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1.GIRIS VE AMAC
Diinya genelindeki Olim sebebleri arasinda, koroner arter hastaligi ve iskemik
serebrovaskiiler hastaliklar en 6nde gelen yerlerini korumaktadirlar.(1) Bu iki hastaligin ortak
etyopatolojisinde yer alan aterosklerozu subklinik sathada tespit etmek bugiin i¢in tip
camiasinin en onde gelen amaglarindan biri haline gelmistir.
Ateroskleroz, damar duvarinin intima ve mediya tabakalarmi tutan ilerleyici olan lezyonun
limeni daraltmas1 neticesinde kalp, beyin ve ekstremite gibi organ ve wuzuvlarin
kanlanmalarinin bozulmas1 ile karakterize, arteryel sistemin her kesimini etkileyebilen
multifaktoriyel, kronik inflamatuvar bir hastaliktir (2).
Cesitli risk faktorlerinin etkisiyle ateroskleroz siireci hizlanabilmekte ve daha genis alanlari
etkileyerek yaygimlasabilmektedir. Uzun yillar boyunca klinik bulgu vermeden varligini
stirdiiren aterosklerotik plagin yirtilmasiyla olusan trombiisiin arteryel liimeni tikamasi
sonucu; etkilenen bolgeye gore akut koroner sendrom, akut serebrovaskiiler olay ve periferik
arter tikanikliklar1 gibi hayati veya organlari tehdit eden acil durumlar meydana gelmektedir
(3, 4).
Diinya saglik orgiitiinlin agikladig1 saglik raporuna gore diinya lizerindeki eriskin insan
Olimlerinin en sik sebebi vaskiiler kokenli hastaliklardir (5). Aterosklerotik hastalig
olanlarda Oliimciil ve/veya sakatlayict durumlara ait kisisel riskin Ongoriillmesi, tedavi
yonetimi ve yogunlugunun belirlenmesi ve sonu¢ olarak sag kalimin arttirilmasi
hedeflenmektedir. Bu nedenle subklinik donemde arteriyel sistem girisimsel olmayan tetkikler
ile taranmaktadir. Subklinik aterosklerozun derecesiyle ileride olusabilecek 6liimciil vaskiiler
olaylar1 6ngérmek i¢in asemptomatik hastalarda cok cesitli calismalar yapilmis ve bu
caligmalar sonucunda Ozellikle karotis arter ultrasonu ile karotis intima media kalinlig
(KIMK) &lgiilerek inme ve kardiyovaskiiler olay risk yiizdesi tespit edilebilmesinde

kullanilabilecegi goriilmustiir.(8-11). Son yillarda ise yiiksek ateroskleroz riskine sahip



hastalarda subklinik aterosklerozun non invaziv degerlendirilmesinde aortik propagasyon
velositesi (AVP) ve epikardial yag dokusu (EYD) kalinliginin kullanilabilecegini gosteren
caligmalar yayinlanmistir. Bizde calismamizda iskemik serebrovaskiiler hastaligi olanlarda
AVP ve EYD 6l¢iim degerlerini tespit etmek ve bunlarm KIMK ile korelasyonlar1 incelemeyi

amacladik



2.GENEL BILGILER
A-INME GENEL BILGILER
2.1 Tamim
Diinya Saglik Orgiitii tanimlamasina gore inme, vaskiiler nedenler disinda goriiniir bir neden
olmaksizin, beyin kan akiminin bozulmasi sonucunda meydana gelen fokal serebral
fonksiyon kaybina bagl belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ve bu bulgularin 24 saatten
daha uzun siirmesi ile karakterize klinik bir sendromdur(12).
2.2 Epidemiyoloji
Inme sosyoekonomik yénden énemi giderek artan bir hastaliktir. inme diinyada tiim 6liimler
icerisinde goriilen en sik iiglincli 6liim sebebiyken, sakatliga yol agan hastaliklar arasinda
birinci sirada yer almaktadir. Bu nedenle hastalar, aileleri ve saglik kurumlari i¢in ¢ok biiytik
emosyonel ve sosyoekonomik sorunlara yol agmaktadir. inme her yasta olabilmekle beraber
yasla birlikte goriilme siklig1 artar, dortte ligii 65 yas tizeri goriiliir ve 55 yas sonrasi her on
yilda bir inme riski 2 kat artig gosterir. Tiim diinyada oliimlerin %10'u inme nedeniyle
olusmaktadir ve bu dliimlerin %88'i 65 yas iizeri olmaktadir (13). Inmelerin {igte biri bir yil
icerisinde dlmekte, licte biri fiziksel engellilige sahip olmakta, {i¢te biri ise kismi iyilesme
gostermektedir. Inme hastalarmin dortte iicii ilk kez inme atagi yasamaktadir. Inme atag
sonrasinda ilk bir yil igerisinde mortalite riski %42 olmakla birlikte, tekrarlayan inmelerde bu
risk artmaktadir (14,15).
2.3 Insidans
Inme insidansi, belirli bir zaman peryodunda bir popiilasyon da ortaya cikan yeni inme
olgularidir ve inme epidemiyolojisini incelemede en gecerli verilerden biridir. Iskemik inme
insidanst ile ilgili sayisiz ¢alisma bulunmakla birlikte iilkemizde bu konuda yeterli ¢alisma

olmadi@ i¢in verilerimiz baska toplumlarin verilerine dayanmaktadir. Insidans belirlenirken



inmenin tanimi iyi yapilmali, gegici iskemik atak (GIA) dislanmaly, ilk atak olanlar alinmali
ve yas araligia gore siniflama yapilmalidir (16).

Cesitli klinik ¢alismalarda yillik inme insidanst 55-64 yas aras1 1,7-3,6/1000 kisi, 65-74 yas
aras1 4,9-8,9/1000 kisi, 75 yas iizeri 13,5-17,9/1000 kisi olarak belirtilmistir. 55-64 yas arasi
kadinlarda inme insidans1 erkeklere oranla 2-3 kat daha fazladir, yas ilerledik¢e bu fark azalir
(17). Tiim inme hastalarinin yaklasik %4'linii ise 40 yas alt1 popiilasyon olusturmaktadir (18).
Bagka bir ¢aligmada inme insidansi ise 10/100000 olarak saptanmistir (19). Amerika Birlesik
Devletlerin'de 45 saniyede bir inme olgusu gelismekte, bunlardan 500000 ilk atagini
gecirmektedir. Bu olgularin 3500001 sag kalmakta, sag kalanlarin yaklasik %31'1 giinliik
yasam aktiviteleri sirasinda yardima, %?2'si ayakta durmak i¢in yardima, %16's1 ise bir
kurumda yataga bagimli olarak yardima ihtiya¢ duymaktadir.

Her yas araliginda siyahlarda inme insidans oranlarinin beyazlardan daha yiiksek oldugu,
ancak irklar arasindaki farkin 35-44 yas arasi genglerde daha belirgin oldugu belirtilmistir
(20,21).

Hastanede yatis oranlarinin artmasi ile birlikte mortalitenin azalmasi, birincil korunmanin 1yi
olmasina degil, tedavinin daha iyi yapiliyor olmasina baghdir. Bundan dolayr mortalite oran
azalmasi ile birlikte insidansin artmasi, Oziirliiliikk ile yasayan inme sayisinda artisa sebep
olmus, bu da inme gegiren kisinin ailesi, toplum ve saglik sistemi iizerinde gittikge artan bir
yiik olusturmustur.

2.4 Prevelans

Inme prevelansi, belirli bir zaman periyodunda bir popiilasyonda ki olgularin toplam sayisidir.
Prevalans, insidansa ve inme sonrasi yasayan hasta sayisina baghdir. Yapilan toplum tabanlh
caligmalarda inme prevalansinin yasla birlikte arttig1 goriilmektedir. Bati toplumlarinda inme

prevelans1 8/1000 iken, Japonya'da 20/1000 olarak saptanmustir (22,23). Inme prevalansi



erkeklerde kadinlara oranla, yaslilarda ise genglere oranla daha yiiksektir. Genel
popiilasyonda iskemik inmeler tiim inmelerin %80—90'1n1 olusturmaktadir (24).

2.5 Fizyopatolojisi

Bir beyin kan damarinin tikanmasi ya da kan akiminin yavaslamasi sonucu meydana gelen
serebral iskeminin mekanizmasini anlayabilmek icin dncelikle beyin metabolizmasinin ve
dolasimimin fizyolojisinden bahsetmek gerekir. Metabolik ihtiyaci yiiksek bir organ olan
beyin, enerjiyi diger organlardan farkli olarak sadece glukozdan saglar. 100 gram beyin
dokusu i¢in dakikalik kullanilan glukoz miktar1 4.5-7 mg arasindadir. Glukoz hem aerobik
hem de anaerobik yol ile metabolize edilir. Anaerobik yolla elde edilen enerji miktar
noronal Dbiitiinliigiin korunmasi, kalsiyum (Ca) ile sodyumun (Na) hiicre disinda,
potasyumun (K) ise hiicre i¢inde tutulmasi i¢in gerekli Adenozin trifosfat (ATP) ihtiyacini
kargilamak i¢in yetersizdir. Sonug¢ olarak kendi oksijen ve glukoz rezervi diisiik olan beyin
dokusunun islevsel ve yapisal biitiinliglinii korumasi igin siirekli kan akimina ihtiyaci
vardir. Dinlenme halindeki beynin normal serebral kan akimi yaklasik 50-55
ml/dk/100g’dir. Bu ihtiyact kardiyak debinin %151 olusturan dakikada 800 ml olan kan
akimi saglar. Serebral perfiizyon basinci normal olan istirahat halindeki beyinde beyin kan
akimi, dokunun metabolik ihtiyacim karsilayacak diizeydedir. Istemli hareket ile motor
korteks uyarildiginda bu bodlgenin metabolik ihtiyaci artar. Bu ihtiyact beyin kan akimi
bolgesel olarak artisla karsilar. Fizyolojik sartlarda, beyin kan akiminin sabit tutan
mekanizmalar mevcuttur. Ortalama sistemik kan basinct 60-160 mmHg degerleri arasinda
oldugu siirece beyin akimi sabit kalir. Ortalama arteriyal basing azaldiginda veya kafa ici
basinci arttiginda serebral perflizyon basinci azalir. Bununla birlikte prekapiller damarlarin
ceperlerinin genislemesi ile serebrovaskiiler diren¢ diiser ve beyin kan akimi sabit kalir.
Serebral perfiizyon basinci arttiinda damar ¢apinda daralma gercgeklesir, direng artar ve

beyin kan akimi sabit kalir. Beyin kan akimini sabit tutan bu mekanizmaya otoregulasyon



denir. Ortalama arteriyal kan basincinin 160 mmHgnin {iizerine ¢iktig1 hipertansif
ensefalopati gibi durumlarda ise damar c¢api daha fazla daralamaz ve otoregulasyonun
bozulmastyla beraber hiperemi ve vazojenik 6dem meydana gelir.

Beyin kan akimi degerinin kritik esik noktasi 15-18mI/100gr beyin dokusu/dakika’dir. Bu
degerin birka¢ saat devami inme ile sonlanmaktadir. insanda beyin kan akimi 10-20
ml/dak/100 gr oldugunda iskemik penumbra olusur. iskemik penumbra, serebral arter
tikanikliginda infarktin gelistigi agir iskemik c¢ekirdegi cevreleyen kolleteral dolasimin
sagladig1 rezidiiel serebral kan akimi nedeni ile akut hiicre nekrozunun goriilmedigi bir
bolgedir (25). Beyin kan akimi tekrar saglandiginda potansiyel olarak kurtarilabilecegi one
stiriilmektedir (26). Bu durumda iskemik dokunun enerji ihtiyaci alt diizeydedir. Boylelikle
bir siire i¢in de olsa hiicre biitiinliigiinii korur. iskemi siiresi uzarsa hiicre 6liimii baslar. Eger
10ml/100gr beyin dokusu/dk’nin altina inerse, inme dakikalar i¢erisinde geligir (27-29).
Beyin kan akimi tamamen kesildiginde yaklagik 3 dakika igerisinde hiicre 6liimii ortaya
cikar. Hiicre oOlimiiniin bu kadar ani olmast nedeniyle inmede girisimin miimkiin
olamayacag diisliniilebilir. Ancak pratikte iskemik inmelerin ¢ogu tam iskemik kiigiik bir
alan1 gevreleyen genis bir inkomplet iskemik alan, penumbra seklindedir. (30). Penumbra
icindeki noronlar perflizyon azalmasina ragmen canliliklarini koruyabilmektedir. Penumbra
dinamiktir ve bu alanda iskeminin geri doniisiimii 36 saate dek uzayabilir (30, 31). Iskemik
nedenli infarktlar tim hemisferi, major vaskiiler kollateral damarlarin border zonlarini ya da
daha kiigiik u¢ damarlar: tutabilir. Border ya da watershed zonlar major arteriyel dallarin
terminal kapiller yataklar1 arasindaki alanlardir. Anterior border zon, anterior ve orta
serebral arterlerin terminal arteriyel dallari tarafindan, posterior border zon ise orta ve
posterior serebral arterin terminal dallar1 tarafindan beslenir. Border zonlar serebellumu

besleyen major dallar arasinda da vardir (31).



