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ÖZET 

Amaç: Dizziness ileri yaĢ hastalarda yaygın görülen ve nöroloji kliniklerine sık baĢvuru 

nedenlerinden biridir. Vestibüler veya psikiyatrik nedenler çoğunlukla suçlanmıĢ olsa 

da ileri yaĢ hastalarda kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıklar bu Ģikayetin 

yaygın vestibüler olmayan nedenlerini oluĢturur. Serebrovasküler stenoz ve dizzines 

iliĢkisine yönelik literatürde sınırlı sayıda çalıĢma mevcuttur. Yapılan birkaç çalıĢmada 

stenoz veya oklüzyon nedeniyle serebral ön ve arka dolaĢımın kan perfüzyonunun 

azalmasının dizziness‟a neden olabileceği iddia edilmiĢ ancak literatürde bu 

patofizyolojiyi destekleyecek yeterli kanıt bulunmamaktadır. Biz bu çalıĢmada serebral 

ön ve arka dolaĢım stenozları ile dizziness arasında bir iliĢkinin olup olmadığını 

belirlemeyi amaçladık. 

Gereç-Yöntem: KahramanmaraĢ Sütçü Ġmam Üniveristesi Tıp Fakültesi Nöroloji 

AD„nda Ağustos 2015 – Ağustos 2022 tarihleri arasında serebral/servikal Dijital 

Subtraksiyon Anjiografisi (DSA) yapılan 550 hasta dahil edilmiĢtir. Bu çalıĢmaya KSÜ 

Tıp Fakültesi Nöroloji Kliniği‟nde dizziness ( vertigo, baĢ dönmesi, sersemlik ) Ģikayeti 

ile baĢvuran hastaların serebral/servikal DSA raporları retrospektif olarak incelenmiĢtir. 

Hastaların verileri hastane nöroloji klinik bireysel arĢivi ve hastane otomasyon 

sisteminden ardıĢık olarak eksiksiz bir Ģekilde temin edilmiĢtir. DSA verileri yetersiz 

olanlar, 18 yaĢ altı hastalar ve akut-subakut inme öyküsü olanlar bu çalıĢmaya dahil 

edilmemiĢtir. 

Hastaların kliniğimize baĢvuru Ģikayetleri hastane otomasyon sisteminde 

incelendi. Hastane baĢvuru Ģikayeti dizziness (vertigo, baĢ dönmesi, sersemlik) olanlar 
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ve olmayanlar olarak hastalar iki ana gruba ayrıldı. Dizziness baĢvuru Ģikayeti olan ile 

olmayanların serebral/servikal DSA görüntüleri incelendi. DSA görüntüleri ön ve arka 

dolaĢım için hem ekstrakraniyal hemde intrakraniyal; aynı zamanda hem sağ hemde sol 

taraf için ayrı ayrı incelendi. Arteria karotis communis, arteria karotis interna‟nın 

servikal ve petröz segmentleri ön dolaĢım ekstrakraniyal segment olarak incelendi. 

Arteria karotis interna‟nın kavernöz, klinoid ve supraklinoid segmentleri, orta serebral 

arter ve anterior serebral arter ön dolaĢım intrakraniyal segment olarak incelendi. Arka 

dolaĢım içinse; vertebral arterin V1, V2 ve V3 segmenleri ektrakraniyal bölüm olarak 

incelendi. Ġntrakriayal bölüm olarak da vertebral arterin V4 segmenti, baziler arter ve 

posterior serebral arterler incelendi.  

BaĢvuru Ģikayeti dizziness olan ve olmayan grup arasında; demografik veriler 

(yaĢ, cinsiyet), inme risk faktörleri (hipertansiyon, diyabet hastalığı, hiperlipidemi, 

koroner arter hastalığı, iskemik SVH, tütün kullanım öyküsü), stent takılan hastalarda 

iĢlemden fayda görme oranı ve her iki taraf stenoz yüzdeleri (ön ve arka dolaĢım 

ekstrakraniyal stenoz yüzdesi, ön ve arka dolaĢım intrakraniyal stenoz yüzdesi, ön ve 

arka dolaĢım toplam stenoz yüzdesi) gibi değiĢkenler açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olup olmadığına bakıldı. Stenoz yüzdeleri North America Symptomatic 

Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) ve Common Carotid (CC) yöntemlerinden 

elde edilen verilerin ortalama değerleri kullanılarak hesaplandı. Bu veriler kullanılarak 

istatiksel analiz yapıldı ve tüm analizlerde p <0,05 değerleri anlamlı kabul edildi. 

Bulgular: ÇalıĢmamıza dizziness öyküsü olan 100 ve dizziness öyküsü olmayan 411 

kiĢi olmak üzere toplam 511 birey dahil edildi; trombektomi yapılan 38 birey ise 

çalıĢmaya dahil edilmedi. 

Her iki grupta da erkek birey yüzdesi daha fazla bulunurken cinsiyet açısından 

gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmadı (p= 0,349). Dizziness olan grubun yaĢ 

ortalaması, dizziness olmayan grubun yaĢ ortalamasına göre anlamlı derecede yüksek 

bulundu (p<0,001). Her iki grup arasında diyabet (p= 0,855), koroner arter hastalığı 

(p= 0,114) ve tütün kullanımı (p= 0,286) açısından anlamlı bir fark bulunmadı. Bununla 

birlikte hipertansiyon açısından dizziness olan grup lehine (p= 0,027), geçirilmiĢ inme 

yönünden dizziness olmayan grup lehine (p<0,001) anlamlı bir fark elde edildi. 

Dizziness olan grupta hem LDL hem de HDL median değerleri anlamlı olarak dizziness 

olmayan gruptan daha yüksek bulundu (sırası ile p= 0,018; p= 0,002); LDL/HDL oranı 

açısından ise gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmadı (p= 0,754). Dizziness olan 



v 
 

grupta stent takılma yüzdesinin anlamlı olarak daha fazla olduğu tespit edildi (p< 

0,001). 

Dizzines olan grupta sağ ön ekstrakraniyal dolaĢımdaki stenoz yüzdelerinin 

ortalaması daha yüksek bulundu; ancak gruplar arasında anlamlı bir fark izlenmedi (p= 

0,060). Sağ ön intrakraniyal dolaĢımda ise taraflar arasında belirgin bir fark izlenmedi 

(p= 0,299). Benzer Ģekilde sol ön ekstrakraniyal dolaĢımdaki stenoz yüzdelerinin 

ortalaması dizziness grubunda anlamlı olmayan bir yükseklik gösterdi (p= 0,081). Sol 

ön intrakraniyal dolaĢımda ise taraflar arasında belirgin bir fark izlenmedi (p= 0,906). 

Sağ ve sol arka dolaĢımda ise gruplar arasında stenoz yüzdeleri ortalamaları açısından 

anlamlı bir fark bulunmadı (p> 0,05). Bununla birlikte total ön ekstrakraniyal dolaĢımda 

stenoz yüzdelerinin ortalaması dizziness grubunda anlamlı olarak daha yüsek 

bulunurken total arka ekstrakraniyal dolaĢımda anlamlı bir fark izlenmedi (sırasıyla p= 

0,015 ve p= 0,297). 

