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OZET

Tiirkiye genelinde, serebrovaskiiler olaylarin (SVO) dagilimi ve risk faktorlerini belirlemek amaciyla Tiirk Beyin Damar
Hastaliklar1 Dernegi'nin koordinatérliigtinde cok merkezli hastane zemininde bu calisma planlandi. Calismaya 24 tip
fakiiltesi ile egitim veren 16 devlet ve SSK hastanesi katildi. Tiim veriler standart bir forma kaydedilerek dernek
merkezinde toplandi ve sonuglar istatistiki olarak incelendi. Iskemik SVO oram1 %71,2 olarak bulunurken; bu hastalarda
arteriyel hipertansiyon, SVO (Infarkt veya GlA) 6ykiisii, diabetes mellitus, atriyal fibrilasyon, hiperkolesterolemi, ytiksek
hematokrit degerleri ve kalp yetmezligi anlamli risk faktorleriydi. Rastlanma oraru %28,8 olan hemorajik SVO igin
anlamli tespit edilen risk faktdrleri ise; arteriyel hipertansiyon, oykiide SVO bulunmasi, hiperkolesterolemi,
hiperfibrinojenemi, yiiksek hematokrit degerleri ve kalp yetmezligi idi. Elde edilen sonuglar Tiirkiye'deki risk
faktorlerinin diger {ilkelere gore farkliigini gostermektedir ve iilkemizde farkli profilaktik tedavi yaklagimlarinin
6nemini vurgulamaktadir.

MAJOR RISK FAKTORS FOR CEREBROVASCULAR DISEASE IN TURKEY:
TURKISH MULTI-CENTRIC STROKE TRIAL RESULTS

This hospital-based multi-centric stroke trial was designed under the coordination of Turkish Cerebrovascular Disease
Society to investigate the risk faktors for stroke all over Turkey. Twenty-four medical faculties and 16 goverment
hospitals were participated. All data, noted to standart forms, were sent to the society center by the paticipants and were
analyzed statistically. Wile the ratio of ischemic stroke was 71.2%, major risk factors were arterial hipertension, previous
stroke and/or TIA story, diabetes mellitus, atrial fibrillation, hypercholesterolemia, high hematocrit values and heart
failure. Significant risk faktors for hemorrhagic stroke (28,8 % of all stroke types) were arterial hipertension, previous
stroke and/or TIA story , hypercholesterolemia, hyperfibrinogenemia, high hematocrit values and heart failure. These
results are meaningful for the difference of risk faktors for stroke than the other countries and suggests different
profilactic medications in our country.

GIRIS

Serbrovaskiiler olaylar (SVO), tim diinyada
mortalite ve morbidite nedenleri arasinda ilk
siralarda yer almaktadir. Akut iskemik SVO igin
son donemde gelistirilen yeni tedavi segenekleri
umut verici olmakla birlikte, belirli 6zellikleri olan
siurlh  sayidaki  hastaya uygulanabilirlikleri
nedeniyle yeterli diizeyde degildir (1). SVO’nun
kisi ve toplum duzerine zarar verici etkilerinin
giderilmesinde, halen en Onemli miicadele, risk
faktorlerinin  belirlenmesi ve bunlara yoénelik
tedavilerin uygulanmasi gibi goziikmektedir.

Tiirkiye’'de SVO sikligi 100.000°de 176 olarak
bildirilmektedir ve bu her yil 125.000 yeni hasta
anlamina gelmektedir (2,3). Bildirilen mortalite
orani ise %24’tiir. Risk faktorlerinin tanimlanmasi
ve kontrolii buytik olasiikla bu oranlan azaltica
etki gosterecektir (4,5). Geligmis tlkelerde SVO
risk  faktorleri ayrintih  olarak tarmumlanmus
olmasina karsmn, Tirkiye'de dlke genelini
kapsayan bir calisma bulunmamaktadir (6-10). Bu
nedenle, Tiirkiye genelinde, degisik cografi
bolgeleri kapsayan, hastane zemininde SVO risk
faktorlerini tanimlamak amaciyla bu ¢alismay:
planladik.

