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GECICI [SKEMIK ATAK SONRASI ERKEN DONEMDE iNME GELISIMINDE
ETKILI RISK FAKTORLER}
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OZET

Galigmarmizda, inme geligitninde etkili risk faktdrlerini belirlemek amac ile hastaneye yatirilan gecici iskemik atakl
(GIA) hastalar, atagin ilk bir haftasinda izlendi. Calisma 156 hastay kapsamaktayd: (K/E: 63/93, yag ortalamas1: 61£12
yil). 94 hasta GIA olarak kahrken, 62'inde ilk bir haftada inme gelisti. GIA grubu 94 hastadan (K/E: 42/52, yag
ortalamas:: 61.5(+1yil), inme grubu 62 hastadan (K/E: 21/41, yas ortalamas:: 59.1+11y1l) olugmugtu. Risk faktérlerinin
analizinde, sigara inme gelismesinde en Snemli belirleyici faktér olarak saptand: (p=0.02}).

Anahtar Sézciikler: Inme, gecici iskemik atak, risk faktdrleri

RISK FACTORS AFFECTING THE OCCURRENCE OF STROKE FOLLOWING
THE EARLY PERIODS OF TIA

In our study, the TIA patients hospitalized in our service were followed during the first week in order to investigate the
risk factors for stroke occurrence. In a series of 156 patients ( F/M: 63/93, median age 61+12 years) inchided in this
study. 94 remained as TIA, whereas 62 of them had siroke during the first week. In the TIA group having 94 patients
F/M ratio was 42/52, the median age was 61.5x11 years, whereas F/M ratio was 21/41, the median age was 59.111

- years in the stroke group having 62 patients. In the analysis of risk factors between TIA group and stroke group,

cigarette smoking was detected as a major risk factor in stroke occurrence{ p=0.02).

Key words: Stroke, transient ischemic attack, risk factors
GIiRiS

Gegici iskemik ataklar (GIA), yiiksek inme riski
tagidiklar igin (1-3), inmeler ise morbidite ve
mortalite riski agsindan acil medikal sorunlar
olarak dikkat gekmektedir (3). GIA'lann iigte
birinde (%25-30) GIA lokalizasyonunda serebral
iskemi geligir. Ataklann inme riski 6zellikle ik ay
icinde yiiksek olup izleyen alt ayda da risk
yiiksektir. Bu risk ilk yildan sonra azalir ve %5/yil
diizeyine iner (4-6). Bu acgdan, genig
epidemiyolojik caligmalar yaparak, GIA ve GIA
sonras! iskemik inme geligiminde etkili faktorlerin
belilenmesi ve Ozellikle degistirilebilir ve
azalblabilir olanlarm ve heniiz bilinmeyen risk
faktdrlerinin ortaya konmasi o toplumda alinacak
koruyucu énlemler agisindan gok dnemlidir.

Caligmamizda gerek 6n pgerekse arka sistem
GIA ile hastanemize yatinlan hastalarda erken
ddnemde inme gelisiminde etkili risk faktorleri
aragtirdimsgtir,

GEREC VE YONTEM

Bu galigmada prospektif olarak 1995-1997
déneminde Balarkdy Ruh ve 5inir Hastaliklan
Hastanesi (BRSHH) Noroloji kliniklerinde
yatirllan hastalar arasindan son bir hafta iginde bir
veya daha fazla sayida 24 saati asgmayan, tam
olarak dtizelen fokal norolojik defisit ile bagvuran
ve tetkikleri neticesi GIA tarusi konan 156 hasta
galisma kapsanina alinmugtir. Hastalara hastaneye

yatislanndan itibaren antiagregan olarak 300mg
asetilsalisilik asit uygulanmustir. On sistem GIA
tanisi hemiparezi, hemihipoestezi, afazi, apraksi,
dizatri, hemikore, hemiballismnus, amorozis fugax,
homonim hemianopsi; arka sistem GIA tamst
vertigo, diplopi, disfaji, ataksi, dizatri, viziiel
agnozi, aleksi , prosopognozi, bellek bozukluklan,
motor ve/veya duyusal bozukluk bulgulan ile
konulmustur. Tiim hastalara erken  donem
bilgisayarh beyin tomografisi (BBT) ve inme
geligen hastalara geg ddnem BBT gekilmigtir.