Sağ ön ekstrakraniyal dolaĢımdaki stenoz yüzde gruplarına baktığımızda 

dizziness olan grupta %70-%89 darlığı olanların daha fazla olduğu; aksine %0-%49 

darlığı olanların dizziness olmayan grupta daha fazla olduğu izlendi (p= 0,027). Sol ön 

ekstrakraniyal dolaĢımda ise stenoz yüzde gruplarına baktığımızda dizziness olan grupta 

%70-%89 darlığı olanların daha fazla olduğu görüldü (p= 0,021). 

Dizziness grubunda dizziness süresi ortalama 25,62 ± 35,84 Ay (maksimum 101 

Ay) tespit edildi. Dizziness olan grupta bulunan 100 kiĢiden tedaviden fayda gören 36 

kiĢi, fayda görmeyen 64 kiĢi tespit edildi. Fayda gören 36 kiĢiden 34‟üne (%94,4) stent 

takılmıĢken sadece iki kiĢiye (%5,6) stent takılmamıĢtı. Fayda görmeyen 64 kiĢiden 

sadece 12‟sine (%18,8) stent takılmıĢken 52‟sine (%81,2) stent takılmamıĢtı. 

Sonuç: Bu çalıĢmada aĢağıdaki sonuçlara varılmıĢtır: 

Dizziness olan grubun yaĢ ortalaması, dizziness olmayan grubun yaĢ 

ortalamasına göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0,001). 

Dizziness olan grup lehine hipertansiyon açısından (p= 0,027), geçirilmiĢ inme 

yönünden ise dizziness olmayan grup lehine (p<0,001) anlamlı bir fark tespit edildi. 

Dizziness olan grupta hem LDL hem de HDL median değerleri anlamlı olarak 

dizziness olmayan gruptan daha yüksek bulundu (sırası ile p= 0,018; p= 0,002). 
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Dizziness olan grupta stent takılma yüzdesinin anlamlı olarak daha fazla olduğu 

tespit edildi (p< 0,001). 

Total ön ekstrakraniyal dolaĢımda stenoz yüzdelerinin ortalaması dizziness 

grubunda anlamlı olarak daha yüsek bulundu (p= 0,015). 

Sağ ön ekstrakraniyal dolaĢımdaki stenoz yüzde grupları incelendiğinde 

dizziness olan grupta %70-%89 darlığı olanların daha fazla olduğu; aksine %0-%49 

darlığı olanların dizziness olmayan grupta daha fazla olduğu tespit edildi (p= 0,027). 

Sol ön ekstrakraniyal dolaĢımda ise stenoz yüzde grupları incelendiğinde dizziness olan 

grupta %70-%89 darlığı olanların daha fazla olduğu tespit edildi (p= 0,021). 
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CĠRCULATĠON STENOSES AND DĠZZĠNESS 

Specialization Thesis 

MD. Selahattin YAĞMAHAN 

KAHRAMANMARAġ SÜTÇÜ ĠMAM UNIVERSITY 

FACULTY OF MEDICINE 

SEPTEMBER-2024 

ABTRACT 

Objective: Dizziness is a common condition in elderly patients and a frequent reason 

for visits to neurology clinics. Although vestibular or psychiatric causes are often 

implicated, cardiovascular and cerebrovascular diseases are prevalent non-vestibular 

causes of this complaint in older adults. There is limited research in the literature on the 

relationship between cerebrovascular stenosis and dizziness. A few studies have 

suggested that decreased blood perfusion in the cerebral anterior and posterior 

circulation due to stenosis or occlusion may lead to dizziness; however, there is 

insufficient evidence in the literature to support this pathophysiology. In this study, we 

aimed to determine whether there is a relationship between cerebral anterior and 

posterior circulation stenoses and dizziness. 

Materials-Methods: This study included 550 patients who underwent cerebral/cervical 

Digital Subtraction Angiography (DSA) at the Department of Neurology, 

KahramanmaraĢ Sütçü Ġmam University Medical Faculty, between August 2015 and 

August 2022. The cerebral/cervical DSA reports of patients who presented with 

complaints of dizziness (vertigo, dizziness, lightheadedness) to the Neurology Clinic of 

the Faculty of Medicine were retrospectively reviewed. The patients' data were 

comprehensively obtained from the hospital's neurology clinic individual archives and 

the hospital automation system in a sequential and complete manner. Patients with 

insufficient DSA data, those under 18 years of age, and those with a history of acute-

subacute stroke were not included in this study. 
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The patients' presenting complaints were reviewed in the hospital automation 

system. Patients were divided into two main groups: those whose presenting complaint 

was dizziness (vertigo, dizziness, lightheadedness) and those without such complaints. 

The cerebral/cervical DSA images of both groups were analyzed. The DSA images 

were examined separately for both the anterior and posterior circulation, considering 

both extracranial and intracranial segments, as well as the right and left sides. For the 

anterior circulation, the extracranial segments examined included the common carotid 

artery and the cervical and petrous segments of the internal carotid artery. The 

intracranial segments of the anterior circulation included the cavernous, clinoid, and 

supraclinoid segments of the internal carotid artery, as well as the middle cerebral artery 

and the anterior cerebral artery. For the posterior circulation, the extracranial segments 

examined included the V1, V2, and V3 segments of the vertebral artery. The 

intracranial segments included the V4 segment of the vertebral artery, the basilar artery, 

and the posterior cerebral arteries.  

Demographic data (age, gender), stroke risk factors (hypertension, diabetes 

mellitus, hyperlipidemia, coronary artery disease, ischemic cerebrovascular accident, 

smoking history), the rate of benefit from the procedure in patients who had stents 

placed, and the stenosis percentages on both sides (extracranial stenosis percentage of 

the anterior and posterior circulation, intracranial stenosis percentage of the anterior and 

posterior circulation, and total stenosis percentage of the anterior and posterior 

circulation) were compared between the groups with and without dizziness as their 

presenting complaint. Stenosis percentages were calculated using the average values 

obtained from the North America Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial 

(NASCET) and Common Carotid (CC) methods. Statistical analyses were performed 

using these data, and a p-value of <0.05 was considered statistically significant for all 

analyses. 

Results: Our study included a total of 511 individuals, comprising 100 individuals with 

a history of dizziness and 411 individuals without a history of dizziness. Additionally, 

38 individuals who underwent thrombectomy were excluded from the study. 

In both groups, the percentage of male individuals was higher, but there was no 

significant difference between the groups in terms of gender (p = 0.349). The average 

age of the group with dizziness was significantly higher than that of the group without 

dizziness (p < 0.001). There were no significant differences between the two groups in 
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terms of diabetes mellitus (p = 0.855), coronary artery disease (p = 0.114), and tobacco 

use (p = 0.286). However, there was a significant difference in favor of the dizziness 

group regarding hypertension (p = 0.027) and in favor of the non-dizziness group 

regarding previous stroke (p < 0.001). In the dizziness group, both the median LDL and 

HDL values were significantly higher than those in the non-dizziness group (p = 0.018 

and p = 0.002, respectively); however, there was no significant difference between the 

groups in terms of the LDL/HDL ratio (p = 0.754). The percentage of patients with 

stents was significantly higher in the dizziness group (p < 0.001). 