Vaskiiler okliizyonu takiben Willis poligonu aracilifiyla direkt kollateral akim distal
iskemik dokuyu besleyebilir. Komsu major vaskiiler dallardan ¢ikan leptomeningeal
kollateraller de bolgesel kan akimini saglayabilir (32). Iskemiye daha direngli alanlar border
zonlar, subkortikal bolgeler ve insuladir. Bazal ganglion, talamus, sentrum semiovale gibi
perforan ug dallarla beslenen alanlar ise kollateral destek olmadigindan iskemiden daha az
korunurlar (32, 33).

Iskemi bolgesinde otoregiilasyon kaybinin yanisira ATP pompalar1 ve iyon transportunun
disfonksiyonu bulunmaktadir. Beyin kan akiminin tamamen durmasi, saniyeler iginde
noronal elektriksel aktivitenin kesilmesine ve birka¢ dakika i¢inde enerji halinin ve kan
homeostazinin bozulmasina yol acar. Boylece yiiksek enerji fosfatlari tilkenir ve membran
iyon pompasi iflas eder, K hiicre disina ¢ikar, Na, Ca, klor (CL) ve su hiicre igine girerek
membran depolarizasyonu olusur. Enerji tiiketimi Na, K transport sisteminin disfonksiyonu,
elektriksel sessizlik, reversibl olduklarindan irreversibl yikim olugmayabilir. ATP’nin
kaybolmasimi tam iskemide dahi beyin hiicreleri bir saat kadar tolere edebilir. Iskemik
hiicrede ATP anaerobik olarak zayif olan glukoz ve glikojen depolarindan yeterli miktarda
iretilemez. Karbonhidrat depolarinin oranina gore, laktat ve hidrojen iyonlar1 birikmeye
baslar. Hidrojen iyonlari, demire bagli olan serbest radikallerin olusumunu baslatir ve
astroglial zedelenmeyi arttirir. Bu arada iyon pompasinin bozulmasi intraselliiler ve
ekstraselliiler 1iyonlar arsindaki dengenin bozulmasina yol ag¢maktadir (anoksik
depolarizasyon). Anoksik depolarizasyon sonucunda K hiicre disina, Na, Cl ve kalsiyum
(Ca) iyonlar1 hiicre i¢ine girer ve bunlara eksitator aminoasitlerin (glutamat, aspartat) toksik
oranlarda salinmasi eslik eder. Iskemik néronda Ca’nin hiicre igine girmesi zedelenmeyi
arttirir. Ozellikle ATP’nin kalmamasi, bol miktarda Ca’nin hiicre igine girmesine ve
intraselliiler boéliimlerden salinmasina neden olur. Ca fosfolipaz1 aktive ederek membrana

bagl gliserofosfolipidlerin serbest yag asitlerine hidrolizine ve sonugta da diger membran



lipidlerinin serbest radikal peroksidasyonuna neden olur. Ayrica kalsiyum, proteaz
enzimlerinin aktivasyonuna neden olarak proteinlerin lizisine ve nitrik oksit sentatazin
aktivasyonuyla serbest radikallerin ¢ikmasima neden olur. Tiim bunlarin sonucunda da
irreversibl hiicre hasar1 meydana gelir. Arterin tikanmasina bagli 6nce sitotoksik 6dem ve
sonra vazojenik 6dem olusur (iskemik beyin 6demi). Sitotoksik 6dem akut iskemiden
dakikalar ve saatler sonra gelisir ve reversibl olabilir. Iskemik 6dem inmeden 24-72 saat
sonar giderek artar ve bes giin dolayinda maksimuma varir, bdylece de inmelerde 6dem ve
intrakranial herniasyonlar agisindan, antiddem sagaltim akut olarak gereklidir (34).

Global veya fokal iskemi sonrast parenkimal dokunun hasari iskemi sirasindaki kan
miktarina ve iskeminin siiresine baghdir. Iskemiye ugrayan doku belirli bir siire sonra
reperfiize oldugunda, dokular normal fonksiyonlarma donebilir. Ancak, hasarlanmig
dokuyla kan karsi karsiya geldiginde yeni hasarlar veya infarkt gelisebilir, kan akimi
normallesmesi sirasinda olusan hasarlanmaya ‘reperfiizyon hasar1’ denir (35).

Kapiller duvardaki yapisal degisiklikler patolojik olarak iskemiyi takiben 4 — 12 saat iginde
tespit edilir (33). Kapiller endoteliyal proliferasyon 5. Giin civarinda baslar ve infarktin
periferinde ki iskemik dokuya kan akimi saglar.

Beyin iskemisinin prognozu; etkilenen hiicre tiplerinin iskemiye duyarliligina bagh degisir.
Kollateral kan akiminin yeterliligi, iskeminin derecesi, genisligi ve sliresi prognozu
etkileyen Onemli faktorlerdir (36). Degisik hiicre tiplerinin iskemiye verdikleri yanit
farklidir. En duyarli hiicreler noronlar olup bunlar astrositler, oligodendroglialar,
mikroglialar ve endoteliyal hiicreler takip eder. Noronlar arasinda bolgesel farkliliklar da
vardir. Hipokampal piramidal hiicreler, neokorteksin III., V.,VI. tabakalarindaki noronlar,
serebellar purkinje hiicreleri ve neostriatumdaki kiiciik ve orta boyutlu noronlar en

duyarlidir (36).



Serebral arteriyel okliizyonun prognozu; serebral kan akimindaki degisikliklere, zamana,
lokalizasyona ve potansiyel kollateral sirkiilasyona baglh farkliliklar gosterir
Noropatologlar iskemik hasarin degisik morfolojideki tiplerini tanimlamiglardir. Belirgin
serebral infarkt; infarkt bolgesindeki tiim hiicre tiplerinde irreversibl hasarla karakterizedir.
Histolojik bulgular santral iskemik odaktaki koagulasyon nekrozundan lezyonun periferine
yakin bolgede astrositik sisme arasinda sinirlanir. Cevreleyen iskemik penumbral bolgedeki
noronlarda hasar gorebilir. Bu tip beyin hasar1 jeneralize ve parsiyel néronal nekroz olarak
isimlendirilir. Selektif ndronal nekroz olarak isimlendirilen durumda ise sadece ¢ok duyarl
noron populasyonu etkilenir. Bu tip iskemik hasar tipik olarak kardiak arreste girip basarili
sekilde restisite edilen hastalarda ortaya ¢ikar. (36)
2.6. Risk Faktorleri
Degistirilebilir ve degistirilemez risk faktdrleri olarak iki grupta toplanir.
2.6.1.Degistirilemez risk faktorleri

-Yas

- Cinsiyet

- Irk

- Genetik
2.6.2.Degistirilebilir risk faktorleri
Kesinlesmis faktorler

- Hipertansiyon (HT)

- Diyabetes Mellitus (DM)

- Kalp hastaliklar

- Hiperlipidemi

- Sigara

- Asemptomatik karotis stenozu



- Orak hiicreli anemi
Kesinlesmemiy faktorler

- Alkol

- Obezite

- Fiziksel Inaktivite

- Beslenme aligkanliklari

- Hiperhomosisteinemi

- llag kullanimi ve bagimlilig

- Oral kontraseptif kullanim1
2.6.1 Degistirilemez risk faktorleri
Yas
Inme ile ilgili tanimlanan en 6nemli risk faktoriidiir. Yasla birlikte inme insidansinda ve
prevelansinda artig goriiliir. Tim inme hastalarinin yaklasik %4'iinii 40 yas alt1 popiilasyon
olusturmaktadir (37). Inme vakalarmin %95'1 45 yas iistiinde goriiliir ve %70 kadar1 da 65 yas
{istii hastalardir. Ileri yasta goriilen inmelerde etiyolojide ateroskleroz ve kiiciik damar
hastalig1 yer alirken, genc¢ hasta grubunda kardiyoembolik inmeler 6n plandadir. Ellibes
yasindan sonra her on yilda bir iskemik inme goriilme riski 2 kat artmaktadir. Tiim diinyada
Oliimlerin %10'u inme nedeniyle olusmaktadir ve bu dliimlerin %88'1 65 yas lizeri olmaktadir
(38).
Cinsiyet
Inme insidans1 erkeklerde kadinlara oranla daha sik gériiliir. Ateroskleroz gelisiminde erkek
cinsiyet onemli bir risk faktoriidiir ve kadin cinsiyete oranla 10-15 yil 6nce ortaya ¢ikar. 55-64
yas arasinda kadinlarda inme daha sik goriiliirken, 85 yas lstii populasyonda kadinlarda
erkeklere oranla daha fazla goriiliir. Kadinlarin yasam siiresi erkeklerden daha uzun oldugu

icin ileri yasta kadin cinsiyet baskinlig1 oldugu diisiiniiliir, ayn1 nedenle erkeklerde inme daha
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stk olmasina ragmen, inmeye bagli 6liimler kadinlarda daha sik goriiliir. 40 yas alti inmeler
%3-4  siklikta  goriildiiglinden bu yas altinda cinsiyet farki net olarak
degerlendirilememektedir. (38)

Irk

Siyah 1rkta, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi, beyazlara oranla daha yiiksektir. Inme
insidansindaki artis bazi1 risk faktorlerinin o toplumlarda daha fazla olmasi ile
aciklanamayacak oOl¢iide yiiksek bulunmustur. Siyah irktaki insidans artigindan hipertansiyon,
obezite ve diyabet gibi iskemik inme de rol oynayan hastaliklarin daha sik goriilmesi sorumlu
oldugu diistiniilmektedir. Siyah 1rkta beyaz irka oranla %38 daha sik iskemik inme
gozlenmistir (37).

Genetik

Aile Oykiisiniin risk faktorii olmasinda benzer yasam tarzlari, beslenme aligkanliklari,
herediter Ozellikler gibi cesitli etmenler rol oynamaktadir. Toplum temelli bir ¢alismada,
kardiyoembolik inme disindaki inme alt tiplerinde, 1. derece yakinlarda inme Oykiisiiniin
olmas1 anlamli derecede yiiksek oldugu, bu bulgunun geng inmeli vakalarda ve hipertansiyon
Oykiisliniin varliginda anlam kazandigi gosterilmistir. Faktor V Leiden mutasyonu,
metiltetrahidrofolatrediiktaz, anjiyotensin konverting enzim delesyon/insersiyon ve
protrombin gen mutasyonu olanlarda iskemik inme insidansinda artis oldugu saptanmustir.
Monozigot ikizlerde inme riski, dizigot ikizlere gore daha yiiksektir (39).
2.6.2.Degistirilebilir risk faktorleri

Kesinlesmis faktorler

Hipertansiyon (HT)

Toplumda prevalansi en yiiksek olan, hem iskemik inme hemde hemorajik inme i¢in en
onemli risk faktoriidiir. Yas, atriyal fibrilasyon gibi diger risk faktorleri ile etkilesimi ve kan

basincinin diizeyi ile riskin artmasi nedeniyle gercek risk oranmnin belirlenmesi giictiir.
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Bununla birlikte antihipertansif tedavi ile diyastolik kan basincidaki 5-6 mmHg azalmanin
inme riskini %42 azalttig1 gozterilmistir (40).

Hipertansiyon, endotel disfonksiyonu meydana getirerek ve endotelin lipoproteinlere
gecirgenligini artirarak ateroskleroz olusumuna katkida bulunmaktadir. Biiyiikk arter
embolizmini kolaylastirmakla beraber, obstriiktif ateroskleroza yol agarak lakiiner enfarkta
neden olabilir (41). Diyastolik kan basincindaki 10 mmHg artis ilk inme atagi gegirme riskini
%50’den daha fazla artirmaktadir. Kan basincindaki 5-6 mmHg diisiis ise inme riskini %4’den
fazla azaltirken, koroner arter hastaligi riskini ise %20’den fazla azaltmaktadir (42).

Inme riskinin azalmasinda hangi degerlerin optimal deger oldugu tartismali olmakla birlikte
140/85 mmHg ve altindaki degerlerin yarar1 ortaya konmustur (43). 70-84 yas aras1 yaslilarda
yapilan ve antihipertansif tedavi ile plasebonun karsilastirildigi ¢alismada da inme riskinde
antihipertansif alan grupta %45 azalma bulunmustur (44). Daha sonra yapilan g¢alismalar
hangi antihipertansif ilag grubunun riski azaltmakta daha yararli olacagi sorusuna yanit
vermek amaci ile yapilmis olup, kalsiyum kanal blokerleri, anjiyotensin konverting enzim
inhibitorleri ve beta blokerler arasinda belirgin bir fark bulunamamistir. Sekonder korunmada
HT tedavisi ile ilgili yapilan metaanalizlerde, sekonder inme dnleminde tekrarlayan inmeleri
azaltmada antihipertansif ajanlarin inmeyi anlamli olarak azalttiklart saptanmuistir.

