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NONLAKUNER VE LAKUNER Infarkt OLGULARINDA MODIFIYE EDILEBILIR RISK
FAKTORLERININ KARSILASTIRILMASI

Abdulkadir KOCER, Eren GOZKE, Nurhan INCE, Giiler GEZ
PTT Egitim ve Aragtirma Hastanesi Néroloji Klinigi, Istanbul
OZET

Bu galisma strok insidansim etkileyen ve modifiye edilebilir risk faktorlerinin nonlakiiner ve lakiiner strok olgularninda
dagilimint belirlemek amaciyla yapildi. PTT Egitim ve Aragtirma Hastanesi Noroloji Klinigi'nde serebrovaskiiler hastalik
nedeniyle takipte olan 147 olgu retrospektif ve prospektif olarak degerlendirildi. Nonlakiiner ve lakiiner infarkt ayimc
tamlar1 kranial MRG incelemeleriyle yapildi. Kranial MRG'lerinde hem nonlakiiner hem lakiiner infarkt saptanan olgular
caligma kapsamina alinmadi. Nonlakiiner ve lakiiner strok olgularina ait risk faktorlerinin arasindaki farklilik istatistiksel
olarak arastirildi. 91 olguda Nonlakiiner Infarkt (NLI) ve 56 olguda Lakiiner Infarkt (LI) tanular1 kondu. Strok tipi ile
hastalarin yas ve cinsiyetleri arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iligki bulunmadi. Hastalarda en sik rastlarulan risk
faktorleri hipertansiyon (%70.1), diyabet (%32.0) ve hiperlipidemi (%21.1) idi. Risk faktérlerinin kargilagtiriimasinda
nonlakiiner ve lakiiner strok gruplan arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi (P>0.05). Hem nonlakiiner
hem de lakiiner strok olgularinda en sik rastlamilan risk faktord hipertansiyondu. Sigara kullanimi ve hiperlipideminin
lakiiner strok grubunda; 6zgegmiste serebrovaskiiler hastalik (SVH) dykiisii ve atrial fibrilasyon varhginn nonlakiiner
stroklu grupta daha yiiksek oranlarda gozlenmesi dikkat gekici bulundu.

Anahtar Sbzciikler Modifiye edilebilir risk faktorleri, Nonlakiiner infarkt, Lakiiner infarkt.

COMPARISON OF MODIFIABLE RISK FACTORS IN NON-LACUNAR AND
LACUNAR INFARCT PATIENTS

This study was performed in order to determine modifiable risk factors affecting stroke incidence in non-lacunar and
lacunar stroke patients. One-hundred and forty seven inpatients with cerebrovascular accidents at the Department of
Neurology of PTT Teaching Hospital were analysed retrospectively and prospectively. The differential diagnosis of non-
lacunar or lacunar infarcts was evaluated by MRI. The patients having both types of infarcts in MRI were excluded. Of
147 patients, 91 had non-lacunar infarct and 56 had lacunar infarct. There was no significant difference between stroke
types ( non-lacunar or lacunar ) and the age or sex of patients. The most commonly identified modifiable risk factors in
these patients were arterial hypertension (70.1%), diabetes mellitus (32.0%), and hyperlipidemia (21.1%). There was no
significant difference in the frequency of risk factors in non-lacunar or lacune stroke groups (P>0.05). The most frequent
risk factor was hypertension in both groups. Interestingly, the incidence of cigarette smoking and hyperlipidemia was
higher in patients with lacunar stroke whereas history of cerebrovascular accident and atrial fibrillation was observed
relatively in higher proprotions with non-lacunar infarcts.

Key words: Modifiable risk factors, Non-lacunar infarcts, Lacunar infarcts.

GIRIS aterosklerozun hizlanmasina yolaganbir yadadaha
fazla risk faktorii bulunduran kisilerde olur [1,3,5].