In the group with dizziness, the average stenosis percentages in the right anterior 

extracranial circulation were higher, but there was no significant difference between the 

groups (p = 0.060). Similarly, no significant difference was observed between the 

groups in the right anterior intracranial circulation (p = 0.299). In the left anterior 

extracranial circulation, the average stenosis percentages were also higher in the 

dizziness group, but this difference was not significant (p = 0.081). No significant 

difference was observed between the groups in the left anterior intracranial circulation 

(p = 0.906). There were no significant differences between the groups in the average 

stenosis percentages of the right and left posterior circulation (p > 0.05). However, the 

average stenosis percentages in the total anterior extracranial circulation were 

significantly higher in the dizziness group, while no significant difference was observed 

in the total posterior extracranial circulation (p = 0.015 and p = 0.297, respectively). 

When examining the stenosis percentage groups in the right anterior extracranial 

circulation, it was observed that there were more individuals with 70%-89% stenosis in 

the dizziness group, whereas there were more individuals with 0%-49% stenosis in the 

non-dizziness group (p = 0.027). In the left anterior extracranial circulation, it was also 

found that there were more individuals with 70%-89% stenosis in the dizziness group (p 

= 0.021). 

In the dizziness group, the average duration of dizziness was 25.62 ± 35.84 

months (with a maximum of 101 months). Among the 100 individuals in this group, 36 

benefited from the treatment while 64 did not. Of the 36 individuals who benefited, 34 

(94.4%) had stents placed, while only 2 (5.6%) did not. Conversely, among the 64 

individuals who did not benefit from the treatment, only 12 (18.8%) had stents placed, 

whereas 52 (81.2%) did not. 
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Conclusion: In this study, the following conclusions were drawn: 

The average age of the group with dizziness was significantly higher compared 

to the average age of the group without dizziness (p < 0.001). 

A significant difference was found in favor of the dizziness group regarding 

hypertension (p = 0.027), while a significant difference was observed in favor of the 

non-dizziness group concerning a history of stroke (p < 0.001). 

In the dizziness group, both LDL and HDL median values were significantly 

higher compared to the non-dizziness group (p = 0.018 for LDL and p = 0.002 for 

HDL). 

The percentage of patients with stents was significantly higher in the dizziness 

group (p < 0.001). 

The average stenosis percentages in the total anterior extracranial circulation 

were significantly higher in the dizziness group (p = 0.015). 

When examining the stenosis percentage groups in the right anterior extracranial 

circulation, it was found that a higher proportion of individuals in the dizziness group 

had 70%-89% stenosis, whereas a higher proportion in the non-dizziness group had 0%-

49% stenosis (p = 0.027). Similarly, in the left anterior extracranial circulation, a higher 

proportion of individuals in the dizziness group had 70%-89% stenosis (p = 0.021). 
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1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

Ġnme, yüksek mortalite ve morbidite ile iliĢkili yıkıcı bir nörolojik hastalıktır. Ġnme, 

dünya çapında ölüm nedenleri arasında ikinci sırada, morbidite nedenleri arasında ise 

üçüncü sırada yer almaktadır (1–3). Ġskemik inme, tüm inmelerin yaklaĢık %87'sini 

oluĢturmaktadır (4,5). Serebrovasküler stenozlar, iskemik inmenin önemli 

nedenlerinden biridir. Karotis arter stenozu tüm iskemik inmelerin %10 ila 20'sini 

oluĢturur (6). Ġnmelerin beĢte biri vertebrobaziler sistemde meydana gelir (7). 

Vertebrobaziler arterlerin stenozu, bu iskemik inme vakalarının yaklaĢık dörtte birinden 

sorumlu tutulmaktadır (8). Stenoz derecesi arttıkça, iskemik inme riski de artmaktadır. 

Buna rağmen nöroloji kliniklerine baĢ ağrısı, dizziness, senkop gibi Ģikayetlerle 

baĢvuran hastalarda asemptomatik serebrovasküler stenozlar tespit edilebilmektedir. 

Dizziness polikliniklere sık baĢvuru nedenleri arasındadır; ancak hastalar 

tarafından sıklıkla tam olarak ifade edilememektedir. Bunun nedeni hastaların dizziness 

terimini birçok farklı duyguyu ile tanımlamalarından kaynaklanmaktadır. Dizziness 

genel bir tanım olup dört gruba ayrılabilir: 1- vertigo: kiĢinin veya vizüel çevrenin 

hareket yanılsaması, 2- vertigo olmaksızın dengesizlik, 3- presenkop (bayılmaya yakın) 

ve 4- genellikle panikle ve anksiyete ile iliĢkilendirilen psikofizyolojik dizziness (9). 

Dizziness yaĢla birlikte görülme sıklığı artan ve ileri yaĢ hasta popülasyonunda sık 

hastane baĢvuru Ģikayetlerden biridir. Hasta kafasının içinde dalgalanma, zeminin 

ayağının altında kayıyormuĢ ya da çukura basıyor gibi, boĢlukta düĢecek gibi Ģeklinde 

anamnez verebilir.  

Dizziness nöroloji, kulak burun boğaz ve diğer tıbbi branĢlara sık baĢvuru 

nedenleri arasında yer almaktadır. Genellikle otolojik hastalıklara bağlı olduğu 

düĢünülse de dahili, kardiyak, nörolojik, endokrinolojik ve psikiyatrik hastalıklara bağlı 

da geliĢebilmektedir. Bundan dolayı dizziness Ģikayeti ile baĢvuran hastalarda 

multidisipliner bir yaklaĢım gerektirir. 

Dizziness geriatrik popülasyonda sık görülse de genç hastalarda da 

görülebilmektedir. Bu Ģikayet nöroloji polikliniklerine sık baĢvuru nedenleri 

arasındadır. Hasta direkt kendisi baĢvurduğu gibi bazen diğer kliniklerin yönlendirmesi 

ile de baĢvurabilir. Yapılan nörogörüntülemede asemptomatik serebrovasküler stenoz 

saptanabilmektedir. 
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Önceki çalıĢmalar karotis ve vertebrobaziler arterlerdeki anormalliklerin 

dizziness ile iliĢkili olduğunu ileri sürmüĢtür. Bazı yayınlarda stenoz veya oklüzyon 

nedeniyle serebral ön ve arka dolaĢımın kan perfüzyonunun azalmasının dizziness‟a 

neden olabileceği iddia edilmekle birlikte literatürde bu patofizyolojiyi destekleyecek 

yeterli sayıda çalıĢma ve kanıt bulunmamaktadır. Biz bu çalıĢmamızda intrakraniyal ve 

ekstrakraniyal dolaĢımdaki stenoz ile dizziness arasında anlamlı bir iliĢĢkinin olup 

olmadığını incelemeyi hedefledik. Bu amaçla çalıĢmamıza KSÜ Tıp Fakültesi Nöroloji 

Kliniği‟nde Ağustos 2015 – Ağustos 2022 tarihleri arasında serebral/servikal DSA 

yapılan 550 hasta dahil edildi. Dizziness ( vertigo, baĢ dönmesi, sersemlik ) Ģikayeti ile 

baĢvuran bu hastaların serebral/servikal DSA görüntüleri retrospektif olarak incelendi. 

