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1H1-OZET

Karotis veya Vertebral Arter Stentleme Yapilan Hastalarin Cinsiyet ve Yasa Gore
Risk Faktorleri Acisindan Karsilastirilmasi
Tolgahan KAY A, Uzmanlik Tezi, Noroloji Anabilim Dal1, Gaziantep 2019
Dr. Ogr. Uyesi Yusuf INANC

Inme tedavisindeki gelismelere ragmen, inme nedenli dliimler diinyada ikinci sirada
yer almaktadir. Ayrica uzun donem sakathigin en oOnemli nedenlerindendir.
Epidemiyolojik calismalar inmelerin %10-20'sinin karotis arter hastaligi ve %48'inin
vertebral arter hastaligi nedeniyle oldugunu gostermektedir. Bu ¢aligmada karotis veya
vertebral stent uygulanan hastalarda risk faktorlerinin yas ve cinsiyete gore iliskisi
arastirilmistir.

Calismada Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji Kliniginde
Subat 2015-Eyliil 2018 tarihleri arasinda karotis veya vertebral arter stentleme yapilan
hastalarin dosya kayitlar retrospektif olarak incelendi. Hastalarin yaslar1 <65, 65-74 ve
>75 seklinde ii¢ grupta degerlendirmeye alindi. Istatistik degerlendirmelerde;
sosyodemografik oOzellikler, stentlenen arterler, semptom varligi, hipertansiyon,
diyabetes mellitus, hiperlipidemi, kalp hastaliklari, sigara kullanimi, alkol kullanimu,
gecirilmis inme Oykiisii degiskenlerinin yas gruplari ve cinsiyet ile iliskisi incelendi.

Degerlendirmeler sonucunda hastalarin %68,7'sinin erkek oldugu ve %83,7'sine
karotis stenleme uygulandig1 saptandi. Karotis arter ile vertebral arter hastalar1 arasinda
risk faktorleri agisindan anlamli farklilik izlenmedi (p>0,05). Calismada hipertansiyon
(%65,5) en sik rastlanan risk faktorii olarak saptanmustir. Diyabet, sigara kullanimi ve
gecirilmis inme faktorleri 75 yas alt1 bireylerde istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek
oranlarda gozlenmistir (p<0,05). Diyabet ve hipertansiyon kadinlarda; sigara ve alkol
kullanimi ise erkeklerde anlam1 daha yiiksek oranlarda saptanmistir (p<<0,05).

Sonug olarak risk faktorlerinin goriilme oranlar1 yas ve cinsiyete gore degiskenlik
gostermektedir. Risk faktorlerinin alt grup analizleri ile daha ayrintili sekilde
belirlenmesi; bu sayede daha spesifik koruyucu hekimlik uygulamalar yiiriitiilmesi ile
iskemik inme riski, mortalite ve morbiditesi dnemli 6l¢iide azaltilabilecektir.

Anahtar Kelimeler: Iskemik inme, Karotis arter stenozu, Vertebral arter stenozu,
Stent, Risk Faktorleri



IV-ABSTRACT

Comparison of Patients Undergoing Carotid or Vertebral Artery Stenting
According to Age and Sex Risk Factors
Tolgahan KAY A, Master Thesis, Neurology Department, Gaziantep 2019
Dr. Ogr. Uyesi Yusuf INANC

Despite recent developments in stroke management, stroke is still the second
leading cause of mortality worldwide and is the major cause of long-term disability.
Epidemiological studies have shown that carotid artery disease and vertebral artery
disease account for about 10 to 20% and 8% of all stroke cases, respectively. In the
present study, we aimed to investigate the possible relationship between risk factors and
age and sex of the patients undergoing carotid or vertebral artery stenting.

Between February 2015 and September 2018, medical data of patients who
underwent carotid or vertebral artery stenting at Gaziantep University, Faculty of
Medicine, Department of Neurology were retrospectively analyzed. The patients were
stratified according to age as <65 years, 65-74 years, and >75 years. Data including
sociodemographic characteristics of the patients, arteries stented, presence of
symptoms, comorbidities such as hypertension, diabetes mellitus, hyperlipidemia, or
cardiac diseases, smoking and alcohol history, and previous stroke were recorded and
evaluated according to the age and sex.

The results of the study revealed that 68.7% of the patients were males and 83.7%
underwent carotid artery stenting. There was no statistically significant difference in the
risk factors between the patients with carotid artery stenting and those with vertebral
artery stenting (p>0.05). Hypertension (65.5%) was the most common risk factor.
Diabetes, smoking history, and previous stroke were statistically significantly more
common in the patients below 75 years (p<0.05). The rate of diabetes and hypertension
was significantly higher in female patients, while the rate of smoking and alcohol
history was significantly higher in male patients (p<0.05).

In conclusion, risk factors vary according to age and sex of patients. The risk of
ischemic stroke and mortality and morbidity rates can be substantially reduced by
identifying risk factors in subpopulations and implementing specific preventive
medicine measures.

Keywords: Ischemic stroke, Carotid artery stenosis, Vertebral artery stenosis,
Stent, Risk factors.



ACST
AF

AHA
AKS
AISA
ASA
ARIC
BA

BT
CADASIL

CRP
DALY
DM
DKB
DSA
DSO
ECASS-III
HDL
IST
KA

\V
JNC 8
KKA
LACI
LDL
MESA
MRG
MTHFR
NASCET
OCSP
OKS

V-KISALTMALAR

Carotid Surgery Trial

Atriyal Fibrilasyon

American Heart Association
Asemptomatik Karotis Arter Stenozu
Anterior Inferior Serebellar Arter

Anterior Serebral Arter, Asetil Salisilik Asit
Atherosclerosis Risk In Communities
Baziller Arter

Bilgisayarli Tomografi

Subkortikal Infarkt ve Lokoensefalopati ile Giden Serebral Otozomal
Dominant Arteriyopati

C Reaktif Protein

Disability Adjusted Life Year

Diyabetes Mellitus

Diyastolik Kan Basinci

Digital Subtraction Angiography

Diinya Saglik Orgiitii

European Cooperative Acute Stroke I11
High Density Lipoprotein

International Stroke Trial

Internal Karotis Arter

Intravendz

Eight Joint National Committee

Karotis Kommunis Arter
Lakiiner infarktlar

Low Density Lipoprotein

Multi Ethnic Study of Atherosclerosis
Manyetik Rezonans Goriintiileme

Metilen Tetra Hidro Folat Rediiktaz

The North America Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
Oxford Community Stroke Project Classification
Oral Kontraseptif



OSA
OUAS
PACI
PiSA
POCI
PSA
rt-PA
SiGN
SKB
SPACE
SPARCL
TACI
TOAST
VA

VKi

Vi

Orta Serebral Arter

Obstruktif Uyku Apne Sendromu

Parsiyel Anterior Sirkiilasyon Infarktlari

Posterior Inferior Serebellar Arter

Posterior Sirkiilasyon Infarktlar:

Posterior Serebral Arter

Rekombinant Doku Plazminojen Aktivatorii

Stroke Genetics Network

Sistolik Kan Basinci

Stent-Protected Angioplasty vs Carotid Endarterectomy
Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels
Total Anterior Sirkiilasyon Infarktlart

Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment

Vertebral Arter

Viicut Kitle Indeksi



vii

VI-TABLO LiSTESI

Tablo 1. iskemik Inme Risk FAKtOTIE.........cccevevevirerceeeeieieseeceeee e esseeae e, 4
Tablo 2. Atriyal Fibrilasyon CHA2DS2-VASc SKorlamast...........cccvevvevveiverieseesnenenes 8

Tablo 3. OCSP SINIFlAMAST. .....veiiiiiiiieiie e b e 18
Tablo 4. TOAST SINIflamast........ceceeiiiiiieiie e 20
Tablo 5. Kardiyoembolik inme Nedenleri ve Risk Siniflamast............ccccoeevevevceerennne. 21
Tablo 6. Diger Nedenlere Bagli INMe........cccocvueueeviiiicccccceceeeeeceeeeeee s 22
Tablo 7. Hastalarin Genel Demografik ve Ozgegmis Verileri..........cccoocuervvierriennnnne, 29
Tablo 8. Darlik Yiizdesi ile Arter, Yas Gruplari ve Cinsiyetler Arasindaki Iliski......... 30

Tablo 9. Yas Gruplarina Gore Verilerin Kargilastirtlmast.........ccocoeveeiiiiiiinieiiiieinennne, 31
Tablo 10. Cinsiyete Gore Verilerin Karsilagtirtlmasi..........cccccoooviiiiiiiiiiiniicicseen 32

Tablo 11. Stentleme Yapilan Arterlerin Risk Faktorleri Yoniinden Karsilastirilmast....33



viii

VII-SEKIL LISTESI

Sekil 1. Anterior ve Posterior Sistem Damarlart...........ccooceeiiiiiiiiiiiiesiee e 14

Sekil 2. Beynin Kanlanmasi; Aksiyal ve Sagital Kesitler..........ccccovvvviiiiiiiiiiiiiiiiinnns 14



1.GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan inme; vaskiiler nedenler disinda goriiniir bir
neden olmaksizin, serebral, spinal kord veya retinada, fokal iskemi veya kanamaya
(BT/MRG veya otopside saptanan) bagli olarak fokal serebral disfonksiyona ait belirti
ve bulgularin hizli bir sekilde yerlesmesi ve bulgularin 24 saat veya daha uzun siire
devam etmesi ya da oliimle de sonuglanabilen klinik bir durum olarak tanimlanmistir
(1). Eger inme emboli, tromboz veya sistemik hipoperfiizyon nedeni ile gelismisse
iskemik, intraserebral kanama veya subaraknoid kanama nedeni ile gelismisse
hemorajik inme olarak iki ana alt gruba ayrilmaktadir.

Tiim diinyada en sik goriilen inme tipi iskemik inmedir. Ulkemizde yapilan
prospektif bir ¢alismada olgularin %77'sinin iskemik inme oldugu tespit edilmistir (2).
Diinya geneline baktigimizda inmelerin %87'si iskemik inme, %13'i hemorajik inme
olarak izlenmektedir (3). Inme insidans1 gelismis iilkelerde 12-127/100.000
arasindaiken Tiirkiye de yapilan ¢alismada 177/100.000 olarak bulunmustur (4).

Inme tedavisindeki gelismelere ragmen, inme nedenli Sliimler diinyada 2. sirada yer
almaktadir. Inme ayrica uzun dénem sakatligm en énemli nedenlerindendir. Bu durum
hasta ve hasta yakinlar1 {izerinde ekonomik, sosyal, psikolojik sikintilar
olusturmaktadir. Sadece hastay:r etkilemekle kalmayip hasta yakinlarinin da yasamin
etkileyerek onemli toplumsal ve sosyoekonomik sorunlara yol agmaktadir. Bu nedenle
inme acisindan risk olusturan faktorlerin epidemiyolojik calismalarla belirlenmesi ve
onlenmesi 6nem kazanmaktadir (5).

Iskemik inme hasta etiyolojisinin %15-40'lik boliimii biiyiik arter aterosklerozuna
baglidir. Ekstrakraniyal karotis, vertebral, subklavian, brakiosefalik arterler,
intrakraniyal karotis, vertebral arterler, orta serebral arter, baziller arter, anterior ve
posterior serebral arterler serebral sirkiilasyonun biiyiik damarlarini olustururlar (6).

Karotis arter hastalig1 aterosklerotik plaklarin karotis arter igerisinde damar
liimenini daraltmas1 veya tikamasi ile olusmaktadir. Karotis arter hastalifi biitiin
inmelerin yaklagik %10-20'sinden sorumludur. Vertebral arter hastaliginda da altta

yatan temel mekanizma fokal aterosklerotik lezyonlardir. Aterosklerotik siirecin



olusmasinda ve ilerlemesinde hastanin sahip oldugu risk faktdrlerinin énemli katkist
olmaktadir (7).

Iskemik inme gelisiminde degistirilebilir ve degistirilemeyen ¢esitli risk faktdrleri rol
oynamaktadir. Risk faktorleri; hastalik etiyolojisi, prognoz, tedavi, rekiirrens,
rehabilitasyon siireci gibi bir¢ok alanda etki gostererek hastanin takip ve tedavi seyrini
etkilemektedir. Bu risk faktorlerinin saptanmasi tedaviye yon verme ve Kkoruyucu
hekimlik a¢isindan olduk¢a 6nem tasimaktadir (8).

Stentleme giinlimiizde semptomatik veya asemptomatik gerekli endikasyon olusan
hastalarda en etkili ve 6nemli tedavilerden birisidir. Literatiire bakildiginda girisimsel
tedavilerin etkinligi ve hasta populasyonlarinin 6zelliklerini inceleyen c¢alismalar
yapilmaktadir. Biz de merkezimizde Subat 2015 - Eyliil 2018 tarihleri arasinda karotis
veya vertebral stentleme uyguladigimiz hastalarin yas ve cinsiyetlere gore risk
faktorlerini inceleyerek gelecekteki inme koruyucu hekimlik caligmalari ve tedavi

yontemlerine katki saglamay1 amaglamaktayiz.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Inme Epidemiyolojisi

Yetiskinlerde yasam boyu inme gegirme riski ortalama %25 oraninda bulunmustur
(9). Diinyada meydana gelen tiim 6liimlerin yaklasik %12'si inme nedeniyle olmaktadir.
Inme diinya genelinde 6liimlerin ikinci en sik ve sakatliligin ise {i¢iincii en sik nedenidir
(10). DALY (Disability Adjusted Life Year; Engellilige Ayarlanmis Yasam Yili) kayb1
verileri de epidemiyolojik calismalarda kullanilmaktadir. DALY, 6liime neden olan
veya olmayan patolojiler nedeniyle kaybedilen yillar1 gostermektedir. Ulkemizde inme,
tim hastaliklar arasinda DALY kayiplarinda {igiincti sirada yer almaktadir. Yapilan
calismalar Tiirkiye'de inme insidansini 177/100.000 ve prevalansini 254/100.000 olarak
gostermektedir (11).