GEREC VE YONTEMLER

Calismaya, merkezi Eskisehir’de bulunan Tiirk
Beyin Damar Hastaliklar: Dernegi
koordinatorligiinde, 24 tip fakiltesi néroloji
anabilim dali ile egitim veren 16 devlet ve SSK
hastanesi noroloji klinigi katildi (katihimecilar ekte
sunulmustur). Bir Temmuz 1995 — 1 Temmuz 1996
tarihleri arasmnda bu merkezlere basvuran 3100
ardistk SVO (Infarkt, GIA ve hemoraji) ile bu
hastanelerden saglanan noérolojik hastalik 6ykiisi
olmayan 1363 kontrol olgusu calismaya alindi.
Hastalarin tibbi oOykisti, gelis sikayetleri, yas,
cinsiyeti, norolojik muayene o6zeti, g¢ekilen BBT
ve/veya MRG sonuclari, rutin tam kan sayimy,
biyokimya, elektrokardiyografi (EKG),
ekokardiyografi (EKO) incelemeleri, tasidiklar risk
faktorleri — iskemik SVO (infarkt veya GIA)
oykiisti, hipertansiyon, Diabetes Mellitus, atriyal
fibrilasyon (AF), prostatik kalp kapagi, koroner
arter hastalig, kalp yetmezligi, hiperkolesterolemi,
hiperfibrinojenemi, hematokrit yiiksekligi, kronik
obstriktif akciger hastalign (KOAH), alkol
kullanimi, halen sigara i¢imi, obesite — ¢alismaya
katilan merkezler tarafindan standart bir forma
kaydedildi ve veriler ¢alisma merkezinde (Tiirk
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toplandu.

Risk  faktorleri klinik muayene, tanisal
laboratuvar incelemeleri ve tibbi kayitlara
dayandirldi.

Diabetes mellitus tarisi, tekrarlanan aclik kan
sekeri olgimlerinde >120mg/dl kan sekeri

degerleri olan veya tibbi kayitlaminda diabetes
mellitus tanisi olan hastalar icin kaydedildi.

AF tanust EKG kayitlamalarima gére konuldu.
Koroner arter hastaligi tamsi da, EKG kayitlar
veya tibbi kayitlar ve efor anginasi tarifleyen
hastalar icin kaydedildi. Kalp yetmezligi tanisi
EKO ve tibbi kayitlara dayandirilda.

Hiperkolesterolemi biyokimyasal incelemede
>200mg/dl'lik degerler icin kullanild.
Hiperfibrinojenemi  strok  sonrast  yapilan
laboratuvar incelemede >200 mg/dl degerler icin
kaydedildi. Hematokrit yiiksekligi igin >%42lik
degerler kabul edildi.

KOAH hastalarin  tibbi kayitlart ve fizik
muayeneleriyle elde edilen veriler ile tanunland.

Alkol kullanim 6ykiisti aluurken hastalar hig
alkol kullanmamis ve kullanmus olarak ayrildi
Alman alkol miktar1 kaydedilmesine karsin bu
incelemede miktarlar g6z 6ntinde tutulmadi.

Obesite tamumi, hesaplanan viicut kiitle
indeksinin >25 olmas: durumunda kaydedildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Grup ortalamalari igin t-test, grup oranlari igin
ki kare testleri kullaruldi. Her bir risk faktorii ile
iliskili tekler oram igin tek-defigkenli ve c¢oklu
lojistik regresyon analizleri kullamildi. Ystatistiksel
anlamlhilik  icin  p<0,05 degeri kabul edildi.
Hesaplamalar, bir istatistik software paket
programu ile yapildi (Windows icin Minitab 12).

SONUCLAR
Hastalar ve kontrol grubu arasinda cinsiyet ve
yas yoninden anlamli farklilik tespit edilmedi

(Tablo 1).

