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OZET

Bilimsel zemin: Ozellikle son yillarda inme ve enfeksiyon iliskisi Gzerinde
durulmakta, iskemik inmeye eslik eden akut enfeksiyonun inme igin risk faktorl
oldudu bildiriimektedir.

Yéntem: Bu calismada Bakirkéy Ruh ve Sinir Hastaliklan Hastanesi'nde akut
iskemik inmeli 89 olgu, son bir ay iginde gegirilen enfeksiyon agisindan 79
olgudan olugan kontrol grubu ile kiyaslandi. Ayrica her iki grubun iskemik inme
icin bilinen diger risk faktorleri de kargilastinidi.

Bulgular: Hasta grubunda inmeden dnceki son bir ay icinde 36 olguda (%40.4)
enfeksiyona rastlanirken, kontrol grubunda bu sre igerisinde enfeksiyon gegiren
olgularin sayist 18 idi (%22.8) (p=0.015). Enfeksiyonun zamana dagilimi
arastinldiginda hasta grubunda enfeksiyon en sik inmeden énceki son hafta
icinde ortaya gkmigti (36 olgunun 12'sinde), kontrol grubunda ise enfeksiyon
her dort haftaya hemen hemen esit dagilmigti. En sik gbzlenen enfeksiyon her
ki grupta solunum yolu enfeksiyonu idi. Gruplar arasinda inme etyolojisi ve inme
adirhig bakimindan fark bulunmadi.

Sonuglar: Biz bu sonuglara dayanarak ézellikle iskemik inmeden 6nceki bir hafta
icinde gegirilen enfeksiyonun inme igin risk faktord oldugu disiincesindeyiz.

Anahtar Kelimeler: serebral infarkt, enfeksiyon, inflamasyon

ABSTRACT

Cerebrovascular Diseases and Infection

Background: Recently, the relationship between stroke and infection has been
the subject of many studies, and acute infection accompanying ischemic stroke
has been reported as a risk factor for stroke.

Method: In this study, the infection history of 89 patients with acute ischemic
stroke who were inpatients in Bakirkéy State Hospital for Neurologic and
Psychiatric Diseases, were compared with a control group which consisted of
79 patients. The risk factors for ischemic stroke in both groups were also
compared.

Findings: In the patient group, 36 subjects (40.4%) had an infection one month
before stroke, and in the control group 18 subjects (22.8%) had an infection
in the same time interval (p=0.015). The evaluation of time distribution of
infections revealed that the infections were mostly seen one week before stroke
in the patient group (12 of 36 cases), and in the control group the infections
were distributed almost equally in the four weeks. The most frequent infection
seen was upper respiratory tract infection in both groups. The etiologies and
severity of stroke were not different in the two groups.

Conclusion: We think these results suggest that the infections one week before
stroke may be a risk factor for stroke.
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GIRIS

Hipertansiyon, ateroskleroz, romatizmal kalp hastalig,
iskemik kalp hastaldi ve sigara kullanimi iskemik inmenin
bilinen risk faktorleridir. Bunlanin yanisira bazi ¢evresel
(klimatik degisiklikler) ve kisisel (viicut 1sis1) faktérlerin
iskemik inmeye etkisi Uzerinde durulmakta! ve iskemik
inmeye &ncllik eden &zellikle bakteriyel kaynakli
enfeksiyonlarin strok icin bir risk faktéri oldugu bildirilmek-
tedir"®. Sigmund Freud'un 1897'de infantil hemiparezi
olgularinin enfeksiyonla birlikteligini agiklamasina ragmen
bu konuda sistematik ve kontrolli galismalar ancak son
zamanlarda ortaya konmustur®. Patofizyolojinin tam olarak
acikhiga kavusmamasina ragmen esas olarak jeneralize
inflamatuvar degisiklikler sorumlu tutulmaktadir. Enfeksiyon
sirasinda kandaki seviyeleri artan interlékin 1, interldkin 6,
timdr nekrotizan faktor gibi sitokinlerin ve fibrinojenin
prokoagilan durum yaratarak siirecte rol oynadiklar
dustintlmektedir®'?. SVO ve enfeksiyon arasindaki iliskiyi
anlamak, inme patogenezinin anlasiimasinda yeni ufuklar
agacagdl gibi bu mortalitesi ve morbiditesi oldukga ylksek
olan hasta grubunun énlenmesine de yardima olacaktir.