Diyabetes Mellitus (DM)

Amerika Birlesik Devletleri'nde 6 milyon DM hastas1t mevcut olup en az 5 milyon da tani
almamis insan mevcuttur. DM saglikli insanlara gore inme riskini 4 kat arttirmakla birlikte
inme sonrast mortalite ve morbiditeyi de arttirir. Vaka kontrol ¢alismalarinda DM®“nin
iskemik inme i¢in ¢ok giiclii bir risk faktorii oldugu ve riski 1,8-6 kata kadar artirabilecegi
gosterilmistir (45,46). Ingilter’de yapilan bir calismada tekrarlayan inmeli hastalarda en
onemli bagimsiz risk faktorii olarak DM ve yas gosterilmistir. Arastirmacilar tekrarlayan

inmelerdeki %9,1'lik riske direk olarak DM'yi neden olarak géstermislerdir (47).
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Diyabetes mellitusu olan hastalarda insiilin direncinden dolay1 plazma insiilin seviyesi artar.
Yiiksek insiilin seviyesi ateroskleroz riskini arttirir ve serebral kiigilk damar hastaliginda
patogenetik faktor olarak rol alabilir. DM hastalarida en sik 6liim nedeni makrovaskiiler
hastaliktir. DM'ye sekonder inme serebrovaskiiler ateroskleroz veya kardiyak embolizm
nedeni ile olmaktadir. Artmis inme riski arteryel hipertansiyonun eklenmesi ile belirgin artar.
DM ve HT'nin birlikte bulundugu hastalar kardiyovaskiiler risk ag¢isindan, bu iki duruma
sahip olmayan gruba gore 4 kat artmis risk tasir. Retinopati ve otonomik ndropatinin eslik
ettigi diyabet hastalar1 iskemik inme agisindan daha yiiksek riske sahiptir. A¢lik kan sekeri
126 ve tokluk kan sekeri 200’tin iizerinde olanlara DM tanisit koyulur, HbAlc’nin 7°nin
iizerinde olmas1 yetersiz hiperglisemi kontrolii olarak tanimlanir. inme {initelerinde yaygin
kullanim 180 mg/dl iizerindeki kan sekerinin diizeyinin diisiiriilmesi yoniindedir ancak heniiz
sik1 diyabetik kontrol veya normal HbA1c seviyelerinin inme riskini azalttigina dair bir kanit
yoktur (48,49).

Kalp Hastahklar

Cesitli kardiyak patolojilerden kaynaklanan inme tiim inme hastalarinin %25%“ini olusturur.
Genglerde ise kriptojenik inmelerin %40'indan sorumlu kabul edilir. Kardiyoembolik inmeler
daha ciddi seyreder ve erken rekiirrens riski daha yiiksektir. Takip eden uzun dénem seyirde
rekiirrens riski yliksek oldugu gibi mortalite de daha siktir (50). Genglerde kardiyak kaynakli
emboliye en sik neden olan kalp hastaliklar1 AF, mitral darlik, mitral valv prolapsusu,
endokardit, diate kardiyomiyopatidir. Bunlar igerisinde en yiiksek riske neden olan
romatizmal mitral darliktir. Orta yas ve lizerinde ise en sik goriilen neden myokard
enfarktiisidiir. MI sonras1 inme gelisme riski ilk 2 hafta igerisinde en fazladir, bu oran 6n
duvar infarktiislerinde daha yiiksektir. Framingham Heart ¢alismasinda akut MI sonrasi 6 yil
icerisinde inme gelisme riski erkeklerde %8, kadinlarda %11 olarak bulunmustur. Iskemik

kalp hastaligi nedeniyle koroner arter by-pass greft (CABG) uygulanan hastalarda perioperatif
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inme riski ise %1-7 olup, hastanin daha 6nce inme gegirmis olmasi, yas, diyabet ve atriyal
fibrillasyon bu riski artirmaktadir (47). Bu faktorlerin kalp hastaliginin inme riskini artirdigi
bilinmekle beraber, bunlar arasinda en Onemli ve tedavi edilebilir etken AF“dir.
Kardiyoembolik inmelerin yaklasik yarisi AF'li hastalarda ortaya g¢ikmaktadir. AF inme
riskini bagimsiz olarak 3-5 kat artirmaktadir ve basta HT olmak iizere pek ¢ok risk fakorii
yasla azalirken AF'nin etkisi artarak siirer. Tiim inmelerin beste biri bu aritmiye atfedilmekle
birlikte, 80 yas lzeri her dort inmeden biri AF'ye baglanabilir. AF'ye ikincil inmeler
cogunlukla 6liimciildiir ve sag kalan hastalar daha 6ziirlii kalmaktadir (51).

Hiperlipidemi

Giincel meta-analizler, artmig serum kolesterol seviyelerinin iskemik inme riskini artirdigini
ve 3-hidroksi 3-metilglutaril koenzim A rediiktaz inhibitorlerinin (statin) LDL kolesterol
seviyesini diigiirerek iskemik inme riskini azalttigin1 géstermektedir (52). Statinler ile yapilan
lipid modifiye edici tedaviler kesin olarak LDL seviyesini diigiirerek kardiyovaskiiler riski
azaltmaktadir. Lipid diisiirlicii ajanlar aterosklerotik plak gelisimini yavaslatabilir ve
muhtemelen plak formasyonunun gerilemesine neden olarak benzer yararlar1 inme olgularinda
da saglayabilecegi diisiiniilmektedir. MIRACL (Myocardial Ischemia Reduction with
Aggressive Cholesterol Lowering) calismasinda atorvastatin kullanimi ile yiiksek riskli
koroner arter hastaligi olan olgularda inme riskinde %50 azalma tespit edilmistir (53).
ASCOT-LLA (Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-Lipid Lowering Arm)
calismasinda diisiik riskli koroner arter hastalig1 olan bireylerde fatal ve nonfatal inme riski
acisindan %27 azalma gostermistir (54).Koroner arter hastaligi olmayan, dykiisiinde GIA
veya inme olan toplam 4731 hasta dahil edilen SPARCL (Stroke prevention by aggressive
reduction in cholesterol levels) calismasinda, hastalara 80 mg atorvastatin ya da plasebo
verilmis, atorvastatin kullanan hastalarda LDL diizeyinde 56 mg/dl azalma saptanmis. 5 yil

takip edilen hastalarda atorvastatin kullanan grupta inme riski daha diisiik saptanmis. Bu
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nedenle American Heart Association gilincel kilavuzlarina gore inme i¢in risk faktorii ya da
serebral infarktiisii olan tiim hastalarda LDL seviyesini 70 mg/dl“nin altina ¢ekecek tedavi
uygulanmalidir(55). Total serum kolesterol diizeyi 240-279 mg/dl degerlerinde risk 1,8, 280
mg/dl {izerinde ise 2,6 olarak bulunmustur. Kolesterol seviyesindeki artisin, hem koroner arter
hastalig1 hem de tromboembolik inme riskini arttirdigi gosterilmistir (41).

Aterosklerotik plaklar, kandaki lipoproteinlerden meydana gelen kolesterol ve kolesterol
esterlerinden zengindir. LDL, kolesterolden en zengin lipoproteindir. Bunlara karsin HDL ile
risk iliskisi ters orantilidir. Yiikksek HDL seviyelerinin yaslilarda (75 yas tizeri) iskemik inme
riskini azalttig1 ve koruyucu etki icin HDL“nin 35mg/dl*“nin tizerinde olmas1 gerektigi tespit
edilmisgtir.

Sigara

Sigara icilmesinin prevelansinin oldukga yiiksek olmasi nedeniyle 6nemli bir risk faktortidiir.
Iskemik inme icin relatif riski 1,8-6 olarak bulunmustur. Bu risk sigaray1 biraktiktan 5 yil
sonra i¢cmeyenlerin dilizeyine inmektedir. Sigara i¢cimi Amerika Birlesik Devletleri'nde
onlenebilir 6liim nedenlerinin basinda gelir. Sigara i¢imi koroner arter hastaligi, inme ve
periferik arter hastaligi icin major risk faktoriidiir. Inme riski sigara icen bireylerde
icmeyenlere gore 2-3 kat fazladir. Sigara tarafindan meydana gelen aterogenezin mekanizmasi
tam bilinmemektedir. Kan oksijen kapasitesini azaltarak, kardiyak aritmilere neden olarak,
arteryel spazm ve arteryel trombozu tetikleyerek aterogeneze neden oldugu diistiniilmektedir.
Ayrica sigara igenlerde endotel difonksiyonu gelistigi ve buna baglh olarak kanda karbon
monoksit (CO) miktarinin arttig1 ileri siiriilmektedir. Pipo veya puro i¢imi riski de sigaraya
benzerdir. Framingham Heart Study ¢alismasina gore sigara dumanina maruz kalanlarda inme

riski 1,2 kat artmaktadir (51)
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Asemptomatik karotis stenozu

Karotid arter bifurkasyonunun aterosklerotik lezyonlar1 inmenin sik nedenidir. 65 yag lstii
erkeklerde %50'den fazla asemptomatik karotis stenozu %7-10, kadinlarda ise %5-7 oraninda
goriilmektedir. %75-99 oraninda karotis stenozu ise erkeklerde %1,2, kadinlarda ise %]l,1
olarak bulunmustur. Asemptomatik karotid {ifiirimii bulunan bireylerin 1 yillik tahmini inme
riski %1,5 iken 5 yillik riski %7,5'tir. Yiizde 75'ten az Kkarotis arter stenozu olan bireylerde
yillik inme riski %1,3 iken, %75'ten fazla stenozu olan grupta GIA veya inme riski %10,5
olup siklikla stenoza ipsilateral olarak meydana gelmektedir. Karotid arter plak morfolojisinin
ultrasonografik degerlendirmesi 6nemlidir. Yumusak bir cekirdek ile iilsere, ekoliisan ve
heterojen plaklar kararsiz plaklar olup yiiksek riskte damardan damara emboliye neden olurlar
(57).

Eger eslik eden hipertansiyon, diyabet veya koroner kalp hastali§i varsa risk daha fazladir.
ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis) ¢aligmasinda, medikal tedavi gorenlere oranla
endarterektomi yapilan vakalarda 5 yillik mutlak risk azalmasi %5,9'dur. Bu durumda, %60-
99 karotis darlig1 olan ve beklenen yasam siiresi 5 yildan fazla olan vakalara, cerrahi riskin
%3“lin altinda oldugu merkezlerde operasyon onerilmektedir (58).

Orak hiicre anemisi

Serebrovaskiiler hastalik orak hiicre anemide morbidite ve mortalitenin major nedenidir. Orak
hiicre anemide inmeler ¢ocukluk ¢aginda iskemik tipte, erigskinlerde ise intraserebral ve
subaraknoid hemoraji tipinde meydana gelir. Inme agisindan daha yiiksek riske sahip hastalar
ciddi anemi, yiiksek retikiilosit seviyesi ve diisiik hemoglobin F seviyeleri ile birliktedir.
Otozomal dominant gecisli bir hastalik olan orak hiicre anemisinin prevelansi diisiik olmakla
birlikte relatif risk 200-400'diir. Bu hastalarda 20 yasina kadar inme prevelansi %11'dir ve

tekrarlayan transfiizyonlarda risk 6nemli 6l¢iide azalir (59).
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Kesinlesmemis faktorler

Alkol

Alkol kullanimi ile iskemik inme arasinda J seklinde bir iliski bulunmaktadir. Haftalara
yayilan diisiik miktarda kullanim (giinde 2 kadehe kadar) riski azaltirken, yogun igicilik
artmig risk ile iligkilidir. Alkol kullanimi hemorajik inme riskini de arttirir ve bunu
hipertansiyonu indiikleyerek, spontan intrakraniyal hemorajiye neden olarak yapar. Aktif
iciciler ayrica yliksek obstruktif uyku apne hipopne indeksine ve daha ciddi hipoksemi riskine
sahiptirler. Asir1 alkol alimi, kan basincini, trigliserit diizeyini, kardiyomiyopati riskini
arttirarak inme riskini de arttirir. Orta diizeyde alkol kullanimi1 HDL diizeyini arttirir ve inme
riskini azaltabilir. Yogun igicilere azaltmalar1 ya da birakmalar1 6nerilebilir. Hafif ya da orta
diizey iciciler ile hamile olmayan kadinlara giinde 2 kadehten daha az miktarda olacak sekilde
icmeleri 6nerilir (60).

Obezite

Obezite prevelans: gelismis iilkelerde %18'e kadar ¢ikmaktadir. Viicut kitle indeksinin 30
kg/m2'nin iizerinde olmasi, 6zellikle trunkal ve abdominal obezite tiim yaslardaki kadin ve
erkeklerde kardiyovaskiiler acisindan dnemli risk faktoriidiir. Abdominal obezite, dislipidemi,
hipertansiyon, hiperglisemi ve hiperinsiilineminin bir arada oldugu metabolik sendrom inme
dahil tiim vaskiiler hastalik riskini arttirir. Obezite erkeklerde 35-64 yas arasi, kadinlarda 65-
94 yas arasi yaygindir. Abdominal obezite inme riskini ozellikle erkeklerde 1.75-2.37 kat
arttirir (61).

