenedeki mortalite orani %19.7dir.
Mortalite en stk primer intraserebral hemorajilerde go-
rillmuistiir (%29). Bunu, %21 ile subaraknoid kanamalar,
%17 ile iskemik inmeler izlemistir (p<0.05) (Tablo IV). Is-
kemik inmeli hastalarda 6liimden sorumlu olan cesitli eti-
yolojiler embolik kalp hastaliklar (%39), ateroskleroz (%
38), etiyolojisi aydinlatilamayan (%16), genis arter hastalig:
(©65), kiiciik arter hastaligi (%2) seklinde belirlenmistir.
Mortalite lizerine etkin en onemli faktorler atriyal fib-
rilasyon, kardiyak iskemi, diabetes mellitus ve hi-
pertansiyondur (p<0.05). Hastanede ortalama kahs stiresi
22 giindiir. Iskemik inmeli hastalarin %39unda, he-
morajik guruptaki hastalarin %23*inde sekel kalmanustir.
Iskemik inmeli hastalarm %12’sinde, hemorajik gurubun
ise %7’sinde minor sekel; iskemik gurupta %12 hemorajik
gurupta %13 orta derecede sekel; iskemik gurupta %57
hemorajik gurupta % 57 ileri sekel kalmustir,

Tartisma

Ege inme kayitlamast prospektif, bilgisayar aracili,
hastane tabanl Ttrkiye'nin 6éncli cahigmasidir. Tirk in-



Tablo IV: Farkl etiyolojilerde 6lim nedenleri.

Serebral infarkt (n=1529) ) Serebral Sub
Genis arter | Kiglk ar-| Atero- Potansiyel Karma |Saptana | kanama araknoid
hastaligi | ter hasta-| skleroz kardiyak | etiyoloji | mayan (n=388) kanama
(n=102) g1(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) 2(2) - - - 1(6)
Hemorajik transformasyon - - - 1(1) - - - -
Kardiyak aritmi - - - 14(1) - - - -
Myokard enfarktiist - - 12 (12) 16 (16) 1(8) 5 (16) 4(4) -
Santral pulmoner 6dem - - 1(1) 1(1) - - - -
Pulmoner emboli - - 2(2) - 1(8) - 1(1) -
Sepsis 2(14) - 44) 4 (4) 1(8) - - -
Diyabetik koma - - 1(1) 1M - - - =
Konjestif kalp yetmezligi - - 1(1) 44 - - - -
Saptanamayan 1(7) - 9(9) 9(9) 1(8) 309 3(2) -

Sayilar hasta sayisini ifade etmektedir. Parantez igindekiler ise yiizde seklindeki ifadelerdir.)

sanmnin homojen olarak yasadigt Izmir taban alinarak ya-
pilmus bu calisma inme epidemiyolojisi aragtirmast icin &-
nemli bir sanstir. Tim inme tipleri, klinik 6zellikleri, risk
faktorleri ve prognoz kayitlamast yapilmustir,

Diger tlkelerde yapilnus calismalarda erkek ha-
kimiyeti belirgin olmasina ragmen buna zit olarak 40 yas
alunda ve 75 yas Ustiinde kadin hakimiyeti ortaya cik-
mustir. Bu bulgularimiz Lozan inme kayitlamast ile benzer
ozellikler gostermistir. Fakat, kontraseptif kullanim fre-
kanst bizim ¢alismamizda daha diigiik bulunmustur (9).
Bu yas grubundaki inme mekanizmasmin acik-
lanmasinda, bagska arastumalara da gereksinim du-
yulmaktadir.

Tim olgular gdzden gecirildiginde en 6nemli risk
faktorleri olarak hipertansiyon, diabetes mellitus, hi-
perkolesterolemi goriilmektedir. Risk faktorlerindeki fre-
kans, Asya ve Ortadogu tilkeleriyle benzerdir (37, 42) .
Veri tabanimizda hiperkolesterolemi, diger Avrupa ve
Asya caligmalarma gore daha ytiksek oranda saptanmustir
(3,9, 10, 12, 18, 23, 33). Bu durum, tilkemizdeki genetik
zemin, diyet aliskanliklart veya primer saghk korumast
konusunda yetersiz olusumuzdan kaynaklaniyor olabilir.
Dordiinct risk faktorii olan, atriyal fibrilasyon rutin EKG
ile tan1 konabilen bir durumdur. Kardiyoembolik hastalik
frekansi, Avrupa-Amerika populasyonlar: ile benzer ni-
telikte saptanmustir. Ailede inme 6ykisi bizim ca-
lismamuzda sik olarak saptanmamustr. Fakat son bil-
dirimler, genetik faktorlerin diger risk faktorleri ek-
lendiginde 6nemli olabilecegini iddia etmektedirler (7, 19,
48). Hastalarin %15' inde risk faktorii saptanamanustir.
%35 olguda ise sadece mindr aterosklerotik arterial lez-
yonlar (plaklar ve %50'nin alunda stenoz) gos-
terilebilmistir. Bu plaklarin etiyolojik anlamu icin ileri ca-
lismalar ihtya¢ vardir. MRA tekniklerinin gelismesi ve
transkranial doppler incelemesi ile saptanamayan ne-
denlerin azalacagini diisiinmekteyiz.