Sonuç olarak, DSA incelemeleri neticesinde elde edilen veriler sayesinde serebral ön ve 

arka dolaĢım stenoz oranlarının dizziness geliĢimi üzerindeki etkilerini incelemeyi 

amaçladık. 

  



3 
 

2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Ġnme 

2.1.1. Tanım   

Ġnme, Amerikan Kalp Derneği/Amerikan Ġnme Derneği tarafından hem iskemik inme 

hem de hemorajik inmeyi içerecek Ģekilde tanımlanır (10). Ġnme diyebilmek için baĢka 

bir nedenle açıklanamayan ani nörolojik defisitin geliĢmiĢ olması gerekir. Ġskemik 

inme, santral sinir sisteminin trombüs veya embolisinden kaynaklanan arteriyel veya 

venöz tıkanmaya bağlı olarak geliĢir. Ġskemik inme tromboemboli ya da aterotromboza 

bağlı beynin belli alanlarını besleyen arterlerin tıkanması sonucu fonksiyon kaybı olur. 

Ġskemik inme, fokal serebral, spinal veya retinal infarkt sonucu geliĢen akut nörolojik 

fonskiyon kaybı olarak açıklanabilir. Ġskemik inme , tüm inmelerin yaklaĢık %87'sini 

oluĢturur (5). Hemorajik inme, travmatik olmayan intraserebral kanama veya 

subaraknoid kanamalardan oluĢur.  

2.1.2. Ġskemik inme ve inme epidemiyolojisi 

Ġnme, dünya çapında ölüm ve morbiditenin önde gelen nedenlerinden biri olmaya 

devam ediyor. Ġnme (iskemik ve hemorajik fenotipler dahil), dünya çapında ikinci önde 

gelen ölüm nedeni ve üçüncü özürlülük nedeni olmaya devam etmektedir (3). Ġnmenin 

tahmini küresel maliyeti 891 milyar Amerika BirleĢik Devletleri (ABD) dolarının 

üzerindedir (11). ABD‟de 45 yaĢ üstü kiĢilerin %17,8'inde inme belirtileri, sessiz beyin 

enfarktüsü nüfusun yaklaĢık %6 ila %28'inde ve bu oran yaĢla birlikte artıĢ 

göstermektedir (12). ABD‟de tekrarlayan inme riski 5 yılda yaklaĢık %20'dir (12). 

Dünya Sağlık Örgütü‟ne göre, 2002 yılında, 5.5 milyon insan inme nedeniyle hayatını 

kaybetmiĢtir. YaĢla birlikte inmenin prevalansı da artma eğilimindedir. Yapılan bir 

çalıĢmada iskemik inme prevelansı 65 yaĢ altında 176/100.000 iken 65 yaĢ ve üzerinde 

300/100.000 olarak bulunmuĢtur (13). 

Türkiye'de refah düzeyinin yükselmesi ile birlikte son yıllarda ortalama yaĢam 

süresi uzamakta ve bu nedenle inme sıklığı giderek artmaktadır. Türkiye'de iskemik 

inme görülme sıklığı yüzbinde 93,2-108,6, intraserebral kanama 31,5-39,7, toplam inme 

ise 141,7-158'dir (14). Yine 2019 yılında küresel hastalık yükü çalıĢması verilerine göre 
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ülkemizde akut inme vakalarının %65‟i akut iskemik inme, %24‟ü intraserebral kanama 

ve %11‟i de subaraknoid kanama olduğu tahmin edilmiĢtir (15). Türkiye'de 2019 

yılında inmeye bağlı 435.941 ölüm gerçekleĢmiĢtir (14). Ġnme nedenli ölümler, 

kadınlarda üçüncü, erkeklerde ise dördüncü sırada yer almaktadır.  

Erkeklerde inme sıklığı kadınlara göre daha yüksek görülsede yaĢla birlikte bu 

sıklık azalmaktadır. Özellikle postmenapozal ve 85 yaĢ üzeri kadınlarda inme sıklığında 

artıĢ izlenmektedir. Ġleri yaĢlarda inme sıklığı kadınlarda erkeklere oranla daha fazla 

görülmektedir. 

2.1.3. Ġskemik inme sınıflaması 

Ġskemik inmeye sebep olan mekanizmalar oldukça heterojen olup inme geçiren her 

hastada prognozun belirlenmesi ve etkin tedavinin belirlenmesi için uygun sınıflandırma 

yapmak büyük önem taĢımaktadır. Ġnmeye sebep olan etiyolojiyi bulmak her zaman 

mümkün olmayabilir. Hatta bazen inmeye sebep olabilecek birden fazla etiyoloji 

saptanabilmektedir.  

Ġskemik inmenin patofizyolojisini sınıflandırmak için en sık kullanılan yöntem, 

TOAST „‟Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment‟‟ sınıflamasıdır (16). Bu 

sınıflama iskemik inmeleri majör patofizyolojik mekanizmalara göre kategorize eder. 

TOAST sınıflaması, klinik bulguların yanı sıra etyolojiye de yer verdiğinden 

günümüzde yaygın olarak kullanılmaktadır. Bu sınıflama beyin görüntülemelere ve 

klinik özelliklere, kardiyak testleri, nörovasküler değerlendirmeleri ve laboratuvar 

değerlendirmeleri dahil eder ve iskemik inmeleri beĢ alt tipe ayırır. 

TOAST sınıflandırma Ģeması geliĢtirildiğinden beri, inmeye sebep olabilecek 

vasküler ve kardiyak nedenler daha sık tanımlanmaya baĢlanmıĢtır. Radyolojik, 

kardiyolojik ve hematolojik incelemelerin günümüzde daha kolay ulaĢılabilir olması; 

birçok hastada birden fazla etiyolojik sebep bulunabilmesine olanak sağlamıĢtır. Birden 

çok etiyolojik neden saptanan inme hastalarını nedeni bilinmeyenler sınıfında 

sınıflandırdığı için TOAST sınıflaması dezavantajlı bir kullanıma sahiptir. 

  



5 
 

Tablo 1. Ġskemik Ġnmede TOAST Sınıflandırması 

 Büyük arter aterosklerozu (emboli/trombüs) 

 Kardiyoembolik inme 

 Küçük damar oklüzyonu (lakün) 

 Diğer belirlenen nedenlere bağlı iskemik inme 

 Nedeni belirlenememiĢ iskemik inme 

- Ġki veya daha fazla neden 

- Negatif değerlendirme 

- Tamamlanamayan değerlendirme 

 

 

2.1.3.1. Büyük arter aterosklerozu 

Büyük arter aterosklerozu; TOAST sınıflamasına göre ekstra veya intrakraniyal 

arterlerin %50‟den fazla darlığı ya da oklüzyonu olarak tanımlanmaktadır (17). %30 ile 

%43 arasında değiĢen oranlarda akut inmenin önemli bir nedenini oluĢturur (18). 

Korteks, serebellum, beyin sapı ve subkortikal bölgeleri kapsayan 15 ila 20 mm'den 

büyük enfarktusler genellikle servikal veya proksimal intrakraniyal büyük damarların 

aterosklerozundan kaynaklanır. Akut enfarktusun nedeni büyük arter aterosklerozundan 

Ģüphelenildiğinde  servikal ve intrakraniyal damar yapılarının incelenmesi gerekir. 