Yas arttik¢a inme prevalanst da artmaktadir. 65 yas tstii kisilerde iskemik inme
prevalansi 65 yas alt1 kisilere gore neredeyse iki katina ¢ikmaktadir. Son yillarda 20-64
yas grubunda kotli yasam tarzi nedeniyle artan metabolik hastaliklara bagl olarak inme
prevalansi, insidanst ve DALY kayiplarinda anlamli artiglar saptanmustir (12). Inme
insidansi yagla birlikte progresif olarak artmaktadir. Yas gruplarina goére bakildiginda
yillik inme insidansi; 35-44 yaslarinda 30-120/100.000 iken, 65-75 yas araliginda 670-
970/100.000 oraninda saptanmustir (13).

Inme insidans: erkeklerde geng ve orta yastaki kadimlara gére daha yiiksektir fakat
ileri yaslarda bu oran tersine donmekte ve 75 yasindan sonra kadinlarda inme insidansi
erkeklerden daha yiiksek izlenmektedir (14).

Son yillarda yapilan caligmalarda inme insidanst ve Oliim oranlart gelismis
iilkelerde azalma gostermisken, gelismekte olan iilkelerde anlamli bir farklilik
izlenmemistir. Mutlak sayilar gz Oniine alindiginda gelismekte olan iilkelerde inmeli
kisi sayis1, 6liim ve DALY'lerde artis oldugu gériilmiistiir (9). Global Inme Yiikii
caligmasinda tim diinyada inme kaynakli 6lim sayisi 6,5 milyon ve inmeye bagh
DALY kayiplarinin 113 milyon oldugu saptanmustir. Ulkelerin gelismislik diizeylerine
gore bakildiginda oOliimlerin %75'1 ve DALY kayiplarimin %81'1 gelismekte olan
tilkelerde izlenmistir (15).



2.2. inme Risk Faktorleri

Inmelerin %77'si ilk inmedir (16). Bu nedenle inme risk faktdrlerinin belirlenmesi
ve bu faktdrleri kontrol altina alabilmek olduk¢a &nemlidir. Inme tedavisindeki yeni
gelismelere ragmen halen en etkili tedavi yaklasimi, risk faktorlerini ortadan kaldirma

veya kontrol altina almay1 hedefleyen birincil korumadir.

Tiim diinyada inme ylikiiniin giderek artan bir seyir gostermesi nedeniyle vaskiiler
risk faktorlerinin belirlenmesi 6nem kazanmistir. Uluslararasi, ¢ok merkezli olarak
yapilan INTERSTROKE I ve II ¢aligmalarinda inmeye neden olan risk faktorleri
incelenmistir. Bu ¢alismalarda tiim inmelerin yaklasik %90'inin degistirilebilir 10 risk
faktorii ile iliskili oldugu bulunmustur. Bu da aslinda inmenin %90 oraninda 6nlenebilir
bir hastalik oldugunu gostermektedir. Calismada belirlenen potansiyel degistirilebilir
risk faktorleri: hipertansiyon, sigara, diyabetes mellitus, diyet, alkol, fiziksel inaktivite,
apolipoprotein B/A1 orani, kardiyak nedenler, bel-kalca orant ve psikososyal
faktorlerdir (17,18). Iskemik inme risk faktorleri degistirilemeyen ve degistirilebilir
faktorler olarak iki grupta smiflandirilmaktadir (Tablo 1).

Tablo 1: Iskemik inme Risk Faktoleri

I. Degistirilemeyen risk faktoleri I1. Degistirilebilir risk faktorleri
Yas Hipertansiyon
Cinsiyet Diyabetes mellitus
Irk/Etnisite Atriyal fibrilasyon
Genetik Sigara
Alkol

Metabolik sendrom

Diyet ve beslenme

Fiziksel inaktivite

Obezite

Psikososyal nedenler
Dislipidemi

Kronik inflamasyon
Enfeksiyon ve Sepsis
Hiperkoagiilabilite
Hiperhomosistinemi

Uykuda solunum bozukluklari
Madde kullanimi

Oral kontraseptif kullanimi
Migren

Asemptomatik karotis arter stenozu




2.2.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri:

Yas
Yas ilerledikce her iki cinsiyet i¢in de inme riski artmaktadir. 55 yasindan sonra

inme insidansi her on yilda 2 kat artmaktadir (19).

Cinsiyet

Yasam boyu verilere baktigimizda inme riski erkeklerde kadinlara gore daha
yiiksektir. 35-44 yas arasi ve 85 yas iistiinde kadinlarda inme insidansi erkeklerden daha
yiiksektir. Bunun nedeni olarak da 35-44 yaslarda kadinlarda gebelik, oral kontraseptif
kullanim1 ve postpartum donem faktorlerinin inme riskini arttirmasi; ayrica kadinlarda
ortalama Omriin daha uzun olmasi ve erkeklerin daha erken yasta 6liimii 85 yas lizeri

donemde inme insidansini arttirmaktadir (19).

Irk/Etnisite

Siyah irkta inme insidansi beyaz irka gore yaklasik iki kat daha fazladir. Ayrica
mortalite oranlar1 da beyaz irka gore daha yiiksektir (19). Bu durum obezite, diaybet ve
hipertansiyon gibi vaskiiler risk faktorlerinin siyah irkta daha sik goriilmesiyle iliskili

olarak degerlendirilmistir (20)

Genetik

Aile Oykiisii olan bireylerde inme riski %30 oraninda artmaktadir. 65 yasindan 6nce
inme gegirmis kisilerin ¢ocuklarinda inme riski 3 kat daha fazla izlenmistir (21). Aile
bireylerinin benzer c¢evresel risk faktorlerini ve yasam tarzlarini paylasmalar1 genetik
etkiyi degerlendirmeyi zorlastirabilmektedir. Monozigot ikizlerde inme riski, dizigot
ikizlere gore 1.65 kat daha fazladir (22).

Cok merkezli bir genom calismast olan Stroke Genetics Network (SiGN)
calismasinda inme ile iligkili baz1 gen lokuslar1 saptanmistir (23). Ayrica orak hiicreli
anemi, CADASIL (Subkortikal Enfarkt ve Lokoensefalopati ile Giden Serebral
Otozomal Dominant Arteriyopati) gibi monogenik hastaliklarin; Marfan sendromu,
fibromiiskiiler displazi, Ehler-Danlos sendromu gibi herediter vaskiilopatilerin inme ile

iliskisi bilinmektedir.



2.2.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

Hipertansiyon

Hem iskemik inme hem hemorajik inme i¢in major bir risk faktoriidiir. Kan basinci
ve inme riski arasinda siirekli, giiclii ve kademeli bir iliski bulunmaktadir. Hipertansif
aralikta olmasa bile kan basincinin yiikselmesi inme riskini arttirmaktadir (3). Iskemik
ve hemroajik inmeyi engellemenin en Onemli asamasi hipertansiyon tedavisidir.
Antihipertansif tedaviye baslama smir1t JNC 8'de (Eight Joint National Committee) 60
yas ve lizeri olan hastalar i¢in sistolik kan basinci (SKB) >150 mmHg ya da diyatolik
kan basmci (DKB) >90 mm hg olarak; 60 yas altindaki hastalar i¢in ise SKB >140
mmHg ya da DKB >90 mmHg olarak belirlenmistir (24). 2011 AHA (American Heart
Association) kilavuzu arteryal tansiyonu <140/90 mmHg tutmay1; hipertansiyon ve
bobrek yetmezligi varsa <130/80 mmHg tutmayr primer inme korunmasinda
onermektedir (25).

Normotansif kisiler ile hipertansif hastalar inme riski agisindan karsilastirildiginda
kan basimct >140/90 mmHg olanlarda 3-4 kat, kan basincit 130-139/85-89 mmHg
arasinda olan hipertansiflerde 1,5 kat artmis inme riski gozlenmistir (26). 147
randomize calismanin meta analiz sonuglarinda ise; antihipertansif tedavi ile sistolik
kan basincinda 10 mmHg, distolikte 5 mmHg'lik diisme olmasinin inme riskini yaklasik
%41 oraninda azalttig1 gosterilmistir (27). Bu veriler sik1 kan basinci kontroliiniin inme
riskini anlamli derecede azalttigini gostermektedir. Antihipertansif ilag tedavilerinin
inmeden korumada birbirine iistiinliikleri olmadigi gosterilmistir. Onemli olan hedef
kan basincina ulagsmaktir (28). Ayrica hipertansiyon tedavisinde yasam tarzi

diizenlemeleri (diyet, egzersiz gibi) de kan basinci kontroliine yardimci olmaktadir.

Diyabetes Mellitus

Diyabetes Mellitus (DM) tipl, DM tip 2 ve prediyabet inme i¢in major risk
faktorleri arasindadir (29). Prediyabet normal glikoz diizeyleri ile diyabet tanisi
arasmdaki metabolik durumu tanimlamaktadir. Inme gegiren hastalar incelendiginde
bunlarin %25'inin prediyabetik, %25-45'inin ise diyabetik kisiler oldugu goriilmiistiir.
Bu nedenle inme geciren hastalarin diyabet ve prediyabet yoniinden taranmasi

onerilmektedir (3). Diyabet iskemik inme igin bagimsiz bir risk faktoriidiir ve inme



riskini 1,8 ile 6 kat kadar arttirmaktadir. Bunun yaninda tekrarlayan inmelerin de
bagimsiz olarak riskini yiikseltmektedir (30).

Diyabetli hastalarda hayatin erken donemlerinde baslayan ve hizli ilerleyen bir
aterosklerotik siire¢ izlenmektedir. Diyabetli hastalarda hipertansiyon, miyokard
infarktiisii, hiperlipidemi gibi diger vaskiiler risk faktorleriyle de daha sik oranda
birliktelik izlenmektedir (30).

Diyabet, kadinlarda inme riskini erkeklere kiyasla %27 oraninda daha fazla
arttirmaktadir (31). Diyabetin siiresi de inme gelisimi igin 6nem tasimaktadir. Hastaligin
stirdiigli her bir y1l i¢in inme riski %3 oraninda artmaktadir (32). Diyabetik hastalarda
kan sekerinin kontrolii, siki hipertansiyon tedavisi, gerekli hastalarda statin tedavisi

inme riskini azaltmaktadir (25).

Atriyal Fibrilasyon (AF)

Genel popiilasyona baktigimizda toplumda AF prevalansinin %1-2 oraninda oldugu
goriilmektedir fakat bu oran yasla artmaktadir. 50-59 yas araliginda prevalans %1,5 iken
bu oran 80 yas ve tizerinde %24' e kadar ¢ikabilmektedir (33).

Atriyal fibrilasyon kardiyoembolik iskemik inmenin en sik nedenidir. Tiim iskemik
inmeler incelendiginde %15-20 kadarmin AF nedeniyle oldugu goriilmektedir. AF
iskemik inme riskini 3-5 kat kadar arttiran onemli bagimsiz bir risk faktoriidiir (34).
AF'li hastalarda iskemik inmenin rekiirrens, mortalite ve morbidite oranlar1 daha yiiksek
olmaktadir. Yapilan caligmalarda paroksismal AF ve kronik AF arasinda inme riski
acisindan anlamli farklilik izlenmemistir (35).

AF'ye bagl inmelerin %70'i oral antikoagiilan tedavisi ile 6nlenebilmektedir. AF
tedavisinde varfarin ve yeni oral antikoagiilan ilaglar kullanilmaktadir. AF tanisi
konulduktan sonra hastaya tedavi karar1 verilitrken CHA2DS2-VASc (C: kalp
yetmezligi, H: hipertansiyon, A: yas D: diyabetes mellitus, S: daha dnce gecirilmis inme
veya gegici iskemik atak, V: vaskiiler hastalik, S: cinsiyet) risk skorlama sistemi
kullanilmaktadir (Tablo 2) (36). Bu sistemde 2 ve iizerinde puan alan hastalara

antikoagiilasyon onerilmektedir (37).



Tablo 2: Atriyal Fibrilasyon CHA2DS2-VASc Skorlamasi (36)

CHA2DS2-VASc Risk Kriterleri Puan

Konjestif kalp yetmezligi

Hipertansiyon

>75 yas

Diyabetes mellitus

Inme veya gegici iskemik atak dykiisii

Vaskiiler hastaliklar (MI, PAH, aort plak vb.)

65-74 yas

Rl R RN R N R e

Cinsiyet (kadin)

Sigara

Sigara kullanimi inme riskini yaklasik 2 kat arttiran bagimsiz, kuvvetli bir risk
faktortidiir. Sigara birakildiktan 2-4 sene sonra risk normal popiilasyon ile benzer
diizeye yaklasir. Tiiketilen sigara miktar1 ve sigara ile gegen siire arttikca inme riski de
orantil olarak artmaktadir (38).