Fiziksel inaktivite

Diizenli fiziksel aktivite ile kardiyovaskiiler olay belirgin olarak azalmakla birlikte, inme
riskinin de azaldigina dair veriler mevcuttur. Bu azalma, fiziksel aktivite ile birlikte obezite,
hipertansiyon gibi bilinen risk faktorlerinin azalmasinin yani sira, plazma fibrinojen diizeyinin

azalmasi, doku plazminojen aktivatorii (tPA) ve HDL kolesterol seviyesinin artigina bagh
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olabilecegi diisliniilmektedir. Koruyucu fiziksel aktivite saglanmasi icin NIH (National
Institue of Health) tarafindan herglin 30 dakikalik egzersiz Onerilmektedir.(62)
Beslenme aliskanhklar:

Diyetteki yag miktari, ¢esidi ve balik tilketimi ile koroner arter hastaligi arasinda iligki
bulunmakla birlikte, inme ile iligkileri ¢eliskilidir. Baz1 prospektif ¢aligmalarda diyetteki
sodyum miktarinin azaltilmasi, potasyum mikatrinin artirtlmasinin inme riskini azalttigina
dair veriler mevcutsa da, bu risk azalmasinin hipertansiyondan bagimsiz olup olmadigi
tartismalidir (62)

Hiperhomosisteinemi

Plazma homosistein diizeyi 5-15 mikromol/L araliginda ise normal kabul edilir. Homosistein
diizeyi yasla birlikte artar ve erkeklerde daha yiiksektir. 16 mikromol/L tizerindeki degerler
hiperhomosisteinemi olarak kabul edilir. Homosistein metabolizmasi vitamin B6 (pridoksin),
B12 (kobalamin) ve folat gerektirir. Plazma homosistein konsantrasyonu yalniz folik asit
kullanim1 veya vitamin B6 ve B12 kombine kullanimi ile azaltilabilir. Bunun tersi olarak ta
folat konsantrasyonunun diisiik olmas1 da artmis homosistein diizeyi ile iliskilidir. Azalmis
folat diizeyi zencilerde tek basina risk faktoriidiir. Farkli calismalarda artmis homosistein
diizeyi inme i¢in bagimsiz risk faktorii bulunmustur (62).

Tlac¢ kullanimi ve bagimhhg

Amfetamin, kokain ve eroin benzeri madde kullanimi her tipte inmeye neden olabilmakle
beraber, bu konuda yapilmis yeterli ¢alisma yoktur. Bu maddelerin etkileri multifaktoriyel
olup, ani kan basinci yiikselmesi, vaskiilit ve hematolojik bozukluklara yol agarak inmeye
neden olmaktadirlar. Intravendz ilag kullanimi endokardite, kokain ¢ogunlukla hemoraji

olmak {izere nadiren iskemik inmeye, amfetamin kullanimi ise vaskiilite yol agarlar (63).
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Oral kontraseptif kullanimi

Oral kontraseptiflerin inme riski icerisindeki Ostrojen miktar1 ile iligkili olup, 50
mikrogramdan fazla 6strojen iceren birinci kusak ilaclarda bu risk yiiksektir. Dogurganlik
cagimdaki kadinlarda inme nadiren gériiliir. inme ile iliskili risk, yiiksek doz dstrojen iceren
oral kontraseptif kullanan bayanlarda 6zellikle beraberinde hipertansiyon, sigara i¢imi ve yasi
ileri ise artar. Diislik doz Ostrojen ve progesteron igeren yeni ajanlar, oral kontraseptif iligkili
serebral enfarkt sikligin1 azaltir. Yapilan son iki postmenapozal hormon replasman ¢alismalari
koroner arter hastalifi igeren kadinlarda inme riskini azaltmada bu preparatlarin fayda
sagladigini gosterememistir (64). "The Women's Estrogen for Stroke Treatment™ ¢alismasinda
inme sonrasi donemde postmenapozal kadinlarda estradiol replasman tedavisinin rekiirren
inme riskinde azalma saptanmamustir (65).

Simiflandirma

Inme %60-80 iskemik inme, %10-15 intraserebral kanama, %5-10 subaraknoid kanama
olarak ii¢ ana grupta siniflandirilir. inmeler zaman igindeki klinik gelisimlerine gore;

1) Gegici iskemik atak (GIA)

2) Reversible iskemik nérolojik defisit (RIND)

3) Ilerleyici inme (Progresif stroke)

4) Yerlesmis inme (Complete stroke) olarak siniflandirilir.

1993 yilinda yaymlanan TOAST (Trial of Org.10172 in Acute Stroke Treatment)
calismasinda kullanilan siniflandirmaya gore inmeler etiyolojik olarak 5 alt gruba ayrilmistir
(51). Bunlar arasinda;

1) Biiyiik arter aterosklerozu

2) Kardiyoembolizm

3) Kii¢iik damar ya da penetran arter okliizyonu (lakiin)

4) Diger belirlenebilir nedenler
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5) Nedeni belirlenemeyenler yer almaktadir.

2.7. TOAST SINIFLAMASI

2.7.1. Biiyiik Arter Aterosklerozu

Iskemik inmelerin %50'si biiyiik arter aterosklerozu sonucu olan stenoz ya da okliizyona
baghidir. Aterotromboz multifaktoryel, siklikla diger risk faktorleri ve komorbiditenin eslik
ettigi bir klinik durumdur. Biiyiik arter aterosklerozu aterom plaklarinin riiptiiriinii takip eden
tromboza bagli olarak ya da lezyondan kopan parcalarin arterden artere emboli atmasi
mekanizmasi ile olusur (58). Ateroskleroz genellikle segmental ve asimetriktir. Tromboz
siklikla proksimal karotis, distal vertebral arter, alt ya da orta baziller arter de olusmaktadir.
Biiyiik arter aterosklerozu olarak kabul edilmesi icin bilgisayarli beyin tomografisi veya
kranyal manyetik rezonansda (MR) arter alanina uyan yerde 1,5 cm'den biiyiik infarkt alan
olmasi ve yol acan damarda %50 veya daha fazla stenoz ya da okliizyon saptanmasi
gereklidir.

2.7.2. Kardiyoembolizm

Bu kategori kardiyak patolojilere ikincil olan arteryel okliizyonu olan hastalar1 igerir. Tiim
iskemik inme olgularinin %20'sini olusturur, ciddi seyreder ve erken donemde tekrarlama
olasilig1 yiiksektir. Ayrica uzun siire takip sonrasi tekrarlama riski ve mortalitesi yine
yiiksektir. Kardiyoembolik odak agik¢a tahmin edilse bile dokiimente etmek zordur. Bu
nedenle hastalara trans doppler ultrasonografi, EKO, MRG, Holter EKG ve elektrofizyolojik
caligmalar yapilmalidir (67). Emboliye yol agan kalp hastaliklar1 yiiksek riskli ve orta riskli

olmak {iizere iki alt gruba ayrilmistir (68).
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Tablo 1. TOAST siniflamasina gore kardiyoembolik risk faktorleri

Yiiksek riskli kardiyak odaklar Orta riskli kardiyak odaklar
Mekanik prostetik kapakg¢ik Mitral kapakgik prolapsusu
Mitral stenoz ve atriyal fibrilasyon Mitral aniiliis kalsifikasyonu

Atriyal fibrilasyon(Lone atriyal fibrilasyon hari¢) ~ AF olmaksizin mitral stenoz

Sol atrium / atrium apeksindetrombiis Sol atriyal tiirbiilans

Hasta siniis sendromu Atriyal septal anevrizma

Taze miyokard infarktiisii(<4 hafta) Patent foramen ovale

Sol ventrikiil trombiisii Atriyal flutter

Dilate kardiyomiyopati “Lone” AF

Akinetik sol ventrikiil segmenti Biyoprostetik kalp kapak¢igi
Mekanik prostetik kapak¢ik Hipokinetik sol ventrikiil segment
Atriyal miksoma Miyokard infarktiisii(>4 hafta, <6 ay)
Infektif endokardit Konjestif kalp yetmezligi

TOAST, (Trial of Org.10172 in Acute Stroke Treatment); AF, (atriyal fibrilasyon)

Olas1 veya muhtemel kardiyoembolik inme tanisi i¢in en az bir kardiyak odak tanimlanmis
olmalidir. Klinik bulgular ve goriintiilleme bulgular1 biiyiik arter aterosklerozuna benzerdir.
Daha énce gegirilmis GIA, birden fazla vaskiiler alanda inme ya da sistemik emboliye ait
kanit varsa kardiyoembolik inme olasiligi diisiiniilmeli ama biiyiik arter aterosklerozu
dislanmalidir. Orta riskli hastalarda diger inme nedenleri dislanmigsa olast kardiyoembolik
inme kabul edilir. (67)

2.7.2.a. Hasta siniis sendromu

Bu sendrom serebral veya sistemik embolizme yol agabilir. Bradiaritmileri olan hastalar
embolizasyon agisindan en riskli grup olup sol atriyal spontan ekokardiyografik kontrast ve

azalmis atriyal ejeksiyon giicli inme riskini arttirir. Hasta siniis sendromu olanlar pacemaker
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yerlestirildikten sonra bile serebral iskemi veya sistemik embolizme maruz kalabilirler. Hasta
sinlis sendromunda, sol atriyumun (LA) fonksiyon bozuklugu sonucunda, LA'da kanin
gollenmesi, inme gelismesinde 6nemli bir faktordiir. Kronik atriyel flatterli hastalarda inme
riski yi1lda %1,6 bulunmustur(69).

2.7.2.b. Protez kalp kapagi

Mekanik ve biyoprotez olmak iizere iki tipi vardir. Asil risk mekanik kapaklarda goriiliir.
Protez kapaklar ve hasarlanan kapak etrafi dokuda trombosit aktivasyonu ve adezyonuna yol
acar. Antiagregan ya da antikoagiilankullanmayan protez kapagi olan hastalarda yillik major
emboli riski %4’tiir. Antiagregan tedavi ile bu risk %2'ye diiserken, antikoagiilan tedavi ile
%1 olur (70).

2.7.2.c.Romatizmal mitral kalp hastalhig

Romatizmal kalp hastaliginda ¢ogunlukla mitral darlik meydana gelir ve mitral darlig1 olan
vakalarin bir¢ogu da romatizmal kalp hastaligi nedeniyle olusur. Mitral darligi (MD) olan
hastalarin  %9-14'tinde sistemik emboli, %60-75'inde kardiyoembolik serebral iskemi
meydana gelir, yillik inme gecirme riski ise %1,5 ile %4,7 arasinda degisir. Mitral darlia AF
eslik ediyorsa sistemik emboli MD'nin ilk semptomu olabilir. Mitral valvuloplasti
tromboembolizm riskini ortadan kaldirmamaktadir (71).

2.7.2.d.Mitral valv prolapsusu (MVP)

Mitral valv prolapsusu erigskinde goriilen en sik kalp hastaligidir ve erigkinlerin %3-4'{inii
etkiler. MVP komplike olmadiginda inme riskini arttirmiyor gibi géziikmektedir. Norolojik
iskemik olaylar oskiiltasyonda sistolik ifiiriim ve ekokardiyografide mitral yaprakeiklarda
kalinlasma saptanmis 50 yasindan biiylik erkek hastalarda daha sik olarak meydana gelir.
Mitral valv prolapsusu ile birlikte AF veya infektif endokardit varsa emboli kaynagi olarak

diistiniilebilir (72).
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2.7.2.e.Mitral annular kalsifikasyon (MAK)

MAK ciddi mitral yetmezlige neden olabilen, mitral darliga da neden olabilen, kadinlarda sik
goriilen bir kapak hastaligidir. Hastalar aritmi, iletim defekti, sistemik ya da serebral emboli
ile prezente olabilirler. MAK inme i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve inme riskini 2 kat
arttirdigi Framingham c¢aligmasinda saptanmigstir. Kapakta saptanan her bir milimetrelik
kalinlasmanin inme i¢in rélatif riski 1,24 olarak bulunmustur (73,74).

2.7.2.f. Aortada aterosklerotik plak

Otopsi ve Transozefagial Ekokardiyografi (TEE) ¢alismalarinda aorta daki 4-5 mm'den biiyiik
aterom plak bulunma insidansi1 inme hastalarinda, saglikli bireylere oranla 3-9 kat daha fazla
bulunmustur.

Inme geciren ve aorta da 4 mm'den ince plagi olan hastalarda rekiirren inme riski diisiik iken,
4 mm'den kalin olanlarda artmis risk mevcuttur. ince ya da kompleks aort aterom plaklari
inme geciren yash hastalarda daha sik bulunmakla birlikte karotis arter stenozu, koroner arter
hastalig, atriyal fibrilasyon, diyabet ve hipertansiyon ile iligkili bulunmustur. Aorta da plak
bulunan hastalarda yeterli ¢aligma bulunmamakla birlikte varfarin kullanimi bu hastalarda
emboli riskini, kullanmayan ya da diisiik doz varfarin ve antiagregan kullanan hastalara oranla
onemli 6l¢iide azaltmaktadir (75,76).

Aortik kapak hastaliginda ise AF ya da mitral kapak hastalig1 eslik etmiyorsa sistemik emboli
gorlilme riski nadirdir.