Evvelce saptanmus hipertansiyonu olanlar ve
antihipertansif kullanan hastalar yada klinikte
vathfi slre igerisinde arterival kan basina
160/90mmHg lizerinde seyreden hastalar
hipertansif olarak kabul edilmigtir (7) .Yine
evvelce tamus konmug, antidiyabetik ila¢ kullanan
yada Kklinikte yathi@1 stire iginde aglik kan gekeri
(AKS) 140mgr/dl wve dstiinde seyredenler
diyabetik kabul edilmigtir. Kolesterol diizeyi
200mg/dl istinde olan hastalar hiperkolestrolemi
(+) olarak kodlanmustir (8). Her hastaya rutin
hemotolojik  ve  biokimyasal  incelemeler
yapmishr.  Bitiin  hastalar risk  faktérleri
agisindan yag, cins, alkol ve sigara kullanum,
hipertansiyon, diabetes mellitus, iskemik kalp
hastalifs, konjestif kalp yetmezligi, miyokard
enfarktiisii, hiperlipidemi, ve wvalviiler olmayan
atriyal  fibrilasyon agisindan dikkatle
incelenmigtir. GIA'y1 takiben bir haftadan daha
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ge¢ inume geligen hastalar galigma digi birakilougtir.

Gruplarmm analizinde parametrik veriler igin
student-t testi, parametrik olmayan verilerin
analizinde ki-kare testi kullanilmistir.

BULGULAR

Galbgma kapsamina alinan 156 hastanin yas
ortalamalar 60,8+12 yil olarak bulundu. Olgularin
630 kadin, 9310 erkekti. Gegici iskemik atakla
gelen hastalann %40'inda (n:62), ilk bir hafta
i¢inde inme gelisti. On sistem GJA yakinmasiyla
gelen hastalar %78(n:122), arka sistem GIA
yakinmasiyla gelen hastalar %22{n:34) olarak
bulundu: On sistem GIA ile gelen hastalarin %38
de on sistem inme, arka sistem GIA ile gelen
hastalaxin %47'de arka sistem inme geligtigi
saptandi. Tiim grubda risk faktdrlerinin dagilim
Tablo 1'de gériilmektedir. Tim hasta grubunun
risk faktérlerinin dagihminda HT%56 gibi yiiksek
bir oranla ilk sirada bulunmakta ve bunu siklik
sirasina gbre hiperkolesterolemi, sigara, obesite,
iskemik kalp hastalifi, diabetes mellitus, alkol,
atriyal fibrilasyon ve konjestif kalp yetmezligi
izlemektedir.

Tablo ITiim grubun risk faktérlerine gére dagiim

Hipertansiyon % 56
Hiperkolesterolemi % 37
Sigara % 33
Obesite % 24
Iskemik kalp hast % 16
Diabetes Mellitus % 14
Alkol % 14
Konjestif kalp yet. % 10
Atriyal fibrilasyon % 11

Tablo 2'de GIA olarak kalan 94 hasta (%60) ile
GIA sonrasi inme geligen 62 hastamn (%40) risk
faktorleri acisindan karsilastirilmasi
goriilmektedir. Risk faktorleri incelendiginde,
sigara kullaramn GIA grubunda %27, inme
grubunda % 44 olup, GIA1 takiben inme
gelismesinde sigara Snemli bir risk faktérii olarak
dikkat gekmistir (p=0.02).