Strok toplumda 6nemli bir mortalite ve morbidite Lakin terimi ise sikhikla derin kiigiik penetran
nedenidir. Strok risk faktérlerinin epidemiyolojik arterlerin tutulumu ile olusan kiigiik lezyonlan
calismalarla belirlenmesi ve onlenmesi, toplum simiflandirmak igin kullanilir. Bu lezyonlar sferik,
saghg ve tlke ekonomileri agisindan 6nemlidir [1]. koni seklinde olup c¢aplari 3-15 mm arasinda
lleri yas grubunda (>65), erkeklerde ve ailede strok degisir. Tum infarktlarin %20’sini olugtururlar.
oykdisii olanlarda insidansin arttigi bilinmektedir. 10 mm’den biiyiik lakiinler semptomatik olma
lleri yas gurubunda hipertansiyon, atrial fibrilasyon egilimde iken g¢ok kiigiikk olanlar, motor ve
ve diger kardiak problemler yaygin risk faktorleri duyusal yollar lizerinde bulunmuyorsa yasam
olarak bilinirken 45 yas alti grupta sigara icimi ve boyu asemptomatik (tiim lakiinlerin %7’si) kalirlar
hiperlipidemi en sik rastlanan risk faktorleridir [6]. Laktnlerin altinda yatan arteriyal stenozun
[2,3,4,5]. Nonlakiiner infarktlar aterosklerotik bir nedenleri mikroateroma, lipohiyalinozis ve fibrinoid
damarn trombozunu ve okliizyonunu takiben ya nekrozdur. Her ii¢ patolojinin de hipertansiyonla
da emboli sonras: gelisir. Tim iskemik stroklarin iligkisi bilinmektedir. LI  olgularinda da en
%50'si buylik damar aterosklerozuna ve %20’si stk rastlanan risk faktorii hipertansiyon olup
kardiak emboliye baghdir. Serebral tromboz sirasiyla diyabet, kalp hastaliklan ve sigara diger
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major risk faktorleri olarak bildirilmektedir.
Lakiiner infarktlarda kardiyoembolizm veya
ipsilateral arterde %50’den fazla stenoza yol acan
biiyitk damar tikanmalar1 bulunmamahdir. Baz1
yazarlarca lakiiner infarktlarin embolizme bagh
geligebilecegi ileri siiriilse de bu iligkiyi gosteren
net deliller yoktur [6,7,8,9]. Bu galigma lakiiner
ve nonlakiiner strok’lardaki tarumlayic1 6zellikleri
ve degistirilebilir risk faktorlerinin dagiliminm
belirlemek amaciyla planlanmugtir.

GEREC VE YONTEMLER

Bu c¢alismaya PTT Egitim ve Arastirma
Hastanesi Noroloji Klinigi'nde strok tamsiyla
takipte olan olgular alindi. Eyliil 1998 ile Subat
2001 tarihleri arasinda klinigimizce takip
protokolleri bulunan, risk faktorleri kaydedilmis
ve kranial MRG incelemeleriyle LI ya da NLI
tanis1 konmus 147 olgu retrospektif ve prospektif
olarak degerlendirildi. Kranial MRG bulgulari esas
alind1 ve yalnizca kranial bilgisayarl tomografi
incelemesi olan olgular ¢aligmaya alinmadi.
Kranial MRG incelemesinde hem NLI hem de
LI saptanan olgular galigmaya alinmadi Derin
hemisfer yerlesimli ya da beyin sap: yerlesimli 15
mm’den kiigiik lezyonlar LI grubuna dahil edildi.
Daha biiylik lezyonlar NLI tanist aldilar. Olgular
nonlakiiner ve lakiiner strok gruplan olmak iizere
siiflandirildi. Olgularin hepsinden ayrintih éyki
alindi. Rutin fizik muayene ve tam norolojik
muayeneleri yapildi. Genis kan biyokimyasi
ve mikrobiyoloji tetkikleri (Sedimentasyon,
hemogram, anti-HIV, hepatit markerleri, VDRL,
TPHA, CRP, RF, ANA, Lupus Antikoru) EKG
ve PA Akciger grafileri istendi. Ozgegmis
degerlendirilmesinde hipertansiyon, diyabet,
sigara aligkanhg), alkol aligkanhigs, kardiyovaskiiler
hastallk anamnezi, oral kontraseptif kullanim
oykiisii, migren, travma, sistemik hastaliklar
ve serebrovaskiiler hastaliklar (gegirilmis strok,
gegici iskemik atak (GIA)) agisindan her hasta
detayl olarak sorgulandi. Karotis-Vertebrobaziler
sistem USG incelemeleri not edildi. Kardiyoloji
konsiiltasyonlar: tamamlandi. Risk faktorii olarak
kardiyovaskiiler sistem sorgulandiginda olgular
her yas grubu igin onemli bir tromboemboli
kaynag: olan AF - valviiler ve nonvalviiler olgular
birlikte — ve diger kalp hastaliklar1 olmak tzere
iki grupta degerlendirildi. Koroner arter hastalig;,
konjestif kalp yetmezligi, hipertansif kalp hastahg:
ve kapak problemleri diger kalp hastahiklar: olarak not