Trombosit agregasyonunun artmasi, kan basincinin yiikselmesi, artmis fibrinojen
diizeyi, High Density Lipoprotein (HDL) seviyelerinde azalma, artmis koagiilabilite
sigaranin iskemik inme olusumuna katkida bulunan mekanizmalaridir. Bunlar
sonucunda damar endotel hasar1 ve inflamasyon artig1 ile ateroskleroz hizlanmaktadir
(38).

Pasif sigara iciciligi de inme gelisimi agisindan bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Pasif igicilige maruz kalmis kisilerde inme riski %30 oraninda yiiksek

bulunmustur. Bu risk doz ve siire ile orantisal iligkilidir (39).

Alkol

Hafif ve orta miktarlarda alkol alimi (kadinlarda bir kadeh veya daha az, erkelerde
ise iki kadeh veya daha az miktarlarda) HDL diizeyi, insiilin duyarliligt ve doku
plazminojen aktivator seviyelerini arttirip; platelet agregasyonu ve fibrinojen
diizeylerini azaltarak iskemik inmeden koruyuculuk gostermektedir. Fakat daha yiiksek
miktarlarda tiiketmek iskemik inme riskini arttirmaktadir. Bunu da hiperkoagiilasyon,

hipertansiyon ve atrial fibrilasyon riskini arttirarak yapmaktadir. Giinde bes kadehten




fazla miktarda alkol tiiketilmesinin %62 oraninda inme riskini arttirdigi gosterilmistir
(13). Calismalarda tiiketilen alkol miktar: ile iskemik inme riski arasinda J seklinde bir

iliski bulunmustur. Yani inme riski alkol tiikketim miktari ile iligkilidir (19).

Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom; yiiksek aglik glikozu, hipertansiyon, diisiik serum HDL diizeyi,
artmig serum trigliserit diizeyleri ve abdominal obezite Kriterlerinden ii¢ veya daha
fazlasinin mevcut olmasi seklinde tanimlanmaktadir (40). Metabolik sendromun tek
basina bagimsiz bir risk faktorii mii yoksa komponentlerinin katkisindan dolayr m1 inme
riskini attirdig1 net degildir. Fakat metabolik sendrom kriterlerinden her biri iskemik
inme i¢in de risk faktoriidiir ve bunlarin tedavisi ile inme riski azalmaktadir (41). Bir

calismada metabolik sendromun iskemik inme riskini 1,5 kat arttirdigir gosterilmistir

(42).

Diyet ve Beslenme

Beslenme sekli iskemik inme riskini bagimsiz olarak etkileyebildigi gibi iskemik
inme risk faktorlerini de etkilemektedir. INTERSTROKE c¢alismasindan ¢ikan
sonuclara gore meyve, sebze ve balik tiiketimi inme riskini azaltirken; kirmizi et,
kizartilmis gidalar, yumurta, hazir gidalar, sakatat ve tuzlu yiyecekler fazla
tiketildiginde inme riskini arttirdigi goriilmiistiir (18). Elektrolit olarak baktigimizda
yiiksek oranda sodyum klortir tiikketimi inme riskini arttirirken, yiiksek oranda potasyum
aliminin inme riskini azalttig1 bildirilmistir. Bu etkilerin olugsmasinda elektrolitlerin kan
basinci tizerinde yarattigi degisimlerin iliskili oldugu diisiiniilmektedir (43). Sekerli-
gazli icecekler iskemik inme riskini arttirirken, ¢ay ve kahve tiikketimi iskemik inme

riskini diistirmektedir (29).

Fiziksel Inaktivite

Ulkemizde 2011 yilinda yapilan aragtirmaya gére niifusun yaklasik %80'inin yeterli
seviyede fiziksel aktivitede bulunmadigi saptanmistir (44). Fiziksel aktivite HDL
diizeyi ve doku plazminojen diizeyini arttirip; plazma fibrinojen ve trombosit
aktivasyonunu azaltarak inme insidansim1 disiirmektedir. Ayrica diger inme risk
faktorleri (hiperlipidemi, hipertansiyon, diyabet, metabolik sendrom) iizerine de

diizeltici etkileri bulunmaktadir (45). Kilavuzlarda eriskinler i¢in haftada en az 150
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dakika orta yogunlukta veya 75 dakika yiiksek yogunlukta aerobik egzersizler
onerilmektedir (43).

Obezite

Obezite, viicut kitle indeksi (VKI) verilerine gore tanimlanmaktadir. VKI de viicut
agirliginin (kilogram), boy uzunlugunun (metre) karesine boliinmesi ile elde edilir. Bu
oranin 25-30 arasinda olmasi fazla kilolu, 30-40 arasi obezite ve 40 tizerinde olmasi
morbid obezite seklinde ifade edilmektedir (46). Diinya Saglik Orgiiti'ne gore
kadinlarda bel cevresinin 88 santimetreden, erkeklerde ise 102 santimetreden fazla
olmas1 abdominal obezite olarak tanimlanmaktadir (47). Yiiksek VKI ve abdominal
obezite inme riskini arttirmaktadir. Ayrica bu hastalarda diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi, koroner arter hastaliklar1 gibi diger inme risk faktorleri de daha sik olarak

goriilmektedir. Bu etkilerin artmis ateroskleroz ile iligkili oldugu diistiniilmektedir (48).

Psikososyal Nedenler

Depresyon, ankisyete ve psikososyal stresin inme riskini arttigini gosteren
caligmalar bulunmaktadir. Bu durumun hormon aksinda bozulma, noroendokrin
yolaklarda dengesizlikler, immun sistem ve inflamasyon mekanizmalari {izerinde olugan
etkiler ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica bu hastalarda diger risk faktorleri de
daha sik izlenmektedir (49).

Dislipidemi

Hiperlipideminin koroner arter hastaliklari i¢in major bir risk faktorii oldugu
bilinmesine ragmen total kolesterol diizeyleri ile inme arasindaki iliskide caligmalar
arasinda celiskili sonuglar bulunmaktadir. Calismalar gostermistir ki; total kolesterol
diizeyi yiikseldik¢e iskemik inme (6zellikle biiyiik arter ve lakiiner inme alt tiplerinde)
riski artmaktadir. Low Density Lipoprotein (LDL) diizeylerindeki yiikselme de iskemik
inme riskini anlamli olarak arttirmaktadir (50). HDL diizeylerinde diisme inme riskini
arttirirken, yiiksek diizeylerdeki HDL kolesteroliin inmeden koruyucu yonde etki
gosterdigi saptanmustir (51). Trigliserit diizeyleri ile iskemik inme arasindaki iliskiyi
inceleyen ¢alismalarin sonuglari ise ¢eliskilidir (46).

Lipoprotein(a) yiikseligi ateroskleroz ve tromboza yatkinlik yaratarak iskemik inme

riskini arttirmaktadir. Lipoprotienle iliskili fosfolipaz A2 de aterosklerotik plakta
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inflamasyonu arttirici bir enzimdir ve iskemik inme riskini arttiran bagimsiz bir risk

faktoridiir (52).

Kronik inflamasyon

Inflamasyon, aterosklerotik siire¢lerde rol oynamasindan dolay1 tromboz ve inme
riskini arttirmaktadir. Akut faz reaktan1 olan C-Reaktif Protein (CRP) diizeylerindeki
artigin inme riskini 2-3 kat arttirdigi bildirilmistir. Ayrica CRP'de diisme saglanirsa
inme riskinin azaldig1 gosterilmistir (53). Otoimmiin hastaliklar, vaskiilitler, romatiod
artrit gibi kronik inflamatuar hastaliklar1 olan kisilerde de inme riskinin arttig1
saptanmistir. Prospektif bir kohort ¢calismada l6kosit seviyelerinde yiikselme ile artmig

iskemik inme riski arasinda bagimsiz bir iligki bulunmustur (54).

Enfeksiyon ve Sepsis

Akut ve kronik enfeksiyonlarin iskemik inme icin risk faktorii oldugunu gosteren
calismalar bulunmaktadir. Sitomegaloviriis, Herpes Simplex Viriis, Chlamidya
pndmonia, Helicobacter pylori, Hemofilus influenza, Ebstain Barr Viriis gibi bir¢ok
patojenin aterosklerotik plak olusumuna katkida bulunarak inme riskini arttirdiklar
bildirilmistir (55). Akut enfeksiyonlarda inme riski ilk 3 giinde en yiiksek diizeyde
olmaktadir ve inme riski enfeksiyonun olmadig1 periyoda gore 3 kat artmaktadir. Sepsis
de koagiilasyonda artis, AF olusumuna yatkinhik ve trombosit aktivasyonu

mekanizmalari ile inme riskini arttirmaktadir (56).

Hiperkoagiilabilite

Hiperkaogiilabilite durumlar1 inme riskini arttirabilmektedir. Antifosfolipid antikor
sendromu, vendz ve arteryal trombozis veya tromboemboli yaparak iskemik inmeye
neden olabilmektedir (57). Protein C eksikligi, protin S eksikligi, antitrombin-3
eksikligi, faktor V Leiden mutasyonu, metilen tetra hidro folat rediiktaz (MTHFR)
mutasyonu gibi herediter trombofililerde hiperkoagiilabilite sonucunda inme riski

artmaktadir (58).

Hiperhomosistinemi
Hiperhomosisteinemi (plazma diizeyi >16 pumol/L) aterosklerotik siire¢lere katkida
bulunmaktadir. Yiikselmis serum homosistein diizeyleri, artmig koroner ve

serebrovaskiiler hastalik riski ile iligkili bulunmustur (59). Fakat ¢alismalar homosistein
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diigliriici  vitamin tedavilerinin kardiyovaskiiler hastaliklar ve inmenin ikincil

korunmasinda etkili olmadigini gostermektedir (60).

Uykuda Solunum Bozukluklari

Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OUAS), inme riskini arttiran bagimsiz bir
faktordiir. Noktrunal oksijen saturasyon bozukluguna bagli gelisen stres inflamatuar
stirecleri tetikleyerek ateroskleroz gelisimine katki saglamaktadir. Ayrica bu oksijen
saturasyon diisiikligli sempatik sistem aktivasyonu, kan basinci artisi ve kardiyak
aritmilere de neden olabilmektedir. Bu hastalarda inmeye bagli mortalite ve morbidite

oranlart daha yiiksek izlenmektedir (61).

Madde Kullanim
Opioidler, kokain, amfetamin, eroin gibi maddeler; kan basincinda yiikselme,
hiperkaogiilabilite, infektif endokardit, kardiyak aritmi gibi patolojilere yol agarak

iskemik inme riskini arttirmaktadir (62).

Oral Kontraseptif Kullanimi

Oral kontraseptif (OKS) kullanimin bir¢ok ¢alismada az da olsa iskemik inme
riskini arttig1 gosterilmistir. Yiiksek doz Ostrojen (=50 mcg) iceren preparatlarin inme
riskinin diisiik doz Ostrojen igeren preparatlara gore daha yiiksek oldugu bildirilmistir
(63). 16 epidemiyolojik calismanin meta analizinin yapildigi bir ¢alismada sigara
icmeyen, normotansif kadinlarda diisik doz OKS kullanimin yillik inme riskini 2 kat
arttirdigi saptanmgtir (64). Ileri yas, sigara kullanimi, hipertansiyon, dislipidemi,
diyabet ve migren Oykiisii olan kadinlarda OKS kullanimi yiiksek inme riski ile

iliskilendirilmistir (65).

Migren

2009 yilinda yapilan 25 ¢alismanin meta analizi sonucunda migrenin iskemik inme
i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. Ozellikle aurali migren iskemik
inme riskini arttirmaktadir (66). Baz1 prospektif ¢aligmalarda aurali migren ile manyetik
rezonans goritiilemedeki (MRG) sessiz enfarkt benzeri lezyonlar arasinda bir iligki
oldugu bildirilmistir (67). 30-60 yaslar1 arasinda hastalarla yapilan CAMERA
calismasinda aurali migrende, subklinik arka sistem enfarktlar1 olusum riski artmis

olarak saptanmustir (68). Baska bir ¢alismada aurali migren ile beyaz cevher lezyonlar
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arasinda anlamli bir iligki bulunmustur (69). Migrenin inme risk faktorii olmasinda
vazospazm, artmig trombosit agregasyonu, protombotik mediyatorlerin  salinimi

mekanizmalarmin etkiligi oldugu diistiniilmektedir (70).

Asemptomatik Karotis Arter Stenozu (AKS)

Karotis arterde aterosklerotik siire¢ en sik proksimal internal karotis arter ve
kommon karotis arter bifrukasyon bolgelerinde goriilmektedir. Aterosklerotik siirecin
ilerlemesi ile embolizasyon, trombozis veya hemodinamik yetmezlik ile iskemik inme
veya gecici iskemik atak gelisebilmektedir (71). AKS prevalansinda yas en Onemli
faktordir. %50 ve tlizerinde asemptomatik karotis arter stenoz prevalansi 50 yas
altindaki bireyler icin erkeklerde %0,3 kadinlarda %0,1 iken; 80 yas ve iizerindeki
bireylerde ise erkeklerde %7,5 kadinlarda %35 oraninda saptanmustir (72).

%50 ve lizerinde stenozlu asemptomatik karotis darligi olan hastalarda ipsilateral
inme riski yillik %1-3 araliginda bulunmustur. Stenozu %75'ten az olan hastalarda yillik
inme riski %1,3 iken, %75'ten fazla stenoz bulunan hastalarda bu risk %2,2 saptanmistir
(73).