2.7.2.g.Patent foramen ovale(PFO) ve atriyal septal anevrizma

Atriyal septal defekt veya PFO bulunan hastalarda venoéz sistemde gelisen trombiislerin
sagdan sola santla arteriyal sistemde infarkt olusturmasi olarak tanimlanabilir. Bunlarin i¢inde
en sik goriileni patent foremen ovaledir. PFO genellikle 2-8 mm arasinda degismekle birlikte,
55 yas alt1 inme popiilasyonunda %40'a varan oranda goriilebilmektedir. PFO paradoksal

embolizme neden olarak inmeye sebep olur. Ekokardiyografi ya da otopside saptanir.
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Paradoksal emboli herhangi bir kaynagin bulunamadigi arteryel emboli olan hastalarda
muhtemel tani1 olabilir ve arastirilmasi gerekir. Arteryel septal anevrizma TEE yapilan
hastalarda %0,2-4,0 oraninda saptanmistir. Paradoksal emboli, supraventrikiiler aritmi, atriyal
septal anevrizma ile birlikte bulunan tromboemboli patent foramen ovalede emboli
kaynagidir. Patent foramen ovale ya da atriyal septal anevrizmaya bagli inme riski belirsizdir.
Son yapilan 581 hastanin dahil edildigi PFO-ASA calismasinda, iskemik inmeli, inme orjini
bulunamayan hastalarin tiimiine TEE yapilmistir. Hastalara 300 mg/giin aspirin verilip,
sonrasinda 4 yil takip edilmistir. Bu hastalardan PFO'su olanlar genel olarak yas ortalamasi,
PFO*su olmayanlara gore geng olup, paradoksal embolizm diisiiniilen hastalarda PFO daha
yaygin bulunmamistir (77).

2.7.2.h.Akut miyokard infarktiisii ve sol ventrikiil trombiis

KAH ve iskemik inmenin bazi tiirleri infalamasyon ve ateroskleroz mekanizmasina bagli olan
benzer patofizyoloji ile olusmaktadir. MI revaskiilarizasyona ya da emboliye bagl tek bagina
risk faktoriidiir. MI ile iliskili AF, zayif calisan sol ventrikiil aktivitesine bagh olan kan
stazindan dolay1r emboli gelisebilir. MI vakalar1 komplike ise ve sol ventrikiilde trombiis var
ise emboli riski %12'ye kadar ¢ikmakla beraber, bu oran anterior MI olanlarda artmaktadir.
Emboli goriilme riski MI sonrasi ilk iki hafta da maksimum olmakla birlikte, ilk 1-3 ay
fazladir. MI ve iskemik inme ayn1 hasta populasyonuna sahiptir, hipertansiyon,
hiperkolesterolemi, sigara i¢gme, diyabet gibi risk faktorleri acisindan benzer oOzellik
gostermesi nedeni ile MI sonras1 gercek inme riskinin belirlenmesi glictiir.
2.7.2.a.Kardiyomiyopati

Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ile inme arasinda ters oranti olup, azalmis kardiyak outputa
sekonder azalmis serebral kan akimimin ve kalp kaynakli embolinin inmeye neden oldugu
diisiiniilmektedir. Ventrikiiler kasilmanin azalmasi ejeksiyon fraksiyonunun diigmesine neden

olur. Yillik inme riski EF %29-%35 arasinda olanlarda %0,8 iken, <%29 ise %1,7'dir (78).
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SOLVD g¢alismasina gore EF'de her %10'luk azalmanin tromboembolik olay riskinde %58
artisa neden oldugu saptanmistir. Bu calismaya AF hastalari dahil edilmemistir (79). Olas1
veya muhtemel kardiyoembolik inme tanisi i¢in en az bir kardiyak odak tanimlanmis
olmalidir. Klinik bulgular ve goriintiilleme bulgular1 biiyilik arter aterosklerozuna benzerdir.
Daha énce gegirilmis GIA, birden fazla vaskiiler alanda inme ya da sistemik emboliye ait
kanit varsa kardiyoembolik inme olasiligi diisiiniilmeli ama biiyiikk arter aterosklerozu
dislanmalidir. Orta riskli hastalarda diger inme nedenleri dislanmigsa olasi kardiyoembolik
inme kabul edilir.

2.7.3.Kiiciik damar ya da penetran arter okliizyonu (lakiin)

Lakiiner infarktlar biiyiik serebral arterlerin penetran dallarinin tikanmasiyla ortaya ¢ikan
boyutlart 1,5 cm'den kiiciik (0,2-15 mm), kortikal olmayan iskemik lezyonlardir. Lakiiner
enfarktlar kiiciik penetran arterlerin lipohiyalinozisi sonucu veya MCA, Willis poligonu,
distal baziller, vertebral arterlerden kaynaklanan penetran arterterlerin mikroateromu nedeni
ile olusur (80). Amerika Birlesik Devletleri'de ilk inme atagi ile basvuran hastalarin
%182'inde lakiiner infarkt saptanmistir (81). Uzun siireli DM ve HT olasi etyolojiler olmakla
birlikte APO e4 alleline sahip olanlarda risk artmistir.

2.7.4. Diger belirlenebilir nedenler

Bu gruptaki hastalar goriintiileme yontemi ve klinik bulgular ile iskemik inme tanis1 alir fakat
yukarda belirtilen durumlar ile ilskilendirilmezler. Bu grupta vaskiilitler, CADASIL (serebral
otozomal dominant arteriyopati ve subkortikal infarkt), hematolojik bozukluklar,
koagiilopatiler, travma ve serebral amiloid anjiyopati yer alir. Tim iskemik inmelerin

%>5'inden azini olusturur ve ayrintili tetkikler ile tan1 konur.(66)
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2.7.5. Sebebi belirlenemeyen inme nedenleri

Tiim yapilan arastirmalara ragmen inme etyolojisinin saptanamadigr ya da birden fazla
etiyolojinin bir arada oldugu durumlardir. Tetkiklerin yetersiz kaldig1 vakalarda bu grupta yer
alir.(66)

B- Karotis Arterial Sistem Genel Bilgiler

2.8. Karotis Arterial Sistem Anatomisi

Karotis sistemi ii¢ major arterden olusur: Ana Karotis arter (AKA), internal karotis arter
(IKA),eksternal Kkarotis arter (EKA), sag ana Karotis arter, innominat (brakiyosefalik)
arterden ¢ikarken,sol ana karotis arter dogrudan aort arkusundan ¢ikar. Her iki AKA
boyunda C4 hizasindahemen mandibula altina kadar yiikselir ve burada eksternal ve internal
dallara ayrilir (82). EKA, assendan faringeal, siiperior tiroid, lingual, oksipital,
fasiyel,posterior aurikuler, internal maksiller, superfisial temporal dallar1 verir. Assendan
faringealarter, orta meningeal veya oksipital arterle anastamoz yapabilir. Oksipital arter
vertebralarterle ekstrakranial boliimde anastamoz yaparak onemli bir kolleteral dolagim
saglanmisolur.Ekstrakraniyel internal karotis tikanmalarinda g¢esitli kolleteral dalllar
calisabilir. Bunlardanbirisi, eksternal karotis arterin orbitaya dogru olan dalinin, intrakranyal
internal karotisarterin oftalmik daliyla yaptigi anastamozdur. EKA’nin  maksiller
daliyla,oftalmik arterin orbita tabaninda bir¢cok anastomotik dali vardir. Orbita tavaninin
iizerindefasyal ve frontal dallar ile oftalmik arterin supratroklear ve supraorbital dallari
arasinda ufakanastamozlar vardir. Proksimal internal karotis tikandiginda, internal karotisin
intrakranyalparcas1 sifon diizeyinden retrograd olarak oftalmik arterden dolar. Bir baska
kolleteral dolasim Willis poligonu araciligiyla olup, internal karotis arter, karsi tarafi
anterior kommunikan arter araciligiyla besler. Posterior kommunikan arter araciligiyla
vertebrobaziler sistem orta ve anterior serebral arter alanlarin1 sulayabilir (83).Karotis arter

sendromu gelisen olgularin %]1’inden azinda AKA tikanmasi sorumluyken, geri kalan
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olgularda internal karotis arterin tutulumu mevcuttur. internal karotis arterininateroskleroz
ve bunun iizerine eklenen trombotik okliizyonunda inmeye yol acan ikimekanizma vardir.
Birincisi karotis okliizyonunun distale internal karotis arterinin dallarinaydnelen bir
emboliye neden olabilmesidir. ikincisi ve daha seyrek goriileni karotis arterininttkanmasinin
distal sulama alaninda (watershed) major dallar arasindaki en diisiik perfiizyona sahip
bolgede iskemiye yol agabilmesidir (82).

2.9.Doppler Ultrasonografi (DUSG)

Ekstrakraniyal karotis DUSG aterosklerozu gostermenin non-invaziv yontemlerinden
biridir. Hizli, yatak basi uygulanabilir ve gorece ucuz olmasi diger goriintiileme tekniklerine
olan iistiinltikleridir.

2.9.1.Uygulamis Teknigi

Karotid arter incelemesi sirasinda; hasta supin pozisyonda, boyun hafif ekstanse durumda ve
kafa incelenen tarafin tersine ¢evrili durumda olmalidir. Baz1 operatdrler incelemeyi
hastanin yaninda oturarak, bazilar1 kafa tarafinda oturarak yaparlar. Inceleme sirasinda 10
MHZz’lik prob kullanilirken, hastanin viicut yapisina gore ve ultrasonografi cihazinin teknik
ozelliklerine bagh olarak 3 MHz veya 7 MHz’lik problar kullanilabilir (84-86). Gri skala
inceleme transvers projeksiyonda baslar. Inceleme supraklavikular notch’dan mandibular
aciya kadar tiim servikal karotid arteri kapsar. Eger transvers ultrasonda okliizyon
saptanirsa, okliizyonun yiizdesi gri skala incelemede hesaplanabilir (84). Karotid arterlerin
longitidunal incelemesi, transvers incelemeyle gosterilen damarlarin seyirine gore yapilir.
Olgularin ¢ogunda longitidunal inceleme, oblik diizlemde yapilir. Birkag¢ anatomik farklilik
IKA ve EKA ayirilmasina yardimci olur. Hastalarin %95’inde IKA, EKA’nin posteriorunda
ve lateralinde bulunur. IKA’nin orijininden hemen sonra ampuller bélgesi vardir ve
genellikle EKA’dan daha genistir. EKA’nin IKA’dan farkli olarak dallar1 vardir. Siiperior

tiroid arter EKA’nin ilk dalhidir. EKA’y1 ayirmada diger bir metod, siiperfisyal temporal
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artere bastirmaktir. Spektral Doppler sonografik incelemelerde ise, IKA icinde diisiik
direncli, EKA iginde ise yiiksek diren¢li akimlarin goriilmesi bu iki damarin birbirinden
ayirt edilebilmesinde yararli olmaktadir. Pulsasyonlar EKA’da spektral incelemede testere
dislisi goriiniimiinde izlenirler. Ekstrakranyal karotis sisteminin DUSG ile incelenmesinde
AKA, IKA ve EKA’lar bilateral olmak iizere ayr1 ayri degerlendirilmektedir. Bu arterlere
ilaveten her iki vertebral arterde incelemeye dahil edilmektedir. Ancak, DSUG inceleme
oncesinde karotis vaskiiler sisteminin konvansiyonel gri-skala ultrasonografi ile
goriintiilenmesi ve Ozellikle varsa ateroskleotik plak formasyonlarinin morfolojisinin
degerlendirilmesi gerekmektedir. Gri-skala ultrasonografi ile damar duvar kalinlig
hesaplanabilir.

2.9.2.Damar Duvar Kalinligi Ol¢gme

Normal karotid duvarinda birbirine paralel iki tane ekojenik ¢izgi ve bunlarin ortasinda hipo
veya anekoik alan bulunur. Damar liimenine komsu birinci ekojenik ¢izgi intima-media
interfazini, hipo veya anekoik alan medya adventisya interfazimi gosterir (Sekil 1). Bu
cizgiler arasindaki uzaklik KIMK’y1 gosterir (86).Karotis arterlerin ultrasonografisinde
oncelikle gri skalada (B-mode) damarlarin incelenmesi tamamlanmalidir. Bu incelemede
intima-media kalinlig1, karotis arter sistemindeki plaklar ve darliklar degerlendirilmektedir

(Sekil 1).

External carotid
artery

+ Internal carotid
artery

i Commion carotid
artery

Sekil 1: Sag AKA orta segmentinin DUSG B-mode ile goriintiisii ( 87)
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KIMK 6l¢giim teknigini standardize etmek amaciyla Amerikan Ekokardiyografi Dernegi
tarafindan bir protokol yayimlanmistir. Karotis arterlerin iki boyutlu goriintiilemesinde,
damarin transdiisere yakin olan anteriyor duvari, liimen ve transdiisere uzak olan posteriyor
duvart ayirt edilebilir. Uygulama i¢in kullanilmasi 6nerilen transdiiser lineer ve frekansi en
az 7 MHz olmalidir. KIMK degerlendirmesi igin onerilen bolge, AKA’nmn 1 cm’lik distal
bolimii ve arka AKA duvaridir. Ancak, oOzellikle karotis plaklarinin net olarak
degerlendirilmesi ve gozden kagmamasi igin, AKA ve IKA’nin 6n ve arka duvarlar
taranmalidir. Karotis arter plaklar1 6ncelikle, bulbus ve IKA segmentlerinde olusmaktadir.
B-mod inceleme sirasinda artefaktlarin olduk¢a yaniltici olabilecegi akla getirilmeli ve arter
liimeninin dolusunu net gorebilmek i¢in renkli Doppler goriintiilemeden faydalanilmalidir.
En uygun 6l¢iim i¢in, dncelikle AKA’nin 6n ve arka duvarlariin liimen-intima ve media-
adventisya simirlari, her iki duvarda ¢ift ¢izgi olacak sekilde goriintiilenmelidir. Her iki
AKA’dan yapilacak, arka duvara ait KIMK degerlerinin ortalamasi alinmalidir (88).