Tiirk Beyin Damar Hastahklar1 Dergisi 2002, 8:3; 141-147

142

edildi [10]. Her olgu igin saptanan degistirilebilir
risk faktorleri kaydedildi. Sik rastlanilan risk
faktorleri disinda strok mekanizmasinda 6nemli
olduguna inamlan faktorler (alkol kullanim,
oral kontraseptif kullanimi gibi) eslik eden diger
riskler seklinde siflandirildi. Gruplara ait risk
faktorleri arasindaki farklihk istatistiksel olarak
aragtinldi. Veriler SPSS paket programu yardimiyla
ki-kare, T-testi, frekans ve ylizde oran kullarularak
degerlendirildi.

BULGULAR

Galisma grubunu olusturan 147 olgunun
demografik ozellikleri Tablo 1'dedir. Her iki grup
strok’un kadinlarda daha yiiksek oranlarda iken,
strok’un tipi ile hastalarin cinsiyetleri (X2= 0.02
sd:2 P: 0.88) ve yas ortalamalan (t=1.131 sd=145
p=0.260) arasinda anlamlt bir iligki bulunamadi.
Strok igin risk faktorlerinin strok tipine ve cinsiyete
gore dagilimlan Tablo II ve III'de 6zetlenmistir.
Tablo IlI'de de goriildigi gibi risk faktorlerinin
dagihminda cinsiyet istatistiksel olarak anlamh bir
farkliik olusturmuyordu. Cahgma gurubumuzda
hemiparezinin sag veya sola yerlesmesi ile risk
faktorlerinin dagilimi arasinda herhangi bir iligki
saptanamadi (P>0.05).

Tablo I. Olgularin demografik 6zellikleri

Nonlakiiner strok (n:91) [ Lakiiner strok (n.56
Erkek 35 (%38.5) 23 (%41.1)
Kadin 56 (%61.5) 33 (%58.9)
Ortalama yas | 669 £ 12.5 64.7+9.4
Ortanca yasg 68 67

Tablo II. Modifiye edilebilir risk faktérlerinin strok tipine gore
dagihm

Risk Faktdrler Nonlakiner [ Lakiner Toplam Istatistikseltest sonuglan
(n=91) (0=36) (n=147)
nS n % n %
(Fipertansiyon S AT S I AL
Divabetes Melltus BB T WA [T W0 | 0001088
Hiperlipidemi 6 76 15 %8 [ T |1 =i25%-1 P08
Sigara O Y] 8 W7 [ 0K sd=1P=050 |
Diger kalp pal. 18198 |10 79 {8 B0 | y=00065d=1P=0910
Stok Fg kisu PAE 115102 Ty T-0464 sd=1P=046
Atrial librilasyon 0104 71 N 95 T4 0230 sd=1 P=0630
Eslik eden diger riskler 6 66 |6 07 (1282 [y P-03A
Ehstrakraniyal stenoz § 88 2 36 1063 [y P-030

* Hipertansiyon degiskeninden atrial fibrilasyon degiskenine
kadar Yates Kikare (y,2= Corrected Chisquare Tesb)ile eslik
eden diger riskler ve ckstrakranial stenoz degiskenleri ise Fisher
Kikare Analizi (¢= Fisher Exact Test) ile test edilmistir.
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Tablo III. Strok risk faktorlerinin cinsiyete gore dagilinu

Risk Faktorleri Erkek (n=38) | Kadin Toplam (n=147) | Istatistiksel test soruglan
n % (n=89) n %
n S