Yüzde 50 ve üzerindeki stenoz tespit edildiğinde iskemik inme sebebinin büyük arter 

aterosklerozuna bağlı olabileceği düĢünülebilir. Büyük arter aterosklerozu iki olası 

patofizyolojik mekanizma yoluyla inmeye neden olabilir: hemodinamik olarak stenotik 

bir damara bağlı hipoperfüzyon yoluyla veya  aterosklerotik plakların kopup distale 

embolisi ile oluĢur (19). Plak içi hemoraji olması da oklüzyona sebep olabilir. Aterom 

plağı tipik olarak türbülanslı akıĢın en yüksek olduğu arterlerin çatallanma bölgesinde 

oluĢur (19). Ateroskleroz en sık karotis arter bifürkasyonu ve arteria karotis internanın 

kavernöz segmentinde oluĢur. Ġlgili intrakraniyal arterde %50-99 darlığa bağlı geliĢen 

iskemik inme ve geçici iskemik atak geliĢmesi halinde intrakraniyal karotis stenozundan 

bahsedilebilir. 

Son bir ay içerisinde aynı arter sulama alanında bir veya birden fazla iskemik 

hadise gerçekleĢmesi (amaurosis fugax, geçici iskemik atak veya inme) etiyolojik 
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açıdan büyük arter aterosklerozunu desteklemektedir. Bir hemisferde akut, subakut ve 

kronik infarktların beraber  görülmesi de aynı taraf karotis arter stenozuna iĢaret eder. 

Limb-shaking GĠA (bir kaç dakika süreyle ekstremitede tek taraflı istem dıĢı, titreme 

veya sıçrayıcı hareket olması) kontralateral karotid stenoz ile iliĢkilidir (20). 

Genel olarak intrakraniyal aterosklerotik hastalık, distal internal karotid arter, 

orta serebral arter, intrakraniyal vertebral arter ve baziler arterdeki stenozları ifade eder. 

Aynı zamanda posterior serebral arter ve anterior serebral arter gibi diğer damarlar da 

etkilenebilir. 

Tekrarlayan inmenin önemli nedenlerinden biri olması sebebiyle, darlığın yeri 

ve derecesi hızlı bir Ģekilde bilgisayarlı tomografi anjiyografi, manyetik rezonans 

anjiyografi veya doppler ultrasonografi ile belirlenmeli ve gerekli tedavi planlanmalıdır 

(21). 

2.1.3.2. Kardiyoembolik inme   

Kardiyoembolik inme, iskemik inmelerin yaklaĢık %30'unu oluĢturur ve artan morbidite 

ve mortalite ile iliĢkilidir (22). ÇeĢitli kardiyak patolojiler iskemik inmeye neden 

olabilir. Yüksek kardiyak nedenler arasında atriyal fibrilasyon (AF), endokardit ve 

intrakardiyak trombüs gibi nedenler yer alırken, düĢük riskli neden olarak patent 

foramen ovale örnek verilebilir. AF, kardiyoembolizmin en önemli nedenidir ve laküner 

olmayan inme hastaların %35'ini ve tüm iskemik inmelerin %15 ile %24'ünün nedenini 

oluĢturur (23). Toplumlarda yaĢlı nüfusun artması ve yaĢla birlikte atriyal fibrilasyon 

görülme sıklığının artması kardiyoembolik inme sıklığını daha da artırmaktadır.  

Atero-trombozdan farkı, farklı vasküler sulama alanlarında birden fazla bölge 

etkilenebilir. Hem anterior hemde posterior veya bilateral anterior dolaĢımda multipl 

akut infarkt alanların olması (diğer vasküler patolojilerin yokluğunda) kardiyo-

embolizmi destekler. Diffüzyon manyetik rezonans görüntülemede (MRG) saçılmıĢ 

infarkt olması, tek dal alanında serebral yüzeyde görülen infarkt görünümü ve 

hemorajik transformasyon olması da kardiyo-embolizmi düĢündürür. Trombüsler, bazen 

parçalanıp eriyebildiği için semptomlar tamamen düzelebilir. Bazen sistemik embolizm 

eĢlik edebilir.  

Kardiyak sebeplere bağlı geliĢen inmeler, diğer nedenlere bağlı geliĢen iskemik 

inmelere göre tekrarlama oranı daha fazla ve ağır klinik tablolara yol açabilir. Bu 
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nedenle, kardiyoembolik inmelerin önemi giderek artmaktadır. Kardiyoembolik inme 

Ģüphesi olan hastalarda transtorasik ve/veya transözofageal elektrokardiyogram ve ritm 

holter ile takip edilmesi gerekir. Bu tetkiklerin yaygınlaĢması sonrasında 

kardiyoembolik etiyoloji daha fazla aydınlatılmıĢtır. Kardiyoembolik inme nedenleri 

yüksek ve orta riskli nedenler olmak üzere ikiye ayrılmaktadır.  

Tablo 2. Kardiyoembolik Kaynaklar (24)  

Yüksek Riskli Kardiyoembolik 

Kaynaklar 

Orta dereceli risk faktörleri 

 Mekanik protez kapakçık 

 Mitral stenoz ve atriyal 

fibrilasyon 

 Atriyal fibrilasyon (AF) - “lone” 

AF hariç 

 Intrakardiak trombüs 

 Yeni geçirilmiĢ miyokard 

infarktüsü (< 4 hafta) 

 Dilate kardiyomiyopati 

 Akinetik sol ventriküler segment 

 Atriyal miksoma 

 Ġnfektif endokardit 

 

 Mitral kapak prolapsusu 

 Mitral anulus kalsifikasyonu 

 AF‟siz mitral stenoz 

 Sol atriyal türbülans 

 Atriyal septal anevrizma 

 Patent foramen ovale 

 Atriyal “flutter” 

 Tek baĢına “lone” AF 

 Biyoprostetik kalp kapakçığı 

 Hipokinetik sol ventrikül segmenti 

 Miyokard infarktüsü (>4 hafta, <6 

ay) 

 Konjestif kalp yetmezliği 

 Non-bakteriyel trombotik 

endokardit 

 

 

2.1.3.3. Küçük damar oklüzyonu 

Tanım olarak serebral vasküler yapıda bulunan 400 mikrondan küçük çapa sahip küçük 

arterler, arterioller, kapillerler ve küçük venlere serebral küçük damar denilmektedir 

(25). Küçük damar oklüzyonu (laküner enfarkt) iskemik inme vakalarının %20 ila 

%30'unu oluĢturur (26). Özellikle orta serebral arter gövdesinden, distal vertebral 

arterden, baziler arterden ve Willis poligonunundan köken alan penetran arterleri etkiler. 

https://www.tandfonline.com/doi/full/10.1080/14779072.2023.2160319
https://www.tandfonline.com/doi/full/10.1080/14779072.2023.2160319
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Bazal gangliyonlar, internal kapsül, talamus ve pons gibi beyindeki derin yapıları 

besleyen küçük arterlerin ve arteriollerin tıkanmasına bağlı olan inmeler laküner infarkt 

olarak adlandırılır. Latincede Laküner enfarkt, serebral hemisfer veya beyin sapının 

derinliklerinde boyutları 2 ila 20 mm arasında değiĢen küçük perforan arterlerin 

tıkanması olarak tanımlanmıĢtır (27). Lakün, gölet veya çukur anlamına 

gelmektedir. Laküner enfarktüslerin en sık görüldüğü  yerler, azalan sıklık sırasına göre 

putamen, kaudat nükleus, talamus, pons, internal kapsül ve subkortikal beyaz maddeyi 

içerir (26). Fisher, beĢi tipik olarak küçük damar hastalığına atfedilen 20'den fazla 

"laküner sendrom" tanımlamıĢtır (28). Saf motor hemiparezi, saf duyusal, sensorimotor, 

ataksik hemiparezi ve dizartri-beceriksiz el sendromu tipik laküner sendromlardır. 