GlA’lar iskemik inmede hemorajik inmeden daha sik
olarak 6nct belirti gdrevini yapmaktadir. Fakat GiA’lar,
daha 6nce de bildirildigi gibi olayin kardiyak veya ar-
teriyal hastalik kokenli olup olmadigt konusunda yol
gosterici degildir (9, 10, 13).

Total veya stiperfisal ASM lokalizasyonlu infarktlar
cogu kez aterosklerotik zeminde stenoz veya okluzyon
sonucu ortaya ¢tkmaktadir. Embolik kalp hastaliklari daha
once de bircok yerde bildirildigi gibi ikinci sirada yer al-
maktadirlar (3, 9, 10, 13, 15, 23, 33, 35, 43). Miyokard in-
farktiisti gecirmis veya bilinen atriyal fibrilasyonu olan ol-
gularda transtsafajial ekokardiografi ile daha nitelikli bir
aragtrma  yapilabilmektedir. Anterior dolasimda derin
yerlesimli infarktlarda, genis damar hastaliginin ve em-
bolik kalp hastaliginin olgularin 1/3’tinden sorumlu ol-
dugunu ortaya koyduk. Bu bulgu, laktiner infarktlarin sa-
dece intrakranial hipertansif arteriyolopati sonucu olus-
madiging; olaydan ayni zamanda ekstrakranial ate-
rosklerotik biiyiik damar hastaliginm veya kalbin sorumlu
olabilecegi diistincesini desteklemektedir. BBT veya
MRG’de saptanan asemptomatik infarktlarin, semptom
veren bir infarkt icin spesifik bir neden olmadig: sap-
tanmustr. Calismamiz [6koariozisin temelde ileri yas ve
hipertansiyonun bir géstergesi olarak ortaya ¢iktigimnu ileri
stiren 6nceki yayinlarla uyum gdstermistir (22, 36, 39).

Bulgularimiz, primer intraserebral hemoraji sikliginin
Avrupa ve Kuzey Amerika serilerinden daha fazla; fakat
Asya serileri ile hemen hemen aynt oranda oldugunu
gostermistir (Tablo V). Japonya’dan gelen daha 6nceki
caligmalarda oldugu gibi hipertansiyona bagh talamo-
putaminal hemorajiler diger lokalizasyonlara gére daha
siktir (37, 38). Intraserebral hemoraji sikliginin Japon'larda
daha fazla olmasinin nedeni olarak diisiik serum ko-
lesterol diizeyleri gosterilmistir. Fakat bizim calismamizda
bu sonucla uyumsuz olarak kolesterol diizeyinin yiiksek



Tablo V: Hastane ve popllasyon temelli inme etiolojisi calismalari.

Serebral GIA Serebral | Subaraknoid Sapta-
infarkt kanama kanama namayan
Kuzey Amerika
Rochester, Minnesota, 1973* 79 - 10 6 5
Framingham, Massachus., 1965* 78 - 4 18 -
Framingham, .I.\.Aassachus., 1977* 81 - 4 11 3
Harvard Cooperative Stroke Registry, 1978* 89 - 11 - -
Pilot Stroke Data Bank, 1984** 61 19 19 - 1
Community hospital based stroke programs, 1986* 87 - 10 4 =
Giliney Amerika :
Guayaquil-Equator, 1993* 63 - 37 - -
Avrupa
Oxfordshire Community Stroke Project, 1983* 90 - 10 - -
Malmo, Isveg, 1992* 50 - 10 3 38
Frederiksberg, Danimarka, 1992 91 - 8 1 -
Belluno, Italya, 1995* 67 - 20 3 11
Lousanne Stroke Registry, 1988** 89 - 11 - -
Afrika
Ibadan, Nijerya, 1979* o 49 - 16 11 24
Asya
Tartu, Estonya, SSCB, 1976* 80 - 14 7 -
Pekin, Cin, 1983* 72 - 22 3 3
Moskova, SSCB, 1988~ 77 - 12 3 9
Shibata, Japonya, 1981* 58 - 23 8 11
Akita, Japonya, 1987* 55 - 30 14 -
Tel Aviv, Israil, 1996** 81 11 8 - -
Avustralya