Hipertansiyon ¥ 635 6 B0 1B 701 I =0.622 sd=1 P=0.430
Diabetes Mellitus 15 BY FEEDN T 1,=0213sd=1P=027]
Hiperlipidemi 13 24 18 02 [31 U1 ¥, =0012sd=1P=0911
Sigara 19 318 10 N1 /9 197 128958 sd=1 P=0.003
Diger kalp pal. 13 24 15 169 |8 190 1,=03%0 sd=1 P=0533
Strok dykisi 718 90 15107 [y, =0.005sd=1P=0746
Atrial fibrilasyon 7 34 12 1B5 [ 95 1,=30225d=1 P=0.082
Eslik eden difer riskler 5 86 |7 79 |12 82 i P=10
Ekstrakeaniyal stenoz 169 6 67 [0 68 |37 P=1D

* Hipertansiyon degiskeninden atrial fibrilasyon degiskenine
kadar Yates Kikare (/v Corrected Chlsquare Test)ile eslik
eden diger riskler ve ekstrakranial stenoz degiskenleri ise Fisher
Kikare Analizi (y°= Fisher Exact Test) ile test edilmistir.
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Grafik L. Risk faktorlerinin yas gruplarinda dagilim

(HT: Hipertansiyon, DM:  Diyabetes Mellitus, HPL:
Hiperlipidemi, Sl Sigara lgimi, I:I\AD Ekstrakraniyal Arter
Darhgi, AF: Atrial Fibrilasyon, KH: Diger Kalp Hastaliklar, 50O:
Strok Oykiisii, DRF: Diger risk faktérleri)

Hastalarda en sik rastlanan risk faktorleri
hipertansiyon (% 70.1), diyabet (% 32.0) ve
hiperlipidemi (% 21.1) olarak saptandi Risk
faktorlerinin higbirisi gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamlihk gostermemekle birlikte sigara
kullanim1 ve hiperlipideminin lakiiner strok’lu,
Ozgegmiste strok Oykiisii ile atrial fibrilasyonun
(AF) nonlakiiner strok’lu grupta daha yuksek
oranlarda gozlenmesi dikkat cekici bulundu.
Oniki olguda (6 olguda alkel kullamimi, 3 olguda
oral kontraseptif kullamimi, 2 olguda Protein C
eksikligi, 1 olguda polisitemi) degistirilebilir diger
risk faktorleri saptandi.

Nonlakiiner strok’u 9% 62.6
(n=57)'s1, lakliner strok’u olan hastalarin % 60.7
(n=34)'si olmak tizere toplam 91 hasta 64 yasindan
buytiktii. 64’den buliytk yas ile strok tipi arasindaki
iliski de istatistiksel olarak anlamli bulunamadi
(P=0.95 sd=1 x2= 0.00). Strok risk faktorlerinin yas
gruplarinda dagilimi Grafik I'dedir. Altnugdort
yagindan biytik hastalar referans olarak alinarak

olan hastalarin
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64 yas ve alti hastalardaki risk faktorlerinin
odds oranlar1 (OR) ve % 95 glven araliklar
(%95 CI) hesaplandi. Hipertansiyonda OR (%95
CI) 1.27 (0.57-2.85), diabette 1.01 (0.46 - 2.19),
hiperlipidemide 0.60 (0.23 - 1.52), sigarada (.84
(0.39 — 2.46), karotis darlhikta 0.67 (0.17 - 3.05),
atrial fibrilasyonda 0.37 (0.078 — 1.51), diger kalp
patolojilerinde 0.28 (0.089 — 0.87), strok oykiistinde
0.37 (0.07 - 1.51) ve eslik eden bagka risk
faktorlerinde 0.30 (0.04 - 1.54) olarak hesaplandu.
lleri yastaki hastalarda diger kalp patolojileri 64
yas ve altindaki hastalara gére anlamli olarak daha
yiiksekti (x2 =6.00 sd= 1 P=0.014).

Calismamuzda, “erken strok” grubundaki - 45
yas ve altindaki hastalar - say1 5 idi. Bu olgularda
sigara ve hiperlipidemi risk faktorleri % 20
oranlarinda gozlenirken 45 yas tistiinde bu oranlar
sirasiyla % 21.1 ve % 19.7 idi.