GEREC VE YONTEM

Bakirkéy Ruh ve Sinir Hastaliklari

tipleri semptom ve bulgulara gére respiratuvar, Uriner,
nonspesifik viral, dental, gastrointestinal olarak kategorize
edildi. Olgularin hepsine inme skalasi uygulands. Bagimsiz
glinlik aktivite yapabilmeyle iliskili olarak inme hafif, orta
ve agir olarak derecelendirildi. Hafif derece glnlik
aktivitelerde tam bagimsizligi, orta derece kismi bagimlihigr,
agir derece ise tam bagimsizigi ifade etmek icin kullanildi.
Her iki grup bilinen risk faktérleri agisindan da kiyaslandi.
Istatistik analizinde chi-square testi uygulandi.

BULGULAR

Hasta grubu; akut iskemik inmeli 45'i kadin (%50.6), 44'(
erkek (%49.4) toplam 89 olgudan, kontrol grubu ise 43"
kadin (%54.4), 36'si erkek (%45.6) toplam 79 olgudan
olustu. Hasta grubunun yas ortalamasi 64 + 12, kontrol
grubunun ise 63 + 10 idi. Her iki grup arasinda yas, cins,
hipertansiyon, koroner kalp hastaligi, atrial fibrilasyon,
periferik arter hastali§i agisindan anlamh fark yoktu (p >
0.05). Diabetes mellitusa ise kontrol grubunda daha fazla
rastlandi (p> 0.05). Hasta grubunda 36 olguda (% 40.4)
kontrol grubunda ise 18 olguda (% 22.8) akut enfeksiyon
Oykisi vardi ve bu oran istatsistiksel olarak anlaml idi
(Tablo 1) (p= 0.015, OR= 2.3, Cl 1.17-4.52).

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunda risk faktérleri

Hastanesi'nde &ykd, klinik ve kraniyal
bilgisayarll tomografi ve/veya manyetik

rezonans gorintileme bulgulari ile
akut iskemik inme tanisi alan toplam
89 olguda enfeksiyon varligi ve inmeye
etkisi arastirildi. Kesin iskemik inme
tanisi konamayan olgularla serebral
hemoraji olgular ¢alisma digi birakildi.
Basvurudan sonraki 48 saat iginde
kendileri ile veya yakin akrabalariyla
goriisiildii. Kontrol grubu ise benzer
risk faktorleri tasiyan, en az 6 ay 6nce
iskemik inme gegirmis olan toplam 79
olgudan olustu, Hasta grubunda,
inmeden 6nceki 1 ay igcinde enfeksiyon
varligi arastirildi. Olgularda ates,

Hipertansiyon
Diyabet

Sigara kullanimi
Aritmi

Periferik damar hastaligi
Iskemik kalp hastaligi

Risk faktori Hasta grubu | Kontrol grubu | OR, Gliven arahg
(n=89) (n=79)
Yas Ortalama+SD 64 +12 63+ 10
Cinsiyet Kadin 45 (%50.6) |43 (%54.4)
Erkek 44 (%49.4) |36 (%45.6)
Enfeksiyon varligi 36 (%45.6) |18 (%22.8) 2.3 (1.17 - 4.52

61(%68.5) |52 (%65.5)
22 (%24.7) |32 (%40.5)
1(%1.1) |-

12 (%13.5) |7 (%8.9)
28 (%31.5) |23 (%29.5)
14 (%15.7) |13 (%16.5)

1.13(5.59 - 2.16
0.48 (0.25 - 0.93
1.01(0.99 - 1.03
1.6 (0.60 - 4.30)
1.12 (0.58 - 2.16)
0.95 (0.42 - 2.16)

)
)
)
)

Bkstriik, balgam, kusma, diyare, distiri,

pollakiri, hematiiri sorgulandi. Akciger grafisi, hemogram,
tam idrar tahlili yapildi. Lenfadenopati aragtiriidi. Enfeksiyon
tanisi atesle veya akciger grafisi ve idrar analizindeki
bulgulara, l6kositoz, lenfadenit, piiriilan balgam, kusma,
pollakiiri, distiri, diyarenin eglik etmesi ile kondu. Enfeksiyon