Tablo 1: Strok hastalar1 ve kontrol grubunun yas ve cinsiyet

dagilimlar:

Erkek Bayan Toplam

Kontrol ~ Hastalar Kontrol ~ Hastalar ~ Kontrol ~ Hastalar
Yas n % n % n % n % n % n %
6> 350 588 890 560 391 358 710 47 741 544 1600 516
6d< 313 472 701 44 309 441 79 53 622 456 1500 484
Toplam 663 486 1591 513 700 514 1509 487 1363 100 3100 100
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SVO grubunda iskemi orani %71,2 (%5,1 TIA ve
%66,1 infarkt) hemoraji orami ise %28,8 idi. Bu
degerler erkek ve bayan hastalar arasinda yaklagik
yakin oranlardaydi (Tablo 2).

Tablo 2: Hastalarn strok tipleri ve alttipleri

n % Erkek Bayan
Iskemi 2206 71.2 1083 (49) 1123 (51)
GIA 166 5.1
Infarke 2040 66.1
Hemoraji 894 288 427 (47.8) 467 (52.2)

Altmus dort yasin tizeri yaglarda serebral infarkt
(SI) oram1 bayanlarda (%56,4) erkeklere (%46,7)
gore ve 64 alti yas gruplarina gore daha fazlaydu.
Altmig dort yagin altinda erkeklerde hemorajik
SVO oran1 (%60,1) bayanlara gore (%51,3) ve 60
yasgin Usttindekilere gore daha fazlayd: (Tablo 3).
Ancak bu farkliliklar istatistiksel anlamlilik
gostermemekteydi.

Tablo 3: Yag gruplarina gére iskemi ve hemoraji oranlan

Infarkt Hemoraji

Erkek Bayan Toplam Erkek  Bayan Toplam
Yag n % n % n % n % n % n %
64> 551 332 439 437 990 485 281 02 219 513 500 359
bl< 483 467 567 564 1050 515 186 308 208 487 394 441
Toplam 1034 50.7 1006 493 2040 1000 467 522 894 478 894 1000

Tablo 4: Iskemik ve hemorajik stroklu hastalar ile kontrol
grubundaki risk faktérlerinin dagilim.

Risk faktérleri Infakth  Hemorajik stroklu  Kontroller
hastalar hastalar n=1363
n=2040 n=894
No. % No. % No. %

Erkek cinsiyet 1034 50,7 462 52,2 663 48,6

Halen galigiyor olmak 32 16 14 1,6 250 18,3

Gegirilmis strok 430 21,1 156 174 28 21

Gegirilmis GIA 250 12,3 25 28 15 11

Hipertansiyon 1280 62,7 708 792 456 335

Diabetes Mellitus 472 23,1 107 12,0 171 125

Atrial fibrilasyon 384 18,8 44 49 30 22

Protez kalp kapag: 29 14 1 01 6 04

Koroner arter hastaligy 284 13,9 55 62 169 124

Kalp yetmezligi 346 170 91 102 52 38

Hiperkolesterolemi 847 41,5 346 387 270 198

Hiperfibrinojenemi 18 09 30 34 8 0,6

Yiiksek hematokrit 351 172 124 139 59 4,3

KOAH 231 11,3 65 73 121 89

Sigara igimi 638 31,3 225 252 463 34,0

Alkol kullanama 216 10,6 67 7,5 143 10,5

Obesite 1018 49,9 453 50,7 719 528
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Tablo 4’de hem iskemik hem de hemorajik strok
icin risk faktorlerinin dagilimi gosterilmistir.
[skemik strok hastalarinda kontrol grubuna gére
en sik risk faktorleri; arteriyel hipertansiyon
(%62,7), oykide SVO (Infarkt veya TIA) (%33,4),
diabetes mellitus (23,1), atriyal fibrilasyon (%18,8),
hiperkolesterolemi (%41,5), yiiksek hematokrit
degerleri (%17,2) ve kalp yetmezligi (%17) idi.
Benzer olarak, hemorajik strok hastalarinda da

arteriyel hipertansiyon (%79,2), oykide SVO
bulunmasi (20,2), hiperkolesterolemi (%78,7),
hiperfibrinojenemi  (%3,4), yiiksek hematokrit

degerleri (%13,9) ve kalp yetmezligi (%10,2)
kontrol grubuna gore daha sikti.

