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PARKİNSON HASTALIĞINA GENEL YAKLAŞIM 

İSMAİL ALKAN1 

Giriş 

Hastalık Hakkında Genel Bilgiler   

İdiyopatik Parkinson hastalığı (İPH), 1817 senesinde James 

Parkinson tarafından ilk kez "titrek felç" olarak tanımlanmış, ancak 

hastalığın kesin sınırları 19. yüzyılda Jean Martin Charcot tarafından 

çizilmiş ve Parkinson Hastalığı adını almıştır (1). (İPH), hem motor 

hem de motor dışı semptomlarla kendini gösteren bir rahatsızlık 

olup, kronik nörodejeneratif hastalıklar arasında ikinci en sık 

rastlanandır(2,3). İstirahat tremoru, rigidite, hareket yavaşlığı, denge 

bozukluğu, eğik duruş ve donma gibi altı temel motor semptomun 

yanı sıra, psikiyatrik belirtiler, uyku bozuklukları, otonom sinir 

sistemi disfonksiyonu, duyusal semptomlar ve yorgunluk gibi motor 

dışı semptomlar da hastalarda görülebilir (4). Bu semptomlar, 

hastalığın seyri boyunca tek başına veya birlikte ortaya çıkabilir , 

zamanlada daha sık ve belirgin hale gelir. 

 

 
1 Uzm.Dr., Erbaa Devlet Hastanesi,Nöroloji Bölümü,Tokat /Türkiye Orcid: 0000-

0003-1175-0803  
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Epidemiyoloji 

Hastalığın dünya genelinde 10 milyondan fazla insanı 

etkilediği tahmin edilmektedir(5). Genellikle 100-200/100.000 

oranında bir prevalansa sahip olan hastalığın görülme sıklığı yaş 

ilerledikçe yükselir ve 80’li yaşlarda en yüksek seviyeye 

ulaşır.Prevalans araştırmaları ,genel nüfusun % 0,3’nün , 65 yaş üstü 

nüfusun yaklaşık %1’inin ve 80’li yaşlardaki nüfusun %3-4’ünün bu 

hastalıktan etkilendiğini ortaya koymaktadır(6). Cinsiyet olarak 

erkeklerde kadınlara kıyasla biraz daha sık rastlanır (7). Hastalığın 

başlangıcı genellikle 60’lı yaşlarda olur. Ancak %5 den az bir grupta 

40 yaşından önce başladığı gözlenmiştir. Erken başlangıç genellikle 

genetik varyantlarda ilişkilidir ve genetik faktörlerin tüm vakaların 

%5-10’unda rol oynadığı rol oynadığı düşünülmektedir(8). Etnik 

köken ve ırka göre görülme sıklığıyla ilgili veriler sınırlı ve 

tutarsızdır. 

Patofizyoloji ve Genetik özellikler 

IPH’nın patogenezi tam olarak açıklanamamış olsa da 

,çevresel ve genetik faktörlerin karmaşık bir etkileşimi söz 

konusudur. α-Sinüklein patolojisi, preteazomal işlev bozukluğu ve 

mitokondriyal bozukluklar temel  patofizyolojik mekanizmaları 

oluşturur. Patojenik genetik mutasyonların varlığı, dopamin 

regülasyon bozukluğu, kalsiyum kanalları aktivitesinde değişiklik ve  

nöronal inflamasyon gibi nedenler nigral dopaminerjik nöronların 

dejenerasyonuna yol açabilir(11) . Substansiya nigranın kompakt 

bölgesindeki (SNpc) nöronal dejenerasyon ve sitoplazmalarında 

Lewy cisimciklerinin (LC) saptanması hastalığın klasik patolojik 

bulgularını oluşturur (12). PH hastalığın bulunduğu ilk yıllarda 

sporadik bir hastalık olarak düşünülürken, sonraki yıllarda yapılan 

araştırmalar sonucunda genetik bozukluklarında hastalığa hem 

yatkınlık yaratabileceği  hem de neden olabileceği anlaşılmıştır.Yeni 

genetik yöntemlerin sayesinde birçok gen ve genetik risk faktörü 
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tanımlanmıştır. PH'nın genetik olarak heterojen ve muhtemelen 

karmaşık bir bozukluk olduğu açıkça ortaya çıkmıştır. Ailesel 

Parkinson hastalığı, otozomal dominant, otozomal resesif ve X'e 

bağlı geçiş gösterebilir. Günümüze kadar, yirmiden fazla gende 

tespit edilen varyasyonların Parkinson hastalığına yol açtığı 

belirlenmiştir (13). Parkinson hastalığının hem sporadik 

(kendiliğinden gelişen) hem de genetik temelleri olduğu gibi, 

çevresel faktörlerin de hastalığa katkıda bulunduğu bilinmektedir. 

Parkinson hastalığı riskinin artışı; pestisitlere maruz kalma, kırsal 

bölgede yaşama, melanom varlığı ve serebral hasar ile 

ilişkilendirilirken, kesin olmamakla birlikte sigara ve kafein 

tüketimi, yüksek serum ürat konsantrasyonu, fiziksel aktivite ve 

ibuprofen ile diğer kalsiyum kanal blokerleri gibi ilaçların 

kullanımıyla bu riskin azaldığı düşünülmektedir (14). 

Tanı  

Parkinson hastalığının tanısı için klinik, patolojik ve genetik 

yöntemlere başvurulabilir. Tanı koyarken bu yöntemlerden 

yararlanılarak çeşitli tanı kriterleri oluşturulmuştur. Günümüzde en 

yaygın kullanılan kriterlerden biri Birleşik Krallık Parkinson 

Hastalığı Derneği Beyin Bankası'na aittir. Bunların yanı sıra, yakın 

zamanda Hareket Bozuklukları Cemiyeti tarafından yeni tanı 

kriterleri önerilmiştir (15, 16). Yeni kriterlerde, Birleşik Krallık 

Parkinson Hastalığı Derneği Beyin Bankası kriterlerinde yer alan 

duruş bozukluğu (postural instabilite) ana kriterler arasından 

çıkarılmıştır. 

IPH’nda tanı koyarken  hastalığı çoğu zaman diğer 

parkinsonizm tablolarından ayırt etmek kolay değildir. 

Parkinsonizmle ilişkili çok sayıda belirti ve bulgu  bulunur ve 

klinisyen ,hastadan doğru bilgileri toplamak  zorundadır.PH ile 

parkinson plus sendromlarını birbirinden ayırt etmek de her zaman 
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kolay olmaz.Ayırıcı klinik bulgular,görüntüleme tetknikleri ve 

patolojik incelemelerle gerçekleştirilebilir (17,18) . 

Klinik Seyir  

Parkinson hastalığının klinik seyri, hastalar arasında belirli 

farklılıklar gösterebilir ve hem motor hem de motor dışı semptomları 

içerir. Bu semptomlar arasında koku kaybı, kabızlık, depresyon, 

REM uyku davranış bozukluğu (RUDB), anksiyete ve diğer 

otonomik disfonksiyonlar yer alır. Bazı motor dışı semptomlar, 

hastalığın motor belirtileri ortaya çıkmadan yıllar önce prodromal 

veya premotor belirtiler olarak gözlemlenebilir. 

Asimetrik tremor, hareketlerde yavaşlama (bradikinezi), kas 

sertliği (rijidite) ve denge bozukluğu (postural instabilite) parkinson 

hastalığının temel belirtileridir. Parkinson hastalığı tanısı koymak 

için bu dört belirtinin hepsinin bir arada bulunması zorunlu değildir. 

Motor belirtilerin levodopa adı verilen ilaca yanıt vermesi, 

Parkinson hastalığının önemli ve ayırt edici bir özelliğidir (16). 