2.9.3. KIMK’ninKlinik Onemi

Karotis intima media kalinligininin &lglimii, yatak basi uygulanabilir, invaziv olmayan,
viicuda herhangi bir kontrast madde vermeyi gerektirmeyen, bu konuda deneyimli kisiler
tarafindan yapildiginda degerli bilgiler saglayan bir ydntemdir (89). KIMK artisi,
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalik etyopatogenezinde Onemli bir siire¢ olan
aterosklerozun gostergesi oldugu yapilan calismalarla gosterilmistir (90). KIMK’nin 0,8
mm’den fazla olmasi bazi ¢alismalarda artmis KIMK olarak degerlendirilmisken (99,100),
bazi ¢alismalarda bu deger 1,2 mm olarak kabul edilmistir (101). KIMK’nin artmasi
aterosklerotik hastaliklarin en erken gostergesidir. KIMK kardiovaskuler risk faktorleri ile
iliskilidir. KIMK ’nin artis1 veya fokal plak olusumu asemptomatik hastalarda kardiyovaskiiler
semptom gelisme riskini artirir (91). Yapilan calismalarda, myokart enfarktiisii ve iskemik

inme gecirme riskinin KIMK artis1 ile korele oldugu gésterilmistir (92-97).
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Sonug olarak rutin DUSG sirasinda dlgiilebilen KIMK &l¢iimii, vaskiiler risk faktorleri bilinen
hastalarda inme gecirme riskini degerlendirmede yada bilinen risk faktorii olmayan bireylerde
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olay riski acgisindan tarama amacl kullanilabilen kolay
ulasilabilir bir tetkiktir (98).Bu nedenle KIMK &l¢iimii klasik vaskiiler risk faktorlerini ortaya
koyma amaciyla yapilan tetkiklerle birlikte degerlendirilmesi ve tani algoritmalarina girmesi
gereken yararli bir yontemdir.

C-Epikardial Yag Tabakasi1 Genel Bilgiler

2.10. Epikardiyal Yag Dokusu (EYD)

2.10. 1. Tamim

Epikardiyal yag dokusu kalbin visseral yag dokusudur (102-106). Embriyogenezsirasinda
kahverengi yag dokudan koken alir. Eriskin kalbinde yogun olarak atriyoventrikiilerve
interventrikiiler oluklarda yer almasina ragmen her iki atriyum serbest ylizeyleri
veappendiksler etrafinda da gortliir. EYD visseral perikard ile myokardinarasinda kalan
bolgedir (102,103). Bazen yag dokunun bir kismi epikardial yiizeyden miyokardakoroner
arter dallarinin adventisiyasina uzanim gosterir. EYD ve myokardibirbirinden ayiran herhangi
bir fasiya yoktur, dolayisiyla bu iki doku ayn1 mikrosirkiilasyonupaylasirlar (107). EYD’nin
nun iki u¢lu bir gorev spektrumu olup hem protektifhemde inflamatuar siireglerde rol alir
(108). EYD’nin ekokardiyografikolgiimii ilk kez Iacobellis ve ark. tarafindan tanimlanmustir.
Bu konuda calisan arastirmacilarekokardiyografi ile calistiklarinda genelde uzun ve kisa
eksen goriintiileri iizerinden o&lgiimleralmislardir. Olgiimler bazi arastirmacilarca sistolde
bazilarinca diyastolde alinmis olup su ani¢in kardiyak siklusun hangi evresinde ol¢iim

yapilacagi konusunda ortak bir gériisolusmamustir (107)
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2.10. 2.Patofizyoloji

Epikardiyal yag dokusunun fizyolojisi heniiz tam anlamiyla aydinlatilabilmis degildir.Diger
visseral yag depolarina gére EYD’nin boyutu daha kiiciik olmasinaragmen serbest yag asiti
depo edebilme ve sekresyon Ozelligi daha fazladir. Fizyolojikkosullarda EYD serbest yag
asidlerini absorbe ederek kalbi yliksek serbestyag asidi diizeylerine maruziyetten koruyan bir
tampon gibi davranir. Ayrica miyokardinenerji ihtiyaci arttiginda bir enerji deposu olarak da
gorev alabilir (109). Yine kahverengi yagdokudan koken aldig1 diisiiniiliirse hipotermiye karsi
da kalbi koruyucu 6zelligindenbahsedilmektedir (110). EYD miyokardi dolasimdaki yiiksek
yag asididiizeylerine karst olasi toksik etkilerden koruyabildigi gibi koroner arterlere ve
miyokardiyalhiicrelere zararli olabilecek faktorler de iiretebilir (108). Bu konuda yapilan
calismalar EYD’nin ¢esitli adipokinler salgilama &zelligi olan biyoaktif bir organoldugunu
gostermektedir. Tiimor nekroz faktor alfa (TNF-a), monosit kemoreaktan protein-1(MCP-1),
interlokin-6, noronal biliyiime faktorii (NGF), resistin, visfatin, omentin, leptin,plazminojen
aktivator inhibitor (PAI-1), anjotensinojen, gibi proinflamatuar ve proaterojeniksitokinler
salgiladig1 gibi (111-116), adiponektin, adrenomedullin gibi anti-inlamatuar veantiaterojenik
adipokinler de salgiladigi belirtilmektedir (117-120). Biitin bu verilere ragmen EYD’nin
proinflamatuar ve anti-inflamatuar etkileri arasindaki dengeninnasil saglandigi konusu
yeterince acik degildir. EYD lokal olarak etki ederek proinflamatuar adipokinlerin, parakrin
ya da vasokrin sekresyonu yoluyla koronerarterde c¢esitli degisikliklere neden olur (102).
Plaklarin altinda yatan aterojenik inflamasyonnedeni ile EYD’nin inflamatuar resiprokal
inflamatuar siyaller verdigidiisiiniilmektedir. Bolgesel iskemi komsu epikardiyal yag
dokusunu, oksidan sensitifinflamatuar sinyallere kars1 aktive edebilir. EYD’deki inflamatuar
hiicrelerplak riiptiiriine karsi gelisen cevabr yansitabilir ve plak inflamasyonunun
amplifikasyonuna veplak instabilitesine neden oluyormus olabilir (111). Periadventisiyal

EYD’denparakrin yolla salgilanan sitokinler koronerlere difiizyon yolu ile gecerek koroner
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arterin tabakalar1 arasindaki hiicrelerle etkilesirler. Inflamatuar sitokinler epikardiyal yag
dokudan direkt olarak vasa vasorumlara da salgilanarak vasokrin sinyalizasyon
mekanizmalari ile arterduvariyla etkilesebilir (103). Ciddi ve stabil olmayan koroner arter
hastaliginda lokal olarak epikardiyal yag dokudan sentezlenen proinflanmatuar medyatorler,
adiponektin ve adrenomedullin gibi anti-inflamatuar ve protektif etkili sitokin sentezini
baskilayabilirler (117-120). Adiponektin inisiilin direncini azaltir, anti-inflamatuar ve
antiaterojenik etkileri mevcuttur. Adrenomedullin potent bir vazodilatator olup, anjiyojenik
etkileri mevcuttur. EYD adiponektin ve adrenomedullin araciligi ile mekanik ve metabolik
stresekars1 koruyucu etki gosterebilir. EYD biyoaktif molekiillerin kaynagi olmasina ragmen,
hala aktivitesinin kalinlig ile iligkili olup olmadigi belli degildir. EYD’nin ekokardiyografik
degerlendirilmesi ilk kez Iacobellis tarafindan2003 yilinda tanimlanmistir. EYD visseral

perikard ile myokardin arasindakalan bolgedir (102,103) (Sekil 2).

IASIVILR Copyright ® 2008 AmaicanSocialy of Cchacardogmphy

Sekil 2. Kirmmzi kesikli ¢izgiler ile gosterilmis ekolusen bolge EYD’nin gdstermektedir

lacobellis ve ark. (121) EYD kalinligimi 1mm-23mm arasinda degistigini saptamislardir.
Yapilan oOl¢iimlerde beyaz irkta EYD’nin ortalama kalinhigi erkeklerde 7mm, kadinlarda

6,3mm olarak saptamistir (122).Visseral yaglanmayr EYD kalinligi, bel c¢evresi kalinligina
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gore daha dogru olarak gostermektedir. Bunun nedeni EYD’NIN bel cevresi dl¢iimiinde
oldugu gibi deri ve kas katmanlarindan etkilenmemesidir. EYD miktari ile sol ventrikiil kitlesi
ve fonksiyonlari, visseral obezite, metabolik sendrom ve koroner arter hastaligi arasindaki
olast iligki gesitli ¢alismalarda arastirilmistir. EYD kalinlig1 ile bu parametreler arasinda
anlaml iliski saptanmistir. EYD’nin klinikteki potansiyel kullanim alanlari ayni menseyli
olmalari da g6z Oniinde bulunduruldugunda visseral obezite gostergesi olarak
kullanilabilecegidir (121).Cesitli calismalar metabolik sendromlu hastalarda olgiilen EYD
kalinlig1, metabolik sendromu olmayanlara goére artmis olarak saptanmistir (121-130). Bu
veriye dayanarak EYD kalinliginin, kardiyometabolik risk faktorleri ile korelasyongosterdigi
ileri stirilmistiir (121).

Artmis sol ventrkiil kitlesi koroner arter hastaligi i¢in bagimsiz bir kardiyovaskiiler risk
faktoriidiir ve cesitli calismalarda artmig EYD kalinlig: ile de iligkili oldugu gosterilmistir
(126,127).

Epikardiyal yag doku kalinliginin kadinlarda 7mm iizerinde olmasi subklinik ateroskleroz ile
iliskili bulunmustur (125,128). Yine kadinlarda epikardiyal yagdoku kalinliginin 4,5mm
iizerindeki degerleri diisiik koroner akim rezervleri ile iliskili olmakla beraber erkek hasta
grubuyla ilgili yeterli veri yoktur (124). Kore'li kadin ve erkek hastalardan olusan bir
orneklem iizerinde yapilan Olglimlerde epikardiyal yag doku kalinliginin 3mm ve iizerinde
olmasi koroner arter hastaligi ile ilintili bulunmustur. Bu veriEYD kalinligt ve KAH
arasindaki iliskinin etnisiteden de etkilenebilecegini gostermektedir. Ayni1 ¢alismada EYD
kalinlig1 koroner arter hastaligi olanlarda olmayanlara gore, unstabil anginasi olanlarda stabil

anginasi olanlara gére daha kalin olarak olgtilmiistiir (129).

33



D-Aortik Propagasyon Velositesi (inen Torasik Aortamin M-mod Akim Yayihm Hizi)
Genel Bilgiler

Ateroskleroz esas olarak orta boy arterleri tutan, ayn1 zamanda torasik aort gibi biiyiik
arterleri de tutabilen genarelize bir hastaliktir. Arteriel duvardaki kalinlagma ve sertlik,
arteriel direng artigina sebebiyet vererek ateroskleroza onciiliik eder. Ateroskleroza sekonder
olarak gelisen artmis aortik rezistans arteriel liimen i¢indeki akim yayilma hizindaki azalma
ile iligkilendirilebilir. Son zamanlarda renkli doppler M-mode ekokardiografi ile lgiilen inen
torasik aort akim yayilim hizi koroner arter hastaligi gelisimi ve yayginhigr ile
iliskilendirlmistir (137).

Glines ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada transtorasik ekokardiyografi ile dl¢iilen AVP
koroner ateroskleroz ile iligkili, KIMK ve FMD (flow mediated dilatation) ile belirgin korale
bulunmustur (131).

Diastolik disfonksiyon renkli M mode DUSG ile transmitral i¢ akim kullanilarak tespit
edilmesi Onerilmektedir . Sertlesmis ventrikiilde diyastolik dolum peryotlarina yanit olarak
aktif relaksasyon istenilen diizeyde gerg¢eklesemez (132—134). Sertlesmis ventrikiil varliginda
ventrikiil i¢erisindeki akim yayilim hiz1 giderek diiser. Ateroskleroz arterial duvarda sertlesme
ve kalinlasmaya sebebeiyet vererek arterial direnci artirir. Artmis aortik resistans da arterial
liimen i¢indeki akim yayilma hizinda azalmaya sebebiyet verir. Shandas ve arkadaslar1 ana
pulmoner arterdeki renkli M-mod yayilim hizindaki azalmanin, artmis pulmoner resistans ile
iyi korale oldugunu gostermislerdir (135) Benzer azalmanin artmis direngle birlikte aortik
akim yayilmasinda da goriilmesi beklenen bir durumdur. Ve dolayisiyla AVP nin bu amaglada
kullanilabilecegi asikardir. . Gunes ve arkadaslarinin bir baska c¢alismasinda <41 cm/sn AVP
degeri koroner arter hastaligini belirmede %82.,4 sensitivite, %97,2 spesifite, %98,7 pozitif

prediktif deger ve %68,2 negatif prediktif degere sahip olarak bulunmustur (137).
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Aortik akim yayilim hizindaki diisiis ile yansitilan ateroskleroz ciddiyetinin koroner
aterosklerozu yeterince yansitmayacagi diisliniilebilir. Artan kanitlar gostermektedir ki aortik
ateroma generalize aterosklerozun bir belirteci olabilir (136).Transdezefegeal olarak saptanan
aortik plak varlig1 ve siddeti ile koroner arter hastaliginin varlig1 ve siddeti arasinda kuvvetli
iligski oldugu diisiiniilmektedir.15-16 ancak tee nin koroner arter hastaliginda risk belirlemek
icin giinliikk pratikte kullanilabilirligi olas1 degildir fakat aortik aterosklerozun indirekt
gostergesi olan AVP pratik ve kolay 6l¢iilebilir bir yontemdir ve bu amagla kullanilabilir.

