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OZET

Amag: Iskemik inme gériilme orani kanser olgularinda artmistir. Etiyopatogenezde kanserin tipi, evresi,
olgunun almis oldugu tedaviler gibi faktérler sorumlu tutulmaktadir. Bu ¢alijmanin amaci kanser
tanisi ile izlenirken iskemik inme gegiren olgulari kanser-iskemik inme nedenselligi gergevesinde
incelemektir.

Hastalar ve Yontem: Ocak 2016-subat 2020 yillar:1 arasinda kanser ve iskemik inme ortak tanilar: ile
takip edilen olgular retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Caligmaya 21 (11 Erkek, 10 Kadin) olgu dahil edildi. Yas ortalamasi 64.8 idi. Iskemik
inme ile birlikteligi en sik saptanan kanser tipi akciger ve mide kanseriydi. Kanser olgular: histolojik
alttiplerine gore degerlendirildigi zaman % 42.8’in de adenokarsinom tespit edildigi saptandi. Kanser
tanis: ile inme arasinda gegen siire ortalamasi akciger kanserinde 10.4 ay, mide kanserinde 10 ay
iken tiim kanserler birlikte degerlendirildiginde bu siire 15.5 aydi. Hastaneye basvuru ortalama The
National Institutes of Health Stroke Scale (NIH Inme Skalasi/Skoru) 5.6 olarak saptandi. Difiizyon
magnetic resonance imaging (MRI)’da multipl infarkt alanlari izlenen olgularin timi metastatik
kanser olgulariydi. Olgularin 11 tanesinin eksitus oldugu tespit edildi ve bu olgularin eksitus olma
ortanca degeri 11 giin olarak saptandi. En sik kullanilan kemoterapi sisplatin basta olmak iizere platin
tirevleriydi.

Sonug¢: Kanserin ¢esitli etiyolojik faktérler ile inme riskini arttirdigi gosterilmigtir. Kapsamli bir bakis
acistile degerlendirildigi zaman, inme kanser hastalarinda nadir goriilmeyen ve ciddi komplikasyonlara
neden olan bir durumdur. Klinisyenlerin bu konuda etkin bir gekilde miicadele edebilmeleri igin
farkindaliklar: arttirilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Adenokarsinom, Iskemik inme, Kanser, Sisplatin

ABSTRACT

Aim: The incidence of ischemic stroke has increased in cancer cases. Type, stage, and treatment of the
cancer are responsible in etiopathogenesis. The aim of this study is to investigate cases who have an
ischemic stroke while being followed up with a diagnosis of cancer.

Patients and Methods: The cases followed up with cancer and ischemic stroke diagnosis between
January 2016 and February 2020 were analyzed retrospectively.

Results: 21 (11 Males, 10 Females) cases were included in the study. The average age was 64.8. Lung
and stomach cancer were the most common cancers associated with ischemic stroke. When examined
histopathologically, the rate of adenocarcinoma was 42.8%. The mean time between cancer diagnosis
and stroke was 15.4 months in lung cancer, 10 months in stomach cancer, and 15.5 months in all
cancers. At hospital admission The National Institutes of Health Stroke Scale( NIH Stroke Scale/Score)
was 5.6 median. All cases with multiple infarct areas in magnetic resonance imaging (MRI) were
metastatic cancer cases. 11 patients died, and the median value of these cases was 11 days. Platinum
derivatives were the most commonly used chemotherapy

Discussion and Conclusion: Cancer has been shown to increase the risk of stroke with various
etiological factors. Stroke is not a rare condition that causes serious complications in cancer patients.
Awareness of clinicians should be increased in order to be able to combat this issue effectively.
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GIRIS