Parkinson hastalığının belirti verdiği dönem genellikle istirahat 

tremoru veya hareketlerde yavaşlama ile başlar, nadiren de genç 

hastalarda kaslarda istemsiz kasılmalar (distoni) ile başlayabilir. 

Belirtiler özellikle ince motor hareketlerde beceriksizlik, yürümede 

yavaşlama ve vücudun öne doğru eğilmesi şeklinde kendini gösterir. 

Bu belirtiler genellikle yavaş yavaş başlar ve zamanla vücudun diğer 

tarafına da yayılır. Hastalar yazılarının küçüldüğünü, düğme 

ilikleme gibi ince işlerde zorlandıklarını, gece yatakta dönme ve 

yataktan kalkmada güçlük çektiklerini, hareketlerinin ve 

yürüyüşlerinin yavaşladığını, ayaklarını sürüyerek yürüdüklerini, 

harekete başlamakta zorlandıklarını, ancak kaba kas gücü gerektiren 

işlerde zayıflık hissetmediklerini ifade ederler. Hasta yakınları ise 

yüzün donuklaştığını, sesin zayıfladığını ve konuşmanın 

anlaşılmasının güçleştiğini belirtebilir (19, 20). Bunların yanı sıra 

duruş bozuklukları (kamptokormi ve Pisa sendromu), donma, 
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yazının küçülmesi (mikrografi), konuşma bozuklukları, yüz 

ifadesinin azalması (hipomimi), göz kırpma sayısının azalması ve 

göz hareketlerinin yavaşlaması da görülebilir. 

Parkinson hastalığı bir hareket bozukluğu olarak bilinse de, 

motor dışı belirtiler de hastalığın önemli bir parçasıdır. Bu belirtiler 

yutma güçlüğü (disfaji), tükürük artışı (siyalore), sindirim sistemi 

sorunları, otonom sinir sistemi bozuklukları, uyku bozuklukları, 

duyusal sorunlar, bilişsel bozukluklar ve psikiyatrik bozukluklar gibi 

geniş bir yelpazede çeşitlilik gösterir. Parkinson hastalığı ile ilişkisiz 

sanılarak yeterince araştırılmadığından, genellikle doktorlar 

tarafından ancak dikkatli bir değerlendirme ile tespit edilebilir. 

 Tedavi 

Nörodejeneratif hastalıklar arasında ilaç tedavisinin en etkili 

olduğu hastalıklardan biri Parkinson hastalığıdır. Ancak ne yazık ki, 

günümüzde Parkinson hastalığının ilerlemesini durduran veya 

yavaşlatan etkili bir tedavi bulunmamaktadır. Kullanılan tedaviler 

daha çok belirtileri hafifletmeye yöneliktir. Tedavinin amacı hastayı 

mümkün olduğunca uzun süre bağımsız ve işlevsel tutmaktır. 

Parkinson hastalığında tedavi temel olarak ilaç tedavisi, cihaz 

destekli tedaviler ve rehabilitasyonu içerir (21). 

Levodopa, monoamin oksidaz-B (MAO-B) inhibitörleri, 

dopamin agonistleri, katekol-O-metil transferaz (KOMT) 

inhibitörleri, adenozin A2A reseptör antagonistleri ve amantadin en 

sık kullanılan ilaçlardır. Bunlardan levodopa preparatları, dopamin 

agonistleri ve monoamin oksidaz-B (MAO-B) inhibitörleri etkili 

başlangıç tedavileridir (22). 

İlaç tedavisinde hala en etkili ve altın standart olarak kabul 

edilen ilaç levodopadır. Eskiden erken dönem Parkinson hastalığı 

tedavisinde levodopadan kaçınılırdı, ancak son zamanlardaki 

çalışmalar bu yaklaşımı desteklememektedir (23). Levodopa veya 



--9-- 

dopaminerjik tedaviyi geciktirmenin herhangi bir faydası olduğuna 

veya levodopanın uzun süreli kullanımının toksik olduğuna dair bir 

kanıt yoktur. Levodopa iyi fonksiyonel iyileşmeler sağlamasına 

rağmen, özellikle yüksek dozlarda istemsiz hareketlere (diskinezi) 

neden olması önemli bir sorundur. Parkinson hastalığı ilaçlarının, 

tedavi stratejisini değiştirebilecek birçok farklı yan etkisi vardır. Yan 

etkiler nedeniyle birçok insan kombine tedavi kullanır. Parkinson 

hastalığı tedavisine başlamak için en uygun stratejiyi seçmek, 

faydaları ve riskleri değerlendirmek için hastayla birlikte karar 

vermeyi gerektirir (24).              

İlaç tedavisinin yetersiz kaldığı, uygun doz ayarlamalarına 

rağmen doz sonu kötüleşmenin devam ettiği ve levodopaya bağlı 

motor komplikasyonların geliştiği durumlarda, cihaz destekli 

tedaviler gerekli hale gelir. Bu tedaviler üç ana gruba ayrılmaktadır( 

Derin Beyin Stimülasyonu (DBS), Levodopa-Karbidopa İnternal 

Jeli (LCIG) ve Apomorfin İnfüzyonu). 

DBS, subtalamik çekirdek veya globus pallidus interna 

bölgelerine cerrahi olarak tek ya da çift taraflı elektrotların 

yerleştirilmesiyle uygulanır ve invaziv yöntemler arasında altın 

standart olarak kabul edilir (25). Bu yöntem; motor semptomların ve 

motor komplikasyonların kontrol altına alınmasına, bazı motor dışı 

semptomların iyileştirilmesine, antiparkinson ilaç dozlarının 

azaltılmasına, engelliliğin hafifletilmesine ve yaşam kalitesinin 

artırılmasına katkı sağlar. 

LCIG, karın bölgesinden ince bir tüp ile bağırsağa 

yerleştirilen bir pompa aracılığıyla sürekli olarak uygulanan bir 

levodopa jelidir. Bu tedavi, beyinde ve kandaki levodopa 

seviyelerini daha stabil hale getirerek semptomlara neden olan 

dalgalanmaları azaltmayı hedefler (22). Yapılan çalışmalar, 

LCIG’nin şiddetli "off" dönemleri, motor dalgalanmalar ve ağır 

diskinezileri olan hastalarda hem motor hem de motor dışı 
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semptomları iyileştirdiğini ve yaşam kalitesini belirgin şekilde 

artırdığını göstermektedir. 

Subkutan apomorfin infüzyonu, motor komplikasyonları 

bulunan hastalarda yaygın olarak kullanılan bir tedavi yöntemidir. 

Erken evrede cilt altına uygulanan bir kurtarma tedavisi olarak, ileri 

evre Parkinson hastalarında ise motor dalgalanmaların kontrol altına 

alınmasında etkinliği kanıtlanmıştır (26). 

Motor dışı semptomların tedavisinde ise, belirli istisnalar 

dışında genel olarak Parkinson hastası olmayan bireylerde 

uygulanan tedavi yaklaşımlarına benzer yöntemler tercih 

edilmektedir. 

Sonuç 

IPH çok geniş bir klinik  yelpazeye sahip ,tedaviye en çok 

klinik yanıt veren nörodejeneratif hastalık olmasından dolayı çok 

önemli bir yere sahiptir. Yapılan birçok çalışmaya rağmen, diğer 

dejeneratif nörolojik hastalıklarda olduğu gibi hastalığı 

durdurabilecek veya özürlülüğü minimal düzeyde tutabilecek yeni 

tedavilere ihtiyaç devam etmektedir. 
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ESANSİYEL TREMOR’A GENEL YAKLAŞIM 

ELİF GÖKÇEN KÖKTÜRK2 

Giriş 

Tremor, herhangi bir vücut bölümünün ritmik ve istemsiz 

osilasyonlarına denir. Bu durum, karşılıklı çalışan kas gruplarının 

senkronize olmayan ve düzensiz kasılmaları sonucunda ortaya çıkar. 