Olgularin % 43.6 (n=64)'sinda 1, % 29.2
(n=43)'sinde 2, % 16.3 (n=24)tunde 3, % 8.1
(n=12Yinde4 ve % 2.7 (n=4)'sinde 5 tane risk faktort
birlikteydi. Tek risk faktoriine sahip olgularin
41"inde hipertansiyon 5'er tanesinde hiperlipidemi
ve sigara, 4'inde diyabetes mellitus, 1'inde AF
olmak tizere 3"tinde kalp hastahigi ve 6 tanesinde
eslik eden baska risk faktorii bulunuyordu. Tek
bagina hipertansiyon, nonlakiner strok’lu grupta
% 29.7 (n=27), lakiiner strok’lu grupta % 25.0 (n=14)
oranlarinda idi. Oransal farkhilik istatistiksel olarak
anlamlh bulunmadi (x2 =0.17 sd=1 P=0.67).

TARTISMA

Strok olgular: cinsiyet agisindan
kargilastirildiginda Ll'lerin kadinlarda daha fazla
goruldugi saptanmustir [8,9]. Ayni yas grubundaki
olgularin degerlendirildigi baska bir calismada
servikosefalik damar patolojileri olan olgulara
ait strok riskinin erkeklerde 4 kat fazla oldugu
bildirilmektedir [11]. Bizim gahsmamizda her iki
strok tipi de kadinlarda daha yiiksek oranlarda
gorilmekle birlikte strok tipi ile cinsiyet arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi
[Tablo.I]. Strok’larm %701 65 yag sonrasinda
gozlenir [12]. Boiten ve arkadaslarimin yaptiklar
calismada LI olgularinn en sik goraldagia yas
grubu altina dekat (60-69 yas arasi) olarak
bildirilmistir. Bagka bir calismada ise LI olgularina
ait vas ortalamasi 73.5 olarak bulunmustur [9,13].
Ispanya kokenli bir calismada LI olgularinn
%33'unde sessiz infarktlarin  varhigi ortaya
konurken, bu olgularnin cok-degiskenli analiziyle
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sessiz infarktlarla iligkisi saptanan tek risk faktorii
yas — 60 yagiistii — olarak rapor edilmektedir
[14]. Calisma grubumuzu olugturan nonlaktner
strok’lu olgularin yas ortalamasi 66.9 = 12.5,
lakiiner strok’lu olgularin yas ortalamasi 64.7 + 9.4
idi. Lakiiner ve nonlakiner strok olgularina ait yas
ortalamalari arasindaki farkhihik istatistiksel olarak
anlamh olmayip ortanca yaslar sirasiyla 68 ve 67
bulundu. Nonlakiiner strok olgularinin %62.6's1
ve lakiiner strok olgularinin %60.7’si olmak
lizere toplam 91 hasta 64 yasindan biiytktii. Yas
arttikca strok risk faktorlerinin hepsinde goriilme
sikhiginda artis oldugu saptandi [Grafik I]. Bizim
galigma grubumuzda hemiparezinin sag veya sola
yerlesmesi ile risk faktorlerinin dagilimi arasinda
herhangi bir iligki saptanamadi. Aszalos ve ark. da
benzeri bigimde hemiparezili tarafla risk faktorleri
arasinda bir iligki olmadigim bildirmektedir [5].
Iki ya da daha fazla risk faktdriine sahip olgularin
orani Bak ve ark'min ¢alismasinda %34 iken bizim
¢alisgmamizda bu oran %58.5tu [16]. Bu farkliigin
bolgesel beslenme aligkanliklari  ve iilkenin
koruyucu saghk politikalanyla iligkili olabilecegi
duasuniilda.