Tabio Il: GIA grubu ile GlA" takiben inme gelisen hasta
grubunun risk fakidrleri agisindan karglagtirdmas

GIA grubu | Inme grubu I P

n 94 62

Yas 61,5¢11yl)  59,1+ilyd| 0,07
Cins {(Kadin/Erkek) 42/52 21/41 017
Hipertansiyon %59 %52 0,39
Diabetes mellitus % 14 %13 0.86
Iskemik kalp hast. %18 %13 0,38
Konjestif kalp yet. %13 %7 0,20
Obesite %24 %24 0,99
Sigara %27 %dd 0.02*
Alkol %11 %18 0,20
Atriyal fibrilasyon %12 %10 0,69
Hiperkolesterolemi %33 %42 0,26
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Tablo 3'de 6n sistem GIA'lL hasta grubu ile
GIA"1 takiben on sistem inme gelisen hastalarn
risk faktorlerinin karsilagtirllmas: gérilmektedir.
Yas acisindan anlamb farklibk saptanmaz iken,
cinsiyet dagilimina bakiddiginda, 6n sistem GiA'y:
takiben inme geligen hasta grubunda erkeklerin
istatistiksel diizeyde fark gosterecek sekilde biiyiik
cogunlugu olusturdugu dikkat ¢ekmistir(p=0.05}.
Sigara kullammi GIA grubunda % 24, inme
grubunda %46 olup, sigara ©n  sistem
serebrovaskiler olaylarinda onemli bir risk
faktérii olarak yerini korumustur (p=0.01).

Tablo 10I: On sistemn GIA grubu ile GiA'1 takiben inme gelisen
hasta grublannin risk faktérleri agisindan karsilagtimlmasi

On sistem GIA | On sistem inme | p

n 76 46

Yas 62+1 1yl 596+11yd 0,17

Cins (Kadin/Erkek) 33/41 13/33 0,05*
Hipertansiyon % 58 % 52 0,53

Diabetes mellitus % 13 % 13 0,98

Iskemik kalp hast. %18 %13 0,43

Konjestif kalp yet. %13 %7 0,24

Obesite % 27 %18 0,29

Sigara 7o 24 % 46 0,01*
Alkol %11 % 20 0,16

Atriyal fibrilasyon %13 %7 0,24

Hiperkolesteralemi % 36 % 40 0,71

Tablo 4'de arka sistern GIA'T1 hastalarla Gia“
takiben arka sistem inme geligen hastalarin risk
faktorleri karsilaghirlmgtir. Obesite ve
hiperkolesterolemi, arka sistem inme geligen
hastalarda istatistiksel diizeyde olmasa da yiiksek
oranda bulunmustur (sirastyle p=0.06, 0.07).

TablolV: Arka sistem GlA grubu ile GlA" takiben inme
gelisen hasta grublarimn risk faktrleri agisindan
kargilagtiribmasi

Arka sistem GIA | Arka sistem inme|  p

n 18 16

Yasg 6218 yl 58£12y1l | 0,23
Sex {K/E) 7/11 8/8 0,51
Hipertansiyon % 6l % 50 0.51
Diabetes mellitus %17 %13 073
Iskemik kalyp hast. %17 % 13 073
Konjestif kalp yet. %1 %6 061
Obesite %12 % 40 0,06
Sigara % 39 % 38 093
Alkol %11 %13 0,30
Atriyal fibrilasyen % 6 %19 0,23
Hiperkolesterolemi % 19 % 50 0,07
TARTISMA

GlIA’larin prognozu farkh olup, GlA sonras:
bircok hastada erken doénemde inme geligir.
Hastalarin 1/3'de GIA arkasindan iskemik inme

)
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Gegici [skemik Atak Sonrasi Erken Dénemde Inme Geligsiminde Etkili Risk Faktorler

geligir, 1/3'de serebral inme geligse bile GIA'lar
tekrarlar ve 1/3'de ise GlA'lar spontan olarak
kaybolur (1,9). GlA'y1 takiben bazi hastalarda
serebral inme gelismesinin nedeni
bilinmemektedir. Bogousslavsky, 12 GIA hasta
tizerinde SPECT ile yaph ¢alismada, yaklagik 50
saat sonra, hastalarin 4'inde %30-50 arasinda
hipoperfiizyon tespit etmis ve bu hastalarin
ficiinde 3-7 gihn iginde inme geligmigtir. Bu
hastalarda risk faktdtleri yodninden anlamh
farkhiik olmadifi, inme gelisiminde en &nemli
risk faktdriiniin GIA siiresinin uzunlugu oldugu
belirtilmigtir {4). GIA'h hastalarin yansinda ilk 24
saat icinde enfakt geligtifi, buna karsm geg
donemde inme gelisme riskinin ilk yilda %11, beg
yilik izlemde %59 oldugu belirtilmigtir (2, 4-6).