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

EGE INME KAYITLAMASI, 1997** 77 - 19 4 -

* Poplilasyon temelli galismalar; ** Hastane temelli galismalar.

oldugu gorilmustiir. Bu nedenle intraserebral he-
morajiden, sadece diisiik serum kolesterol ve diyetin de-
gil ayni zamanda genetik ve irksal 6zelliklerin de sorumlu
oldugunu disinmekteyiz.

Daha 6nceki serilerde, maksimum norolojik defisitin
gelistigi en stk durumun kardiyoembolik embolizasyon
oldugu seklindeki distince bizim serimizde dog-
rulanmamustir (9, 13, 30). Yaptigimiz ¢alismada maksimal
defisitle gelen en yogun hasta populasyonunun int-
raserebral hemorajili hastalar oldugu goriilmektedir.
Progresif gidis, daha ¢ok kiiclik arter hastaligt ve stenoz
olmaksizin ateroskleroz grubunda goriilmusttir. Bu bul-
gumuz daha onceki baz serilere karsidir (9, 30). Kon-
vulziyonlarin inme baslangicinda goriilmesi nadirdir; ay-
nica konvulziyonlar inme tipini belirlemede fazlaca klinik
onemi olmayan bir 6zellik gibi gdriinmektedir. Basagrst
daha 6nce de rapor edildigi gibi subaraknoid hemoraji ve
primer intraserebral hemorajilerde iskemik inme ol-
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gularma gore daha sik rastlanilan bir bulgudur (9, 13, 27,
30). Intraserebral hemorajili hastalarin 1/4G ve total ar-
teria karotis interna (AKD) infarkth hastalanin 1/6’s1 inme
baslangicinda koma tablosu ile bagvurmusglardir. Bu so-
nug 6nceki ¢alismalarla uyumludur (11,12,18,23). Cogu
hastada derin lokalizasyonlu genis hemorajilerin klinik 6-
zellikleri, ASM’'nin genis derin infarktlar1 ve ASM’nin sii-
perfisial bolge infarktlartyla benzerlik gostermektedir. Saf
motor inme en stk kiiciik arter hastaligi olan olgularda
goriilmektedir, Fakat saf motor defisit, bagka tip infarktlar
veya intrasebral hemorajilerde de gériilmtistiir; saf motor
tutulug gosteren hastalarin 1/81 bu gruba girmektedir.
Calismamizda klasik lakiiner sendromlarin sadece kiictik
arter hastaligina sekonder olmadigini farkli et
yopatogeneze sahip olabildigi gosterildi. Bu nedenle la-
kiiner sendromlar icin klasik kavramlarin tekrar gbzden
gecirilmesi gerektigini iddia etmekteyiz. Ege inme ka-
yitlamasinda, posterior dolagtmda inme i¢in temel neden



stenoz olmaksizin ateroskleroz ~ ve potansiyel kar-
diyoembolik hastalik olarak ortaya ¢ikmustir.

Hastane mortalitesi, tiim olgular goz Ontine alin-
diginda %20 oraninda saptanmustir. Bu sonug, diger ¢a-
lismalarla benzerlik gostermektedir (11, 16, 24, 34, 48).
Primer intraserebral hemoraji, embolik kalp hastaliklar ve
arterden artere embolizm hastane ici 6liimiin en sik ne-
denleri olarak saptanmuslardir. Atriyal fibrilasyon, kar-
diyak iskemi, hipertansiyon ve diabetes mellitus mortalite
tizerine etkili en 6nemli durumlardir.

Ege inme kayitlamasi, inme icin yapilabilecek diger
epidemiyolojik ¢calismalar icin etkili ve yararlt bir veri ta-
banidir. Veri tabanimiz inmeli hastalann etiyolojik, klinik,
kisa ve uzun dénem prognoz agisindan yapilacak diger
calismalar icin yol gosterici olacakur. Bu kayitlamada,
kendi inme profilimizi diger tilkelerle kargilastirarak etnik
ve wrksal farkhliklart da arastirma sanst bulduk. Bununla
birlikte Ttirkiye'de populasyon-tabanli inme insidanst ¢a-
lismasinin diizenlenmesi mutlak gerekliliktir.
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