Tim yag ve cinsiyet gruplarinda nonlakiiner
ve lakiiner strok’larla iligkisi bilinen en onemli
risk  faktorii  hipertansiyondur  [3,5,6,8,15].
Hipertansiyon varliginda kardiak hastalik ve
ritm problemlerine ait strok riskinde de artig
goriiliir [3]. Degisik serilerde nonlakiiner strok
olgularinda risk faktorii olarak hipertansiyonun
varhig1 %30-75 arasinda bildirilmektedir [3,5,15,16].
26 yilhk Framingham verilerine dayanilarak
hipertansiyona bagh strok’larin orani erkeklerde
%56.4 ve kadinlarda %66.1 olarak hesaplanmigtir
[10]. Bak ve ark'min iskemik strok tamsiyla
takipteki 270 hastahik serisinde hipertansiyon
%30'luk oranla ikinci onemli risk faktéradir
[16). Hipertansiyon ve Ll'lerin birliktelikleri
de gesitli galisma gruplarinda farklh olarak
bildirilmektedir. En disiik oran Boiten ve ark
tarafindan %49.5 olarak rapor edilmektedir [9,17].
Fisher ve ark yalmzca semptomatik LI olgularim
degerlendirmis ve oranun %60-75 arasinda
degistigini saptamuslardir [6]. Multipl lakiin
olgularinda hipertansiyon ya da diyabet varlig:
on plana ¢tkmaktadir [18]. Perindopril Protection
Against Recurrent STROKE Study (PROGRESS)
cahgmast kapsaminda degerlendirilen 6105
olguda hipertansiyon %64 oranla en sik rastlanilan
risk faktoriidiir [19]. Bizim hasta grubumuzda
hipertansiyon ile NLI'li olgularda % 70.3 ve LI'li
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olgularda % 69.6 olmak tlizere olgularin toplam %
70.I'inde Kkargilasilmaktaydi. Literatiirle uyumlu
olarak kardiyak hastalik ve ritm problemleri
hipertansiyonu olan olgularda belirgin bigimde
daha sikga gozlenmekteydi [20,21,22,23].

Diyabet tiim strok’lar igin bagimsiz bir
risk faktoridir. Cogunlukla hipertansiyon,
hiperlipidemi ve obesite ile birlikte goriilar [23].
Ll olgularinda risk faktdrii olarak diyabet ele
alindiginda %19 ile %34 arasinda degisen oranlar
bildirilmektedir [13,24,25]. Inzitari ve ark. yaptiklar1
bir calismayla 493'ti LI tarusi almig 1158 olguyu
degerlendirmigler; lakiiner strok’larda diyabet
ve hiperlipidemi varligimin hipertansiyondan
daha 6nemli oldugunu vurgulamuslardir [26].
PROGRESS calismasinda tim stroklar birlikte
degerlendirildiginde risk faktorii olarak diyabetin
varligl %13 oraninda bildirilmektedir [19]. Tiirkiye
orijinli iki degisik ¢aligmada bu oran %36.1 ve
%20.94 olarak rapor edilmektedir [20,21]. Bizim
aragtirmamizda diyabetin risk faktori olarak
saptandig olgularin tiim olgular igindeki oran1 %32
idi. Hipertansiyondan sonra en sik rastlanan risk
faktorii diyabetes mellitustu. Yalnizca LI olgular:
degerlendirildiginde diyabetin risk faktorii olarak
saptandigi olgu sayis1 17 (%30.4) olup bu oran Uslu
ve ark’nin bildirdigi %38.1 oranina yakind [21].

Hiperlipideminin diger risk faktorleriyle
birliktelii nedeniyle hem nonlakiiner hem
de lakiiner strok’larda hiperkolesterolemi 6n
siralarda gelen risk faktorlerindendir. Statinlerle
yapilan lipid dugiiriicii tedavilerin strok riskini
azaltmada etkili oldugunu bildiren sonuglar
yakin zamanda bildirilmistir. Bunun her ne
kadar kalp hastahig patolojisinin kontrol altina
alinmastyla iligkisi ongoriilse de artmis kolesterol
diizeyinin karotid aterosklerozu igin O6nemli
bir risk oldugu bilinmektedir [27]. Literatiirde
nonlakiiner strok olgularinda risk faktorii olarak
hiperkolesteroleminin saptanmas1 %26 ile %36
arasinda degisen oranlarda bildirilmektedir
[26,28,29]. Bizim hem lakiiner hem de NLI
olgularimizda hipertansiyondan sonra en sik
gozlenen risk faktorleri diyabet ve hiperlipidemi
idi [Tablo III]. Tim iskemi olgular birlikte

degerlendirildiginde  bulgulanimiz  literatiirle
uyumluydu. Ote yandan c¢aligmamizda LI
grubundaki olgularda risk faktori olarak

hiperlipidemi %26.8 oraninda saptamrken Uslu
ve ark. %42.5 gibi oldukga yiliksek bir oran
bildirmislerdi [21].