AKS olan hastalarda tiim risk azaltic1 stratejileri iceren yogun bir medikal tedavi
onerilmektedir. Bu tedaviler icerisinde statin, antiplatelet tedavi, kan basinci kontroli,
sigara ve alkolii birakma, aerobik fiziksel aktivite, kilo kontrolii gibi yasam tarzi
degisiklikleri yer almaktadir. Bu medikal tedavilerle inme riski yillik %]1'in altina
indirilebilmektedir. (74). Komorbid durumlar ve yasam beklentisi de goz Oniinde
tutularak yiiksek diizeyde karotis darlig1 olan hastalarda, perioperatif inme ve 6liim riski
%3 altinda olan merkezlerde olmak kosuluyla profilaktik karotis endarterektomi
onerilmektedir (75). Noninvaziv diger bir yontem karotis anjiyoplasti ve stent
uygulmasidir. Yapilan caligmalarda karotis anjiyoplasti ve stent uygulamasinin uzun

donem izlemde karotis endarterektomi ile benzer sonuglar gosterdigi saptanmistir (76).

2.3. Serebrovaskiiler Anatomi

Beyin viicut agirhiginin yaklasik %2'lik kismini olusturmasina ragmen kardiyak
debinin %15'i ve viicudun kullandig1 oksijenin %20' sini almaktadir. Beyin dokusunda
yaklasik dakikada 800 mililitre kan gecer ve noral dokular kan akimindaki azalmaya

veya kesilmeye oldukga duyarlidir (77).
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Beyin kan akimi arkus aorta ve dallarindan kdken alan internal karotis arter ve
vertebral arter tarafindan saglanmaktadir. Beynin beslenmesi anterior (internal karotis
sistem) ve posterior (vertebrobaziler sistem) sirkiilasyon olarak ikiye ayrilmaktadir.
Anterior sirkiilasyon internal karotis arter ve onun terminal dallar1 olan anterior ve orta
serebral arterlerden olugsmaktadir. Bu sistem retina ve optik yapilar, frontal ve paryetal
loblar, temporal ve oksipital loblarin bir kism1 ile bazal ganglionlar ve internal kapsiiliin
beslenmesini saglamaktadir. Posterior sirkiilasyon ise vertebral arterler, baziller arter ve
bunlarin dallarindan olusmaktadir. Posterior sistem temporal ve oksipital loblarin bir
kismini, talamus, serebellum, beyin sapt ve iist medulla spinalis kanlanmasin

saglamaktadir. On ve arka sistem Willis poligonu ile birbirine baglanir (77).
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Internal karotis arter (IKA) boyun bolgesinde karotis kommunis arter (KKA)
bifurkasyonundan olusmaktadir. KKA, sagda trunkus brakiosefalikustan koken alirken
solda direk arkus aortadan ¢ikmaktadir. IKA temporal kemik iizerinde karotid kanaldan
gecerek kranyuma girmektedir. Rotasina gore dort kisimda incelenmektedir. Servikal
parcast KKA bifurkasyonundan karotis kanala girene kadar olan bdlgeyi kapsamaktadir
ve bu bolgede IKA dal vermez. Karotid kanalda seyrettikten sonra duramateri delip
kavernoz siiniise girene kadar olan kisim petrozal pargasidir. Kavernoz parga, kavernoz
sinlis igerisinden duray1 delip subaraknoid araliga ¢ikana kadar olan kasimdir.
Subaraknoid bosluktaki kismi serebral pargasidir ve lateral serebral sulkusun medialinde
terminal dallarina ayrilir. Bu bolgede oftalmik arter, posterior kominikan arter, anterior
koroidal arter, anterior serebral arter ve orta serebral arter dallarimi vermektedir.
Oftalmik arter, IKA' min kaverndz siniisten subaraknoid araliga gegisi sirasida ayrilir,
optik sinirin alt lateralinde seyredip optik kanali gegerck orbitaya girer. Nororetinal
yapilar1 beslemektedir. Eksternal karotis arter dallar1 ile anastomoz yaparak internal ve
eksternal yapilar arasinda baglanti saglamaktadir. Okliizyonunda ayni taraftaki gozde
monokiiler gérme kaybi meydana gelir. Posterior kominikan arter posterior serebral
arterin proksimali ile anastomoz yaparak Willis poligonunun bir pargasini olusturur. Bu
arterden internal kapsiiliin arka bacagi, posterior hipotalamus, anterior talamusu
besleyen ¢ok sayida perforan arter ¢ikmaktadir. Anterior koroidal arter IKA'nin terminal
bifurkasyosunun yaninda ¢ikar ve lateral ventrikiillerin koroid pleksusu, hipokampus,
amigdala, internal globus pallidus, lateral genikulat niikleus, krus serebri, internal
kapsiil arka bacagi kanlanmasmi saglar. Anterior serebral arter (ASA), IKA'nn iki
terminal dalindan daha ince olanidir. Optik sinir iizerinde rostromedial yonde ilerler.
Interhemisferik fissiire girerek burada anterior kominikan arter aracihigiyla karsi
taraftaki ASA ile anastomoz yapar. Bu yapt Willis poligonunun bir kismini da
olusturmaktadir. Daha sonra hemisferlerin medial yiiziine gelerek korpus kallosum
genusuna kadar yukar1 ve one ilerler, sonrasinda korpus kallosum {ist yliziinde arkaya
dogru devam eder. ASA'nin kortikal dallar1 pre ve post santral girusun alt ekstremite
kismini igeren frontal ve paryetal loblarin medial bolgesini kanlandirir. ASA'nin santral
dallar1 (Huebner'in rekiirren arteri ya da medial striat arter) internal kapsiiliin 6n
bacaginin ve bazal ganglionun anteromedial kisminin beslenmesini saglar. ASA

infarktlarinda 6zellikle alt ekstremite distalinde belirgin kontrolateral yarida motor ve
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duyu kaybi goriiliir. Ayrica idrar inkontinansi, afazi ve apraksi de gelisebilmektedir.
Orta serebral arter (OSA) IKA'nin biiyiik terminal dalidir ve onun ASA'y1 verdikten
sonraki devami olarak kabul edilmektedir. insula ve temporal lobun arasinda ilerler.
Lateral serebral sulkustan laterale dogru devam eder ve kortikal ve santral dallara
ayrilir. OSA'nin dallan lateral sulkustan c¢ikarak hemisferin lateral yiiziinde dagilir.
Hemisferlerin ASA tarafindan beslenen dar bir kismi1 ve oksipital lob digindaki tim
lateral yiizeylerini ve temporal lobun siiperior kisimlarmi besler. Ust dal yiiz ve iist
ekstremitenin motor ve duysal korteksini ve dominant hemisferde Broka alanini besler.
Alt dal ise optik traktus, optik radyasyonun siiperior kismi ve dominant hemisferin
Wernike alanini beslemektedir. OSA'nin santral dallar1 (lentrikiilositriat arterler) bazal
ganglionun 6n alt boéliimlerini ve internal kapsiiliin biiylik bir kisminin beslenmesini
saglar. OSA {st dal infarktlar1 kontralateral motor ve duyu kayip (iist ekstremite distali
ve yliz bolgesinde belirgin) ve Broka afazine neden olur. Alt dal infarktinda
kontralateral homonim hemianopsi, Wernicke afazisi, kortikal duyusal fonksiyon kayb1
ve uzaysal algilama kaybi goriiliir. Santral dal tikanikliklarinda internal kapsiil lezyonu
etkilenimi nedeniyle karsi taraf yliz ve iist ekstremitede paralizi meydana gelir
(77,79,80).

Vertebrobaziller sistem yani posterior sirkiilasyon beynin ligte birlik kisminin
kanlanmasin1 saglamaktadir. Vertebrobaziller sistem dolagimini olusturan vertebral
arterler (VA) subklavian arterin ilk dalidir. Sagda subklavian arter brakiosefalik
trunkustan, solda ise direk arkus aortadan koken almaktadir. Vertebal arterler olustuktan
sonra her bir vertebral arter altinci servikal vertebra lizerinden transvers foraminalarin
igcerisinden yukariya dogru yiikselir ve foramen magnumdan gecerek kraniyal bosluga
girer. Vertebral arterler medulla {izerinde anteromedial yonde devam eder ve
pontomedullar seviyede birleserek baziller arteri (BA) olustururlar. Baziller arterde
ponsun orta kismi boyunca ilerler ve mezansefalonda posterior serebral arterlere (PSA)
ayrilir. Vertebral arterin verdigi temel dallardan meningeal dal posterior fossada kemik
ve duranin kanlanmasin1 saglamaktadir. Posterior spinal arter medullanin arka kismi1 ve
spinal kordun tligte birlik arka kismini beslemektedir. Anterior spinal arter kaudal
medulla ve spinal kordun iigte ikilik 6n kisminin beslenmesini saglamaktadir. Posterior
inferior serebellar arter (PISA) ise vertebral arterin en biiyiik dalidir. Serebellar

hemisferin posteroinferior yiizeyini, serebellar tonsili, inferior vermisi, dorsolateral
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medullayr ve dordiincii ventrikiiliin koroid pleksusunu beslemektedir. PISA'nin
tikanmasi lateral medullar sendroma (Wallenberg sendromu) neden olmaktadir. Bu
sendromda niikleus ambiguus hasar1 ile disartri ve disfaji; trigiminal sinirin spinal
traktus ve niikleus hasari ile ayni taraf yiiz yarisinda agr1 ve 1s1 kaybi; vestibiiler niikleus
hasari ile bas donmesi, bulanti, kusma, nistagmus; inferior serebellar pedikiil hasar1 ile
ayni taraf ataksi; lateral spinotalamik traktus hasari ile kars1 taraf viicut yarisinda agr1 ve
151 kayb1 bulgular1 olmaktadir. Baziller arterin seyri sirasinda verdigi dallara
baktigimizda; anterior inferior serebellar arter (AISA) baziller arterin en alt dalidir.
Serebellumun alt yiizeyini, ponsun kaudal kismini, orta serebellar pediinkiilii, serebellar
flokkuluslari, 7. ve 8. kraniyal sinirleri beslemektedir. Labirintin arter i¢ kulagin
kanlanmasin1 saglamaktadir. Perforan pontin arterler, baziller arterin ponsu delerek
besleyen dallaridir. Siiperior serebellar arter serebellumun iist kismini, ponsun {ist yan
yiizeyini ve orta beyin kanlanmasinda gorevlidir. Baziller arterin u¢ bifrukasyonundan
posterior serebral arter olusmaktadir. Iki tarafli posterior serebral arterler IKA'dan gelen
posterior kominikan arter ile birlesirler. PSA'nin kortikal dallar1 infromedial temporal
lob ve medial oksipital lobu, optik radyasyonun alt kismi ve gorme korteksini
beslemektedir. Santral dallar1 ise talamusun, genikiilat cisimlerin ve mezensefalon
medialinin kanlanmasini saglamaktadir. PSA tikanikliklar1 tutulum bolgesine gore
cesitli bulgular verebilmektedir. Gorme korteksini besleyen dallarin tikanikliginda
kontralateral homonim hemianopsi gelisir fakat makular gérme alant OSA'dan
kollateraller aldigindan santral gérme genellikle etkilenmez. Talamik enfarktlarinda
kontralateral viicut yariminda duyu kaybi, disestezi ve spontan agri ile karakterize
talamik agr1 sendromuna neden olur. Mezansefelaonun medial alt kisminm1 besleyen
dallarda tikaniklik oldugunda krus serebri ve 3. kraniyal sinir tutulumuna bagl olarak;
kars1 taraf kol ve bacakta paralizi, ayni taraf pitoz, pupil dilatasyonu, 151k refleksi kaybi
ve ezotropia ile karakterize Weber sendromu olusmaktadir (77,79,80).

Willis poligonu 6n sistem ve arka sistem arterleri arasindaki anastomozlarin
meydana getirdigi bir baglantidir. Onde anterior kominikan arter ve anterior serebral
arterlerden, arkada posterior kominikan arterler ve posterior serebral arterlerden ve
yanlarda internal karotis arterlerden olusmaktadir. Onemi, arteryal tikamkliklarda

beynin kanlanmasini destekleyecek anastomozlar igermesidir (80).
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2.4. iskemik inmede Etiyoloji ve Simflandirma

Iskemik inme birgok nedene bagl olarak kan akiminda azalma ve durma sonucu
meydana gelebilecek heterojen bir hastaliktir. Inmelerde yaklasik %25-39 oraninda
kesin bir neden bulunamamaktadir. Iskemik inmelerin smiflandirilmasi1 prognoz tayini,
tedavi secenekleri ve ileride yapilacak calismalar icin hasta gruplarinin belirlenmesi

acisindan 6nem tagimaktadir (81).

2.4.1. OCSP Smiflamasi

Iskemik inmede zaman icerisinde c¢esitli siniflandirma sistemleri olusturulmustur.
Bunlardan biri Bamford ve arkadaslar1 tarafindan 1991 yilinda klinik bulgular dikkate
almarak yapilan (Oxford Community Stroke Project Classification (OCSP))

smiflamasidir (82). Bu siniflama inmeleri 4 ana grupta incelemektedir (Tablo 3):

Tablo 3: OCSP Smiflamasi

Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI)

Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlari (PACI)

Lakiiner infarktlar (LACI)

Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI)

Total Anterior Sirkiilasyon Infarktlar1 (TACI):

Bu sendrom yeni gelisen yiiksek serebral disfonksiyon (disfazi, diskalkuli, gorsel-
mekansal bozukluklar gibi), homonim gorme alan defekti ve aymi taraf yiiz, kol ve
bacaktan en az ikisini etkileyen motor veya duyusal defisit bulgularinin hepsini igeren
bir kombinasyondan olusmaktadir. Eger biling diizeyi nedeniyle yliksek kortikal
fonksiyolar veya gorme alan defektleri degerlendirilemiyorsa bu bulgularin var oldugu
kabul edilir. Bu sendromun OSA'nin proksimal okliizyonu veya IKA okliizyonu sonucu

geligsmesi beklenir (82).