Bizim qaligmamizda da, GIA yakinmasiyla
bagvuran 156 hastanin %40'inda ilk bir hafta iginde
inme gelismigtir, On sistem igin inme gelisme
sikhii %38 ve arka sistem igin %47 olarak
bulunmugtur. Dennis ve ark. GIA ile gelen
hastalarin %80'ninin &n sistern, %20'sinin arka
sistem oldugunu belirtmigtir (10). Cahgmamizda
én sistem GIA'lar %78 ve arka sistem GIA'lar ise
%22 olarak bulunmugtur.

Bogousslavsky'nin  caligmasinda enfarkt
geligen hastalarda yag ortalamasi 58,5 yil ve
enfarkt gelismeyen GlA'lllarda 59 yil olarak
bulunmus, yag agisindan gruplar arasinda farklihk
saptanmamig, GIA sonrasi enfarkt gelisiminde
yasin onemli bir paremetre olmadig1 belirtitmistir
(4,11). Cahgmamizda GIlA olarak kalan hastalarda
yag ortalamasi 61,5211 yil, inme geligenlerde 59,1
(12 yildir. Aym gekilde gerek 6n sistem gerek arka
sistern inme %mbunun GIA grubuna gore daha
geng  hastalardan olugtugu dikkat cekmigtir.

Ancak bu vyas farkhhf istatistiksel fark
gostermemektedir,
Cinsiyet ydniinden tlim yag gruplannda

erkeklerde ateroskleroz egilimi ve serebrovaskiler
hastallk insidansi daha fazladir(3,12). Erkek
cinsiyeti, bagimsiz risk faktori olup ateroskleroz
ile baglantih bulunmugtur (12-16) . Ancak bu
baglantiin  kadinlarda menapoz dodneminden
sonra azaldif ve ileri yaglarda kayboldugunu Sne
siiren araghrmacilarin yamsira (12,17), her iki
cinsiyet arasinda farkhlik olmadifii savunan
aragtirmacilar da vardir {9,18). Bazi calismalarda
GiAlann erkeklerde sik gdriildiii (10,19,20) ,
buna karsihk GIA sonras: enfarkt gelisiminde ise
cinsiyet farkinin énemli olmadig: belirtilmektedir
(4,11} . Bizim ¢alismamizda on sistem GIA sonrasi
inme geligen hastalarda erkek cinsiyeti istatistiksel
agidan onemli bulunmugtur.

Hipertansiyon, serebrovaskiiler hastahklarda
onemli bir risk faktdriidiir. Lausanne inme
cahsmasinda hipertansiyonun en onemli risk
faktorlerinden biri oldugu ve &zellikle beyinin
derin dallanm tuttugu  belirtilmektedir (21).
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Giovannani geng ve yash GIA'h hastalarda risk
faktorlerini  kargtlastirrms  ve  hipertansiyon
insidansiu yaglhlarda %60, genglerde ise %33
olarak bulmusgtur (22). Zvan'in yaphg ¢alismada
ise GIA'h hastalarda inme gelisiminde énemli risk
faktorlerinden birisinin  hipertansiyon oldugu
belirtilmigtir {23) . Buna karsthk Bogousslavsky
calismasmda GIA sonrasi enfarkt gelisiminde
hipertansiyonun  énemli olmadifini,  enfarkt
geligen hastalarda hipertansiyonun %56 ve enfarkt
gelismeyenlerde ise %61 oldugunu belirtmistir (4).
Calymarmizda Him hasta grubunda risk faktorleri
arasinda hipertansiyon %56 ile ilk swada
gelmektedir. Hipertansiyon, GIA olarak kalan
hastalanimizda %59 , inme gelisenlerde 1se %52
oraninda olup, GIA sonras: erken dénemde inme
gelisiminde onemli bir risk faktdrii olarak dikkat
gekmemektedir.