Tek degisken lojistik regresyon analizinde,
hipertansiyon (katsay1 1,209; p<0,0001), oykiide
serabral infarkt bulunmasi (katsay: 2,544;p<0,001),
oykiide TIA bulunmasi (katsay1 2,529; p<0,0001),
diabetes mellitus (katsayr 0,741; p<0,0001), AF
(sabit 2,333; p<0,0001), protez kalp kapag: (katsay1
1,182; p<0,008), kalp yetmezligi (katsayr 1,639;
p<0,0001), hiperkolesterolemi (katsay1
1,056;p<0,0001), ve KOAH (katsay1 0,271;p<0,023)
siklif1 istatistiksel anlamli olarak iskemik stroklu
hastalarda daha fazlaydi. Cok degiskenli lojistik
regresyon analizi uygulandiginda (figiir 1),
bagimsiz olarak anlamli kalan risk faktorleri
hipertansiyon, oykiide SVO bulunmas: (infarkt
veya TIA), diabetes mellitus, AF, kalp yetmezligi,
ve hiperkolesterolemi idi.

Sabit  Pdegeri risk fakiorleri
22219 0,000 Stroke dykiisii 6,17—13,79
23211 0,000 GIA oyku‘t:u _ 593—+—17,51
0,8094 0,000 Hipertansiyon 1,51l ’ | 2,65
0,4205 0,000 Diabetes Mellitus 1,22+ 1,89
2,0681 0,000 Atrial fibrilasyon 5,33—}—17,75
07613 0,135 g

Protez kalp kapag 0,79 5,81
1,1902 0,000 Kalp yetmezligi 2,374,556
0,6358 0,000 Hiperkolesterclemi 1,58H2,35
0,0167 0,904 KOAH. 0,77+1,33

0,1 1 10 100

Odds ratio CI 95%

Figiir 1: Iskemik strokta tespit edilen risk faktérleri igin ¢ok
degiskenli lojistic regresyon analizi sonuglar

Tek degisken lojistik regresyon analizinde,
hipertansiyon (katsayr 2,024; p<0,0001), oykiide
serebral infarkt bulunmasi (katsay1 2,31; p<0,001),
oykiide TIA bulunmas: (katsay1 0,949; p<0,005),
kalp  yetmeszligi (katsayr 1,049; p<0,0001),
hiperkolesterolemi (katsayx 0,938; p<0,0001), ve
hiperfibrinojenemi  (katsayr  1,772;  p<0,0001)
hemorajik strok ile istatistiksel anlamli iligki
igindeydi. ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi
uygulandiginda (Figiir 2), bagimsiz olarak anlamh
kalan risk faktorleri hipertansiyon, oykiide

o3

serabral  infarkt bulunmasi, oykide TIA
bulunmasi, kalp yetmezligi, hiperkolesterolemi ve
hiperfibrinojenemi idi.

P degeri risk faktorleri
0,000 Strok Sykiisii 441—| 11076
0,032 GiA Gykissit 1,0::I 476
0.000 Hipertansiyon 522 P-F 7,91
0,159 Atriyal fibrilasyon 0,865—f— 2,52
0.008 Kalp yetmezligi 1,1 :‘—l—i 2,57
0.000 Hiperkalesterofemi 145244
oosp  Hiperibrincjenemi | 28— 16,07
0457 Hematokrit yilksekiigi 0.88+H1,29
0,1 1 10 100
Odds ratio CI 95%

Figiir 2: : Hemorajik strokta tespit edilen risk faktorleri igin
cok degiskenli lojistic regresyon analizi sonuglan

TARTISMA

Bir yil stiresince caligmada 3100 SVO hastas1 ve
1363 kontrol olgusu incelendi. SVO hastalarinda
subtiplere gire inceleme sonuglar - %71.2 iskemik,
%28.8 hemorajik — diger bircok tlke verilerinden
farkhilik ~ gostermekteydi. Iskemik SVO oram
Framingham c¢alismasinda %85, Cin'de 9%82.2,

ABD'de %89, Israil'de ise %92 olarak
bildirilmektedir (11-14). Bu oranlara gore
Tirkiye’de  hemoraji  oram1  daha  fazla

- goziikkmektedir. Bizim sonuclarimiz Japonya’dan

(%75 iskemi) bildirilen sonuglar ile benzerlik
gostermektedir (15). Bu veriler SVO subtipleri
Uzerine bolgesel ve etnik faktdrlerin etkisini
distindiirmektedir.