Parsiyel Anterior Sirkiilasyon infarktlar1 (PACI):

TACI sendromunun {i¢ komponentinden sadece ikisinin varhifi; veya tek basina
yiiksek kortikal disfonksiyon; veya bir viicut yarisinda sinirli motor-duyusal bulgularin
varligt PACI sedromu olarak kabul edilmektedir. Bu sendrom OSA dallarindan birinin

veya nadiren ASA'nin okliizyonuna bagli olarak goriilebilmektedir (82).
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Lakiiner infarktlar (LACI):

Yiiz, kol ve bacagmn hepsini veya en azindan ikisini etkileyen motor veya duyusal
bulgularin bulunmasi ile saptanir. Hastalarda lakiiner sendromlar, yiiksek kortikal
bulgular ve hemianopsi olmamalidir. Bu sendrom ¢ogunlukla kapsula interrna, pons
bazali gibi motor ve duyusal liflerin bir arada bulundugu bolgelerdeki penetran

arterlerden birinin tikanmasi ile olusan derin enfarktlar sonucu olusabilmektedir (82).

Posterior Sirkiilasyon Infarktlar1 (POCI):

Kontralateral motor veya duyusal defisit ile birlikte ipsilateral kranial sinir pralizisi;
veya bilateral motor veya duyusal defisit; veya konjuge goz hareket bozuklugu; veya
serebellar disfonksiyon; veya izole gorme alan defekti bulgularindan birinin varlig
posterior sirkiilasyon infarktini isaret etmektedir. Vertebrobaziller sistemdeki arterlerin
proksimal veya distal tikanikliklarini gostermektedir (82).

Hastalarin klinik bulgulari ve bilgisayarli tomografi (BT) verileri ile kolayca
kategorize edilebilmeleri ve prognoz hakkinda bilgi vermesi bu smiflamanin olumlu

yonleri arasindadir.

2.4.2. TOAST Siniflamasi

Bir antikoagiilan ila¢ calismasinda kullanilmak tizere 1993 yilinda olusturulan
TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) siniflama sistemi giiniimiizde
en yaygin kullanilan siniflandirma yontemlerindendir. Bu siniflamada klinik 6zelliklerin
yani sira beyin goriintiilemeleri (BT/MRG), kardiyak tetkikler (Ekokardiyografi,
elektrokardiyografi), damar incelemeleri (Doppler ultrasonografi) ve laboratuar
tetkikleri de kullanilmaktadir (83).

TOAST siniflama sistemi temel olarak 5 ana kategoriden olugmaktadir. Ayrica her
kategori bulgularin kesinlik derecesine gore 'diisiik olasilikli' ya da 'yiiksek olasiliklr'
seklinde alt gruplara ayrilmaktadir. Klinik bulgular ve diger tetkikler bir kategoriyi
belirleyebiliyor ve diger etiyolojiler dislanabiliyorsa yiiksek olasilikli; klinik bulgular ve
goriintiilemeler bir kategoriyi gosteriyor fakat diger etiyolojik tetkikler tamamlanmamis

ise diisiik olasilikli olarak siniflandirilmaktadir (83).
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Tablo 4: TOAST Siniflamasi

Biiytik arter aterosklerozu (yiiksek olasilikli/diisiik olasiliklr)

Kardiyoembolizm (yliksek olasilikli/diisiik olasiliklr)

Kiiclik damar okliizyonu (yliksek olasilikli/diistik olasilikl1)

Diger nedenlere bagl inme (yiiksek olasilikli/diisiik olasiliklr)

Sebebi belirlenemeyen inme

Biiyiik Arter Aterosklerozu

Bu hastalarda bir biiyiilk damarin veya kortikal dallarinin muhtemel ateroskleroz
nedeniyle gelismis anlamli (>%50) stenozu veya okliizyonuna bagl klinik ve beyin
goriintiileme bulgular1 vardir. Bu biiylik damarlar hem ekstrakraniyal (kommon ve
internal karotis, vertebral) hem de intrakraniyal (Willis poligonu) arteryal yapilari
icermektedir. Klinik olarak etkilenen artere gore serebral kortikal bozukluklar (afazi,
ithmal, motor hareket kisitliligi, vs.), beyin sap1 veya serebellar disfonksiyon bulgular
goriilebilmektedir. Bunlarin disinda sistemik ateroskleroza bagl intermitan kladikasyo,
ayn1 damar bdlgesine uyan gegici iskemik ataklar, karotis ifiirimii veya karotiste
azalmis nabiz taniy1 desteklemektedir. BT veya MRG goriintiilemelerinde 1,5 cm'den
daha biiyiik; kortikal, serebellar, beyin sap1 veya subkortikal hemisferik infarktlarin
saptanmasi muhtemel olarak biiyiik arter aterosklerozunu isaret etmektedir. Destekleyici
tetkik olarak doppler ultrasonografi veya arteriyografi ile klinikle uyumlu bir
ekstrakraniyal ve intrakraniyal arterde %50 {izerinde stenoz gosterilmesi gerekmektedir.
Eger bu tetkikler normal veya minimal degisiklikler gosteriyorsa (<%50) biiyiik arter
aterosklerozu tanisina koyamayiz. Ayrica tami i¢in potansiyel kardiyojenik emboli
nedenleri de dislanmalidir (83-85).

Iskemik inmelerin %15-50'sinden biiyiik arter aterosklerozu sorumludur. inme
mekanizmasi aterosklerotik plaktan kdken alan bir embolinin giderek distal bir arteri
tikamas1 (arterden artere emboli) veya arterdeki ileri darliga bagli hemodinamik
yetersizlik sonucu watershed dedigimiz daha az kanlanan smir bolgelerde infarkt

olusumu ile meydana gelebilmektedir (84).
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Kardiyoembolizm

Bu grup muhtemel kardiyak kokenli bir emboli nedeniyle meydana gelen serebral
arter tikanikli§i saptanan hastalar1 icermektedir. Kardiyoembolik inme tanisi
koyabilmek i¢in emboliye neden olabilecek en az bir kardiyak kaynak tespit edilmelidir.
Bu sebeple etiyolojik arastirmada elektrokardiyografi, ekokardiyografi ve ritim holter
tetkikleri yapilabilir. Klinik ve gorintiilemeler biiyiik arter aterosklerozuna benzerlik
gosterir. Sistemik emboli veya birden fazla damar alaninda gegirilmis gecici iskemik
atak veya inme Oykiisii kardiyojenik inme tamisini desteklemektedir. Hastalardaki
klinige yol acabilecek potansiyel biiyiik arter aterosklerozu kaynaklari dislanmalidir
(83-85).

Bu grup iskemik inmelerin %20-35'inin nedenidir. Nonvalvuler atrial fibrilasyon
kardiyoembolik inmelerin %45' inden sorumludur ve bu gruptaki inmelerin en sik
goriilen nedenidir. Kardiyoembolik inmeler ani baslangi¢li, genellikle biiyiik infarktlar
olustururlar. Hem 6n hem arka sistemi igeren bulgular, farkli damar alanlarinda ayni
yastaki birden cok lezyon kardiyoembolik inmeleri diisiindiirmelidir. Bu gruptaki

inmelerin prognozu daha koétii ve rekiirrens riski daha yiiksektir (84).

Tablo 5: Kardiyoembolik inme Nedenleri ve Risk Simiflamasi (84)

Yiiksek Risk Orta Risk

Mekanik protez kapak Mitral kapak prolapsusu

Atriyal fibrilasyon Mitral stenoz (AF olmadan)

Atriyal fibrilasyon ile mitral stenoz Mitral anulus kalsifikasyonu

Hasta siniis sendromu Atriyal flatter

Sol atriyal ve atriyal apendikste trombiis Sol atriyal tiirbiilans

Sol ventrikiilde trombiis Patent foramen ovale

Atriyal miksoma Atriyal septal anevrizma

Yeni gecirilmis miyokard infarktiisii (<4 | Biyoprotez kalp kapagi

hafta) Konjestif kalp yetmezligi

Akinetik sol ventrikiil segmenti Nonbakteriyal trombotik endokardit
Dilate kardiyomiyopati Hipokinetik sol ventrikiil

Infektif endokardit Miyokard infarktiisii (4 hafta-6 ay arasi)
Kii¢iik Damar Okliizyonu

Lakiiner infarktlarla karakterize olan inme alt grubudur. Hastada serebral kortikal
disfonksiyon bulgularmin eslik etmedigi klinik lakiiner sendromlardan birisi

bulunmalidir. Hastada lakiiner damar tikanikligi etiyolojisinde yer alan diyabet ve
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hipertansiyon oykiisii bulunmasi tanimizi desteklemektedir. Tani i¢in goriintiilemelerde
normal bir BT/MRG goriintiisii olmasi veya ilgili beyin sap1 ve subkortikal hemisferde
1,5 cm'den kiiciik lezyon saptanmasi gerckmektedir. Potansiyel kardiyak emboli
kaynaklar1 dislanmali ve klinige neden olabilecek %50 iizerinde biiyiik arter stenozu
bulunmamalidir (83-85).

Bu grup iskemik inmelerin %15-30'unun nedenidir. Klasik lakiiner sendromlara
baktigimizda saf motor inme en sik goriilen sendromdur. Cogunlukla internal kapsiil
lokalizayonundaki lezyon nedeniyle olusur. Saf duyusal inme kiiclik talamik infarktlar
nedeniyle olur ve klinikte sadece hemihipoestezi vardir. Sensérimotor inmede infarkt
genelde internal kapsiil lokalizasyonundadir ve hem motor hem duyusal bulgular
goriiliir. Ataksik hemiparezi pons, korona radiata veya internal kapsiildeki infarktlardan
kaynaklanir, ipsilateral serebellar ve piramidal bulgular izlenir. Dizartri-beceriksiz el

sendromunda ise infarkt pons veya internal kapsiilde olabilir (84).

Diger Nedenlere Bagh inme

Bu grup inmelerin kii¢iikk bir boliimiinden (%5) sorumludur. Diger major inme
nedenleri dislandiginda kalan ve nadiren iskemik inmeye neden olan vaskiilopatiler,
hiperkaogiilopati, hematolojik bozukluklar veya bazi sendromik hastaliklar gibi
etyolojiler bu gruba girmektedir. Tan1 konmasinda klinik, anamnez, BT/MRG bulgulari,
biyokimyasal testler, arteriyografiler veya gerekiyorsa daha ileri tetkiklerden

yaralanilabilir (84).

Tablo 6: Diger Nedenlere Bagli inme (84)

Antifosfolipid antikor sendromu
Diseksiyon

CADASIL

Serebral vendz tromboz
Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
Hemostaz bozukluklari

Fabry hastaligi

Heparin iligkili trombositopeni
Fibromuskiiler displazi

[laca bagl inme

Hipoperfiizyon sendromlari
Moya-Moya

Hiperviskozite sendromlar1

Migren iliskili inme

Mitokondriyal hastaliklar

Sneddon sendromu

Damar duvari hastaliklar

Orak hiicreli anemi

Santral sinir sistemi vaskdilitleri
MELAS
Vazokonstruksiyon/Vazospazm
Menenjit/ Damar duvari infeksiyonlari
Trombotik trombositopenik purpura
Iyatrojenik nedenler

Diger
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Sebebi Belirlenemeyen inme

Bu grup inmelerin %25 kadarini olusturmaktadir. inceleme yetersizligi nedeniyle
tan1 konulamayan veya tiim incelemeler yapilmasina ragmen inme Kkategorisinin
belirlenemedigi hastalar sebebi belirlenemeyen inme grubuna dahil edilmektedir. Ayrica
hastada birden fazla potansiyel inme nedeni varsa hasta bu grupta kabul edilmektedir.
Ormnegin hastada hem AF hem klinikle uyumlu biiyiik arterde %50 den fazla darlik varsa
veya hem lakiiner sendromlardan biri hem de ipsilateral arterde %50 den fazla darlik

varsa bu hastalar sebebi belirlenemeyen inme grubunda incelenmektedir (84).

2.5. Iskemik inmede Tedavi

2.5.1. Genel Yaklasim

Iskemik inme tedavisinde genel destekleyici yaklasim ve tedavilerin amaci hastay1
stabil hale getirmek, beyin hasarina katkida bulunan faktorleri 6nlemek, akut donemde
ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlari dnleyerek inmeye bagli morbidite ve mortalitenin
azaltilmasidir. Akut iskemik inmeli hastalarda zaman ¢ok 6nemlidir. Gerekli inceleme,
tetkik ve tedaviler bir an 6nce yapilmalhdir.