Enfeksiyonun 1 aylik zamana dagiimi arastinldiginda
hasta grubunda 36 enfeksiyonlu olgunun 12'sinde (%33.3)
enfeksiyon inmeden &nceki bir hafta icinde, kontrol
grubunda ise 4 olguda ( %22.2) sorgulamadan énceki bir
hafta iginde ortaya ¢lkmisti (Tablo 2).
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Sonug olarak, hasta grubunda, enfeksiyon orani inme
oncesi son bir haftada pik yaparken, kontrol grubunda ise
dort haftaya hemen hemen esit dagilmisti (p=0.05, OR=
2.92, Cl: 0.82-11.30). Enfeksiyon yerlesim bélgesi olarak
(solunum yolu, Uriner sistem, diger) hasta ve kontrol grubu
arasinda fark saptanmad: (p>0.05). En sk gozlenen
enfeksiyon her iki grupta solunum yolu enfeksiyonu idi
(Tablo 3).

Enfeksiyonu bulunan hasta grubunda 36 enfeksiyonlu
olgunun 23'tnde, kontrol grubunda ise 18 enfeksiyonlu
olgunun 14'tinde solunum yolu enfeksiyonu saptandi. Hasta
grubunda enfeksiyon olan ve olmayan olgularda inme
etyolojisi ve inme skalasi agisindan anlaml fark yoktu
(p>0.05) (Tablo 4).

TARTISMA

Son zamanlarda yapilan bazi epidemiyolojik ¢alismalarda
akut enfeksiyonlarin iskemik inme igin bir risk faktora
oldugu, en azindan hipertansiyon, atrial fibrilasyon gibi
bilinen risk faktorleri tasiyanlarda iskemik inmeyi tetikleye-
ceginden s6z edilmektedir '3, Bu konuda yapilan ilk
sistematik ¢alismada 54 akut serebral infarkt olgusunun
21'inde 6nci bir enfeksiyon saptanirken ayni sayidaki
kontrol grubunda ise yalnizca 3 olguda enfeksiyon olgusu
bildirilmistir . Bornstein ve arkadaslarinin yaptiklar bir
diger caligmada 182 akut iskemik olgunun 42'sinde (%24.2)
inmeye oncilik eden enfeksiyon saptanirken, 194 olgulu
kontrol grubunda ise bu oran %9.7 olarak bulunmustu .

Tablo 2. Enfeksiyonun zamana gére dagihimi

Bu sonuglarla enfeksiyonun inme igin bagimsiz risk faktori
oldugu bildirilmistir. Bizim yapmig oldugumuz calismada
da her iki grup arasinda risk faktérleri agisindan belirgin
farkliliklar olmamasina ragmen iskemik inmeli grupta
enfeksiyon orani kontrol grubuna oranla anlamli olarak
yiksek idi. Bu sonug ta akut enfeksiyonun iskemik inme
icin risk olusturdugu fikrini destekler nitelikteydi. Genel
olarak inmeden 6nceki 1-2 ay iginde ortaya ¢ikan enfeksi-
yonlarin risk olusturdugundan séz edilse de gézlenen
enfeksiyonlarin son haftada arttigr bildirilmektedir®3436721113)
Bornstein ve arkadaslarinin galismasinda enfeksiyonun
oncllik ettigi 44 inme olgusunun 42'sinde enfeksiyon
inmeden &nceki son hafta icinde ortaya ¢ikmisti *. Bu
calismada da hasta grubunda enfeksiyon semptomlari en
fazla inmeden Gnceki son hafta icinde belirmisti. Kontrol
grubunda ise enfeksiyonun bir ay icindeki dagiiminda béyle
bir ayinm gdzlenmedi. Yayinlarda da sdylendigi gibi solunum
yolu enfeksiyonu en sik rastlanan enfeksiyon idi?>467811.13)
Genellikle gegirilen enfeksiyonun inmenin agirhgina etki
etmedigi belirtiimektedir ®#9), Bizim ¢alismada da inme
skalasi agisindan hasta ve kontrol grubu arasinda belirgin
fark yoktu. Bunun yanisira enfeksiyonun eslik ettigi inme
olgularinda ndrolojik defisitin daha agir oldugunu gésteren
calismalar da mevcuttur . Kimi yayinlarda enfeksiyonun
ozellikle geng popllasyonda iskemik inmeye 6ncelik ettigi
bildirilse de ®® daha sonra yapilan calismalarda tim yas
gruplarini ilgilendirdigi gosterilmistir ®¢7-%. Bahsedilen bu
non-spesifik genellikle bakteriyel kaynakh solunum yolu,
Uriner sistem gibi enfeksiyonlarin disinda boreliosis "',