Yetişkinlerde en sık karşılaşılan hareket bozukluğu olup, hafif 

derecedeki tremor vakalarında bireylerin tıbbi yardım aramaması 

nedeniyle gerçek görülme sıklığını belirlemek zordur. Türkiye’nin 

Şile ilçesinde yapılan bir araştırmada, 18 yaş üstü bireylerde tremor 

prevalansı %14 olarak bildirilmiştir (Sur et al., 2009).  Her yaş 

grubunu etkileyebilir. Kore, atetoz, ballismus, tik ve myoklonus gibi 

diğer hiperkinetik hareket bozukluklarından tekrarlayıcı, stereotipik, 

düzenli amplitüd ve frekansta olması ile ayrılır. Çoğu hareket 

bozukluğu gibi uykuda kaybolur. Klinik olarak çok geniş bir 

yelpazede seyredebilir; bazı hastalarda fark edilmeyecek kadar hafif 

olabilirken, bazı bireylerde günlük yaşam aktivitelerini ciddi şekilde 

kısıtlayabilir. Fizyolojik tremor sağlıklı bireylerde de 

gözlemlenebilirken, patolojik tremor birçok hastalığa eşlik 

edebileceğinden, etyolojik spektrumu oldukça geniştir. 

 
2 Uzman Doktor, Yalvaç Devlet Hastanesi Nöroloji Bölümü, Orcid: 0000-0002-

7764-7625  
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Nörodejeneratif hastalıklar, enfeksiyonlar, inflamatuar süreçler, ilaç 

kullanımı ve toksin maruziyeti gibi faktörler patolojik tremora neden 

olabilmektedir. Patolojik tremorun sık nedeni olarak  Esansiyel 

Tremor (ET) ve Parkinson Hastalığı (PH) öne çıkar. 

Tanım ve Tanı 

Esansiyel Tremor ilk kez 1874 yılında tanımlanmış olup, baş 

ve üst ekstremitelerde istemli hareket sırasında ortaya çıkan titreme 

olarak belirtilmiştir (Louis et al., 2008). “Esansiyel” terimi “yapısal” 

anlamında kullanılmıştır. ET, bilateral üst ekstremitelerde görülen 

aksiyon tremoru (AT) ile karakterizedir. Önceleri iyi huylu bir 

rahatsızlık olarak değerlendirilirken, günümüzde fiziksel ve 

psikososyal engellilik oluşturabilen, etyolojik, patofizyolojik ve 

klinik açıdan heterojen bir sendrom olarak kabul edilmektedir 

(Bhatia et al., 2018).  

Uluslararası Parkinson ve Hareket Bozuklukları Topluluğu 

Tremor Çalışma Grubu’nun (IPMDS) 2018 konsensus raporunda 

göre ET tanımı şu şekilde yapılmıştır: 

• En az 3 yıldır devam eden 

• Kognitif bozukluk, ataksi, distoni veya parkinsonizm 

gibi ek nörolojik belirtilerin eşlik etmediği  

• Başka lokalizasyonlarda tremorun eşlik edebildiği 

(baş, ses gibi) 

• Bilateral üst ekstremitelerdeki aksiyon tremoru  

Bu kriterlerde üç yıllık süre sınırının belirlenmesinin amacı, 

takip sürecinde diğer nörolojik bulguların ortaya çıkma ihtimaline 

karşı yanlış tanı ihtimalinin azalmasıdır (Bhatia et al., 2018). 
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Tremor Özellikleri 

ET’da kliniğin olmazsa olmazı bilateral üst ekstremite 

aksiyon tremoru, postural ve/veya kinetik karakterde olabilir ve 

bilekte fleksiyon-ekstansiyon ve/veya parmaklarda 

abduksiyon/adduksiyon hareketi şeklinde görülür (Bain et al., 1994; 

Elble et al., 1994). Hastaların çoğunda tremor başlangıcı simetrik 

olmakla birlikte, bu durum her zaman geçerli değildir. Yapılan 

kohort çalışmalarına göre ET hastalarının %75-95’inde tremor 

başlangıcının simetrik olduğu bildirilmiştir (Bain et al., 1994; Phibbs 

et al., 2009). 

Tremorun frekansı genellikle 4-12 Hz arasında değişmekle 

birlikte, en yaygın olarak 7-10 Hz civarında görülmektedir. 

Tremorun frekansı çevresel ve duygusal faktörlerden büyük ölçüde 

etkilenmezken, amplitüdü yorgunluk, stres, konsantrasyon düzeyi, 

sıcaklık değişiklikleri ve kafein veya alkol tüketimi gibi unsurlara 

bağlı olarak değişkenlik gösterebilir (Bain et al., 1994; Koller & 

Biary, 1989) 

Tremor amplitüdünün, hastalığın klinik seyrinin şiddetini 

belirleyen en önemli faktörlerden biri olduğu söylenebilir. 

Muayenede görsel olarak neredeyse fark edilmeyecek kadar hafif 

olabileceği gibi, bir bardaktan su içme, düğme ilikleme gibi günlük 

işlevleri engelleyecek derecede belirgin de olabilir (Bain et al., 1994; 

Koller & Biary, 1989). Tremorun amplitüdü düşük seviyelerdeyken 

frekanstan bağımsız bir özellik sergilerken, yüksek amplitüdlü 

tremorlarda frekans genellikle amplitüd tarafından belirlenmektedir 

(Calzetti et al., 1987). Yapılan çeşitli çalışmalar, tremor şiddetinin 

hastanın yaşı ve hastalığın süresi ile doğru orantılı olarak arttığını 

göstermektedir (Bain et al., 1994; Elble, 2000; Elble et al., 1994; 

Louis, Jurewicz, et al., 2003). Bununla birlikte, bazı araştırmalarda 

tremor şiddeti ile hastalığın başlangıç yaşı ve cinsiyet arasında 

anlamlı bir ilişki saptanamazken (Bain et al., 1994), bazı 
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çalışmalarda erkeklerde daha yüksek şiddette tremor gözlendiği 

bildirilmiştir (Hubble et al., 1997; Louis, Ford, et al., 2003). 

Üst ekstremitelerde gelişen tremora, baş (%34), alt 

ekstremite (%20), vokal kordlar (%12), yüz ve gövde (%5) gibi 

farklı anatomik bölgelerde tremor eşlik edebilir (Jain et al., 2006a). 

Tremorun anatomik dağılımı yaş ve cinsiyet faktörlerine bağlı olarak 

değişkenlik gösterebilir; baş tremorunun kadınlarda daha sık 

görüldüğü (Hubble et al., 1997; Louis, Ford, et al., 2003), izole üst 

ekstremite tutulumunun ise 30 yaş altındaki genç hastalarda daha 

yaygın olduğu belirlenmiştir (Louis et al., 2000).  