Kalp hastahig: olan olgularda strok riskinin iki
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kat arttig1 bilinmektedir. 500 hastadan olusan bir
seride risk faktorii olarak iskemik kalp hastaliginin
saptandigi olgularin orami %61 olarak rapor
edilmistir [5]. 65 yas alti grupta koroner arter
hastalig1 risk olarak %44’le 6n plana ¢ikarken,
65 yag ustii grupta bu orarun %33’lerde oldugu
goriilmektedir [3]. Ileri yagla birlikte tiim diger
risk faktorlerine bagh strok relatif riskinde
azalma goriilirken atrial fibrilasyona bagh
strok’lar degerlendirildiginde relatif riskte artig
saptanmugtir. Cahgmanmuzda yas ile risk faktorleri
arasmdaki iligkiye bakildiginda 64 yas altindaki
grupta diger kalp patolojileri anlamh olarak daha
fazla goriildii. Diger risk faktorleri agisindan boyle
bir anlaml iligki saptanamamugtir. Baranska ve ark.
tarafindan 65 yas iistii nonlakiiner strok’lu grupta
atrial fibrilasyonun %36 siklikta goriildiigii rapor
edilmistir [3,4]. Strok nedeniyle hastaneye bagvuran
747 olgunun degerlendirildigi bir galismada 205
(%27.4) olguda AF saptanmus ve Ozellikle ileri
yaglarda AF ile strok riski arasinda istatistiksel
olarak anlamh bir iligki gézlenmistir [4]. Mc Donall
ve ark. da AF'yi en yaygin risk faktorleri arasinda
siralarken, kendi serilerinde %27.3 oramimi rapor
etmektedirler. Calismamizda atrial fibrilasyon
nonlakiiner strok olgulariin % 11.0'inda, diger
kalp patolojileri % 19.8’inde rastlanmigtir.
Kardiyovaskiiler sisteme ait hastaliklar lakinler
icin de belirli bir risk grubunu olusturmaktadir.
Bu konuda degisik diigiinceler yaygindir. Lakiinler
ve kardiyovaskiiler emboli iligkisi degisik
calismalarda %8-33 oranlarinda bildirilmektedir.
Lodder ve ark. ise potansiyel kardiyoembolik
kaynaklarin Ll'lerde sik olmadigini, Weisberg ise
kendi ¢aligma grubunda kardiyoembolik kaynag:
olan higbir olgu bulunmadigini bildirmiglerdir
[29,30,31]. Bizim LI olgulanimizda AF % 7.1, diger
kalp patolojileri ise % 17.9 oranlarla goriilmekte
idi. Hem nonlakiiner hem de lakiiner strok
olgularina ait sonuglarnn literatiirdeki oranlarla
kargilagtinldiginda diisiik oldugu saptandi. Atrial
fibrilasyon ve kardiak nedenler NLI olgularinda 6n
planda iken hipertansiyonla NLI olgular1 arasinda
boyle bir iliski saptanmamigtir [30]. Tablo II'de
gorildiigii gibi bizim galisma grubumuzdaki
olgularda da atrial fibrilasyon NLI olgularinda
daha fazla goriilmekle birlikte sonuglar arasindaki
farklihk istatistiksel olarak anlamh degildi
(P>0.05).

Sigara tiim yag ve cinsiyet gruplarinda strok
igin 6nemli bir risk faktérudir [12,16,32]. Yakin
zamanda yapilmis degisik cahismalarda sigara
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riskine ait prevalans sonuglar1 %30"un tizerindedir.
Bak ve ark. kendi galisma gruplarinda sigaranin en
yaygin risk faktorii (%46) oldugunu bildirirken,
Baranska ve ark. %44’liikk oranlarla nonlakiiner
strok’da en yaygin risk faktorlerinin sigara ve
hipertansiyon oldugunu rapor etmektedirler {3,16].
Ll'lerde sigara icimi iligkisi degerlendirildiginde;
Tuszynski ve ark. tarafindan %46 gibi oldukga
yiikksek bir rakam bildirilmektedir. Fakat bu
calisma bir otopsi galigmasi olup olgularin %81'i
asemptomatiktir [13]. Baska bir gahgmada ise
sigaranin risk faktorii olarak rastlandig: olgularin
orani sessiz infarktlarda %40.6 ve semptomatik
lakiinlerde ise %23.4 olarak saptanmugtir [17].
Bizim galismamizda nonlakiiner strok’lu hastalarin
% 17.6's1 ve lakiiner strok’lu hastalarin % 23.2'si
sigara kullanmaktaydu.