Kansere bagl oliimler diinya genelinde en sik goriilen 3.
olim sebebi olarak bildirilirken, inmeye bagli oliimler ise
Amerikada yapilan galismalara goére en sik 5. 6liim sebebi
olarak gosterilmektedir (1,2). Kanser ve inme arasindaki
iliski 19. ytizyilldan beri bilinmektedir ve ilk olarak mide
kanseri ile iliskisi tespit edilmistir (3). Kanserin sebep oldugu
inme; hiperkoagiilabilite, timoriin direkt damara basisi,
non-bakteriyel trombotik endokardit ve hastanin aldig
kanser tedavisine bagl olarak gelisebilmektedir (4). Kanser
hastalarinda yapilan otopsi ¢alismalarina gore iskemik inme
metastaz sonrasi en ¢ok goriilen bulgudur (5). Tayvan merkezli
kanser olgulari ile normal popiilasyonun karsilastirildigr bir
calismada, kanser olgularinda inme orani anlamli olarak daha
fazla bulunmustur. Kanser tipinden bagimsiz olarak kanser
tanisindan 6nceki ve sonraki yarim yilda inme oranin arttig
gosterilmistir. Beyin kanseri, akciger kanseri, gastrik kanser,
prostat kanseri ve losemilerin en ¢ok inme oranina sahip
oldugu, meme kanseri ve tiroid kanserlerinin ise en diisiik
inme oranlarina sahip oldugu tespit edilmistir (6). Genel
popiilasyonda yapilan etiyolojik ¢alismalarda, iskemik inme
sebepleri kardiyoembolik, bityitk damar hastaliklari, kiigiik
damar okliizyonu, diger belirlenen nedenlere bagh iskemik
inme ve etiyolojisi belirsiz olarak siniflandirilmaktadir (7).
Kanser olgularinda ise iskemik inmenin en sik sebebi bazi
caligmalarda kardiyoembolik bazi ¢aligmalarda ise kriptojenik
olarak belirtilmistir (8,9). Bu ¢aligmada iskemik inme gelisen
kanser tanili olgular etiyolojik, demografik, klinik seyir ve
verilen tedaviler agisindan incelenmistir.

HASTALAR VE YONTEM

Bu ¢alismada 22 mayis 2020 tarihli 2020/2543 karar
numarali etik kurul onay1 alinarak ocak 2016-subat 2020
yillar1 arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiltesinde International Classification of Disease 10th
(ICD-10) gore kanser ve iskemik inme ortak tanilari ile takip
edilen olgular retrospektif olarak v2.20.14 20200406 versiyon
numarali ENLIL sistemi iizerinden tarandi 18 yas alt,
hemorajik inme, yeterli veriye ulagilamayan, gegici iskemik
ataklar ve iskemik inme tanis1 kanser tanisindan énce girilen
olgular calisma dis1 birakildi. Veri tabani taramasi sonrast
calismaya alinan 21 olgunun tiimiinde akut iskemik inmeyi
gosteren an az bir beyin MRI yada (brain tomography) BT
gortntiilemesi mevcuttu. Olgular cinsiyet, yas, kanser tipi,
kanserin tani siiresi, infarkt bolgesi, NIH inme skoru (10),
hastanin aldig1 kemoterapi cinsi, en son aldig1 kemoterapiden
kag gtin sonra iskemik inme gegirdigi, iskemik inme igin aldig:
tedavi ve sahip oldugu komorbiditeler gibi kategorileri iceren
toplam 24 ayr1 parametrede degerlendirildi. Istatistiksel analiz
icin SPSS 25.0 (Statistical Package for the Social Sciences)
programu ile verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama,
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ortanca ve standart sapma (SS) kullanild1.

BULGULAR

Olgular demografik ve komorbit durumlar agisindan
incelendiginde; 11 erkek, 10 kadin olgu mevcuttu. Olgularin
yas ortalamasi 64.8+9.5, median degeri 68 olarak bulundu.
Kadin olgularin yas ortalamasi 62.2+10.8, erkek olgularin
yas ortalamasi 67.2+7.9 idi. En gen¢ olgu 43 yasinda iken en
yasli olgu 75 yasindaydi. Olgular arasinda 5 diyabetes mellitus
(DM), 5 hipertansiyon (HT), 4 koroner arter hastalig1 (KAH)
ve 2 kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) tanisi vardu.
14 olgu kanserden dolay1 kemoterapi ve 2 olgu radyoterapi
almisti. 3 olguda inme esnasinda febril nétropeni tablosu
saptandig1 tespit edildi (Tablo 1).