Biitiin kritik hastaliklarda oldugu gibi iskemik inmeli hasta ile karsilagildiginda ilk
yapilmas1 gereken vital bulgularin gézden gegirilerek hava yolu, solunum ve dolagimin
stabilizasyonunun saglanmasidir. Iskemik inmeli hastalarda biling kaybi, bulber
disfonksiyon gibi durumlarda hava yolu agikligi engellenebilir veya kafa i¢i basing
artig1, vertebrobaziller iskemi gibi nedenlerle kusma ve aspirasyon gelisebilmektedir.
Her hastada Onerilmemekle birlikte hipoksik olan hastalarda oksijen satiirasyonunu
>%94 tutacak sekilde destek oksijen tedavisi onerilmektedir (86). Hava yolu tikanikligi,
aspirasyon, artmis kafa i¢i basing ve kardiyopulmoner dekompanzasyon riski bulunan
hastalarda bas 15-30 derece yukari kaldirilmalidir (87).

Kan basinci akut inme hastalarinda genellikle yiiksek izlenmektedir. Bu durum
hastanin kronik hipertansiyonuna, akut sempatik bir yanita veya inme iligkili diger
mekanizmalara bagli olarak gelismis olabilir (88). Tansiyon yiikselmesi akut déonemde
penumbra beslenmesi agisindan oldukca onemlidir. Bu nedenle akut iskemik inmeli
hastalarda hemen bir antihipertansif tedavi baslanmamalidir. Trombolitik tedavi
almamis ve akut antihipertansif tedavi gerektiren ek hastalifi olmayan hastalarda
tansiyon degeri 220/120 mmHg iizerine ¢ikmadik¢a akut donemde antihipertansif tedavi

onerilmemektedir. Kan basinci >220/120 mmHg ise %15 oraninda diisiiriilmesi
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Onerilmektedir. Eger trombolitik tedavi uygulanacaksa tedavi oncesinde tansiyonun
<185/110 mmHg, tedavi sonrast 24 saat igerisinde ise <180/105 mmHg tutulmasi
onerilmektedir (86).

Intravaskiiler voliim azlig1 serebral kan akimini kotiilestirebilmektedir. Akut inme
hastalarinda kontraendike bir durum yok ise hipovolemi durumunda replasman ve
idame tedavi i¢in izotonik salin mayi tercih edilmektedir. Hipotonik mayiler serebral
O0demi, glukoz icerden mayiler de hiperglisemiyi arttirabileceginden genel tedavi
yaklasimda tercih edilmemelidir (89).

Hipoglisemi inme benzeri fokal norolojik defisitlere neden olabilecegi gibi ciddi
hipoglisemi tek basina da noronal hasarlanma yapabilmektedir. Kan sekeri <60 mg/dl
saptanan hastalarda desktroz tedavisi ile miidahale edilebilir. Hiperglisemiye akut inme
hastalarinda daha sik rastlanmaktadir ve kotii prognoz ile iligkilidir. Hiperglisemi
anaerobik metabolizma ile olusan asidoz, serbest radikaller ve artmis kan-beyin bariyer
gecirgenligine sebep olarak beyin hasarina katkida bulunmaktadir (90). AHA/ASA
kilavuzunda akut iskemik inme igin hedef kan sekeri degerleri 140-180 mg/dl olarak
onerilmektedir (86).

Ates iskemik inme hastalarinda prognozu olumsuz olarak etkilemektedir (91).
Artmig sitokin salinimi, oksijen radikallerinde artis, enzim islev bozukluklari, hiicre
yikimini hizlandirmas: gibi mekanizmalarla serebral iskemiyi kotiilestirmektedir. Atesin
kaynagi arastiritlip tedavi edilmeli ve akut donemde antipiretik ve soguk uygulama
tedavileri yapilmalidir (92).

Stabil hastalarin akut inmeden 24 saat sonra mobilize edilmeye baslanmasi
pnomoni, derin ven trombozu, pulmoner embolizm ve basi yaralar1 gibi
komplikasyonlar1 azaltmaktadir (93). Mobilize olamayan hastalarda ise derin ven
trombozu ve pulmoner emboli komplikasyonlarinin énlenmesinde aralikli pnomotik
kompresyon, standart heparin veya diisiik molekiil agirlikli heparin profilaktik olarak
onerilmektedir (94).

Inme sonrasi gelisen beyin ddemi en ciddi komplikasyonlardan biridir. Shift,
herniasyon ve beyin sap1 kompresyonu ile 6liime sebep olabilmektedir. Beyin 6deminin
artmasini engellemek i¢in yatak basinin 30 derece yiikseltilmesi, mannitol, hipertonik

soliisyonlar, —mekanik  ventilatérdeki  hastalarda  hiperventilasyon tedavileri
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uygulanmaktadir. Ciddi 6demi bulunan veya bu tedavilere yanit alinamayan vakalarda

dekompresif cerrahi planlanmalidir (91).

2.5.2. Iskemik inmede Akut Dénem Tedavi Secenekleri

Iskemik inme akut donem tedavisindeki birinci amag tikali damarin rekanlizasyonu
ve perfiizyonun tekrar saglanmasi ile mortalite ve morbiditenin Oniine gecebilmektir
(95). Bu amagla erken donemde intravenéz ve intraarteriyel tromboliz veya
trombektomi ve stent gibi mekanik yontemler uygulanmaktadir.

Intravendz (IV) trombolitik tedavisi erken dénemde reperfiizyon saglamada en
onemli yontemlerdendir. Tedavide normalde endotel membraninda bulunan
rekombinant doku plazminojen aktivatorii (rt-PA) kullanilmaktadir. European
Cooperative Acute Stroke Il (ECASS-III) ¢alismasinda ilk 4,5 saat igerisinde bu
tedavinin verilebilecegi belirtilmistir. Yapilan meta analizlerde uygulama ne kadar
erken yapilirsa daha iyi sonuglar elde edildigi goriilmistir. 4,5 saat sonraki
uygulamalarda ise olumlu sonuglarin daha az, mortalitenin daha yiiksek oldugu
saptanmistir (96). Endikasyonu bulunan hastalarda rt-PA 0,9 mg/kg dozundan
uygulanir. Maksimum tedavi dozuk 90 mg'dir. Hesaplanan dozun %10' u bolus, geri
kalan kismi ise 60 dakika infiizyon seklinde verilir. IV trombolitik uygulamasinin en
ciddi komplikasyonu semptomatik intrakraniyal kanamadir (97).

Digital Subtraction Angiograpy (DSA) sayesinde giiniimiizde serebral birgok damar
bolgesine ulasabilmekteyiz. Intraarteriyel trombolitik tedavi ise rt-PA'nin endovaskiiler
yontemle diisiik dozda trombiis i¢ine veya yakinina lokal olarak uygulanmasidir (98).
Bu yontem sistemik kanama riskinden dolay1 intravendz rt-pa uygulanamayan veya
intravendz rt-PA'min etkisinin diisiik oldugu distal IKA, OSA veya baziller arter gibi
proksimal intrakraniyal arter okliizyonlarinda tercih edilmektedir (99). Heniiz
onaylanmis bir intraarteriyel trombolitik ilag olmadigindan birinci basamak tedavi
olarak intraarteriyel rt-PA yerine mekanik trombektomi onerilmektedir (86).

Trombolitik tedavilerin uygulanmast kontrol edilemeyen kanamalara neden
olabilmektedir; ayrica biiyilk damar okliizyonlarinin sadece rt-PA ile rekanalize olmasi
da kolay degildir. Bu nedenle mekanik yontemler diger bir endovaskiiler tedavi
secenegini olusturmaktadir. Mekanik trombektomi, farkli cihazlarla ¢esitli yontemler
uygulanarak  pihtinin  ¢ikarilmasi islemidir. Trombolitik tedavilerle birlikte

uygulanabilecegi gibi  trombolitik tedavilerin  verilemedigi durumlarda da
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uygulanabilmektedir. Akut intrakraniyal anjiyoplasti ve stent uygulamasi ise tromboliz

ve mekanik tromboktomi ile birlikte veya tek basina tercih edilebilmektedir (100).

2.5.3. Iskemik iInmede Kronik Dénem Tedavi Secenekleri

Iskemik inme tedavisinde ikinici hedef rekiirrensin énlenmesidir. Hastalarin %8-15'
i ilk bir yil igerisinde tekrar inme gegirmektedir (101). Antiagregan ve antikoagulan
ilaclar bu rekiirrensin engellenmesi i¢in kullanilmaktadir.

Antiagregan tedavi kardiyoembolik olmayan inme alt tiplerinde kullanilmaktadir.
Asetilsalisilik asit (ASA), tiklopidin, klopidogrel ve dipiridamol baslica antiagregan
ilaglar1 olusturmaktadir. Bunlar igerisinde en ¢ok kullanilan antiagregan tedavi ASA'dir.
flk 48 saat icerisinde baslanan ASA tedavisinin mortalite ve morbiditede anlaml1 bir
azalma sagladigi fakat kanamada hafif bir artisa neden oldugu gosterilmistir (97).
Bagslangic dozu olarak 160-300 mg dozlar1 onerilmektedir. Fakat IV trombolitik
tedaviden sonraki 24 saat igerisinde baslanmasi 6nerilmez ve akut donem spesifik inme
tedavilerinin yerine kullanilamaz (86). ASA disindaki diger oral antitrombosit ilaglarin
akut iskemik inmede etkisi tam olarak bilinmemektedir.

Antikoagiilan ilaglar kardiyoembolik inmenin rekiirrensini Onlemek amaciyla
kullanilmaktadir. International Stroke Trial (IST) ¢alismasinda erken donemde subkiitan
standart heparin tedavisi uygulanmis; rekiirren iskemik inme ve mortalite oranlarinda
azalma izlenmemistir (91). Paranteral antikoagiilasyon ve ASA Kkarsilagtirildigi bir
baska calismada ASA'nin daha etkli oldugu ve komplikasyonlarin daha diisiik oldugu
gozlenmistir (95). Bu nedenlerle akut iskemik inme hastalarinda acil antikoagiilasyon
onerilmemektedir. Yeni kusak oral antikoagiilanlar o6zellikle nonvalvuler AF'de
varfarine alternatif olmuslardir fakat akut iskemik inmede kullanimlartyla ilgili daha

fazla klinik calismaya gereksinim duyulmaktadir.



3.GEREC VE YONTEM

Yaptigimiz bu ¢alismada Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji
Kliniginde Subat 2015-Eyliill 2018 tarihleri arasinda karotis veya vertebral arter
stentleme yapilan hastalarin dosya kayitlar retrospektif olarak incelendi. Calismamiza;
18 yas ve lizerinde, karotis veya vertebral arter stentleme yapilmis olan, tibbi ge¢mis
bilgisine sahip oldugumuz dahil olma kriterlerini saglayan hastalar alinmistir. Dabhil
olma kriterlerini karsilamayan ve eksik dosya bilgisi bulunan hastalar ¢calismaya dahil
edilmemistir. Belirtilen tarih araliginda bu kriterleri saglayan toplam 307 hasta
calismaya alinmustir.

Karotis veya vertebral arter stentleme Oykiisii ve bu arterlerdeki darlik oranlar
hastalarin DSA raporlar1 incelenerek elde edildi. Hastalarin poliklinik takip notlari,
epikrizleri ve tetkikleri incelenerek vaskiiler risk faktorleri olarak hipertansiyon,
diyabetes mellitus, hiperlipidemi, kalp hastalig1 (koroner arter hastaligi, gecirilmis
miyokard infaktiisii, kalp kapak hastaligi, kardiyak ritim bozuklugu, kalp yetmezligi),
iskemik inme Oykiisii, sigara ve alkol kullanma aligkanlig1 kayit edildi.

Rutin biyokimyasal tetkikler, hemogram, beyin BT ve diffuzyon MRG, transtorasik
ekokardiyografi, bilateral karotis-vertebral arter Doppler USG, elektrokardiyografileri,
24 saatlik ritm holter incelemesi tetkikleri ilgili branslarin resmi raporlari {izerinden
retrospektif olarak incelendi.

Hipertansiyon tanisi i¢in en az iki ayr1 6l¢iimde kan basinci 140/90mmHg’nin
iistiinde olmasi ya da daha 6nceden tan1 konmus ve halen antihipertansif ila¢ kullantyor
olmasi sart1 ile kondu. 6 aydan daha uzun siire alkol veya sigara kullanan hastalar igin
bunlar risk faktorii olarak kabul edildi. A¢lik kan sekeri 126 mg/dl ve iizerinde olan
veya herhangi bir 6l¢iimde 200 mg/dl ve tizerinde saptanan ya da daha 6nceden diyabet
tanis1 almig ve antidiyabetik tedavi alan hastalar DM olarak kabul edildi. Total
kolesterol diizeyi 200 mg/dl’den, LDL kolesterol diizeyi 130 mg/dl’den yiiksek olan ya
da daha onceden hiperlipidemi tanisi alip halen antihiperlipidemi tedavisi goéren
hastalarda hiperlipidemi risk faktorii olarak kabul edildi. Stent takilan arteryal sulama
alanina uyan, okliizyon veya hipoperfiizyon nedeniyle olusabilecek sikayetleri bulunan

ya da o alana 0zgli gecici iskemik atak veya iskemik inme Oykiisii olan hastalar
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semptomatik olarak kabul edildi. Semptomu olmayan, rutin tetkikler sirasinda darliklar
saptanip stent uygulanan hastalar asemptomatik olarak kabul edildi.
Hastalar istatistiksel analizlerde yas olarak 3 grupta incelendi: <65, 65-74 ve >75

yas olarak degerlendirmeye alindi.

Etik Kurul Onay1
Bu ¢alismanin etik kurul onayr Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik

Kurulu'nun 10/10/2018 tarihli 2018/279 karar nolu yazisi ile alinmstir.