Tablo 3. Laküner sendromlar (29) 

1. Saf motor hemiparezi 

2. Saf duyusal sendrom 

3. Sensori-motor sendrom 

4. Ataksik hemiparezi 

5. Dizartri-beceriksiz el sendromu 

6. Saf motor hemiparezi ve „motor afazi‟ 

7. Saf motor hemiparezi (yüz korunan) 

8. Mezensefalotalamik sendrom 

9. Talamik amnezi 

10. Saf motor hemiparezi ve horizontal bakıĢ paralizisi 

11. Saf motor hemiparezi ve çapraz 3. sinir paralizisi 

12. Saf motor hemiparezi ve çapraz 6. sinir paralizisi 

13. Saf motor hemiparezi ve konfüzyon 

14. Serebellar ataksi ve çapraz 3. sinir paralizisi 

15. Talamokapsüler inme 

16. Hemiballisim 

17. Alt baziler dal sendromu 

18. Lateral meduller sendrom 

19. Lateral pontomedüller sendrom 

20. Locked-in sendrom (bilateral saf motor hemiparezi) 
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Klinik tablo akut olarak ortaya çıkabileceği gibi subakut veya kronik klinik 

süreçler de gözlenebilmektedir. Serebral küçük damar oklüzyonunda, subakut ve kronik 

süreçlere sekonder kognitif gerileme, demans, depresyon baĢta olmak üzere farklı 

nöropsikiyatrik semptomlar, sekonder parkinsonizm ve yürüme bozuklukları, 

inkontinans gibi semptomlar görülebilir. 

Görüntüleme açısından bakıldığında beyin bilgiyarlı tomografi (BT)‟de bulgu 

görülmeyebilir. Hatta diffüzyon MRG‟da bile özellikle beyin sapı infarktlarında 

kısıtlılık alanı görülmeyebilir. Bu tarz durumlarda 1-2 gün içerisinde diffüzyon MRG 

tekrarı gerekir. Etkilenen damarların çapı küçük (200-400 μm) olduğundan serebral 

anjiografi normaldir. 

2.1.3.4. Diğer belirlenen nedenlere bağlı iskemik inme 

Yukarıda bahsi geçen 3 ana iskemik inme nedenine ek olarak birçok patolojik durum 

inmeye sebep olabilir. Bu gruba iskemik inme nedeni olarak nadir görülen hastalıklar 

girmektedir ve %5‟lik kısmını oluĢturmaktadır. Bir inmenin bu grupta yer alması için 

büyük damar aterosklerozu ve kardiyoembolik inme dıĢlanmıĢ olması gerekir. Bu 

kategorideki iskemik inme etyolojisi, aterosklerotik olmayan vaskülopatiler, 

hiperkoagulopati durumları veya hematolojik durumlar gibi nadir inme nedenleri olan 

hastaları içerir (30).  

Nadir görülen etiyolojiler; vasküler sebepler, hematolojik sebepler ve diğer nadir 

görülen sebepler olmak üzere 3 grup altında incelenebilir. 

Ġntrakranyal ve ekstrakranyal arterlerin aterosklerotik olmayan vaskülopatileri 

inme ile sonuçlanabilir. Bu vaskülopatiler özellikle genç inmeli hastalarda daha sık 

görülmektedir. Arteryel disseksiyonlar, fibromuskuler displazi, moyamoya hastalığı gibi 

noninflamatuar vaskülopatiler neden olabileceği gibi, temporal arterit, kollagen doku 

hastalıkları ile iliĢkli vaskülitler (poliarteritis nodosa, sistemik lupus eritemayozus, 

Churg Straus, Wegener, Takayasu, Henoch Schönlein vb), infeksiyöz arteriopatiler 

(Sifilis, tüberküloz vb) ve neoplazi iliĢkili arteriopatiler gibi inflamatuar 

vaskülopatilerde neden olabilir. 

Eritrosit veya platelet fonksiyon bozukluğu yapan bir çok kalıtsal ve edinsel 

protrombotik durum iskemik inmeye yol açabilir. Bunlar oldukça nadir görülen 

nedenlerdir ancak özellikle genç iskemik inme hastalarında normalden daha fazla 
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görülebilmektedir. Bu hastalarda inme etiyolojisini açıklayacak neden bulunamadığında 

alternatif nedenler olarak değerlendirilmelidir. Koagulasyon sistem defektleri (faktör V 

leiden mutasyonu, protrombin gen mutasyonu, protein c eksikliği vb), antifosfolipit 

antikor sendromu, dissemine intavasküler koagulasyon ve orak hücreli anemi bu gruba 

örnek verilebilir. 

Ġnme görülme sıklığında genetik faktörlerde etkilidir. Fabry hastalığı, cerebral 

autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy 

(CADASIL), cerebral autosomal recessive arteriopathy with subcortical infarcts and 

leukoencephalopathy (CARASIL) ve homosistinüri inmenin genetik nedenlerine örnek 

verilebilir. 

Vaskulitik hastalıklar, hematolojik hastalıklar, koagulopatiler, CADASIL, moya 

moya hastalıgı, fibromusküler displazi, diseksiyon ve daha çok sayıda hastalığın 

spesifik testlerle (anjiografik, hematolojik, genetik) tanısının konmuĢ olması 

gerekmektedir. 

Tablo 4. Diğer belirlenen nedenlere bağlı iskemik inmeler 

 Antifosfolipid antikor sendromu 

 CADASIL 

 Arteryel diseksiyon 

 Damar duvarı hastalıkları (Dolikoektazi, anevrizma) 

 Dissemine intravasküler koagülasyon 

 Fibromüsküler displazi 

 Fabry hastalığı 

 Heparin iliĢkili trombositopeni 

 Hiperviskosite sendromları 

 Hipoperfüzyon sendromları 

 Ġlaç ile iliĢkili inmeler 

 Ġyatrojenik nedenler 

 Paroksismal nokturnal hemoglobinüri 

 Menenjit, damar duvarı enfeksiyonları 

 Mitokondriyal hastalıklar 

 Migren iliĢkili inme 

 Moyamoya hastalığı 

 Sinüs ven trombozu 
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 Primer veya sekonder santral sinir sistemi vaskülitleri 

 Orak hücreli anemi 

 Sneddon sendromu 

 Trombotik trombositopenik purpura 

 Hemolitik üremik sendrom 

 Tromboz ve hemostaz ile ilgili bozukluklar 

 Hiperhomosisteinemi 

 Vazokonstriksiyon vazo-spazmı 

 Diğer nedenler 

 

2.1.3.5. Nedeni belirlenememiĢ inme   

Birden fazla neden belirlendiğinde ya da iskemik inme nedeni belirsiz hastalar bu gruba 

girer (18). Tüm iskemik inmelerin %30-40‟ını oluĢturmaktadır (31). Bu gruptaki 

inmeler kriptojenik olarak değerlendirilebilir. 10 yıllık takipte nüks %30 olarak 

bildirilmiĢtir (32). Bu hasta grubunun uzun süreli takiplerinde kardiyak neden tespit 

edilme ihtimali yüksektir ve takiplerde en sık neden atrial fibrilasyon tespit edimiĢtir. 