Yag gruplarma gore inceleme yapildiginda, 64
yas sonrasi iskemik SVO oranmmin bayanlarda
yiikseldigi tespit edildi. Daha onceki yas
gruplarinda bu oran erkeklerde daha fazla idi.
Sonuglar, hastane zemininde toplum bazinda
olmayan bir ¢calismadan elde edilmis olmasina ve
prevalans hakkinda kesin bilgiler vermemesine
karsin, cinsiyete baglh SVO dagilimlarimi inceleyen

onceki  calismalarin  verileri  ile  farklilik
gostermektedir (16,17). 64 yasin tizerindeki SVO
riskinin kadinlarda erkeklere yaklastig1

bilinmesine ragmen, riskin erkeklere gore daha
yiikseldigini gosteren bagka ¢alisma yoktur. Bu da
Tirk toplumundaki farkliligi gostermektedir.
Iskemik SVO hastalarinda hipertansiyon en sik
tespit edilen risk faktdriiydii. Bu da daha once
yaymlanmus olan ¢alismalarimn verileri ile paralellik
gostermekteydi. Tim SVO'larda hipertansiyon
%70 oraninda bildirilmektedir (18). Calismamizda
sistolik ve diastolik hipertansiyon ayri ayn
incelenmemis olmasima ragmen, sistolik
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hipertansiyonun iskemik SVO riskini daha da
artirdigr bilinmektedir (19,20). Hemorajik SVO’da
arteriyel hipertansiyon en sik rastlanan risk
faktoriiydd. Bu sonuglar da gostermektedir ki;
- hipertansiyon ile miicadele en 6nemli SVO onleme
tedavisidir. MacMahon ve ark. (17) hipertansiyon
tedavisinin SVO gegirme tizerine etkisini inceleyen
17 calismamn  metanalizini  yaptiklarinda,
hipertansiyonun  kontrol edilmesi ile tim
SVO'larin crarunda %38, fatal SVO’larda ise %38
azalma oldugunu tespit etmiglerdir (19). Tirk
toplumu igin de hipertansiyon énemli bir SVO risk
faktorii  olarak  karsimiza  gikmaktadir  ve
hipertansiyon ile miicadele SVO ile ilgilenen tiim
Klinisyenler igin temel caba olmali gibi
oztukmektedir.

Oykiuide GIA veya serebral infarkt oykiisi
olmas: tiim SVO’lar igin ikinci sirada yer alan risk
faktortiydi. GIA gegiren hastalarda kahier SVO
gelisme orami %4 olup, tim kardiyovaskiiler
riskler diglandiginda, GIA gecirmis olmak anlamh
risk faktorleri arasindadir (21). Bu sonuclar da,
iskemik SVO gecirmis olgularda sekonder
profilaksinin yeterli diizeyde yapilamadig: veya
tanimlanamanus risk faktorleri olabilecegini akla
gelirmektedir.

Diabetes mellitus, bu hastahk ile siklikla birlikte
bulunan hipertansiyon, dislipidemi, obesite gibi
kardiyovaskiiler risk faktorleri diglandiginda, tim
SVQlar icin bagmmsiz bir risk faktoradar (22,23).
Calismamizda da bu yakm iliski anlaml diizeyde
tespit edilmigtir. Diabetes mellitus hastalarinin
tespiti ve kan glukoz diizeylerinin normal sinirlara
cekilmesi  6nemli bir primer  profilaksi
yaklasimidir(24). Turk toplumunda da Diabetes
mellitus hastalarimin diizenli tedavi ve takibinin
yaninda hastalik hakkinda toplumun
bilgilendirilmesine ihtiyag vardir.