Longitudinal ve retrospektif araştırmalar, ET’nin ilerleyici 

bir seyir gösterdiğini düşündürmektedir (Elble, 2000; Louis et al., 

2011, 2014; Putzke et al., 2006). Prospektif olarak yürütülen uzun 

süreli bir takip çalışmasında, tremor şiddetinin yıllık %3.1 ila %5.3 

oranında arttığı belirlenmiştir (Louis et al., 2011). Bununla birlikte 

ET’un heterojen kliniğini kanıtlarcasına %20-30 hastada progresyon 

olmadığı ortaya konulmuştur (Louis et al., 2013). Çeşitli 

çalışmalarda, tremor progresyonunun başlangıç yaşı, hastalığın 

süresi, yaş ve aile öyküsü gibi faktörlerle ilişkili olduğu gösterilirken 

(Bain et al., 1994; Elble, 2000; Louis et al., 2013; Putzke et al., 

2006), bazı araştırmalarda bu faktörler arasında anlamlı bir bağlantı 

bulunamamıştır (Louis et al., 2011). Yavaş ilerleyen doğası ve klinik 

heterojenitesi nedeniyle, ET’nin seyri hakkında daha kesin sonuçlara 

ulaşmak amacıyla geniş hasta gruplarını kapsayan, uzun süreli takip 

çalışmalarına ihtiyaç duyulmaktadır. 

Epidemiyoloji 

Huzursuz Bacaklar Sendromu’ndan sonra en sık rastlanan 

hareket bozukluğu olan ET, yaşamın herhangi bir döneminde 

başlayabilmekle birlikte, görülme sıklığı yaş ilerledikçe artmaktadır. 

Küresel olarak yaklaşık 24.9 milyon insanın ET’den etkilendiği 

tahmin edilmektedir (Song et al., 2021). 2010 yılında 
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gerçekleştirilen bir meta-analiz çalışmasına göre, genel 

popülasyonda ET prevalansı %0.9, 65 yaş üstü bireylerde %4.6 ve 

95 yaş üstü kişilerde %21.7 olarak bildirilmiştir (Louis & Ferreira, 

2010). 2021 yılında yayımlanan başka bir meta-analizde ise genel 

popülasyonda ET prevalansı %0.32 olarak saptanmıştır (Song et al., 

2021). Türkiye’de Mersin bölgesinde yapılan bir çalışmada, 40 yaş 

üstü bireylerde ET sıklığı %4 olarak belirlenmiş, riskin her yıl %3, 

on yıllık süreçte ise %30 arttığı tespit edilmiştir (Dogu et al., 2003). 

Başlangıç yaşı bimodal dağılım gösterir ve 2. ve 6.dekadlarda peak 

yapar (Louis & Ferreira, 2010), (Lou and Jankovic, 1991b). 

Genetik ve Çevresel Faktörler 

ET herediter veya sporadik olabilir. Epidemiyolojik 

çalışmalar, genetik yatkınlığın önemli bir faktör olduğunu 

göstermektedir. ET hastalarının birinci derece akrabalarında 

hastalığın görülme olasılığının, genel popülasyona kıyasla beş kat 

fazla olduğu rapor edilmiştir (Louis et al., 2001). Genetik geçişin 

özellikle erken başlangıçlı vakalarda daha belirgin olduğu; 20 yaş 

altındaki hastalarda pozitif aile öyküsünün %79-91 arasında 

değiştiği saptanmıştır (Ferrara & Jankovic, 2009; Louis & Ottman, 

2006). Çalışmalarda  ikizlerde bazı gen lokusları veya ortak 

varyantlar gösterilse de halen spesifik bir gen tanımlanmamıştır. 

Çeşitli prevalans araştırmalarında hastaların %50’den azında aile 

öyküsü olması (Sur et al., 2009), monozigot ikizlerde saptanan %60 

konkordans verileri, ailesel vakalarda başlangıç yaşı, klinik şiddet ve 

tedavi yanıtındaki değişkenlikler; hastalığın etyolojisinde klasik 

Mendeliyan kalıtımdan ziyade poligenik bir temelin olduğu, çevresel 

faktörlerin de etkili rol oynadığını düşündürmektedir (Louis, 2001; 

Tanner et al., 2001). Sporadik formlarda ise daha çok toksin 

maruziyeti (pestisitler, ağır metaller, beta karbolin alkaloidler gibi), 

ilaçlar gibi çevresel faktörler suçlanmaktadır (Louis, 2001; Ong et 

al., 2019). 
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Patofizyoloji 

ET’nin patogenezi tam olarak açıklığa kavuşturulamamış 

olmakla birlikte, tremorojenezde serebellum, talamus, motor 

kortikal alanlar ve spinal kordun bağlantılarını içeren geniş bir 

networkün rol aldığı düşünülmektedir. Fonksiyonel ve metabolik 

görüntüleme çalışmaları, serebellotalamokortikal (CTC) devrelerde 

fonksiyon bozukluğu bulunduğunu ortaya koymuştur (Buijink et al., 

2015; Lenka et al., 2017). Fakat bu devrelerde osilatuar aktiviteyi 

başlatan merkez/merkezler ve patolojik süreçler aydınlatılamamıştır 

(Muthuraman et al., 2012; Shah & Louis, 2006). Derin serebellar 

nükleuslar talamus dahil bir çok yapı ile nöronal bağlantılara 

sahiptir. Buralarda GABA reseptör işlev bozukluğuna bağlı olarak 

anormal nöronal aktivitenin geliştiği ve bu durumun CTC devresi 

aracılığıyla tremora yol açtığı düşünülmektedir (Paris-Robidas et al., 

2012). Benzodiazepinler, primidon ve etanol gibi GABA(A) 

üzerinden etki gösteren ajanların ET’da tremor şiddetini azaltması 

bu hipotezi desteklemektedir. 

Tedavi 

Tedavi seçenekleri semptoma yöneliktir. ET tespit edilen her 

hastanın ilaç gereksinimi yoktur (Qayyum et al., n.d.). Tremoru 

alevlendiren ilaçların gözden geçirilmesi, hipertiroidi gibi metabolik 

problemlerin düzeltilmesi, kafein gibi tremorojenik stimulanlardan 

kaçınılması ilk adımda denenebilir (Louis, 2023) . Alkol geçici 

olarak tremor amplitüdünde azalma etkisi gösterebilir ancak 

özellikle kronik ve yoğun kullanımda alkol etkisi geçince bazal 

durumdan kötüleşme gelişebilir (O’Connor & Kini, 2011). Fizik 

tedavi ve rehabilitasyonun tremor semptomuna etkisi 

gösterilmemiştir. Teknolojinin gelişmesiyle tremorun amplitüd ve 

aksını algılayıp buna aksi yönde hareket eden kaşık gibi cihazlar 

üretilmiştir. Yemek yerken hastaların semptomlarında %70’e kadar 

rahatlama görülebilmektedir (Pathak et al., 2014). Farmakolojik 
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tedavi seçenekleri ise geniş olmamakla birlikte propranolol ve 

primidone ilk tedavi seçenekleridir (Deuschl et al., 2011). Topiramat, 

gabapentin, diğer propranolol dışındaki betablokörler ve 

benzodiazepin de kısmi fayda gösterebilir (Deuschl et al., 2011). 

Farmakolojik tedavilerin hastaların yaklaşık %50sinde etkili olduğu 

görülmektedir (Deuschl et al., 2011). Hastanın hayat kalitesini 

etkileyen şiddette tremoru olan hastada ilaç tedavisi yetersiz 

kaldığında talamotomi ve derin beyin stimülasyonu  gibi invazif 

tedavi yöntemleri gündeme gelebilir. Her ikisi için de demans 

kontrendikasyondur. 