Istatistiksel Analiz

Calismamizin istatistiksel ¢oziimlemesinde tanimlayici istatistikler frekans, yiizde,
ortalama (mean), standart sapma (SD) ve medyan (ortanca), minimum (min),
maksimum (max) degerleri ile sunulmustur.

Normal dagilima sahip degisken ortalamalarinin karsilastirilmasi igin, iki bagimsiz
grup karsilastirilmasinda t testi, niteliksel verilerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda
ise Pearson Ki-Kare testi kullamlmustir. ikiden fazla grup olmasi durumunda niceliksel
verilerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis testi ve farkliliga neden olan
grubun belirlenmesinde Mann Whitney U test kullanilmistir.

Istatistiksel analizler SPSS 22.0 paket programu ile yapilmistir. p<0,05 istatistiksel

olarak anlamli kabul edilmistir.



4 BULGULAR

Bu caligmada karotis veya vertebral arter stentleme yapilan ve kriterleri karsilayan
307 hastanin verileri incelendi. Caligmaya katilan hastalarin 208' 1 (%67,8) erkek ve
99'u (%32,2) kadindi. Hastalarin yaslar1 35 ve 86 arasinda degismekteydi ve ortalama
yas 66,58 (£8,86) idi. Yas gruplar acisindan baktigimizda ¢alismamizda 122 (%39,7)
hasta 65 yas altinda, 134 (%43,6) hasta 65-74 yas araliginda ve 51 (%16,6) hasta ise 75
yas ve lizerinde izlendi. 257 (%83,7) hastaya karotis arter stentleme, 50 (%16,3) hastaya
vertebral arter stentleme yapilmisti. Hastalarin 71'i (%23,1) asemptomatik olarak

saptanirken, 236'sinda (76,9) semptomatik sikayetler vardi (Tablo 7).

Tablo 7: Hastalarin Genel Demografik ve Ozgegmis Verileri

Say1 %
v <65 122 39,7
as

65-74 134 43,6

lari(Y1l ’
Gruplan(Y1l) >75 51 16,6
Cinsivet Kadin 99 32,2
y Erkek 208 67.8
Stentleme Vertebral Arter 50 16,3
Karotis Arter 257 83,7
Semptomatik 236 76,9
Diyabet 131 427
Hipertansiyon 201 65,5
Hiperlipidemi 54 17,6
Kalp Hastaligi 87 28,3
Sigara 80 26,1

Alkol 28 9,1
Gegirilmis Inme 142 46,3
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Hastalar genel olarak risk faktorleri varligi agisindan incelendiginde; hastalarin
131'inde  (%42,7) diyabet, 201'inde (%65,5) hipertansiyon, 54'tinde (%17,6)
hiperlipidemi, 87'sinde (%28,3) kalp hastaligi, 80'inde (%26,1) sigara kullanimi, 28'inde
(%9,1) alkol kullanim1 ve 142'sinde (%46,3) gegirilmis inme Oykiisii vardi (Tablo 7).

Hastalarda DSA sonucunda arter darlik oranlari incelendiginde; darlik oranlari
%60-99 arasinda degismekteydi ve ortalama darlik oran1 %85,11 (£10,55) idi. Darlik
yiizde ortalamalari ile arter, yas gruplar1 ve cinsiyetler arasi1 karsilastirmalar tablo 8'de

verilmistir.

Tablo 8: Darlik Yiizdesi ile Arter, Yas Gruplari ve Cinsiyetler Arasindaki Iliski

Darhk Yiizdesi
Ortalama + Standart Sapma p

Vertebral (n=50) 85,10 + 9,96 0,994
Karotis (n=257) 85,11 + 10,69
<65 yas (n=122) 86,96 + 9,87

65-74 yas (n=134) 84,36 + 10,81 0,027
>75 yas (n=51) 82,67 + 10,92

Kadin (n=99) 86,96 + 10,46 0,034
Erkek (n=208) 84,23+ 10,51

Olusturulan yas gruplarina gore veriler karsilastirildi ve tablo 9 olusturuldu. Karotis
veya vertebral arter stentleme uygulamasinin yas gruplarina gére dagilimi istatistiksel
olarak farkhilik gostermemektedir (p=0,079). Iki yontem de her yas grubuna
uygulanmistir. Semptomatik olma durumu erken yaglarda daha sik goriilmesine ragmen
yas gruplar1 arasinda anlamli farklilhik saptanmadi (p=0,713). Tablo risk faktorleri
acisindan incelendiginde hipertansiyon, hiperlipidemi, kalp hastaligi ve alkol agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi. Diyabet (p=0,001),
sigara kullanim1 (p=0,011) ve gecirilmis inme (p=0,005) 75 yas alt1 hastalarda anlamli
oranda yiiksek bulundu.




Tablo 9: Yas Gruplarina Gore Verilerin Karsilastirilmasi
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Yas Gruplan
<65 65-74 >75

n=122 n=134 n=51 P
Karotis Stent (n=257) 101 (%82,7) | 108 (%80,5) | 48 (%9%4,1) 0,079

Vertebral Stent (n=50) 21 (%17,2) 26 (%19,4) 94 (%5,8) P
Semptomatik (n=236) 96 (%78,7) 100 (%74,6) | 40 (%78,4) p=0,713
Diyabet (n=131) 63 (%51,6) 57 (%42,5) 11 (%21,6) p=0,001
Hipertansiyon (n=201) 77 (%63,1) 93 (%69,4) 31 (%60,8) p=0,425
Hiperlipidemi (n=54) 25 (%20,5) 24 (%17,9) 5 (%9,8) p=0,240
Kalp Hastaligi (n=87) 30 (%24,6) 44 (%32,8) 13 (%25,5) p=0,304
Sigara (n=80) 42 (%34,4) 31 (%23,1) 7 (%13,7) p=0,011
Alkol (n=28) 10 (%8,2) 12 (%9) 6 (%11,8) p=0,756
Gegirilmis Inme (n=142) | 70 (%57,4) 54 (%40,3) 18 (%35,3) p=0,005

Cinsiyetlere gore yapilan karsilastirmalardaki veriler tablol0'da yer almaktadir.

Cinsiyetlere gore karotis veya vertebral stentleme uygulamasi ve semptomatik olup

olmama yoniinden karsilastirma yapildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik

izlenmemistir. Cinsiyetler risk faktorleri agisindan incelendiginde; diyabet (p=0,002) ve

hipertansiyon (p=0,040) kadinlarda anlamli olarak daha fazla saptanmistir. Sigara

kullanim1 (p=0,003) ve alkol kullanim1 (p=0,010) ise erkeklerde istatistiksel olarak

anlamli oranda daha fazla izlenmistir. Hiperlipidemi, kalp hastali1 ve ge¢irilmis inme

parametreleri agisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.




Tablo 10: Cinsiyete Gore Verilerin Karsilastirilmasi
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Cinsiyet
Kadin Erkek
n=99 n=208 P
Karotis Stent (n=257) 87 (%87,8) 170 (%81,7)
Vertebral Stent (n=50) 12 (%12,1) 38 (%18,2) P=0.130
Semptomatik (n=236) 72 (%72,7) 164 (%78,8) p=0,249
Diyabet (n=131) 54 (%54,5) 77 (%37) p=0,002
Hipertansiyon (n=201) 73 (%73,7) 128 (%61,5) p=0,040
Hiperlipidemi (n=54) 23 (%23,2) 31 (%14,9) p=0,079
Kalp Hastalig1 (n=87) 27 (%27,3) 60 (%28,2) p=0,892
Sigara (n=80) 15 (%15,2) 65 (%31,3) p=0,003
Alkol (n=28) 3 (%3) 25 (%12) p=0,010
Gegirilmis inme (n=142) 44 (%44.,4) 98 (%47,1) p=0,714

Karotis veya vertebral arter stent uygulmasi ile risk faktorleri karsilastirilmis; siklik

ve istatistiksel anlamlilik degerleri tablo 11'de gosterilmistir. Karotis veya vertebral

arter stent uygulamasi ile risk faktorleri arasinda anlamli farklilik saptanmamustir.




Tablo 11: Stentleme Yapilan Arterlerin Risk Faktorleri Yoniinden Karsilastrilmasi

Arterler
Vertebral Karotis
n=50 n=257 P
Diyabet (n=131) 23 (%46) 108 (%42) p=0,641
Hipertansiyon (n=201) 33 (%66) 168 (%65,4) p=1,000
Hiperlipidemi (n=54) 9 (%18) 45 (%17,5) p=1,000
Kalp Hastaligi (n=87) 13 (%26) 74 (%28,8) p=0,735
Sigara (n=80) 14 (%28) 66 (%25,7) p=0,727
Alkol (n=28) 5 (%10) 23 (%8,9) p=0,790
Gegirilmis inme (n=142) 28 (%56) 114 (%44,4) p=0,163




5 TARTISMA

Iskemik inme hem diinyada hem de iilkemizde mortalite ve morbiditenin énemli
bir nedenidir. Inmenin o6nlenmesi halk saghg acisindan oldugu kadar saglhk
harcamalarinin azaltilmasi agisindan da olduk¢a 6nem tasimaktadir. Amerika'da her yil
795.000 yeni inme vakast meydana gelmekte ve inme vakalarinin direk veya dolayli
olarak tedavilerine harcanan para yillik yaklasik 68,9 milyar dolar1 bulmaktadir (102).
Ulkemizde ise her yil yaklasik 132.000 yeni inme vakasi olmakta ve halen 190.000 kisi
inme ve komplikasyonlar ile hayatini siirdiirmektedir (11). Bu verilere bakarak inmenin
Tiirkiye i¢in de ciddi miktarda saglik harcamasia neden oldugunu soyleyebiliriz. Bu
nedenle inme risk faktorlerinin iyi bilinmesi, bu faktorlere kas1 gerekli 6nlem, tetkik ve
tedavilerin  gelistirilmesi Onem kazanmaktadir. Ekstrakraniyal serebrovaskiiler
hastaliklar inme ve gegici iskemik atagin sik goriilen nedenlerindendir. Epidemiyolojik
calismalar inmelerin %10-20'sinin karotis arter hastaligi ve %8'inin vertebral arter
hastaligr nedeniyle oldugunu gostermektedir. Bu damarlarda izlenen en sik patoloji
aterosklerozdur; ayrica fibromuskiiler displazi, medial kistik nekroz, vaskiilit ve
diseksiyon gibi patolojilerde iskemik inme etiyolojisinde rol oynamaktadir (5). Ayrica
ekstrakraniyal serebrovaskiiler hastaliklar ile hipertansiyon, diyabet gibi diger iskemik
inme vaskiiler risk faktorleri arasinda giiglii bir iligki bulunmaktadir.

Yapilan ¢aligmalarda iskemik inme insidansinin yagla birlikte artis gosterdigi ve
erkeklerde kadinlara oranla daha yiiksek oldugu bildirilmistir (19). Ronald de Souza ve
ark. (6) tarafindan 199 karotis veya vertebral arter stentleme uygulanan hasta ile
yapilmis bir calismada; hastalarin %73,9'unun erkek oldugu ve yas ortalamalarinin 69,8
oldugu saptanmistir. Orta Dogu popiilasyonu {izerinde yapilan bir caligmada ise
ekstrakraniyal bliylik arter hastali1 saptanan 56 hasta incelenmis ve erkek hasta oram
%58.,9; hasta yas ortalamasi ise 69,8 olarak izlenmistir (103). Bizim ¢alismamizda da
litaratiire paralel olarak erkek hasta hakimiyeti (%67,8) mevcuttu ve hastalarin yas
ortalamas1 66,58 idi. Aterosklerotik plak formasyonun artan yasla birlikte yapisinin
degismesi, kalinliginin artmasi; yaslandikca arteryal kompliyansin azalmasi ve
endotelyal disfonksiyon gelismesi mekanizmalar ile serebrovaskiiler agidan potansiyel

risk artmaktadir (104). Bu durum patogenezin geng yaslarda basladigini fakat bulgularin
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daha ileri yaslarda ortaya ciktigini gostermektedir; literatlir ve ¢aligmamizdaki yas
ortalamalar1 da bunu desteklemektedir.

Stent-Protected Angioplasty vs Carotid Endarterectomy (SPACE) calismasindan
aliman hasta verileri ile yapilan bir analiz caligmasinda 1181 internal karotis arter
stenozu olan hasta incelenmistir. Bu hastalarin %12,9'unda orta veya ciddi vertebral
arter stenozu saptanmistir (105). Vertebral arter hastaligi karotis arter hastaligina gore
daha az siklikta goriilmektedir. Caligsmamizda hastalarin %16,3"{ine vertebral arter stent
uygulamasi yapildigi saptanmistir. Vertebral arter hastaligi ile ilgili literatiirde normal
popiilasyon i¢in yeterli prevalans ¢alismasi bulunmamaktadir. Arka sistem infarktlarinin
yaklasik dortte birinden sorumlu oldugu bilinmektedir (106). Serebrovaskiiler
semptomlart olan 3800 hastanin anjiyografileri ile incelendigi bir ¢alismada %40
oraninda verterbal arter stenozu saptanmustir (107). 4728 iskemik inmeli hastanin
katildig1 bir baska calismada ise %40,5 oraninda vertebral arter stenozu izlenmistir
(108). Bu caligmalar inme gegiren veya vaskiiler risk faktorleri olan kisilerde vertebral
arter stenozunun daha yiliksek oranlarda goriildiigiinii disiindiirmektedir. Yapilan
calismalar anlaml karotis arter stenozunun genel popiilasyondaki prevalansinit %4,4-7
olarak gostermektedir ve bu oran aterosklerotik risk faktorleri ile artis gostermektedir
(109). Brezilya'da yapilan karotis veya vertebral stentleme calismasinda karotis stent
orani %95,9 olarak bulunmustur (6), bizim ¢alismamizda bu oran %83,7'dir. Vertebral
arter grubundaki hasta azlig1 bu grubun kendi igerisindeki alt grup degerlendirmelerini
zorlastirmaktadir.