Hiperkolesteroleminin koroner kalp hastaliklar
ile yakin iligkisi ortaya konmus olmasina karsin,
SVO ile iligkisi tam olarak aydinlatilamamigtir (25).
Eldeki veriler HDL kolesterclin koruyucu, LDL
kolesteroltin ise zarar verici etkisini
dustindiarmektedir (26). Bizim calismamizda da
hem iskemik hem de hemorajik strok ile yakin
iliski ortaya konmustur. Bu yakm iliskinin
muhtemel nedeni hiperlipidemili hastalarin diger
risk faktorlerini de birlikte tagumasi olabilecegi
unutulmamahdir.

Atriyal fibrilasyon, nedeni ne clursa olsun
onemli bir iskemik SVO risk faktoridur (27).
(;ahf;mamlzda da iskemik SVO hastalarda yakin bir
ilisk 1 tespit edilmistir. Ozellikle romatizmal
mitral kapak hastaligina bagh gelisen Al"da bu
risk daha da artmaktadir (28). Bizim cabigmamizda
bu ayrim yapilmamasma karsin, AFli hastalarn
primer  profilaksisinin  SVO  riskini = anlamh
derecede azalttigy bilinmektedir (29).
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Daha once yapilan risk faktorlerini inceleyen
calismalarda sigara igimi onemli bir risk faktoria
olarak bildirilmesine kargmn, bizim incelememizde
Tark toplumunda sigara icimi yontnden SVO
hastalar1 ile kontrol grubu arasinda farklilik
gosterilememistir  (Tablo 4) (7,16,22). Turk
toplumunda oldukg¢a fazla olan sigara i¢me
aliskanliginin sonucu etkiledigi diisiintilebilir.

Galismamizda, hematokrit vyiiksekligi de
iskemik S5VO riskini artiran faktorler iginde tespit
edilmistir. Benzer sonuglar Welin ve arkadaslar
tarafindan yapilan bir incelemede erkek hastalar
i¢in bildirilmistir (10). Hematokrit yiksekligi ile
hemorajik SVO’lar arasinda da aym pozitif
iligkinin tespit edilmesi ilging bir sonugtu, ancak
hastalarda diger risk faktorlerinin de birlikteligi bu
sonucu yaratmis olabilir. Ayrica gok degiskenli
lojistik regresyon analizinde bu sonug elde
edilmemistir.

Calismada elde edilen ilging sonuglardan birisi
ise, kalp yetmezligi ile yiiksek fibrinojen degerleri
ile hemorajik strok arasinda anlamli birliktelik
bulunmasiydi. Bunlar, iskemik strok i¢in daha
once bildirilmis risk faktorleri olmasma karsin,
hemoraji ile birliktelik hi¢ bildirilmemistir (30).
Fibrinojenin, stres yiiklii akut olaylardan sonra
artabileceginin  bilinmesi ve  ¢alismamizda
fibrinojen  ol¢timleri igin bir standardizasyon
olusturulmadigindan bu  sonuglar hakkinda
yorumda bulunmak gii¢ gozitkmektedir (31). Kalp
yetmezligi ile hemorajik stroklar arasindaki iligki
ise, bu Thastalarda siklikla birlikte bulunan
hipertansiyon =~ ve  diabetes  mellitus  gibi
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile agiklanabilir.

Cok  merkezli Tirk strok calismasin
sonuglarimin bazilar: diger tlkelere gore farklhilik
gostermektedir. Bu farklibklar biiyiik olctude,
major risk faktorlerinin prevalansi, mutlak risk
faktorlerine karsi yetersiz miicadele, strok igin
yetersiz toplumsal biling, diger tilkelere gore farklt
ekonomik ve kiilttrel farkliliklardan
kaynaklanabilir. Ayrica genetik farklhiliklar da
yadsmamaz. Elde edilen verilerin anlambhilifimin
tam olarak ortaya konabilmesi igin, risk
faktorlerinin tespit edildigi ve tedavi
programlarinin uygulandifn toplum zemininde
yapilacak daha wuzun streli gozleme dayah
calismalara ihtiyag vardir.

Calisma Grubu
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