Ozdemir ve ark. tarafindan yapilan
calismada oOzgegmisinde SVH o6ykiisii olmasi
hipertansiyondan sonra en sik rastlanilan risk
faktoriidiir [23]. Bizim olgulanimizda “Gegici
iskemik atak, strok — nonlakiiner ya da lakiiner
- oykiileri” olanlar %10.2 (n=15) oraninda olup risk
faktorleri siralamasinda besinci siradaydi. Lakiiner
strok’lu olgularin %7.1'i, nonlakiiner strok’lu
olgularin ise %12.1'i SVH o&ykiisiine sahipti.
Strok oykiisti NLI olgularinda belirgin bigimde
daha yiiksek oranda goriilmekteydi [Tablo II].
Petty ve ark. yaptiklan1 ¢alisma sonrasinda strok
mekanizmasi — nonlakiiner ya da lakiiner olma -
ile strok oykiisii, hipertansiyon ve diyabet arasinda
herhangi bir iligki olmadigimi1 vurgulamaktadirlar
[11]. Bizim olgularimizda da istatistiksel olarak
boyle bir iligkinin olmadig goriilda (P>0.05).

Szapary ve ark'min yaptiklar1 aragtirmada
geng strok olgulanimin %17.7’sinin nedeni belli
degildir. Stroklarin %15.5'inde ise protrombotik
durumun 6nemli oldugu vurgulanmaktadir [2].
Polisitemi, hiperfibrinojenemi, hiperkoagulabilite,
oral kontraseptif kullammi, alkol alimi ve ilag
kotli kullanmmu etyolojide sorgulanmasi gerekli
degistirilebilir risk faktorleridir. Polisitemide kiigiik
kan damarlarinda meydana gelen okliizyonun,
karotis arter stenozunda ise daralmanin yol agtig1
hemodinamik degisiklikler LI'lerde diger risk
grubunu olustururlar. Bunlarin disinda arteritler,
norosifiliz, granilomatéz menenjit ve kronik
menejitler LI nedenleri olarak sayilabilir [3,12].
Strok ile ilgili galigmalarin genel degerlendirilmesi
sonrasy alkol alimi ile iskemik strok arasinda
J-Shaped Dbir iligkinin varhg go&zlenmistir
[33]. Bizim olgularimizda da eslik eden ve sik
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rastlanmayan diger risk faktorleri arasinda en
sik goriilen risk faktori alkol kullanimiydi (n=6).
Oral kontraseptif kullanimi (n=3) eslik eden diger
onemli bir risk faktoriiydii. Protein C, Protein
S eksiklikleri antikardiolipin antikorlarindan
daha sikga gozlenen ve 6zellikle geng strok’larda
sorgulanmasi gerekli risk faktorleridir [34,35].
Bizim ¢alisma grubumuzda 2 olguda protein C
eksikligi saptandi.

Asemptomatik karotid stenozu strok igin bir
risktir [36]. Lakiiner strok’larda ise internal karotid
arter stenozlan on planda degildir. Lakiiner strok
olgularindaki karotid darliklanin hafif derecede
(<%50) oldugu saptanmustir [26]. Literatiirle
uyumlu olarak bizim galigmamizda da nonlakiiner
strok olgularinda servikal darlik saptanan olgu
sayis1 daha fazlaydi. Lakiiner strok’lu 2 olgumuzda
izlenen servikal darhklar %30 ve %25 olarak rapor
edilmisti.

Sonug olarak nonlakiiner ve lakiiner strok’larda
en sik rastlanilan risk faktorii hipertansiyondu.
Risk faktorlerinin karsilagtirlmasinda nonlakiiner
ve lakiiner strok gruplan arasindaki farklilik
istatistiksel olarak anlamli degildi (P>0.05).
Sigara kullanimi ve hiperlipideminin lakiiner
strok grubunda; 6zge¢miste SVH &ykiisii ve AF
varliginun nonlakiiner strok’lu grupta daha sikga
gozlenmesi dikkat gekici bulundu.
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