Bu inme alt tipinin erken teĢhisi çok önemlidir çünkü akut iskemik inme, diğer beyin 

enfarktüs alt tiplerinden farklı bir tedavi gerektirecek sistemik bir hastalığın ilk 

belirtisini oluĢturabilir (30). Yeteri düzeyde incelenmemiĢ inme hastaları da bu gruba 

dahil edilebilir. 

2.2. Beyin Kan DolaĢımının Anatomisi  

Beyin arkus aortadan çıkan karotis ve vertebral arterler aracılığıyla beslenir (33). 

Serebral hemisferlerin oksipital lob dıĢında kalan beslenmesini internal karotis arterin 

dalları, beyin sapı ve serebellum gibi infratentoryel bölgede yer alan yapılar ile 

supratentoryel bölgede yer alan yapılarından oksipital lob ile talamusun beslenmesini 

ise vertebral arter ve dalları sağlar. Arkus aortadan genellikle 3 ayrı ana dal çıkar. Bu 

dallar brakiosefalik trunkus (innominat arter), sol ana karotis arter (CCA) ve sol 

subklavyen  arterdir. Sağ CCA ve sağ subklavyen arterin çıktığı trunkus brakiosefalik 

dal arkus aortanın en geniĢ  dalıdır. Ġnternal karotis arter (ICA), CCA‟nın dallanması ile 

oluĢur. Solda CCA arkus aortadan doğrudan çıkar. Sağda ise ICA, brakiosefalik 

trunkus‟tan çıkar. CCA dördüncü servikal vertebra seviyesine kadar dal vermez. Tiroid 



12 
 

kıkırdağın üst sınırı seviyesinde iki dal verir. Bu dallar eksternal karotis arter (ECA) ve 

ICA‟dır. Tiroid bezi, dura mater, yüz ve saçlı deri gibi yapıların beslenmesini ECA ve 

dalları sağlar. Bazal ganglionlar dahil anterior serebral dolaĢım ve orbitanın 

beslenmesini ICA ve kraniyal dalları sağlar. ICA‟nın kraniyal dalları; oftalmik arter, 

posterior kominikan arter, anterior koroidal arter, anterior ve orta serebral arterdir. 

Vertebral arterler ve baziler arter vertebrobaziler sistemi oluĢturur. Vertebrabaziler 

sistem; beyin sapı, serbellum, supratentoryel yapılardan oksipital lob ve talamusun 

kanlanmasını sağlar. Anterior ve posterior dolaĢım arasındaki bağlantıyı Willis poligonu 

sağlar. 

 

ġekil 1. Arkus aorta ve dalları (34). 

2.2.1. Eksternal karotis arter (ECA) 

Eksternal karotis arter ve dalları tiroid bezi, yüzü, saçlı deri ve dura mater gibi yapıları 

besleyen, CCA‟nın iki terminal dalından biridir. CCA‟dan tiroid kartilaj düzeyinde 

(dördüncü servikal vertebra seviyesinde) ayrılır. Daha sonra hafif kavisli bir yol çizerek 

önce yukarıya ve daha sonra öne doğru ilerler. Mandibula boynunun arkasındaki 

retromandibüler fossaya ulaĢır. Bu fossada internal maksiller ve yüzeyel temporal 

dallarını verir. Boyunda yukarı çıktıkça çeĢitli dallar verir ve seyri boyunca giderek 

küçülür. ECA karotis üçgeninde lingual arter, süperior tiroidal arter, assendan farengeal 

arter, fasial arter, oksipital arteri verir. Daha sonra posterior aurikular arteri verdikten 

sonra terminal dalları olan yüzeyel temporal ve internal maksiller arterleri verir. 
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2.2.2. Ġnternal karotis arter (ICA) 

CCA, dördüncü servikal vertebra düzeyine çıktıktan sonra ECA ve ICA olmak üzere iki 

dala ayrılır. ICA‟nın birden fazla segmenti vardır. ICA servikal, petröz, kavernöz , 

klinoid ve supraklinoid segmentlerinden oluĢur. ICA‟nın servikal segmenti dal vermez. 

Servikal segment yükselerek temporal kemikte karotis kanalına girdikten sonra petröz 

segmenti oluĢturur. Vidian ve karotikotimpanik arterler petröz segmentten çıkar. Karotis 

kanalını geçtikten sonra dura materi delerek orta kafa çukurunda kavernöz sinüs içine 

girer ve kavernöz segmenti oluĢturur. Meningohipofizeal, inferolateral dallar ve 

kapsüler arterler kavernöz segmentten çıkar. Klinoid, küçük bir segmenttir ve dal 

vermez. Oftalmik arter, posterior komunikan arter ve anterior koroidal arteri 

intarakavernöz bölgeyi geçtikten oluĢan supraklinoid segmentin dallarıdır. Supraklinoid 

segment frontobazal bölgede anterior serebral arter (ACA) ve orta serebral arter (MCA) 

olarak iki uç dala ayrılır. 

 

ġekil 2. Ġnternal karotis arterin segmentleri (33).  

ACA: Anterior serebral arter, AChA: Anterior koroid arter, MCA: Orta serebral arter, OA: Oftalmik arter, 

PCoA: Posterior komminikan arter 

2.2.3. Anterior serebral arter (ACA) 

Anterior serebral arterler, ICA‟nın orta hata yönelen iki uç dalıdır. Hemisferler arası 

bölgede anterior kommunikan arter (ACoA) aracılığıyla bağlanan ACA‟lar ile sağ ve 
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sol karotis sistemler birbirine bağlanmıĢ olur. ACA 5 segmentten oluĢur. ACA A1 

segmenti, ICA bifurkasyonundan, ACoA birleĢimine kadar olan kısımdır. A2–A5, 

ACA‟nın distal segmentleridir. A2 ve A3 asendan, A4 frontal bölgede ve A5 parietal 

bölgede horizontal seyirli segmentlerdir. Distal segmentlerden perikallosal ve  

kallosomarjinal isminde iki ana arter ve bunlardan ayrılan dallardan çıkar. 

Heubner‟in rekürren arteri (medial striat arter), A1 segmentin distalinden 

çıkabileceği gibi bazen A2‟nin distalinden ya da anterior kommunikan arterin 

kenarından orjin alabilir. Bu arter kaudat nükleusun baĢını, internal kapsülün ön 

bacağının anteroinferior parçasını, globus pallidus, putamen ve hipotalamusun ön 

kısmının kanlanmasını sağlar. 