Esansiyel Tremor ve Parkinson Hastalığı İlişkisi 

Tremor ile ilişkili en yaygın iki hastalık olan ET ve PH 

ilişkisi uzun yıllardır tartışılmaktadır. Parkinsonizm bradikineziye 

eşlik eden rijidite ve/veya istirahat tremoru (İT) olarak 

tanımlanmıştır (Postuma et al., 2015). Tremor karakterleri ve eşlikçi 

semptomları oldukça farklı olsa da her iki hastalığın da ön plandaki 

semptomun tremor olması ve tanının klinik değerlendirmeye 

dayanması ayırıcı tanıyı zorlaştırabilir. Daha önce ET tanısı almış 

hastaların değerlendirildiği bir çalışmada, %37’sine yanlış tanı 

konulduğu ve en sık görülen gerçek tanının PH olduğu belirlenmiştir 

(Jain et al., 2006b). Popülasyon bazlı başka bir araştırmada, PH 

tanısı konulan bireylerde en sık karşılaşılan yanlış tanı ET olduğu 

görülmüş (Meara et al., 1999).  

Hem ET hem de PH’da tremorun CTC devrelerindeki 

anormal osilasyonlarla ilişkili olduğu bilinmektedir. Klinik 

farklılıkların, osilasyonların ateşlendiği merkez/ merkezler ve altta 

yatan patolojik süreçlerdeki farklılıklardan kaynaklandığı 

düşünülmektedir (Helmich et al., 2013). PH’da patogenezinin 

temelini bazal gangliadaki (BG) dopaminerjik nöron hasarı oluştursa 

da daha kompleks nörotransmitter ağları ve yaygın 

nörodejenerasyon mevcuttur. Nöromelanin duyarlı MR ve PET 
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görüntülemelerinde, PH’da erken dönemde belirgin değişiklikler 

tespit edilirken, ET hastalarında dopaminerjik aksın korunduğu 

görülmüştür (Jenkins et al., 1993; Jin et al., 2019; Reimão et al., 

2015).  

Bununla birlikte PH – ET ilişkisine işaret eden çalışmalar da 

az değildir. PH’lı bireylerde ET gelişme riskinin 5-10 kat, ET 

hastalarında ise PH gelişme riskinin 4 kat arttığı belirtilmiştir 

(Benito-León et al., 2009; Tan et al., 2008).  Ancak bu çalışmalarda, 

PH olarak değerlendirilemeyecek motor ve non-motor semptomları 

olan bireylerin ET tanısı aldığı göz önünde bulundurulduğunda bu 

çalışmaların sonuçları abartılı olabileceği düşünülmektedir. 

Klinikopatolojik çalışmalar ise ET hastalarında PH gelişme riski 

normal populasyonla benzer bulunmuştur (Rajput et al., 2004). ET 

hastalarında yapılan prospektif bir çalışmada ise 45 yıllık süreçte 

yalnız %2’si PH tanısı almıştır (Shahed & Jankovic, 2007). 

Yeni sorular 

Son yıllarda yapılan araştırmalar, genetik ve çevresel 

faktörlerin belirlenmesi, serebellum ve ilgili devrelerde patolojik 

değişimlerin gösterilmesi ve yaş ilerledikçe hastalığın 

prevalansındaki artış nedeniyle ET’nin nörodejeneratif bir hastalık 

olup olmadığı sorusunu gündeme getirmiştir. En son konsensus 

raporunda ET nörodejeneratif bir hastalık olarak tanımlanmasa da, 

artık monosemptomatik bir hastalık yerine etyolojik, patofizyolojik 

ve klinik açıdan heterojen bir sendrom olarak değerlendirilmektedir. 

Ancak bu yeni yaklaşımın aksi yönde görüş bildiren ve bunu 

verilerle destekleyen bir çok çalışma da mevcuttur. Tanı ve 

sınıflamaya dair süregelen tartışmalar, hastalığa özgü biyolojik, 

patolojik veya genetik bir belirteç bulunmadıkça devam edecektir. 
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YAŞLILIK VE SEREBROVASKÜLER 

HASTALIKLARA GENEL BAKIŞ 

MERVE BOZ BAYRAKTAR3 

Giriş: 

Yaşlılık ve Nörolojik Hastalıklar: 

Her türün kendine has bir yaşam süresi olup yaşlanma 

canlıların erişkinliğe ulaştıktan sonra giderek bazı metabolik 

değişikliklerin olduğu fonksiyonlarında gerilemeyle seyreden bir 

süreçtir. Yaşlanma otuzlu yaşlardan başlar ve hayat boyu devam eder 

ve 65 yaş yaşlılık durumu için başlangıç kabul edilmekle birlikte 

günümüzde biyolojik yaş daha çok önem arzetmektedir (1). 

Yaşlanma ile birlikte beyinde de ateroskleroz süreci devam 

eder ve aterosklerotik değişikliklerle beyin perfüzyonunda %20’ye 

varan oranda azalma gerçekleşir. Bu değişiklikler nedeniyle inme 

riskinde artış ve bilişsel fonksiyonlarda bozulmaya neden olur. (2).  

Yaşla birlikte özellikle 60’lı yaşlardan sonra beyindeki 

nörotransmitter madde yolaklarında da değişiklikler olmakta ve bu 

durumda depresyon, ekstrapiramidal sistem bozuklukları ,inme ve 

 
3 Uzm. Dr., Gölbaşı Şehit Ahmet Özsoy Devlet Hastanesi, Nöroloji Bölümü, 

Ankara / Türkiye Orcid: 0000-0002-5712-0121 
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Alzheimer gibi hastalıklara yatkınlığı artırmaktadır (3). İnme için en 

önemli etkenlerden birisi yaş olup inme hastalarının büyük 

çoğunluğu 65 yaş üzerindedir ve 55 yaş üzeri kişilerde on yılda bir 

inme riski iki kat artar (4).  

İNME: 

Tanım: 

Serebrovasküler hastalıklar beynin bir alanının, beslenme 

bozukluğu veya kanaması nedeniyle, belirli bir süre ya da daimi 

olarak hasar gördüğü hastalıkları içermektedir. Serebrovasküler 

hastalıklar başlıca dört ana bölüme ayrılabilir ve bunlar henüz klinik 

olmadan beyin damar hastalığı, bölgesel beyin fonksiyon bozukluğu 

ile giden beyin damar hastalığı, vasküler demans ve hipertansif 

ensefalopati olarak adlandırılabilir. Dünya Sağlık Örgütü’nün 

tanımına göre inme; santral sinir sistemi veya retinada bölgesel 

iskemi veya hemoraji nedeniyle birdenbire olan nörolojik fonksiyon 

bozukluğudur ve en az 24 saat sürelidir (5). 

Epidemiyolojisi:  

Koroner arter hastalıkları dünyada birinci sıra ölüm nedeni 

olup ardından  %11,8 ile inme ikinci gelmektedir (6). Ülkemizde ise 

inme insidansı 177/100.000; inme  prevelansı ise 254/100.000 

olduğu çalışmalarda gösterilmektedir (7). 

Gerek hemorajik gerekse iskemik inme prevelansı yaşla 

birlikte artmaktadır. 65 yaş ve daha büyük kişilerde iskemik inme 

görülme sıklığı 300/100.000, hemorajik inmede ise 116/100.000 ; 65 

yaş ve daha küçüklerde ise iskemik inme görülme sıklığı 

176/100.000 ve hemorajik inmede ise 90/100.000 olduğu 

çalışmalarda bildirilmiştir (8).  
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İNME SINIFLAMASI:  

İnme pek çok nedeni olan bir hastalık grubudur. Bunlar 

arasında kalp ve damar hastalıkları, metabolik hastalıklar ve daha 

pek çok etyolojik neden sayılabilir. İnmenin nedeninin belirlenmesi 

ve sınıflandırılması etkin ve doğru tedavi planlanması için çok 

önemlidir. Ana olarak iskemik ve hemorajik olarak iki alt gruba 

ayrılan inmelerin %80-85’i iskemik, %15-20 civarı ise hemorajik 

inmedir.  