Hasta grubu

Kontrol grubu

(n=89) (n=79)
SVO Oncesi son hafta 12/36 (%33.3) 4/18 (%22.2)
Enfeksiyonu olmayanlar 24/36 (%66.6) 14/18 (%88.88)

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunda enfeksiyon yeri

Enfeksiyon Hasta grubu Kontrol grubu OR, Glven arahigi

(n=36) (n=18)
Solunum yollar 23 (%63.9) 14 (%77.7) 0235 (0.06 - 1.68)
Uriner sistem 2 (%5.6) 1 (%5.6) 1.0 (1.00 - 1.00)
Diger 11 (%30.6) 2(%11.1) 3.5(0.60 - 25.82)
Tablo 4. Hasta grubunda enfeksiyonu olan ve olmayanlarda inme agirlig

Inme Agirhg

Hafif Orta/Agir Toplam
Enfeksiyonu olanlar 17 (%47.2) 19 (%52.8) 36 (%40.4)
Enfeksiyonu olmayanlar 28 (%52.8) 25 (%47.2) 53 (%59.6)
Toplam 45 (%50.6) 44 (%49.4) 89
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sistisercosis"®, chlamidia®"'?, sifiliz**?", HIV®?, Helicobacter
pylori @ gibi spesifik enfeksiyonlarin da inme ile iliskileri
gosterilmistir. Ozellikle chlamidia pneumonia enfeksiyon-
lannin koroner kalp hastaligi ve karotis aterosklerozu ile
birlikteligi Gzerinde durulmakta, karotis endarterektomi
lezyonlarinda chlamidialara rastlandigr bildirilmektedir "%,

Akut enfeksiyonun iskemik inmede bir risk faktori
oldugunun bildirilmesine ragmen halen mekanizma tam
olarak bilinmemektedir. Ancak akut enfeksiyon sirasindaki
jeneralize inflamatuar degisikliklerin streci baslattiklar
saniimaktadir. Lokositlerin aktivasyonu ile TNF, interlékin
1, Interl6kin 6 gibi prokoagiilan etkisi olan ve trombotik
olaylara yol agan ve bu siregte 6nemli rol oynadiklar
dustndlen sitokinler salinmaktadir #6789, Ayrica enfeksiyon
sirasinda yine koagtilasyona egilim olusturan fibrinojen
seviyesi de ylkselmektedir ®. Bunlarin yanisira endotelyal
adhezyon proteinlerin indiiksiyonu, protein C, protein S ile
antitrombin Il sisteminin inflamasyon sirasinda inhibe
olmasinin da etkili olabilecegi sdylenmektedir #6782 Bir
akut faz reaktani olan C4b, protein C, protein S'yi inaktive
etmektedir 4™, Ayrica antikardiyolipin antikorlarinin da
inflamasyon sirasinda arttigini gésteren calismalar da
yapilmigtir ', Sonugta inflamasyon sirasinda hem kanin
koagilasyon sistemi hem de vaskiiler endotelyum degisiklige
ugramakta, antikoagilasyonun inhibe olmasina karsilik
prokoagilan durum tetiklenmektedir.

Patogenezin anlasiimasi bir yana, tim bu akut faz
cevabinin iyi anlagilmasi gelecekte belki de iskemik inme
tedavisine katkida bulunacak inflamasyonu engelleyen
antildkosit ajanlarin olusmasina igik tutacaktir,

Biz bu galismada gikan sonuglarmiza dayanarak ozellikle
iskemik inmeden 6nceki bir hafta iginde gegirilen
enfeksiyonun inme igin risk faktorl oldugu kanisindayiz.

Dolayisiyla éncelikle, inme icin diger risk faktérlerini .

tasiyanlarda enfeksiyondan korunma veya enfeksiyonu
antibiyotik ile tedavi etme, inme gelisimini 6nlemeye yardima
olacaktir.
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