Kanser tipi sikligina gore akciger (%23,8), mide (%19),
kolon (%9,5), mesane (%9,5), hepatoselliiler (%9,5), beyin
(%4,7), bagboyun (%4,7), dil (%4,7), over (%4,7), meme (%4,7)
ve pankreas (%4,7) kanseri olarak siralandi. Kanser olgular:
histolojik alttiplerine gore degerlendirilgi zaman 9 (%42.8)
tane adenokarsinom vardi, 4 (%19) olgunun ise biyopsi
sonucu tespit edilemedi. Akciger kanseri ve inme birlikteligi
olan olgularin hepsi erkekti ve 3 tanesi yeni tani almustu.
Kanser tanisi ile inme arasinda gegen siire ortalamasi akciger
kanserinde 10.4+15.9 ay, mide kanserinde 9,75+10,7 ay iken
tim kanserler birlikte degerlendirildiginde bu siire 15.5+14,8
ayd1. Kemoterapi tedavisi alanlarda bu siire 17,4+13,3 ay iken
kemoterapi tedavisi almayanlarda 10,8+17,5 aydi. Akciger
kanseri olan olgularda ortalama NIH inme skoru 3.6+2,5,
mide kanseri olan olgularda 7.7+7,3 iken tiim kanserlerin
ortalama NIH inme skoru 5.6+4,9'yd1.

Olgularin kraniyal gortntiileri incelendiginde multiple
iskemik infarklarin sadece metastatik olgularda oldugu
goriildii. Metastazi olan 13 olgunun 6 tanesinde bilateral akut
multiple infarkt, 2 tanesinde akut sinir zonu infarkt: (1 tanesi
bilateral eksternal + internal, 1 tanesi sag posterior eksternal
sinir zonu infarkti) ve 5 tanesinde akut tek tarafli hemisferik
lezyonlar (sag orta serebral arter m1, sag serebellar pedinkiil,
sol orta serebral arter kok lezyonu, sol presentral girus
lezyonu, sol oksipital lob lezyonu) saptand:. Bilateral multiple
infarkt1 olan olgularin kanser tipleri akciger kanseri (%9,5),
over kanseri (%4,7), pankreas kanseri (%4,7), kolon kanseri
(%4,7) ve hepatoselliiler kanser (%4,7) seklindeydi. Metastatik
kanser olup akut bilateral multiple infarkt saptanan 6 olgunun
1 tanesi taburcu olurken; 5 tanesi eksitus olup eksitus olma
ortalamasi 29.2+51, median siiresi 5 giin olarak saptandi.
Tiim metastatik kanser olgularinin iskemik inme nedeniyle
eksitus olanlarinin ortalamasi 29.5+44, median degeri ise
6 giindi. Non-Metastatik 8 olgunun 7 tanesinde tek tarafli
hemisfer lezyonu saptanirken infarrtklar genellikle sol
hemisfer yerlesimliydi ve 1 tanesinde ise kortikal gegis zonu
infarkt: mevcuttu. Non-Metastatik kanser olgularinin eksitus
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Tablo 1. Hastalarin demografik,