Berguer ve ark. (110) vertebral arter kaynakli arka sistem gegici iskemik atak
geciren hastalart incelemis ve 5 yillik periyotta %30-35 inme riski oldugunu
saptamiglardir. Asemptomatik karotis arter stenozunda yillik inme riski diisiik
izlenmektedir. Caligsmalarda <%75 stenozu olan hastalarda yillik inme riski %1,3 iken,
>%75 stenozu olan hastalarda bu risk %2-2,5 oraninda bildirilmistir (111).
Semptomatik karotis stenozunda ise risk katlanarak artmaktadir. The North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) calismasinin verilerine gore
semptomatik %50-69 arasinda darligi bulunan hastalarda yillik ipsilateral inme riski
%4,44 iken, darlik oran1 >%70 oldugunda bu risk yillik %13 olarak saptanmistir (112)
(113). Karotis arter stetnleme yapilan 528 vakalik ¢aligmada semptomatik hastalar %83

oraninda izlenmistir (114). Calismamizda hastalarin dortte tgliniin  (%76,9)
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semptomatik sikayetlerle geldigi saptanmistir. Ayrica DSA'da saptanan darlik yiizdeleri
incelendiginde ortalama darlik %85,11 ve cinsiyet, yas gruplari, arterler arast darlik
yiizdesi karsilagtirma istatistiklerinin hepsinde ortalama %80 iizerinde darlik orani
bulunmustur. Bu veriler hasta popiilasyonumuzun inme agisindan ytiksek risk tagidigini
gostermektedir.

Karotis ve vertebral arter hastaligina neden olan risk faktorlerinin belirlenmesi ve
bunlarin 6nlenmesine yoOnelik ¢alismalar olduk¢a Onem tasimaktadir. Bu sayede
olusabilecek bir iskemik inmenin Oniine geg¢ilmesi amaglanmaktadir. Popiilasyon
genelinde hipertansiyon, diyabet, dislipideminin daha siki kontrolii ve sigara kullanimin
azaltilmasi ile Amerika'da inme 6liim nedenleri arasinda {i¢iincii siradan besinci siraya
gerilemistir (115). Calismamizda karotis arter ile vertebral arter stentleme yapilan
hastalar risk faktorleri a¢isindan karsilastirilmis ve anlamli farklilik saptanmamistir. Bu
da bize bu iki arteryal yapinin stenotik siireglerinde benzer patofizyolojik alt yapinin rol
oynadigini gostermektedir.

Kan basinci iskemik inme riski arasinda kesin bir iliski oldugu bilinmektedir (116).
Atherosclerosis Risk in  Communities (ARIC), Cardiovascular Health Study,
Framingham Heart Study ve Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA) gibi
epidemiyolojik c¢alismalarda hipertansiyon ile karotis aterosklerozu arasindaki iliski
gosterilmigtir (117-119). Iskemik inme gegiren 6105 hasta ile yapilan bir ¢alismada
antihipertansif tedavinin tekrarlayan iskemik inmeleri anlamli olarak azalttig
saptanmugtir (rolatif risk azalmasi %28, p<0,0001) (120). Yapilan galigmalarda karotis
veya vertebral arter hastalig1 olan hastalarda en sik rastlanan risk faktorii hipertansiyon
olmustur (6,105). Tiirkiye' de Inang ve ark. (121) karotis arter stentleme yaptiklar1 171
vakalik ¢alismada %65,4 oraninda hipertansiyon saptamislardir. Bizim de ¢alismamizda
en sik risk faktorii olarak hipertansiyon (%65,5) bulunmustur. Yas gruplar arasinda
istatistiksel olarak farklilik izlenmezken, kadinlarda anlamli olarak daha yiiksek oranda
gorilmistiir (p=0,040). Tiirkiye hipertansiyon prevalans ¢alismasinda siklik kadinlarda
%36,1; erkeklerde ise %27,5 bulunmustur (122).

Diyabet iskemik inme riskini 2-5 kat arttiran ciddi bir vaskiiler risk faktoriidiir.
Diyabet hastalarinda aterosklerotik siire¢ daha erken yaslarda baslamakta ve hizli bir
ilerleme gostermektedir. Bu nedenle 6zellikle 65 yas alt1 bireylerde diyabete bagli inme

riski belirgin artmaktadir (30). Goksan ve ark. (123) asemptomatik karotis arter stenozu
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bulunan 1058 hastanin degerlendirildigi ¢alismada >%70 stenozu bunun hastalar i¢in
DM en anlamh risk faktorii olarak saptamiglardir (odds orani:2,77 p=0,0001).
Alloubani ve ark. (124) erken donemde baslanan diyet veya antidiyabetik ilaglarla
ateroskleroz riskinin azaldigini ¢alismalarinda gostermislerdir. Tiirkiye genelinde tip 2
DM prevalanst %11,9 olarak saptanmistir (kadinlarda %12,2 erkeklerde %11,6) (125).
Tiirkiye'de yapilan calismada >%70 karotis stenozu olan hastalarda DM %38,2
goriilmiistir (123). Calismamizda diyabet (%42,7) ikinci en sik risk faktorii olarak
bulunmustur. Yas gruplar1 analizinde 75 yas alt1 bireylerde anlamli olarak yiiksek
oranda izlenmistir (p=0,001). Ayrica kadin cinsiyette de istatistiksel anlamli yiiksek
saptanmistir (p=0,002). Erken yas hastalarda diyabetin daha sik goriilmesi, diyabetin
erken yasta ve hizla aterosklerotik siireci olusturdugunu ve stenoza neden oldugunu
desteklemektedir. Kadinlarin da bu acidan daha fazla risk tasidigi diisiintilmektedir.
Ayrica sikligin normal popiilasyondan yaklasik 4 kat yiiksek olmast DM'nin stenotik
stireclerde etkisinin baskinligin1 gostermektedir.

MESA calismasinda MRG ile saptanan karotis plak lipid yapisinin total kolesterol
ile giliglii sekilde iliskili oldugu goriilmistiir (126). LDL kolesterol yiiksekligi inme
riskini anlamli oranda arttirmaktadir ve 6zellikle biiylik arter aterosklerozu ile iliskili
bulunmustur (50). Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels
(SPARCL) calismasinda statin tedavisi verilen karotis stenozlu hastalar analiz
edildiginde tiim inmelerde %33, miyokard infarktlisinde %43 ve Kkarotis
revaskiilerizasyon gereksiniminde %356 oraninda bir azalma saptanmustir (127). Carotid
Surgery Trial (ACST) calismasinda ise lipid diistiriicli tedavi ile 10 yillik stirede inme
riskinin %24,9'dan %14,5'e geriledigi gorilmistiir (128). Biiylik arter hastaligi olan
hastalarin  dahil oldugu c¢aligmada %28,6 hiperlipidemi goriilmiistir (103).
Calismamizda hastalarin yaklasik beste birinde hiperlipidemi saptanmuis, yas gruplar ve
cinsiyete gore karsilagtirmalarda anlaml farklilik izlenmemistir.

Karotis arter stenozu bulunan hastalardaki inmelerin yaklasik %50'si karotis
arterdeki daralmayla iliskili olmayip daha ¢ok lakiiner veya kardiyoembolik olaylar
sonucunda meydana gelmektedir (129). Karotis veya vertebral arter stenleme yapilan
hastalarin alindig1 calismada kalp hastaligi siklign %41,2; Iran ¢alismasinda %25 ve
Tirkiye karotis stent takilan hastalar {izerindeki ¢alismada %46,7 olarak saptanmistir

(6,103,121). Asemptomatik karotis arter stenozu olan 1820 hasta ile yapilan bir baska
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calismada ise bu oran %36 olarak bildirilmistir (129). Calismamizda ise bu oran %28,3
olarak bulunmustur.

Sigara igiciligi iskemik inme rolatif riskini %25-50 oraninda arttirmaktadir (130).
Ayrica sigara arteryal damar yapisini bozarak aterosklerotik siiregleri hizlandirmaktadir
(38). Cardiovascular Health Study sonug¢larinda hem halen devam eden hem de onceki
sigara kullaniminin karotis duvar kalinligi ve stenozu ile iliskili oldugu bulunmustur
(131). Hindistan'da asemptomatik karotis arter stenozu bulunan 1500 hasta ile yapilan
calismada sigara igiciligi %14 oraninda izlenmistir (132). Farkli ¢calismalarda ise %21,6
ve %24 saptanmustir (6) (103). Tiirkiye Istatistik Kurumu 2012 verilerine gore
Tiirkiye'de ortalama sigara igme oranit %27; bu oran erkeklerde %41,4 kadinlarda ise
%13,1 olarak agiklanmistir (133). Bizim ¢alismamizda hastalarin yaklasik dortte biri
sigara kullanirken bu oran 75 yas alt1 hastalarda anlamli olarak daha yiiksek diizeyde
izlenmistir. Cinsiyet olarak ise yaklasik 2 kat oranda erkek cinsiyette istatistiksel
anlamli daha yiiksek bulunmustur. Bu veriler Tiirkiye ortalamalari ile Ortiismektedir.
Stenozu olan hastalarda sigara kullanimin daha yiiksek olmasi beklenirken 2012
verilerindeki genel popiilasyonla benzer sonuglarin elde edilmesi, uygulanan tiitiin
kullanimim azaltici politikalarin etkisine baglanmaktadir.

Literatiire bakildiginda genel olarak biiylik arter hastaligi ve alkol kullanimi ile
ilgili verilerin oldukga sinirl sayida oldugu goriilmektedir. Ayrica alkoliin inme iizerine
etkisinin doz bagimli olarak degismesi calismalarda kullanilmasini zorlastirmaktadir.
2012 Tiirkiye Istatistik Kurumu verilerine gore erkeklerde alkol kullanimi %17.2 iken
kadinlarda %3,8 ve genel popiilasyonda %10,4'tiir (134). Hindistan ¢alismasinda ise
alkol kullanim oran1 %15,6 olarak saptanmistir (132). Bati toplumunu igeren
calismalarda alkol kullanim1 daha yiiksek izlenmektedir. Bizim ¢alismamizda ise genel
oran %9,1 bulunmus ve erkek cinsiyette anlamli olarak yiiksek izlenmistir. Kiiltiirel,
dini ve sosyal baski nedeniyle alkol Oykiisli konusunda eksik bildirimlerin olabilecegi
diistintilmelidir.

Calismalar incelendiginde stenozu olan hastalarda yiiksek oranlarda gegirilmis inme
Oykiisli oldugu dikkati ¢ekmektedir (6,105,121). Bizim ¢aligmamizda %46,3 hastanin
Oykiistinde gecirilmis inme vardi ve yas gruplar1 incelemesidne 75 yas altinda anlaml
olarak daha yiiksek oranda izlendi. Inme risk faktérleri ile biiyiik damar hastalig: risk

faktorleri arasinda yakin iliski bulunmasi ve stenozlarin iskemik inme seklinde
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semptomatik  olabildikleri diistiniildiiglinde bu  yiiksek orandaki birliktelik
beklenmektedir. Erken yastaki stenozlu hastalarda daha yiliksek oranda iskemik inme
Oykiisii saptanmasinin nedeni ise inmeye bagli etiyolojik nedenler arastirilirken
stenozlarin erken donemde saptanmasi olabilir.

Sonug olarak karotis veya vertebral arter stenozlarinda stentleme yeni gelisen
yontemler ve cihazlarin da yardimiyla kurtarict bir tedavi yontemi olmustur. Fakat
onemli olan hastaligin bu asamaya gelmeden hatta olugsmadan Onlenmesidir. Bu da
ancak risk faktorlerinin ayrintili sekilde ortaya konup bunlara yonelik uygun kapsamli
onlem ve tedavilerin gelistirilmesiyle miimkiin olacaktir. Bu alanda daha kapsamli ve

daha ayrintili alt grup analizleri igeren ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.



6.SONUCLAR

1. Stent uygulamasi, dolayisiyla stenoz erkek hastalarda kadinlara oranla daha yiiksek

izlendi.

2. Karotis arter stenozlari, vertebral arter stenozlarindan daha sik goriilmektedir. Bu

damarlar arasinda cinsiyet ve yas gruplarina gore anlamli farklilik saptanmamastir.

3. Karotis veya vertebral stenozu olan hastalarin daha ¢ok semptomatik ve yiiksek

orandaki darliklarla klinige bagvurdugu goriilmektedir.

4. Karotis arter ile vertebral arter hastalari risk faktorleri agisindan karsilastirildiklarinda

anlamli farklilik izlenmemistir.
5. Hipertansiyon en sik goriilen risk faktorii olarak saptanmustir.

6. Diyabet, sigara kullanim1 ve gegirilmis inme faktorleri 75 yas alt1 bireylerde anlamli

olarak daha ytiksek oranlarda gézlenmistir.

7. Diyabet ve hipertansiyon kadinlarda; sigara ve alkol kullanimi ise erkeklerde

istatistiksel olarak anlami daha yiiksek saptanmustir.
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