Diabetes  mellitusun(DM)  epidemiyolojik
caligmalarda aterosklerotik hastahklar ile pozitif
bir iligkisi oldufu gosterilmektedir (24,25).
Diabetes mellitusun genellikle hipertansiyon ile
birlikte bulunmasi, bagimsiz bir risk fakedrii olarak

rolitni belirlemeyi glclestirmektedir.
Hipertansiyonu  olmayan diabetiklerin inme
insidansy, hipertansiyonu olanlardan farklx

bulunmamghr (3). Zvan'in caligmasinda Gla
sonrast inme gelisiminde DM anlamli bir risk
faktori olarak bulunmasma karsin  (23),
Bogosslavsky DM'un inme gelisminde &nemli bir
risk faktorli  olmadifm  belirtmigtir (26}
Calhsmarmzda tim hasta popiilasyonunda, DM
%14 oraninda saptanmugtir. Gahgmamizda DM'da
hipertansiyon gibi GIA"1 takiben erken dénemde
inme geligmesinde belirleyici faktdr olarak dikkat
celkkmemistir,

Aterosklerotik  serobrovaskiller hastahiklarin
patogenezinde plazma lipitlerinin rolii geligkilidir
(27). Zvan ve arkadaglarmun, GIA'L hastalarda
inme  gelisimiyle ilgili risk taramasnda
hiperlipidemi agisindan gruplar arasinda fark
gorilmemigtir ~ {23).  Bizim  gahsmamizda
hiperkolestrolemi tiim grupda %37 oram ile ikinci
sikhkta risk faktorii olup, GIAt takiben inme
gelismesinde belirleyici bir risk faktori olarak
saptanmamugtir. Yalmiz arka sistem GiA'larda
hiperkolesterclemi %19 iken, arka sistem GIA
sonras1 inme gelisen hastalarda %50 oraninda
gorulmesi (p:0,07) arka sistem inmelerde Snemli
bir risk fakiéril olabilecegini, vaka sayisimn

arthrilmasimn bu  konuya sk tutacagim
didsiindiirmiigtiir.

Bogousslavsky ve arkadaglan obesite ile
ateroskleroz  arasmda  baglanth  oldugunu

savunurken(28), Folsom ve arkadaglar béyle bir
iligki saptamamuglardir (24). Bizim cahsmamizda
tim grupta obesite %24 olarak bulunmustur.
Gruplar arasinda farklihk saptanmamakla birlikte
arka sistem GIA grubu ile GIA takiben inme
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gelisen hastalarin obesite acismdan
karsilagtinlmasinda smir  diizeyde  farkhhk
saptanmughr  (p:0,06). Cahsmarmuzda obesite

degerlendirilmesinin gorsel olarak yapilmasi, bu
konuda daha objektif verilerin kullamlmamas
nedeni ile vaKa sayisinin artbnlarak ve daha
objektif verilerin kullanilarak calismalar yapilmas:
bu: konuya daha aqiklik getirecektir.

Caplan ve arkadaslanmn g¢alhgmalannda
iskemik kalp hastahfi ve intrakraniyal,
ekstrakranial ateroskleroz arasinda iligki oldugu
ileri siariilmiigtiir (29) . Cahgmamizda iskemik kalp
hastalifi %16 ve konjestif kalp yetmezligi %10
olarak bulunmusgtur. GIA'1 takiben erken dénemde
inme gelisiminde kalp hastahklarun belirleyici
rolii saptanmanugtr.

Sigara kullanimnn intrakranial arter, koroner
arter, aorta ve  ekstrakraniyel  karotfis
aterosklerozunu da hizlandirarak aterosklerozda
etkin rol oynadig gosterilmistir ( 12, 14, 24, 25, 28).
Her iki cins ve her yagta sigara igenlerde inme riski
icmeyenlere gére %50 oraninda daha fazladir (17) .
Sigara igen ve igmeyenler arasinda yasmm
artmasiyla riskin yiikseldigi, dzellikle sigara igme
siiresinin arhgiyla bu riskin ¢ok daha hizh aritif
gbzlenmigtir (25) . Zvan'in GIA'h hastalar tizerinde
yaptiit calismada, GIA sonras: inme geligiminde
sigara dnemli bir risk faktorii olarak bulunmugtur
(23) . Sigara igme orant galigma grubumuzda %33
olarak saptanmugtir. GIA olarak kalan hastalarda
bu oran %27, inme gelisenlerde ise %44 olarak
tespit edilmis ve GIA sonrast erken ddnemde inme
gelisiminde sigara anlaml bir risk fakt6rii olarak
dikkat gekmistir (p=0,02). Sigara kullanma oran,
on sistem inme geligmesinde de belirleyici rol
iistlenirken (p=0.01), arka sistemn inme geligiminde
etkin roli saptanmamustir. .