klinik, tedavi ve prognoz bilgileri

clvas ca CA-H  ISKS  ISHS  Infarkt NIHSS ~ MT DM HT KAH KOAH FN KT  RT  Inme Oncesi Aldigi KT KiAS — EKO/ EKG VG Tedavi Sonug ES
Bélgesi
Tipi EF%
E| 73 Akciger AD 0 10 Sag 7 - - - + KT(-) KT(-) 50 NSR Normal ASA Taburcu
Hemisfer
E| 50 Akciger  BYP- 0 12 Multiple 1 + KT(-) KT(-) 60 NSR  Normal  ASA Taburcu
E| 57 Akciger N-AD 0 72 Sol Hemisfer 6 + KT(-) KT(-) 60 NSR Sag IKA  ASA+ Eksitus 55
okliide,
sol IKA  Endovaskiiler
%90 dar  Stentleme
K| 71 Mide AD 1 360 Sol Hemisfer 3 - - + KT(-) KT(-) 60 NSR VY ASA Eksitus 40
K| 61 Mide N-AD 2 1.5 Sol Hemisfer 13 + - + + + - Sisplatin, Etoposid 8 60 NSR VY ASA Taburcu
K| 44 Dil N-AD 6 4 Sinir zonu 3 + + Sisplatin, 5-Fu, 0 45 NSR VY ASA Taburcu
infarkt Setuksimab
E| 73 Mesane N-AD 6 360 Borderzone, 2 + - - + + + - Sisplatin, Gemsitabin 8 45 NSR VY ASA+ Taburcu
Bilateral
Drisentin
K| 63 Kolon AD 6 24 Sol Hemisfer 18 + + - Oksaliplatin, 12 ND NSR vy ASA Eksitus 2
5-Fu, Bevacizumab
E| 73 HCC AD 11 168 Multiple 3 + + - 5-Fu 30 ND NSR vY ASA Eksitus 4
E| 72 Bas N-AD 12 2 Sol Hemisfer 11 - + + + - Sisplatin, 5-Fu, 2 60 NSR Sag IKA  Trombektomi  Taburcu
Setuksimab Okliide +ASA
Boyun
E| 61 Mide BYP- 12 3.5 Sag 15 + + + + - Sisplatin, Dosetaksel, 10 60 NSR Normal Trombektomi  Eksitus 6
Hemisfer +ASA
5-Fu
E| 68 Mesane N-AD 12 24 Sol Hemisfer 3 + - - + KT(-) KT(-) 38 NSR Sag VA ASA Taburcu
%50
darhk
K| 68 Meme AD 15 8 Borderzone 1 + + + KT(-) KT(-) 60 NSR Normal ASA Taburcu
E| 75 Akciger N-AD 16 96 Sol Hemisfer 2 - - - + + + + - Karboplatin, Paklitaksel 17 50 NSR vy ASA+ Eksitus 11
Klopidogrel
E| 69 HCC AD 24 96 Sol Hemisfer 4 + - Kapesitabin 21 60 NSR Normal Eksitus 12
0
K| 74 Kolon BYP- 24 3 Multiple 3 + + + - irinotekan, 180 60 NSR vy ASA Eksitus 1
5-Fu, Aflibersept
K| 43 Mide BYP- 24 1.5 Sag 0 + + - Kapesitabin, Dosetaksel, ND 50 NSR Normal ASA Taburcu
Hemisfer irinotekan, Oksaliplatin
E| 69 Akciger  AD 36 6 Multiple, 3 + + - Karboplatin, Paklitaksel, 60 60 NSR  Normal  Heparin, Eksitus 12
0
Varfarin
K| 67 Over AD 48 48 Multiple, 9 + + + Sisplatin, Irinotekan, 547 ND NSR vy ASA+ Eksitus 5
Dakarbazin
DMAH
K| 60 Beyin N-AD 48 8 Sol Hemisfer 6 - + + - Karboplatin, Paklitaksel 1095 50 NSR  Normal ASA Taburcu
K| 71 Pankreas  AD ? 4 Multiple 6 + KT(-) KT(-) 60 NSR  Normal ASA Eksitus 16

5-Fu: 5-Florourasil Ad: Adenokarsinom, ASA: Asetilsalisilik Asit, BYP-:Biyopsi Tespit Edilemedi, C: Cinsiyet, Ca: Kanser, Ca-H: Kanser Histolojisi, DM: Diyabetus Mellitus, DMAH: Diisiik Molekiil
Agirlikli Heparin, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, EKO: Ekokardiyografi, ES: Eksitus Siiresi(Giin), FN: Febril Notropeni, HBS: Inme Sonras1 Hastaneye Basvuru Siiresi(Saat), HCC: Hepatoselliiler
Karsinom, HT: Hipertansiyon, ISHS: Inme Sonrasi Hastaneye Bagvuru Saati, [SKS: Inme Sirasinda Kanser Tani Siiresi(Ay), KAH: Koroner Arter Hastaligi, KIAS: Kemoterapi Inme Arasi Siire(Giin),
KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, KT: Kemoterapi KT(-):Kemoterapi Almamig, MT: Metastaz, N-AD: Non-Adenokarsinom, NIHSS: National Institutes Of Health Stroke Scale, RT:

Radyoterapi, VG: Vaskiiler Goriintilleme VY: Veri Yok

olma ortalamasi 43.2+53.6, median degeri 25.5 giindii.

Bir olgu tekli, 12 olgu ¢oklu olmak iizere kemoterapi alan
toplam 13 olgu saptandi. En sik kullanilan kemoteropotik
ajanlar sirastylasisplatin (%42,8), 5-florourasil (5-FU) (%42,8),
paklitaksel (%21,4) ve karboplatin (%21,4) idi. Paklitaksel
ile karboplatin kombinasyonun (%14) birlikte kullanildig
ve 5-FU ile sisplatin kombinasyonunun (%14) kullanildig:
saptandi. Kemoterapi tedavisi alan olgularda iskemik inme
olayr kemoterapi tedavisiden ortalama 74+156 giin sonra
gelismis olup median deger 17 giindii. Ortalama siire
5-FUda 39469 giin, sisplatinde 95.8+221 giin, karboplatin ve
paklitaksel ikilisinde 390+610 giindii. Median degerleri ise
sisplatinde 8, 5-FUda 11 ve karboplatin/paklitaksel ikilisinde
60 giindii. Kombinasyon tedavisi alip igeriginde 5-FU olan
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3 olgunun metastatik olsun yada olmasin inme gelistikten
sonra 4 giin i¢inde eksitus oldugu saptandi.