1996 yılında TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke 

Treatment) çalışmasında iskemik inmelerin alt gruplara 

ayrılmasında klinik pratikte yol gösterici olarak kullanılmaktadır 

(10). TOAST’a göre inmeler büyük arter aterosklerozu 

(emboli/trombüs), kardiyoembolik inme ,küçük damar oklüzyonu 

(lakün), diğer belirlenen nedenlere bağlı iskemik inme ve nedeni 

belirlenememiş iskemik inme  olarak alt gruplara ayrılmaktadır. 

Büyük Arter Aterosklerozu:  

Tüm iskemik inmelerin hemen hemen %50’sinden büyük 

arter sklerozu sorumlu olmak üzere büyük arter sklerozunda hemen 

hemen daima ateroskleroz risk faktörü mevcuttur (11). İnfarkt alanı 

serebral veya serebellar herhangi bir lokalizasyonda olabilir 

ve  beyin görüntülemesinde bir atar damar besleme alanında 1,5 cm 

ve daha büyük infarkt görünümü inme nedeninin büyür arter 

aterosklerozu olduğunu düşündürür. Ayrıca anjiografi veya karotis-

vertebral arter doopler ultrasonografi (USG) görüntülemesinde 

semptomla ilişkili damarda %50’den büyük bir darlık veya tıkanıklık 

durumu tanıda önemli bir bilgidir (10) . 

Kardiyoembolizm:  

Tüm iskemik inmelerin hemen hemen %15-20’si 

kardiyoembolik olup iskemik inme sebebi kardiyoemboliktir 
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diyebilmek için en az 1 adet kardiyoemboli odağı göstermek gerekir. 

Serebral görüntülemesinde bir atar damar besleme alanında geniş 

infarkt bölgesi veya birden fazla alanda infarkt alanları meydana 

gelmiş olabilir.  

Küçük Damar Oklüzyonu (Lakün) :  

Çoğunlukla yaşlı, yüksek arteriyel tansiyon veya diyabetes 

mellitus (DM) hastalıkları mevcutlarda rastlanan bu inme tipi 

iskemik inmelerin %25’ini içerir. Etyolojide küçük damar oklüzyonu 

olduğunu söyleyebilmek için semptomları açıklayan tarafta 

damarsal görüntülemede %50’den daha az darlık olmalı ve 

kardiyoemboli yapabilecek bir etken bulunmamalıdır (12). 

Diğer Belirlenen Nedenlere Bağlı İskemik İnme:  

Otoimmün nedenler, genetik nedenler, kan hastalıkları, 

travmanın da içinde olduğu pekçok nadir nedenler %5’ten daha az 

bir kısmı oluşturur. Klinik olarak inme düşünülmeli ve beyin 

görüntülemesinde de tespit edilmelidir (10). 

İskemik İnme Risk Faktörleri: 

İskemik inmede en önemli risk faktörü yaş olmakla birlikte 

cinsiyet ,ırk ,aile öyküsü ve genetik diğer değiştirilemeyen risk 

faktörleri arasındadır. Hipertansiyon, DM, prediyabet, metabolik 

sendrom, sigara, alkol, diyet ve beslenme , fiziksel inaktivite , 

obesite, uykuda solunum bozuklukları ,migren, hiperkoagülabilite, 

kronik inflamasyon, postmenapozal hormon tedavileri, oral 

kontraseptif kullanımı gibi diğer nedenler değiştirilebilir risk 

faktörleri arasındadır (13,14,15,16).  
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Akut İnmede Tanı Yöntemleri: 

Görüntüleme: 

Akut iskemik inmeden kuşkulanıldığında önemli olası 

tanıları dışlamak ,tedavi seçimini ve olabilecek akut 

komplikasyonları belirleyebilmek adına bazı tetkikler hızlı bir 

şekilde yapılmalıdır (17). İskemik alanın büyüklüğü, lokalizasyonu 

, hemorajik odak ve eşlik eden büyük damar tıkanıklığı varlığı akut 

tedavi ve uzun dönem tedavi planını etkilemektedir. Günümüzde 

artık yeni görüntüleme teknikleri ile geri döndürülebilir etkilenen 

alan ve serebral hemodinami hakkında fikir sahibi 

olunabilinmektedir (18,19). 

BT:  

Kontrastsız BT,akut dönemde uygulanabilecek intravenöz 

trombolitik tedavi kontrendikasyonlarının belirlenmesi için oldukça 

önemli olup parankimal hemorajinin ekarte edilmesini 

sağlamaktadır ve hızlı ve nispeten kolay yorumlanabilir bir tetkik 

olduğundan da görüntülemede en yaygın kullanılan yöntemdir. 

(17,18). Serebral iskemi durumunda BT de ilk birkaç saat içersinde 

iskeminin şiddetine ve süresine göre de değişebilmekle birlikte bazal 

ganglionların belirginliğinde azalma, insula altı ve konveksitelerin 

üzerinde beyaz cevher ve kortikal yapılar arasındaki yoğunluk 

farkının kaybı, sulkuslarda silinme görülebilir (18). BT’de tespit 

edilebilen bir diğer önemli bulgu ise tıkalı damardaki dansite 

artışıdır ; hiperdens orta serebral arter işareti buna örnek olarak 

verilebilir.  

BT anjiografi (BTA),  intrakraniyal ve ekstrakraniyal 

damarların inme olayı esnasında hızlı ve noninvazif olarak 

değerlendirilebileceği önemli bilgiler vermektedir (18). 
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BT serebral perfüzyon görüntülemesi ise beyin kan akımı, 

kan akım  hacmi ve ortalama geçiş süresi gibi bölgesel hemodinami 

ve penumbra dokusunun sınırlarının belirlenmesi hakkında önemli 

bilgiler vermektedir (19).  

MR:  

  Difüzyon ağırlıklı MR görüntüleme yeni oluşan infarktlar 

için en tanı koydurucu tetkik olup hiperakut zamanlarda dahi tanı 

koydurmada çok başarılıdır (18). Diğer MR sekansları ile birlikte 

değerlendirildiğinde lezyonun büyüklüğü, yeri ve zamanının 

belirlenmesini sağlamakta hatta durumun nedeni hakkında da 

bilgiler vermektedir (19). MR’da hemorajinin de evresi belirlenebilir 

(18,19). 

  MR anjiografi ile hem intrakranial hem ekstrakranial 

damarlar hakkında veriler elde edilebilir , perfüzyon MR ile 

penumbra alanı detaylıca değerlendirilebilir. 

Doppler Ultrasonografi (USG):  

Transkraniyal doppler USG, intrakraniyal damarların darlığı 

ve tıkanıklığının tespitinde faydalı olmakla birlikte ekstrakraniyal 

veya kalp nedenli pıhtı kaynaklarını tespit edebilen küçük işaretler 

sağlayabilmektedir (18). Nedeni belirlenemeyen genç inme 

grubundaki PFO’su olan hastalarda sağdan sola şantın düzeyini 

belirleyebilmek adına kontrastlı çekim de yapılabilmektedir (21). 

Karotis-vertebral USG, damarsal yapıları görüntülemede ve kan 

akımını ölçmede güvenli, hızlı uygulama, non-invaziv bir yöntem 

olup MRA görüntü bilgileriyle veriler kombine edildiğinde DSA ile 

benzer bilgiler sunabilmektedir (17). 
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DSA: 

Birçok serebrovasküler hastalığın tespit edilmesinde altın 

standart yöntem olup gerekli hastalarda ileri değerlendirme için yol 

gösterici olabilmektedir (20). 