Valviiler olmayan atrial fibrilasyonlu (NVAF)
hastalarda GlA'lar nadirdir. NVAF+GIA'l hastalar
diger sebepler aqsindan aragtinlmahdir (9,30,31).
Yasla atriyal fibrilasyon (AF) riski artar (6).
Galismamizda tiim grup icin AF oram %11 olup,
GIA"1 takiben erken dinemde inme geligmesinde
NVAFnun rolit saptanmarmusgtur.

Sonug olarak GIA ile gelen hastalann yaklagik
olarak yansinda erken donemde inme gelistigi,
sigara ve erkek cinsiyetin bu agidan ézellikle risk
tagsdigy  saptanmugtir. Toplumumuzda sigara
icenlerin  sayisinin giderek artmasi, sigaraya
baglama yagimin diigmesi ve kadinlarda da sigara
igenlerin sayisin giderek artmas: dnlenebilir risk
faktérlerinden olan sigaranin Snemini ortaya
koymaktadir. Sigara kullamumimin &nlenmesi ile
inme riskinde belirgin azalma olacag ve bunun da
koruyucu hekimlik agisindan  Snemli oldugu
agikhr,

KAYNAKLAR

1.Baumgartner C, Zeller K, Kollegger H, Lind C, Qder W,
Deccke L : Prognosis after transient ischemic attacks.

Tiirk Beyin Damar Hastalklan Dergisi 1998, 4: 29-33

32

Versicherungsmedizin.1991 Jun 1,43 {3):75-9.

2. Dennis M, Bamford ], Sandercock P, Warlow C:Prognosis of

transient ischemic attacks in the Oxfordshire community stroke

project.5troke1990,21:845-853.

3. Ince B:Serebrovaskiiler hastaftkta risk faktorleri.Balag 1996;

2)4-7.

4. Bogousslavsky ], Regli F: Cerebral infact in apparent

transient ischemic attack. Neurology 1885;35:1501-1503.

5 Kumral K, Kumral Kanme -epidemiyolojisi ve risk

faktorleriSantral sinir sisteminin damarsal hastahklarn.Ege

Univ.Tip Fak.yay.No:72,1993;9-23,

6, Mendel T, Pasierski T, Czlonkowska A, Szwed H and

Baranska-Gleruszezak M: Transesophageal echocardiography

findings in strcke and TIA patients in respect to age group.

European Journal of Neurology. Vol. 2 Suppl. 2 ; 1995:75

7. Dennis MS, Bamford JM, Sqndercock PAG, Warlow CPRA

comparison of risk factors and prognosis for tmnsient ischemic

attacks and minor ischemic stroke. Stroke 1989,20:1494-1499.

8. Study group of the Europan Atheroscleoris society:The

recognition and management of hyperlipidemia in adultsia

policity statement of the Europan Atheroscleoris society .Eur

Heart ].1958.9.571-600.

9_ Palle P:Tromboembolic complications in Atriyal fibrillation

Stroke 1990;21:4-13.

10. Dennis MS, Bamford JM, Sondercock PAG, Warlow CP:

Incidense of transient ischemic attacks in Oxfordshire,England.

Stroke 1989 ;20:333-339.

¥1. Bogousslavsky J, Bischof AD, Regli F, Delaloye B:

Prolonged hypoperfusion and early stroke after transient

ischemic attaks. Stroke 1990,21:40-45.

12. Fabris F, Zanocchi M, Bo M, Fonte G, Poli L, Bergaglio ,

Ferrario E, Fernigutti L; Carotid plagueaging.and risk factors.

Stroke 1994;25:1133-1140.