[lk 6 saat i¢inde hastaneye bagvuran 8 tane olgu saptandu.
Bu olgulardan NIH inme skoru yiiksek olan (NIHSS=11 ve
15) 2 olguya endovaskiiler girisimle trombektomi islemi
yapildig1 saptandi. 4 olguya NIH inme skorunun 4’ten diisiik
olmasi ve 1 tanesinin ek olarak 4.5 saatten sonra bagvurmasi
nedeni ile trombolitik tedavi verilmedigi saptandi. NIH inme
skoru 6 olan bir olguya metastatik pankreas kanseri olmasi
ve lezyonlarinin multiple olmasi nedeni trombolitik tedavi
verilmedigi saptandi. Metastatik mide kanseri olan bir olguya
ise 90 dakika iginde sol orta serebral arter kok lezyonu ile
basvurmasina ragmen 40 giin 6nce subtotal gastrektomi
operasyonu gecirmesi, metastik kanser olmasi, akut bobrek
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yetmezligi tablosunda ve febril nétropenik olmasi nedeni ile
trombolitik tedavi ve/veya endovaskiiler trombektomi islemi
yapilmadig saptandi.

21 olgunun hepsinin bagvuru elektrokardiyografisinin
normal sinus ritmi oldugu saptandi. Bir olguda sol dal blogu
, bir olguda sag sal blogu ve bir olguda da 1. dereceden
atrioventrikiiler blok vardi. 18 olgunun yapilan transtorasik
ekokardiyografik incelemesinde sadece 2 olgunun ejeksiyon
fraksiyonunun %50den disiik oldugu saptandi. Bir olgunun
minimal perikardiyal efiizyonu, bir olguda mitral kapakta
stipheli vejatasyon imaji mevcuttu. 21 olgudan 9 tanesine
magnetic resonance (MR) Anjio, 2 tanesine DSA (Digital
Subtraction ~ Angiography/endovaskiiler ~ trombektomi
tedavisi amagl1), 1 tanesine BT Anjio olmak iizere toplam
12 olguya karotis-vertabral anjiyografik inceleme yapildig:
saptandi. 8 olguda herhangi bir bityiik damar okliizyonu veya
darlig: tespit edilmezken; 1 olguda sag IKAda (Internal Karotis
Arter) total okliizyon, 1 olgunun sag [KAda total okliizyonla
birlikte sol IKAda % 90 stenoz ve 1 olgununda sag vertabral
arterinde %50 stenoz saptandigi tespit edildi.

Akut iskemik inme sonrasi 19 olgunun sadece asetil
salisilik asit (ASA), 2 olgunun ikili antiagregan (1 olgu
ASA+Klopidogrel, 1 olgu ASA+Dipiridamol), 1 olgunun
ASA+dusik molekiil agirlikli heparin, 1 olgunun 1 hafta
siren heparin infiizyonu sonrasinda warfarin ile takip
edildigi saptandi. Hepatoselliiler karsinom ile takip edilen
bir olgunun diisiik trombosit seviyeleri (<50.000) nedeni ile
herhangi bir antiagregan veya antikoagiilan tedavi verilmeden
takip edildigi saptandi. Sag internal karotis arteri okliide ve
sol internal karotis arterinde %90 darlik olan 1 olguya ise
inmeden 17 giin sonra sol karotis arter stentleme yapildig:
saptandL.