Kardiyovasküler Değerlendirme: 

Akut inmede kalp nedenli durumlar sık görülmekte olup olup 

akut inme nedeninin belirlenerek tedavi düzenlenmesi yapılabilmesi 

açısından kardiyak inceleme önemlidir. Bu nedenle tüm inme ve 

geçici iskemik atak tanısı konulan hastalarda elektrokardiyografi 

(EKG) ve ritm holter ve ekokardiyografi muhakkak yapılmalıdır 

(18,19). 

Serolojik, Genetik İnceleme: 

Tüm inme hastalarında; tüm metabolik kan testleri, 

pıhtılaşma fonksiyon bozukluğuna ilişkin tüm genetik ve 

hematolojik testler yapılmalı ve daha çok genç erişkin inmelerde 

romatolojik hastalıklar sık görülmekte olup otoantikor paneli 

muhakkak çalışılmalıdır (19,22,23).  

İskemik İnmede Tedavi: 

Akut Tedavi: 

Rekanalizasyon: 

İntravenöz/intraarteriyel trombolitik tedavi ve girişimsel 

mekanik tekniklerle kan akımın yeniden sağlanmasını amaçlayan 

yöntemleri içermektedir. 

İntravenöz (IV) Trombolitik Tedavi:  

İV trombolitik tedavi ile damarı kapayan pıhtının eritilerek 

kan akımının yeniden sağlanması amaçlanmakta olup yeni başlayan 

iskemik inme ile gelen hastalarda ilk 4,5 saate kadar intravenöz 
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rekombinant doku plazminojen aktivatörü (rtPA) tedavisinin 

verilebilmektedir (24,25). IV rtPA öncesi kan şekeri ve trombosit 

değerinin bilinmesi yeterli olmakta olup tedaviye en kısa sürede 

başlanmalıdır (26). Toplam doz 0,9 mg/kg olup %10’u bolus, diğer 

kısmı ise bir saat içinde infüzyon olarak uygulanabilir. Tedavi 

sonrası hastalar en az 24 saat yoğun bakım veya inme ünitesinde 

hayati bulguları ve nörolojik değerlendirmesi yakın takip edilmeli ve 

olası bir kötüleşmede ilk etapta intraserebral hemorajiden 

şüphelenilerek beyin görüntülemesi yapılmalı ve koagülasyon 

parametreleri çalışılmalıdır (26,27). Etkinliği kanıtlanmış bir tedavi 

olan rtPA'nın tecrübeli merkezlerde kontrendikasyonları açısından 

da değerlendirlerek verilmesi gerekir (28). Yapılan çalışmalar 

kişilerin tedavi cevaplarında pekçok etkenin varlığını göstermekte 

olup bazı hastalarda daha çok yan etki görülebilirken bazı hastalarda 

belirgin fayda görebilmektedir. Bu farklılığı etkileyen en önemli 

etken iskemik alandaki penumbra hacmidir (29). Önemli bir 

dezavantajı da proksimal damar hastalıklarında kısmi 

rekanalizasyon sağlayabilmesidir. IV rtPA sonrası 2 saat içerisinde 

proksimal orta serebral arter tıkanıklıklarının ancak %20- 30’u, 

internal karotis arter tıkanıklıklarının %10’u, baziler arter 

tıkanıklıklarının ise  %30’u tam rekanalize olmaktadır (26). 

İntraarteriyel Trombolitik Tedavi:  

İV trombolitik yönteminin proksimal damarlarda kan 

akımının yeniden sağlanmasındaki başarı düşüklüğünden ötürü bir 

başka tercih olarak görülmekte olup lokal olarak düşük dozda 

trombolitik ilaç uygulanabilmektedir (26). Bir çalışmada direk olay 

bölgesine trombolitik yapılanlarda orta serebral arter tıkanıklığında 

inme başlangıcı sonrası 6 saatte trombolitik ilaç verilen ve 

verilmeyenler kıyaslandığında tedavi grubunda 2. saatte %66 

oranında revaskülarizasyon sağlanırken, diğer grupta bu oran 

%18’de kalmıştır. Tedavi alan hastaların prognozu sonraki takiplerde 

de daha olumlu  gittiği görülmüştür (30). 
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Endovasküler Tedavi:  

Farmakolojik tedaviye sekonder hemoraji riski ve 

farmakolojik yönteme dirençli trombüsler farklı yöntemlerin 

kullanılması gereğini doğurmuştur. Pıhtının mikrokateter, balon 

anjiyoplasti, lazer ya da USG dalgaları ile damar içerisinde 

temizlenmesi işlemleri uygulanabilecek yöntemlerden bazılarıdır. 

Endovasküler trombektomi işleminde de trombüsün cihazlar 

kullanılarak çıkarılması amaçlanır. Akut stentleme ile 

rekanalizasyonun sağlanması ve tromboaspirasyon ile pıhtının 

temizlenmesi de başka mekanik rekanalizasyon yöntemlerindendir 

(26). Güncel bilgilerle akut iskemik inme hastalarında 6 saate kadar 

endovasküler tedavi yapılabilmektedir hatta 2017 tarihli DAWN ve 

DEFUSE-3 çalışmalarına göre ise uygun vakalarda 24 saate kadar 

işlem yapılabilir (31). 

Erken Sekonder Profilaksi: 

Tekrarlayan emboli durumunu önlemek, unstabil 

intraarteriyel tromboza bağlı progresyonu sınırlamak ve kısmi 

tıkanıklıklarda kan akımın devamını sağlamak için antikoagülan ve 

antiagregan tedaviler kullanılmaktadır (26). 

Antikoagülan ilaçlar erken ikincil korumada uzun süredir 

kullanılmakla birlikte etkinliklerine dair bilgiler kısıtlıdır. Erken 

zamanda başlanan düşük molekül ağırlıklı heparin ve heparinoidler 

derin ven trombozu risklerinde düşüş sağlamasıyla birlikte 

iskeminin tekrarlaması ve ölüm oranlarında olumlu bir etki 

göstermemektedir (32). Yüksek riskli kardiyak etiyolojilerde ve 

unstabil büyük atar damar darlık veya tıkanıklıklarında İV heparin 

tedavisinin yararlı olabileceği düşünülmekte ancak hemorajik 

dönüşüm ihtimali yüksek olan büyük infarktlı hastalarda ve 

hemorajik transformasyonun mortal olabileceği düşünülen 

hastalarda heparin tedavisinden mümkün oldukça kaçınılması 

gerekir (26).  
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En sık kullanılan antiplatelet etkili tedaviler asetilsalisilik asit 

(AA), klopidogrel ve dipiridamol ‘dür (33). Çalışmalarda AA’nın 

tekrarlayan inmeyi  %20 oranında azalttığı tespit edilmiştir (34). 

Klopidogrel tedavisi de  hem akut tedavi hem de sekonder korumada 

iskemik inmede önerilmektedir. İlk başvuruda orta-şiddetli 

inmelerde ilk 6 saatte verilen 300 mg'lık yükleme dozunun güvenilir 

ve işe yarar olduğu gösterilmiştir. Akut tedavide 300-600 mg bir 

yükleme dozu, ardından 75 mg/gün devam dozu önerilmektedir 

(34,35). Dipiridamol AA ile kullanıldığında iskemik inmeden 

korunmada iyi bir kombinasyon oluşturmakta ancak ilaca bağlı 

hemoraji ve baş ağrısı ihtimallerinden ötürü daha seyrek 

kullanılmaktadır (36,37). Tekrarlayan inme riski akut dönemde en 

yüksek olduğundan, özellikle akut dönemde antiagregan tedavilerin 

kombine kullanımları faydalı olabilir. Bundan dolayı, 

kardiyoembolik olmayan minör iskemik inmede ilk  21 gün ikili 

antiplatelet tedavilerin kullanılması tercih edilebilmektedir (38). 