13. Handa N, Matsumato M, Maedo H, Haugaku H, Ogawa 5,

Fukunago R, Yoneda S, Kimura K, Komada T:Ultrasenic

evalutaion of early carotid atheroscleresis

.Strckel991,21:1567-1572.

14, Heiss G, Sharret AR, Barnes R, Chambless LE, Szkio

M, Alzola C: Carotid atherosclercsis measured by B-Mode

ultrasound in population: Associations with cardiovascular risk

factors in the ARIC study. Am ] Epidemiol 1991;134:250-6.

15. Lemne C, Jogestrant T, Faire D: Carotid intima- media

thickness and plaque in borderline hypertension. Stroke 1995;

26(1): 34-9

16. Palomaki H, Kaste M, Rainin R, Salenen O, Juvela §, Soma

S: Risk factors for cervical atherosclerosis in patients with

transient ischemic attack or  munor ischemic stroke. Stroke

1993; 24(7): 970-5 B

17. Kargidag S, Sonmez N, Bakag G, Ceyhan A, Ozer F, Arpaa

B, Kirbag D, Baybag S:unme alt gruplannda risk Faktdrletinin

dagihmi. Klinik gelisim 1995;8(2).3498-502.

18. Yasoko M, Yaomaguchi T, Shichii M: Distribution of

atherosclerosis and risk factors in

atherotrombotic occlusion Sroke 1993;24:206-211.

19. Ford CS, Howard ], Howard G, Frye jL, Toole JF, Mc

Kinney WM:The sex differance in manifestations of carotid

bifurcation disease. Stroke Vol 17, No 5, 1986.

20. Wolf PA, Belanger AJ, D!Agostino RB: Management of risk

factors. Neurologie chmics-Vol 10.Num.1.Feb.1992,177-189

21. Bogousslavsky ], Melle GV, Regli F:The Lausanne Stroke

Registry ;Stroke 1988 :19:1083-1092.

22, Giovannoni G, Fritz VU: Transient ischemic attacks in

younger and cider patients. Stroke 1993;24:947-953.

23. Zvan B, Zalctel M, Pecnik B, Pogacruk T: Atherosclerotic

lesion and risk of siroke in patients with transient ischemic

attack.Eurcpean Journal of Neurology.Vol 2.5uppl 2.1995,65.37.

24, Folsom AR, Eckfeld JH, Weitzman S, Ma J, Chombless LE,

Barnes RW, Crom KV, Hutchinson RG: Relation of carotid

artery wall thickness to diabetes mellitus, fasting glucose and

insulin body size and physical activity. Stroke 1994; 25(1): 66-73

25, Whisnant JIP, Homer D, Ingall T], Baker HL, O' Falon WM,

Wiebers DO: Duration of cigarette smoking is the strongest
redictor of severe extracranial carotid artery atherosclerosis

Stroke 1990:21:707-714.

(»

(B

»



»

Gegici Iskemik Atak Sonrasi Erken Dénemde Inme Geligiminde Etkili Risk Faktérleri

36, Adams HP, Bendixen BH , Karpella L] , Biller ] , Love BB,
Gordon DL, Marsh EE and the TOAST Investigators:
Classification of subtype of acute ischemic stroke Stroke 1993;
24: 35-41,

27. Ryu JE, Howard G, Craven TE, Bond MG, Hagaman AF,
Crouse  JR:Postprandial triglyceridemia and  carotid
atherosclerosis in middle-aged subjects Stroke 1992,23:823-828.
28. Bogousslavsky ], Regli F, Melle GV: Risk factors and
concomitants of internal carotid artery occlusion or stenosis.

33

Arch Neural-Vol 42,5ept 1985.

29%. Caplan L, Babikion V, Helgason C, Hier DB, Dawitt P, Patel
D, Stein R: Qecclusive disease of the middle cerpbral artery.
Neurology. 1985; 35: 975-82

30. Cerebral embolism task force: Cardiogenic brain embolism;
Arch Neural-Yol 43, Jan 1986.

31. Shuaib A, Hachinskl VC:Carotid transient ischemic attacks

and mnormal investigations: A follow-up study. Stroke
1992,23:1220-1224,

Tiirk Beyin Darnar Hastahiklan Dergisi 1998, 4: 29-33