TARTISMA

Kanser ve inme arasindaki iliski uzun yillardir arastirilan
bir konudur. Kanserin ¢esitli etiyolojiler ile inmeye yatkinlik
yaptigt bilinmektedir. Kanserin sebep oldugu inme;
hiperkoagiilabilite, tiimoriin direkt damara basisi, non-
bakteriyel trombotik endokardit, veno-arteriyel emboli,
hipervizkozite, tiimor embolisi, anjiyoinvazyon, radyasyon
sonrast vaskiilopati ve olgunun aldigi kanser tedavisine
bagl olarak gelisebilir (4). Inme riski kanserin tipi, evresi
ve histolojisine gore degismektedi. Klasik olarak pankreas,
gastrik ve akciger gibi venoz tromboembolizm ile iliskili
kanser tiirleri arteriyel tromboembolizm iginde en yiiksek
riske sahip gibi goriinmektedir. En sik inme ile iliskili olan
kanserler akciger, pankreas ve kolorektal kanser olarak
bildirilmektedir (11,12). Normal popiilasyonda inme
etiyolojisinde kriptojenik inmelerin etiyolojisi yaklasik % 30
oraninda saptanirken, kanser hastalarinda bu oranin yaklagik
% 50 olarak tespit edildigi caligmalar mevcuttur (9).
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Olgularin  yas ortalamasi 64,849.5 (E=67,247.9,
K=62.2+10.8), kadin erkek orani 1/1.1 olarak saptandi.
NORSTROKE c¢alismasinda yas ortalamasi 76.1+11.1, kadin-
erkek orani 1/1.1 olarak tespit edilmistir (8). Olgular arasinda
5 DM, 5 HT, 4 KAH ve 2 KOAH tanisi vardi. Hiperlipidemi
ve atriyel fibrilasyon olan olgu saptanmadi. Febril nétropeni
tablosunda olan 3 olgu saptandi. Febril notropeni tablosu
saptanan ve metastatik mide kanseri olan olgu taburcu
edilirken, metastatik kanser olmayan akciger ve kolon kanser
tanili olgularin 11. ve 2. giinlerde eksitus oldugu tespit edildi.

Venoz tromboembolizm ile iligkili akciger, gastrik
ve pankreas kanseri gibi agresif seyreden kanser tiirleri
arteriyel tromboembolizm i¢inde en yiiksek riske sahip gibi
goriinmektedir. Prostat kanseri gibi agresif seyretmeyen
timorler iskemi riski agisindan normal popiilasyonla
benzer bulunmustur (11,12). Calismamizda yiiksek
tromboembolizm ile iligkili olarak gosterilen kanser oranlari
akciger (%23,8), gastrik (%19), pankreas (%4,7) seklindeydi
ve inme sirasinda 7 tanesi metastatik kanserdi. Olgularimizda
en stk goriilen kanser tiiri diger arastirmalarla uyumlu
sekilde akciger kanseri sonrasinda ise gastrointestinel sistem
kanserleriydi. Kanserin tipi kadar histolojik 6zelligininde
inme ile iligkili oldugu saptanmistir. Adenokarsinoma olan
olgularin tekrarlayan iskemik inme ataklari gecirdigi ve
daha kotii prognoza sahip olduklari gosterilmistir (13).
Calisma grubunda histoloji sonuglar1 olan 17 olgunun 9
(%42,8) tanesinde adenokarsinom tespit edildigi saptandi.
Adenokarsinom olan olgularin 7 tanesinin ortalama 43,8 giin
icinde eksitus oldugu saptandi.

Kanser hastalarinda tani dncesi sonrasi yarim yil iginde
iskemik inme oraninin kanser tipinden bagimsiz olarak arttig
bildirilmistir (6). Calismamizda kanser tanisindan sonra inme
gecirme orani ortalama 15.15+14.84 aydi. Olgularin 8 tanesi
kanser tanisi aldiktan sonra ilk 6 ay i¢inde inme gegirmisti.
Akciger kanseri olan olgularda ortalama NIH inme skoru
3.6+2.5, mide kanseri olan olgularda 7.7+7.3, adenokarsinom
olan olgularin inme sirasinda ortalama NIH inme skoru 6+5.1
iken tiim kanserlerin ortalama NIH inme skoru 5.6+4.9du.
Literatiir taramasinda kanser tipi ile NIH inme skoru arasinda
iliski ile ilgili herhangi bir ¢alismaya rastlayamadik.

Kanser iligkili kriptojenik inmelerde birden fazla
damar aginda infarkt ve metastaz arasinda anlaml iliskiler
gosterilmistir  (14,15). Caliymamizda bilateral multiple
infarkt: olan olgularin timit ayni zamanda gesitli tiplerde
metastatik kanser taniliydi. Non-metastik 8 olgumuzun
7 tanesinde iskemi tek tarafli sol hemisfer lezyonlariydi.
Yaptigimiz litateratiir taramasinda iskemik inme gegiren
kanser hastalarinda iskemik inme lezyon tarafiyla ilgili
herhangi bir ¢alismaya rastlayamadik. Metastatik kanser
tanili inme hastalarinin  6lim oranlar1 non-metastatik
hastalara gore daha ytiksek bulunmustur (16). Calismamizda,
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tim metastatik kanser olgularinin iskemik inme sonrasi
ortalama yasam siiresi ortalamasi 29.5+44, non-Metastatik
kanser olgularinin 43.2+53.6 giin olarak saptandi.