Gloabal kardiovaskiiler riskin non invaziv olarak degerlendirilebilmesi bize dnemli avantajlar
sunacaktir. AVP Olgiimii kolay ve pratik bir yontemdir ve hastalarda noninvaziv
kardiovaskiiler risk analizi i¢in kullanilabilir ve ileri degerlendirme gerektiren yiiksek

kardiyovaskiiler riski olan hastalarin belirlenmesinde etkin rol alabilir (131).
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3. GEREC VE YONTEM
Calismaya Yiiziincii Y11 Universitesi Tip Fakiiltesi ndroloji kliniginde yatarak tedavi goren
yada noroloji polklinigine basvuran ve kardiyoloji polklinigine ekokardiografi yapilmak
iizere gonderilen iskemik serebrovaskiiler hastalik tanisi konmus yaslart 30-90 yas arasinda
degisen toplam 100 hasta alindi. Hastalarin yas, cinsiyet, kilo, boy, beden kitle indeksleri
(BK1I), sigara gibi bilinen risk faktorleri ile tetkik edildikleri donemde bakilan kanda aglik
kan sekeri (AKS), lipid paneli genel laboratuvar tetkiklerine bakilarak analiz edildi.
Hastalarin Karotis IMK, Avp ve Epikardial yag dokusu kalinlik dlgiimleri ekokardiografi
laboratuarinda bulunan Vivid E9 Ekokardiografi cihazi (Advanced Technology
Laboratories) ile 3.0 ve 10-MHz’lik problar kullanilarak yapildi.
Karotis intima media kalinhg: 6l¢iimii:
Karotis intima media kalinligi 6lgimii i¢in hastalar, sirtiistii pozisyonda, baslar1 arkaya
dogru egimli olacak sekilde yatirildi. Sag ve sol karotis arterler, , klinik verilerden haberi
olmayan deneyimli iki operator tarafindan 10 mHz dogrusal prob kullanilarak goriintiilendi.
Ana karotis arter bulbusundan itibaren ilk 2 cm’lik distal bolge i¢cinde 1 cm’lik bir segment
belirlendi. Maksimum intima-media kalinliginin goriildiigii goriintiilerden 6l¢iimler yapildi.
Her deger i¢in sag ve sol ana karotis arterden en az ii¢ 6l¢lim yapildi ve bu {li¢ 6l¢limiin
ortalamas1 KIMK degeri olarak kaydedildi (Sekil 1).
Aortik Propasyon Velositesi Olciimii:
Ekokardiyografik degerlendirme i¢in hastalar dinlenme halindeyken sirtiistii pozisyonda,
baslar1 arkaya dogru egimli olacak sekilde yatirildi. Olgiimler klinik verilerden haberi
olmayan deneyimli iki operator tarafindan 3,0 MHz transducer kullanilarak yapildi. Supin
pozisyonda suprasternal bir pencereden inen aorta boyunca ana akima paralel kiirsor ile

renkli M-mod kayitlart alindi. Renkli Dopler Nyquis limiti 30-50 cm/sn’ye adapte edildi.
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200mm/sn tarama hizinda kayitlar alinarak alev seklinde M-mod spatiotemporal velosite
elde edildi

Alevin egimi belirsiz oldugunda agik¢a goriilen bir isovelosite egimi saglanincaya kadar
aliasing velositesini degistirmek i¢in bazal kaydirma yapildi. Sonrasinda aortik akim hizi,
egimin baslangi¢ noktasi ile bitis noktasi arasindaki uzakligin, gecen zamana bdliinmesi ile

hesaplandi. En az ii¢ 6l¢limiin ortalamas1 AVP degeri olarak kaydedildi (Sekil 3)

1 Height= 4.09 cm
Time = 54 msec
Slope =76.48 cmis

1

Sekil 3: Inen Aort’ta AVP &lgiimiiniin yapilist

Epikardiyal yag dokusu Kalinhik Olciimii:

Ekokardiyografik degerlendirme hastalar sol lateral dekiibit pozisyonununa cevrilerek iki
boyutlu ekokardiyografi cihazi ile 3,0 MHz transducer kullanilarak yapilmistir. Transtorasik

ekokardiyografik incelemede epikardiyal yag dokusunun Ol¢iimleri parasternal uzun aks
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goriintiilemede sag ventrikiil serbest duvart komsulugundaki ekolusen alanin kalinligi aort
anulusuna perpendikiiler olacak sekilde end diyastolde alinmistir.(sekil 2)

3.1. Protokol

Calismaya Alinma Kriterleri:

-30-90 yas araliginda olmak,

-Iskemik inme gegirmis olmak,

-Ekokardiyografi yapilmak iizere ekokardiyografi labaratuvarina gonderilmis olmak.
Calismaya Alinmama Kriterleri:

-30 yas alt1 yada 90 yas listii olmak,

-Hemorajik inme gecirmis olmak,

-Kardiyoembolik inme gegirenler,

-Boyun bolgesine radyoterapi almig olanlar,

- Daha 6nce koroner veya periferik perkutan islem yapilma dykiisii olanlar,

-Kronik bobrek yetersizligi olanlar.

Calismadan Cikarilma Kriterleri:

-Verileri yetersiz bulunan hastalar.

Degerlendirilme Kriterleri:

- Hipertansiyon: Ayr1 zamanlarda 6l¢iilen iki KB nin 140/90 mmHg’ nin iizerinde kan basinci
olmas1 yada antihipertansif tedavi aliyor olmasi (167)

-Diyabet: Iki kez 12 saat aghik sonrasi bakilan AKS’nin 126 mg/dI’nin iizerinde olmast,
rastgele bakilan kan sekerinin 200 mg/dl’ngn iizerinde olmasi yada HbAlc’nin 6.5’un
tizerinde olmas1(168)

-Hiperlipidemi varligit NCEP ATP IV kilavuzuna gore tanimlandi.(169)
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3.2. Istatistiksel Analiz

Istatistik degerlendirme SPSS 16 programi kullanilarak yapildi. Sayisal degiskenler igin
tanimlayict istatistikler (ortalama, ortanca, standart sapma, minimum, maksimum)
kullanild1. Kategorik degiskenler i¢in say1 ve ylizde kullanildi. Sayisal degiskenler icin
bagimsiz gruplardaki karsilastirmalarda t testi ve man whitney u testi kullanildi. Kategorik
degiskenler i¢cin grup karsilastirmalar1 ¢apraz tablo istatistikleri ile analiz edildi. Capraz
tablo istatistikleri i¢in Ki-kare testi kullanildi. Hasta grundaki sayisal degerler arasindaki
iliski spearman ve Pearson korelasyon testi ile analiz edildi. Istatistiksel olarak p< 0.05

olmas1 anlamli1 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 2015 Ocak ve Mart aylar1 arasinda Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Kliniginde iskemik inme nedeniyle degerlendirilen ve c¢alisma kriterlerine uyan
100 hasta ve iskemik serebrovaskiiler hastaligi olmayan diglanma kriterlerine uygun 50
kontrol grubu ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya alinan hastalarin 50°si (% 50) erkek, 50°si (% 50) kadindi. Hastalarin ortalama
yas1 66,9 £13,3 yil olarak saptandi. Hastalarin inme risk faktorlerine bakildiginda 72 hastada
HT ve 38 hastada DM mevcuttu. Altmis sekiz hastada hiperlipidemi saptandi. Otuz yedi
hastada sigara Oykiisii bulunmaktaydi. Hastalarin 11’inde inme oncesinde gegici iskemik
atak (GIA) dykiisii, 14’iinde ise tekrarlayan iskemik inme dykiisii mevcuttu (Tablo 2).

Tablo 2. inme risk faktorlerinin siklig

Inme risk faktorleri n (%)
Hipertansiyon 72 (72)
Diyabet 38 (38)
Hiperlipidemi 68 (68)
Sigara 37 (37)
GIA o6ykiisii 11 (11)
Inme rekiirrensi 14 (14)

Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin iskemik inme gegiren hastalarla, normal kontrol grubu
arasindaki dagilimina bakildiginda HT (p: 0.028) ve DM (p: 0.013) mevcudiyeti hasta
grubunda kontrol grubuna gére daha yiiksek goriildii. HL, yas, cinsiyet, sigara ve VKI
degerlerinde ise hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (p> 0.05) (Tablo 3).
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Tablo 3. Kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin KIMK, EYD ve AVP’nin gruplar arasindaki

dagilima.
Hasta Kontrol p degeri
(n:100) (n:50)
Yas (yil) 66,93 +13,3 66.9+10.9 0,996
KiMK (mm) 0,77+0,22 0,66+0,15 0,003"
EYD(cm) 0,51+0,13 0,47+0,10 >0,05
AVP(cm/sn) 40,7+8.,72 39,7+9.26 0,846
VKIi (kg/m°) 25,38+5,07 25,3342.42 0,436
HT (n/%) (72/72) (27/54) 0,028"
DM (n/%) (38/38) (9/18) 0,013
Sigara (n/%0) (37/37) (11/22) 0,063
HL (n/%) (69/69) (35/70) 0,804

Tablo 4. Hasta grubundaki EYD, KIMK ve AVP’nin birbitleriyle, yas/VKI ile iliskileri.

Yas VKIi EYD KiMK AVP
EYD p> 0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05
KiMK r:734** p> 0.05 p> 0.05 p> 0.05
p:0.0001
AVP p> 0.05 p> 0.05 p> 0.05 p> 0.05

T korelasyon katsayisi > 500 istatistiksel olarak anlaml
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Tablo 5. Hasta grubundaki EYD, KIMK ve AVP’ nin kardiyovaskiiler risk faktorleri ile

iligkisi.

Cinsiyet DM HT HL Sigara
EYD p: 0,083 p: 0,446 p: 0,712 p: 0,596 p: 0,356
KIMK p: 0,173 p: 0,008 p: 0,024 p: 0,526 p: 0,861
AVP p: 0,756 p: 0,059 p: 0,726 p: 0,994 p: 0,40

Hastalarin bakilan KIMK ortalamasi 0,77 mm=0.22 (min: 0,30 mm max: 1,32 mm) olarak
hesaplandi. Yas ve KIMK arasi iliskiye bakildiginda aralarinda anlamli iliski oldugu ve yas
artikca KIMK’ninda anlamli olarak artis gosterdigi goriildii (p< 0.01).(Tablo 4) Cinsiyete
gore KIMK lar1 hesaplandiginda erkek cinsiyetin anlaml fark olusturmadig: tespit edildi (p>
0.05).(Tablo 5)

Hastalarin EYD ortalamasi 0,51+£0.13mm (min 0.27mm max 1.23 mm), AVP ortalamasi ise
40,748,72cm/sn (min27cm/sn  max 64 cm/sn) olarak tespit edildi. EYD ve AVP ile yas ve
cinsiyet arasinda anlamli iligki olmadig1 goriildi (p> 0.05).(Tablo 4-5)

Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin KIMK artisma olan etkisine bakildiginda DM ve HT
sikhiginin KIMK artis1 ile anlamli olarak artis gdsterdigi saptandi (sirastyla p degerleri 0.008,
0.024). Fakat diger risk faktorlerinin (hiperlipidemi, obezite ve sigara ) varligi ile anlamh
iliski olmadig1 goriildii.(Tablo 5)

AVP ve KIMK degerlerinin ise kardiyovaskiiler risk faktdrleri(diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi, obezite ve sigara) ile anlamli korelasyon gostermedigi goriildii (p>0.05).
(Tablo5)