Uzun Dönem Tedavi: 

İskemik inme geçirilmesinin ardından tekrarlama durumu 

yaklaşık olarak %8-15 arasındadır (26). Tekrarlayan inme 

durumunun önüne geçmek için yapılan tedaviler arteriyel tansiyon 

ve kolesterol yükseklikleri ,DM ve sigara kullanımı gibi istenmeyen 

durumları kontrol altına almak,  antiagregan tedavi, antikoagülan 

tedavi, almak ve müdehale edilebilen durumlara yönelik girişimsel 

tedavilerdir (39).  

Antiagregan Tedavi: 

Kardiyoembolik iskemik inme dışındaki inmeler veya geçici 

iskemik atak (GİA) meydana gelenlerde inme rekürrensini 

önleyebilmek için antiagregan tedavi önerilmektedir (Sınıf I, KD: A) 

(40). 
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Tüm dünyada en sık kullanılan tedavilerden biri olan AA 

trombositlerdeki siklooksijenaz 1 enzim sentezini geri dönüşümsüz 

olarak etkisiz hale getirerek etki gösterir. AA , iskemik inmeden 

korunma kanıtlanmış fayda olarak fayda göstermekte olup 

hemorajik inme riski çok düşük kalmaktadır (39). AA tedavisi 

altında iskemik inme geçirilen durumlarda ise doz artırmanın 

yararına dair kesin bilgi yoktur (Sınıf IIb, KD: B-R) (40). 

Fosfodiesteraz enziminin blokasyonu ile adenozin difosfatın 

(ADP) trombosit içine alınmasını durdurarak hem vazodilatasyon 

hem antiagregasyon sağlayarak etki eden dipiridamol bir diğer 

antiagregan tedavidir. Ülkemizde bulunmayan bir form olan uzun 

etkili dipridamol ve AA kombinasyonu tekrarlayan iskemik inmeden 

korunmada Food and Drug Administration (FDA) kurumunca 

onaylanmıştır fakat tolerasyonunun az olduğunu gösteren çalışmalar 

mevcuttur (39).  

ADP’nin uyardığı trombositlerin bir araya toplanmasını 

inhibe ederek etki eden tiklopidin ve klopidogrel tiyenopiridinler 

olarak sınıflandırılmakta olp  AA ile farklı mekanizmalarla etki 

gösterdiklerinden kombine kullanılabilirler (39). Tiklopidin belirgin 

nötropeni ve trombotik trombositopenik purpura gibi ölümcül 

seyredebilen yan etkileri nedeniyle kullanımı oldukça nadirdir (41). 

Tiklopidine alternatif olarak geliştirilip yarı ömrü 8 saat olan , daha 

az GİS yan etkisi nedeniyle AA’ya alternatif olabilen  klopidogrel 

400 mg ağızdan yükleme dozu ile 2 saatte trombositlerin ortalama 

%40 kadarını inhibe edebilmektedir. Günlük 75 mg idame dozda  

tedavi sonrası 4-6 günde ise trombositlerde yeterli inhibisyon 

meydana gelmiş olur. (42). Küçük iskemik inme ve geçici iskemik 

atak durumlarında ilk 3 hafta AA ile kombine kullanılabilir ancak 

uzun dönem ikili kombinasyon hemoraji riski nedeniyle rutin 

kullanımda önerilmez (39,41). 
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Antikoagülan Tedavi: 

Başlıca kardiyoembolik inmede olmak üzere pıhtılaşma 

bozuklukları, serebral venöz tromboz ve ekstrakraniyal arter 

diseksiyonlarında da antikoagülan tedaviler kullanılabilmektedir 

(39). Kardiyoembolik inmelerin %45’i nonvalvuler AF nedenli olup  

AF inme riskini yaklaşık olarak beş kat artırır ve AF tespit edilen 

kişilerde inme olasılığını tahmin edebilmek için CHADS2 ya da 

CHA2DS2-VASc skalaları kullanılır. (39,43). 

Faktör II, VII, XI, X, protein C ve protein S inhibisyonu 

sağlayan, vitamin K antagonisti Varfarin kullanımında amaç  

Normalized Ratio (INR) değerlerini  2-3 arasında tutarak 

antikoagülan etkiyi sağlamaktır (41). Etkinliği kanıtlanmış olan 

varfarinin terapötik dar aralık, ilaç ve besin etkileşimleri ve düzenli 

laboratuvar kontrolleri gerektirmesi gibi dezavantajları vardır (44). 

Vitamin K antagonisti olmayan 

apiksaban,dabigatran,rivaroksaban gibi yeni oral antikoagülanlar 

(YOAK), INR takibi için sürekli kan testi yapılmasına ihtiyaç 

duyulmaması, besinlerle veya başka tıbbi ilaçlarla etkileşmemesi 

gibi avantajlara sahiptir ancak endikasyonları sadece nonvalvuler 

AF’dir  (39). 

Cerrahi ve Endovasküler Tedavi: 

Semptomatik Hastalarda Karotis Endarterektomisi : 

Karotis endarterektomisinin kısa süre içinde semptomatik 

olan ve ileri düzeyde karotis darlığı olan vakalarda tekrarlayan 

inmeden korunmada faydalı olduğu gösterilmiştir (26). European 

Stroke Organisation (ESO)’nuna göre semptomatik hastalarda %70-

99 oranında karotis darlığı olanlara endarteektomi önerilmekte olup 

perioperatif istenmeyen olay riski %6’dan daha düşük olmalı ve 

işlemin inme sonrası ideal olarak 2 haftalık süre zarfında yapılması 

tercih edilmektedir. Yine ESO’ya göre %50-69 arası karotis 
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darlıklarda da endarterektomi endike olabilmekle birlikte yakın 

zamanlı serebral semptomu olan erkek vakalar daha çok fayda görür 

ve bu düzeydeki cerrahi hastalarında perioperatif istenmeyen olay 

ihtimali %3’ün altında olmalıdır.  %50’nin altındaki darlıklarda ise 

endarterektomi önerilmez. Endarterektomi yapılan hastalar işlem 

öncesi ve sonrası antiagregan tedavi altında olmalıdır (26). 

Semptomatik hastalarda karotis endarterektomi ve karotis 

arter stentlemesi ile ilgili son çalışmalar 70 yaş ve üzeri hastalarda 

endarterektominin daha iyi olduğunu, daha genç hastalarda ve 

özellikle 60 yaş altında ise sonuçların benzer olduğunu 

göstermektedir (45,46). 

Karotis Arterinin Stentlenmesi  

Karotis arterinin stentlenmesi (KAS), revaskülarizasyon 

endikasyonu olan ancak değişik nedenlerden ötürü cerrahinin zor 

olduğu karotis stenozu olan hastalarda alternatif bir yöntemdir (26). 

Karotis endarterektomiyi riskli kılıp KAS’ın daha uygun olabileceği 

durumlar;  anatomik nedenler, geçirilmiş ipsilateral endarterektomi 

öyküsü, boyun bölgesinde radikal cerrahi veya radyoterapi öyküsü, 

kontralateral karotis oklüzyonu ve trakeostomi sayılabilir. 80 yaş 

üzeri olmak, konjestif kalp yetmezliği, koroner arter hastalığı, acil 

kardiyak cerrahi ihtiyacı , kronik obstrüktif akciğer hastalığı da diğer 

nedenler arasında yer almaktadır (26,47). Endarterektomi açısından 

yüksek riski olan, %50 üzeri darlığı olan semptomatik ve %80 üzeri 

darlığı olan asemptomatik hastalarda KAS yapılabilir(26,48).  
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