Olgular1  standart inme etiyolojileri  agisindan
inceledigimizde 1 olguda siipheli kardiyoembolizm
(transtorasik ekokardiyografide mitral kapakta stipheli
vejetasyon saptanan olgunun eksitus olmasi nedeni ile ileri
degerlendirme yapilamadig1 saptandi) oykiisii mevcut iken,
kiiciik damar hastalig1 saptadigimiz olgu yoktu. 3 olguda
bityitk damar hastaligi mevcuttu (1 olguda sag internal
karotid arter total oklude, sol interanl karotid arter %90
stenoz, 1 olguda sag vertebral arterde %50 stenoz, 1 olgu
sag internal karotid arter total oklude). Yapilan ¢aligmalarda
kanser olgularinda kriptojenik inme orani %50 civari iken
bizim ¢alijmamizda %80 olarak saptandi(9). Kriptojenik
inme oranimizin diger calismalara gore yiiksek olmasinin
sebebinin, ¢aligmanin geriye doniik ¢aliyma olmasinin
yanisira, olgu saysinin az olmasi ve olgularin genel durumlari
ile iligkili olarak yeterli etiyolojik arastirmanin yapilamamis
olmasiyla iliskili oldugunu diisiiniiyoruz.

Belirli kemoterapi tipleri ile iskemik inme arasindaki iliski
cesitli calismalarda gosterilmistir. En ¢ok iliskili bulanan
kemoterapi tipleri ozellikle platin tiirevi olan sisplatin,
oksaliplatin ve karboplatin, vaskiiler endotelyal biiyiime
faktoric (VEGF) inhibitoérii olan bevacuzumab, folik asit
antimetaboliti metotreksat, timidilat sentetaz enzimini
bloke ederek DNA sentezini bloke eden 5-FUdur (17-19).
Sisplatin vaskiiler endotelyal yapiya zarar vererek, karacigere
olan toksik etkisiyle antikoagiilan ozellikte olan protein
C, protein S, antitrombin seviyelerini azaltarak, timor
ve komsu hiicrelerde yikima sebep olarak yogun sitokin
salinimi ile doku faktoriind arttirmasiyla tromboza yatkinlik
olusturmaktadir (20-22). Bevacuzumabin VEGF faktori
azaltarak endotel yenilenmesinin bozulmasiyla tromboza
yatkinlik yaptig1 diistintilmektedir (23). 5-FU protein kinaz-C
aktivasyonu {izerinden arteryel vasokonstriksiyon yaparak
inmeye yatkinlik olusturabilmektedir. Cesitli ¢aligmalarda
tromboembolik olaylar ile kemoterapik ajanlar (6zellikle
sisplatin) arasinda anlamli iliskiler gosterilmistir (24,25).
Sisplatin ve 5-FU birlikte kullanilan olgularda artmig
iskemik inme cesitli ¢aligmalarda bildirilmistir (19,26,27).
Calisjmamizda inme gegiren kanser olgularinin %66.6's1
kemoterapi almaktaydi. Kemoterapi tedavisi alanlarda kanser
ile inme arast gegen siire 19.6 ay iken kemoterapi tedavisi
almayanlarda 4.6 aydi. Ozellikle sisplatin olmak iizere platin
grubu artmis iskemik inme ile uyumlu gosterilmistir(18).
Olgularin tedavi olarak aldig1 kemoterapotik ajanlar sisplatin
(%28,5), 5-FU (%28,5), paklitaksel (%14,2), karboplatin
(%14,2), kapesitabin (%9,5), gemsitabin (%4,7), oksaliplatin
(%9,5), bevacuzimab (%4,7), irinotekan (%4,7), dakarbazin
(%4,7), dosetaksel (%4,7), etoposid (%4,7) olarak tespit
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edildi. Diger calismalarla uyumlu sekilde iskemik kanser
olgularinda en ¢ok kullanilan kemoterapotik ajan ozellikle
sisplatin (%28,5) olmak {izere platin (%84,6) gruplariydi.
5-FU 6 olguda kullanilmist: ve bunlar1 3 tanesi sisplatin ile
kombinasyon seklideydi. VEGF inhibitorii olan bevacuzub
kullanan bir olgu vardi. Ayrica kemoterapi alan ve almayan
kanser hastalarinda inme riskinin arastirildigi baska bir
caligmada ise gruplar arasinda anlamh fark gosterilmemistir
Kemoterapi alan hastalardaki artmis inme riski ise kanser
evresi ile iliskilendirilmistir (28).