Hasta ve kontrol grubunun ortalama KiMK degerlerine bakildiginda; hasta grubunun KiMK

degerlerinin kontrol grubuna goére anlamli olarak daha yiiksek oldugu ( p: 0.003), buna karsin
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hasta ve kontrol grubu arasinda EYD ve AVP degerleri arasinda anlamli iligki olmadig:
gortildii (p> 0.05) (Tablo 3).
AVP ve EYD’nin birbirleriyle ve KIMK ile ayri ayr iliskileri korelasyon analizi ile

degerlendirildiginde arada yine anlamli bir iligki olmadig: goriildi (p > 0.05) (Tablo 4).
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5. TARTISMA
Aterosklerotik yiikiin arastirilmasinda; kolay uygulanabilen ucuz ve tekrarlanabilir
yontemler olan KIMK AVP ve EYD kalinlik 6lciimleri son yillarda iizerlerinde siklikla
durulan incelemelerdir. Biz de ¢alismamiz da iskemik inmeli hastalarda bu non invaziv
dlgiimlerden AVP ve EYD’ nin KIMK ile iliskilerini arastirmak istedik.
KIMK ile yapilan calismalarin biiyiik cogunlugu kardiyovaskiiler hastaliklar ve risk faktorleri
tizerinedir. Karotis arterde saptanan aterosklerozun, koroner ya da serebral damarlardaki
aterosklerozun indikatorii olup olmadigi sorusunu yanitlamak amaciyla bir ¢ok c¢alisma
yapilmis ve aterosklerozun sistemik bir hastalik oldugu ve KIMK’nin da bunun bir gostergesi
oldugu kanisina varilmistir (138, 139).
Klasik kardiyovaskiiler risk faktdrlerinin bilinen etkisi disinda KIMK &lgiimlerinde artisin
subklinik hastaligin bir gostergesi oldugu ve kardiovaskiiler hastalik ve inmeyi dnceden haber
verebilecegi bildirilmistir.(146) Lynne ve arkadaslarmin 438 olguluk c¢alismalarinda,
bilgisayarli tomografi ile kalsifiye arteriyel plaklari, ultrasonografi ile KIMK y1 tetkik etmis,
koroner ve karotis arterlerdeki kalsifiye plaklarin subklinik aterosklerozla iligkili olup
aterosklerozun bir gostergesi olabilecegini belirtmislerdir (148). Lorenz ve ark.” nin yapmis
olduklar1 meta-analizde, KIMK’daki her 0.1 mm’lik artis ile miyokart enfarktiisii gecirme
riski %10’dan %15’e, iskemik inme geg¢irme riski ise %13’ten %18’e yiikseldigi tespit
edilmistir. Benzer sekilde PARC (Paroi Artérielleet Risque Cardio-vasculaire), CHS
(Cardiovascular Health Study), KIHD (Kuopio Ischemic Heart Disease Study), Yao City,
Rotterdam ve ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) ¢alismalarinin hepsinde, KIMK
Olctimii ile miyokart enfarktiisii ve inme ge¢irme riski ve kardiyovaskiiler nedenli 6liim
arasinda gii¢lii bir iliski saptanmistir (140-145). 6416 hastanin katildigt PARC galismasinda,

Framingham risk skorlamasmin komponentleri ile KIMK arasinda korelasyon oldugu ve bu
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caligma ile KIMK’nin Framingham risk skorlamasi ile birlikte degerlendirilmesinin risk
belirlenmesinde daha etkili oldugu gdsterilmistir (140).

Artmis KIMK, yas, hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperkolesterolemi, sigara ve obezite
gibi bir¢ok aterosklerotik risk faktorii ile iliskilidir. Eskiden beri bilinen geleneksel
aterosklerotik risk faktorleri ile KIMK arasinda iliskiyi gdsteren arastirmalar yami sira
lipoprotein-a, LDL, homosistein ve CRP gibi biyomarkirlar ile de yapilan g¢aligmalar
mevcuttur (150-153).

Yasi KIMK iizerine etkisi ile ilgili yapilan popiilasyon calismalarinda yas ile KIMK artis1
arasinda anlamli bir iliski oldugu saptanmistir (145). Bizim c¢alismamizda daha onceki
calismalar1 destekler mahiyette yas ve KIMK arasinda pozitif yonde anlamli iliski oldugunu
saptadik (p< 0.001). Fakat ayni iliskiyi AVP ve EYD ile yas arasinda gozlemleyemedik.
Erkek cinsiyet iskemik inmede degistirilemez risk faktorler arasinda olmasinin yani sira,
KIMK artis1 ile iliskisi de yapilan bazi calismalarda anlamli olarak gdsterilmisken bazi
caligmalarda ise etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (141, 154, 155). Bizim
calismamizda ise iskemik inmeli hastalar iginde erkek cinsiyetin KIMK artis1 iizerine
anlamli etkisi olmadig1 gortldi (p> 0.05). Erkek cinsiyetin AVP ve EYD ile iliskilerine
baktigimizda ise aynmi sekilde her ikisi ile yas arasinda anlamli iliski olmadig1 goriilmiistiir
(p> 0.05).

Hipertansiyon  aterosklerozun patogenezinde Onemli rolii olan, aterosklerotik
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastalik olusumu ile iligkisi prospektif caligmalarla
kanitlanmus risk faktorlerinin basinda gelir (141). Hipertansiyonun varhig ile KIMK artist
arasindaki korelasyon yapilan kontrollii calismalarda gosterilmistir (156,157). Bizim
calismamiz daha &nceki calismalarla korele sekilde hipertansiyon ile KIMK artis1 arasinda
anlamli iligki saptanmustir (p: 0.024). Giines ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada HT ve AVP

arasinda anlamli iligki oldugu gosterilmistir.(170 )Biz ise g¢alismamiz da AVPve HT
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arasinda anlaml bir iliski saptayamadik(p> 0.05). EYD ve HT arasindaki iligski Eroglu ve
arkadaglarinin yaptigi kontrollii ¢alismada gosterilmistir.(172) Oysa biz EYD ve HT
arasinda herhangi bir iliski saptayamadik. (p> 0.05).

Diyabetin KIMK artis1 ile iskemik inme iizerine bagimsiz risk faktdrii oldugu cesitli
caligmalarda gosterilmistir (158-162). 2013 yilinda yayinlanan, inme gegiren ve gegirmeyen
diyabetik hastalar {izerinde yapilan yeni bir ¢alismada da, inme geciren hastalarin KIMK
’laririn anlamli olarak inme gegirmeyenlerden daha yiiksek oldugu gosterilmistir (163). Bizde
aym sekilde ise KIMK ile DM arasinda pozitif yonde korelasyon saptadik (p: 0.008). AVP ve
EYD artis1 ile diyabet sikligi arasindaki iliski de daha onceki kontrollii ¢alismalarda
gosterilmistir.(171-173) Biz ise AVP ve EYD artisi ile diyabet sikligi arasinda ise anlamli
iliski saptayamadik.(p> 0.05).

Hiperlipidemi, ateroskleroz ve iskemik inme gelisiminde ki etkisi ve KIMK artis1 ile iliskisi
daha once yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (150, 153). Bizim ¢alismamizda ise iskemik
inmeli hastalarda hiperlipidemi varliginin KIMK artisina katkis1 olmadigi goriildii (p> 0.05).
Ayni sekilde AVP ve EYD diizeyi ile hiperlipidemi arasinda anlamli bir iligki saptayamadik.
Sigara, kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarin gelisimi i¢in 1yi bilinen risk
faktdrlerinden biridir. KIMK artisinin sigara icen, hi¢ igmemis ve birakmus saglikli kisiler
iizerinde yapilan calismalarda hi¢ icmemis kisilerde KIMK’nin en diisiik bulundugu
gosterilmistir (165). Bizim ¢alismamizda ise iskemik inme gecirmis hastalarda sigara i¢imi ile
KIMK, EYD ve AVP degerleri arasinda anlamli iliski olmadig1 goriildii.

2013 yilinda iskemik inmeli hastalarda VKI’lerine gore KIMK artisinin arastirildign bir
calismada VKI arttikca KIMK’nin da korele bir sekilde arttign gdsterilmistir (166). Bizim
calismamizda ise iskemik inmeli hastalarda VKI ile KIMK artis1 arasindaki korelasyon
gosterilememistir (p: 0.64). Ayni korelasyon VKI ile AVP ve EYD artis1 arasinda da

gosterilememistir.
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Son olarak tezimizin ana temasi olan AVP ve EYD’nin birbirleriyle ve KIMK ile ayr1 ayri
iliskileri korelasyon analizi ile degerlendirildiginde arada yine anlamli bir iliski olmadig:
gortildii (p > 0.05). (Tablo 4)

Calismamiz da KIMK diizeyini iskemik serebrovaskiiler hastalig: olanlarda, kontrol grubuna
gore anlamli olarak artmis olarak saptadik.(p:0.003) Hipertansif ve diyabetik hastalarda bu
artisin ¢ok daha anlamli boyuta geldigini gordiikk. Bu sonu¢ Ozellikle aterosklerotik risk
faktorleri olan hastalarda basit bir 6l¢iim olan KIMK diizeyinin de muhakkak degerlendirilip,
yiikksek seyreden hastalarda cok daha agresif risk modifikasyonu yapmanin geregini
vurgulamaktadir.

AVP diizeyi ile iskemik inme ve aterosklerotik risk faktorleri arasinda herhangi bir iligki
saptayamadik. Bunun nedenleri arasinda hasta sayisinin azlig1 bir faktor olabilecegi gibi; AVP
Ol¢iimiin gbzlemsel niteligi objektif olmayist ve Ol¢clim baslangig noktasindaki milimetrik
oynamalarin bile 6l¢tim degerlerinde ¢ok ciddi farkliliklara sebebiyet verebilmesinin de buna
katkis1 olabilecegini diisiinmekteyiz.

Epikardial yag dokusu kalinhiginin bircok calismada; koroner arter hastaligi, metabolik
sendrom, insiilin direnci ve hipertansiyon ile iliskili oldugu gosterilmistir.(120-123) Fakat biz
caligmamizda epikardiyal yag dokusu kalinligi ile ayn1t AVP de oldugu gibi iskemik inme ve
aterosklerotik risk faktorleri arasinda anlamli herhangi bir iliski saptayamadik. Bunda yine
hasta sayimizin azlig1 bir etken olabilecegi gibi; ¢ok fazla kisisel ve/veya islemsel farklilik
saptanmasinin da pay1 olabilecegini diisiinmekteyiz. Tiim bu sebeblerden dolay1 EYD ve AVP
Ol¢iimleri rutin kullanimda pratik yontemler gibi goriinmemektedirler.

Sonug olarak bu konuda daha fazla hasta sayisin1 iceren prospektif calismalarin yapilmasina

ihtiyac¢ vardir.
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OZET

Demirel KC, iskemik inmeli hastalarda, epikardial yag dokusu kalinhg ve aortik
propagasyon velositesinin, karotis intima media kahnhg ile iliskisi, Yiiziincii Yil

Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Tezi, Van, 2015.

Inme iilkemizde ve diinyada dnemli yasam ve isgiicii kaybma neden olabilen hastaliklarin
basinda gelmektedir. Inme igin bilinen risk faktdrlerinin hastalign olusturma mekanizmasi
artmis aterokleroz ile iliskilidir. Bizde iskemik inmeli hastalarda; Aortik Propagasyon
Velositesi (AVP) ve Epikardial Yag Dokusu (EYD) kalinligi ile subklinik ateroskleroz
gostergesi olan Karotis Intima Media Kalinhg (KIMK) arasinda ki korelasyonu incelemek
istedik. Calismamiz toplam 100 iskemik inmeli hasta grubu ve 50 kisilik normal kontrol
grubu iizerinde yapildi. Hastalarmn rutin ekokardiyografik parametrelerinin yaninda; KiMK,
AVP VE EYD élgiimleri degerlendirildi. Calismamiz da iskemik inme ile KIMK arasinda
benzer ¢aligmalarla da uyumlu sekilde anlamli bir iliski saptadik. Fakat ayni iligkiyi AVP ve
EYD arasinda saptayamadik ayrica KIMK ile aralarinda herhangi bir korelasyon tespit
edemedik. Bunda hasta sayisinin azlig bir faktor olabilecegi gibi, AVP ve EYD o6l¢limlerinde
cok fazla kisisel ve/veya islemsel farklilik saptanmasinin da payimin olabilecegini

diistinmekteyiz.

Sonug olarak bu konuda daha fazla sayida hasta iceren prospektif ¢alismalarin yapilmasina

ihtiyag vardir.

Anahtar sozciikler: Iskemik inme, karotis intima media kalmligi, aortik propagasyon

velositesi, epikardial yag dokusu, ateroskleroz.
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SUMMARY

Demirel KC, The association of epicardial adipose tissue and aortic propagation velocity
with carotis intima media thickness in patients with ischemic stroke, Yiiziincii Yil
University, Faculty of Medicine, Cardiology Thesis, Van, 2015.

Stroke is a leading diseases cause of an important morbidity and mortality in our country and
the entire world. Mechanism of the known risk factors for stroke is associated with an
increased athero-sclerosis. We wanted to investigate associated epicardial adipose tissue
(EYD) and aortic propagation velocity (AVP) with carotid intima media thickness (CIMT) as
an atherosclerosis marker in patients with ishemic stroke. Our study was performed on a total
of 100 ischemic stroke patients and 50 normal controls. Beside routine echocardiographic
parameters; CIMT, AVP and EYD measurements were evaluated in patients. In our study, we
found a significant association between CIMT and ischemic stroke in a way consistent with
similar studies. However, we could not determine the same relationship between the AVP and
EYD; on the other hand we could not identify any correlation between CIMT and them. As
this one may be a factor in the low number of patients, AVP and EYD measurement in a lot of
personal and / or operational differences that we believe may be of a share of its detection.

In conculison, larger patient numbers are needed to make the prospective studies in this

subject.

Key Words: Ischemic stroke, carotis intima media thickness, aortic ropagation velocity,

epicardial fat tissue, athero-sclerosis.
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