Kanser olgularmin akut iskemi yonetiminde intravenoz
trombolitik tedavinin yeri tartiyjma konusudur. Yapilan
calismalar kanser hastalarinda intravendz trombolitik
tedavinin  saglikli hasta grubuyla benzer oldugunu
gostermistir (29,30). Diger c¢alismalarda ise intravenoz
trombolitik tedavi verilen metastik kanser olgularin en yiiksek
hastanede yatis siiresi ve en yiiksek mortalite oranlarina sahip
oldugu gosterilmistir. Dolayist ile intravendz trombolitik
tedavi karari verilirken metastatik kanserin varliginin kanser
tipinden bagimsiz olarak degerlendirilmesi onerilmektedir
(30). Bizim ¢alismamizda ilk 6 saat icinde hastaneye basvuran
8 tane olgu vardi NIH inme skoru yiiksek olan 2 olguya
intraven6z trombolitik tedavi yapilmadan trombektomi
yapildig1 saptandi. NIH inme skoru 4'ten diisiik oldugu igin
4 olguya trombolitik tedavi yapilmadig: saptandi. NIH inme
skoru 6 olan 1 olguya metastatik pankreas kanseri olmasi
ve lezyonlarin multiple olmasi nedeni ile trombolitik tedavi
verilmedigive yatisinin 16. giiniinde eksitus oldugu, NIH inme
skoru 13 olan ilk 4.5 saatte bagvuran bir olgunun metastatik
kanser olmasi ve akut bobrek yetmezligi tablosunda olmasi
ve komorbitelerin olmasi nedeni ile trombolitik tedavi ve/
veya endovaskiiler trombektomi islemi yapilmadig: ve takip
sonrasi taburcu edildigi saptandi. Endovaskiiler trombektomi
yapilan metastatik mide kanseri tanili olgu 6 giin i¢inde eksitus
olurken, bas boyun tiimori ile takip edilen ve metastatik
olmayan olgunun taburcu edildigi saptandi. NIH inme skoru
4’ten diisiik olmasi nedeni ile trombolitik tedavi verilmeyen
4 olgunun 3 tanesi ayn: zamanda metastatik kanserdi.
Metastatik kolon kanseri olan olgunun yatisinin 1. giiniinde,
metastatik akciger kanseri olan olgununda yatisinin 120.
giintinde eksitus oldugu saptandi. Metastatik mide kanseri
ile non-metastatik dil kanseri olan diger olgularin ise taburcu
edildigi saptandi.

Calismamizin retrospektif olmasi ve sinirl sayida olgu
ile yapilmasi en o6nemli limitasyonumuzdur. Tan1 kodu
girilmeyen olgularin ¢alismaya almamamasi 6rneklem
sayimizi azaltmistir. Hastalarin holter EKG’si olmadig1 i¢in
etiyolojik siniflandirmamiz normal EKG ile yapilmistir bu da
siniflandirmanin givenilirligini azaltmigtir. Tek merkeze gelen
olgularin ¢alismaya alinmasi sonuglarin genellestirmesini
engellese de ¢ok merkezli yapilan ¢alismalar ile sonuglarimiz
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nispeten ortiismektedir.

SONUC

Kanserin ¢esitli etiyolojik faktorler ile inme riskini
arttirdigr  gosterilmistir. Calismamizda kanser tanist ile
takip edilirken akut iskemik inme tanis1 konan olgular
demografik, komorbidite, takip ve tedavi rejimi agisindan
incelenmistir. Kapsamli bir bakis acisi ile degerlendirildigi
zaman, inme kanser olgularinda nadir goriilmeyen ve ciddi
komplikasyonlara neden olan bir durumdur. Klinisyenlerin
bu konuda etkin bir sekilde miicadele edebilmeleri icin
farkindaliklar1 arttirilmalidir.

Cikar Catismasi: Calismada herhangi bir ¢ikar ¢atigmasi yoktur.

Finansal Cikar Catigmasi: Calismada herhangi bir finansal ¢ikar catismast
yoktur.
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