 

ġekil 3. Anterior serebral arter ve dalları (35).  

A1, prekomunikan segment; A2, vertikal segment; RAH, Heubner‟in rekürren arteri. Ġnce siyah oklar 

kallosal sulkus boyunca perikallosal arterleri, açık oklar ise singulat girus boyunca kallosomarjinal 

arterleri gösterir. 

2.2.4. Orta serebral arter (MCA)  

MCA, ICA‟nın en büyük dalını oluĢturur ve ICA'nın terminal çatallanması olarak 

devam eder. Optik kiazmanın lateralindeki supstansia perforata anterior bölgesinde, 

internal karotis arterden ayrılır. M1 ( sfenoidal), M2 (insular), M3 (operkülar) ve M4 

(kortikal) olmak üzere dört segmentten oluĢmaktadır. M1 segmenti, ICA çıkımından 

bifurkasyona kadar olan parçasıdır ve horizontal veya sfenoidal olarak 

isimlendirilmektedir. M1 segment boyunca temporal damarlar ve derin perforan dallar 

çıkar. Derin perforan dallar, lentikulostriat arterler olarak da adlandırılmaktadır. 
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Lentikülostriat arterler internal kapsülü, kaudat nükleusun gövdesini ve baĢını ve globus 

pallidusun yan kısmını besler. Bazı hastalarda M1 segmenti frontal ve temporal loblara 

erken kortikal dallar verir (36). M2 segmenti, üst ve alt olmak üzere iki ana dala ayrılır. 

Bu dallar frontal ve temporal bölgeleri besler. M3 segmenti, M2 segmentinin üst veya 

alt gövdelerinin dallanmasıyla baĢlar. Yüzeysel Silvian fissür yüzeyine ulaĢtığında 

sonlanır. M4 segmenti, silvian fissür yüzeyinden baĢlar ve serebral hemisferin kortikal 

yüzeyine kadar ulaĢır. Bu segmentte dalların çoğu lateral fissür içinde seyrederek 

frontal, parietal ve temporal lobların lateral yüzündeki kortekse yayılır.  

 

ġekil 4. Orta serebral arter (MCA)‟nın segmentleri (37).  

M1 segmenti (kırmızı), M2 segmenti (mavi), M3 segmenti (yeĢil) ve M4 segmenti (sarı). 

2.2.5. Vertebrobaziler sistem 

Posterior fossa içeriğinin kanlanması tamamen vertebrobaziler sistem tarafından 

sağlanır (38). Vertebrobaziler sistemi; vertebral arterler, baziler arter ve dalları 

tarafından oluĢturur. 

2.2.5.1. Vertebral arterler (VA)  

Subklavyen arterin ilk segmentinden köken alan vertebral arter, ekstradural ve 

intradural diye iki kısımdan oluĢmaktadır. VA‟lar 4 (V1-4) segmentten oluĢmaktadır; 

burada V1-V3 segmentleri ekstrakraniyal vertebral arter ve V4 segmenti intrakranyal 

vertebral arter olarak kabul edilmektedir. Proksimal veya ostiyal segment olarak bilinen 
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birinci segment (V1), subklavyen arterden altıncı servikal vertebranın transvers 

foramenine kadar olan kısma denir. Ġkinci segment (V2),  transvers segment olarakta 

bilinir; altıncı servikal vertebranın transvers foramenlerinden ikinci servikal vertebranın 

transvers foramenlerine kadar olan kısmına denir. Üçüncü segment (V3) veya 

suboksipital segment, arterin ikinci servikal vertebranın transvers foramenini terk ettiği 

yerden foramen magnum seviyesinde dura mater'i deldiği yere kadar olan kısmına denir. 

VA, dura materi deldikten sonra intrakranyal vertebral arter haline gelir. Dördüncü 

segment (V4) veya intrakraniyal segment, arterin foramen magnumda dura mater'i 

deldiği yerden, baziler arteri oluĢturmak üzere karĢı taraf vertebral arterle birleĢtiği yere 

kadar olan kısmına denir. V1 ve V4 segmenti, vertebral arter inmelerinin en sık 

gerçekleĢtirildiği segmentlerdir (39). Posterior spinal arter, anterior spinal arter, 

posterior inferior serebeller arterler (PĠCA) ; VA‟ların baziler arteri oluĢturmadan 

önceki verdiği dallardır. 

VA‟lar %0,5 oranında arkus aortadan çıkar (38). Vertebral arterin kıvrımlılığı 

sık görülen bir durumdur  ve en sık V1 segmentinde görülür (40,41). Sol VA bireylerin 

%50-60'ında dominant arterdir (40). Bireylerin  %10 „unda sağ, %5‟inde sol VA  

hipoplaziktir. VA %0,2 oranında PĠCA olarak sonlanır.  

 

ġekil 5. Vertebral arter  segmentleri (42). 

 



17 
 

2.2.5.2. Baziler arter (BA)  

Baziler arter, VA'ların pontomeduller bileĢke hizasında birleĢmesiyle oluĢur. Ponsun ön 

yüzünde seyrederek iki taraflı posterior serebral arterleri (PCA) oluĢturur. Baziler 

arterin kısa ve uzun sirkumferansiyel ve perforan dalları vardır. Baziler arter 

proksimalden distale doğru 4 dal verir. Bu dallar sırasıyla anterior inferior serebellar 

arter, pontin arterler, superior serebellar arter ve PCA‟dır. PCA‟nın talamogenikulat  ve 

posterior koroidal arter olmak üzere iki perforan dalı vardır. 

2.2.5.3. Willis poligonu 

Willis poligonu, beynin ön ve arka dolaĢımlarını birbirine bağlayan bir damar 

halkasıdır. Optik kiazma, hipotalamusun tabanını ve mezensefalonu çevreler. Bu 

poligon, her iki ACA‟nın anterior komunikan arter ile ve her iki ICA‟nın iki posterior 

komunikan arter (PCoA) aracılığıyla PCA‟ya bağlanması sonucu oluĢur. Bu poligonu 

meydana getiren arterlerden çıkan küçük perforan arterler beyin parankimi içine penetre 

olurlar. Bu penetre olan perforan arterler iki gruba ayrılırlar.  

1. Anterior perforan arterler: ACA, ACoA ve MCA‟nın proksimalinden çıkarlar ve 

bazal ganglia, optik kiazma, internal kapsül ve hipotalamusu beslerler. 

2. Posterior perforan arterler: PCA ve PCoA‟dan çıkarlar ve mezensefalonun ventrali, 

talamus, subtalamus ve hipotalamus beslerler. 

 

ġekil 6. Willis poligonu Ģematik görünümü (43).  
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2.3. Serebrovasküler Damarların Stenozu 

2.3.1. Klinik 

Geçici Monooküler Körlük (Amaurosis Fugax) 

Amaurosis fugax, iskemi veya vasküler yetmezliğe bağlı geçici monoküler görme kaybı 

olarak tanımlanmakta (44). ĠCA stenozuna bağlı geliĢen en sık göz bulgusudur. Bu 

semptom, internal karotid arter dolaĢımının tıkanması veya darlığına bağlı retina, koroid 

veya optik sinirdeki iskemi sonucu oluĢur. Karotis dolaĢımından kaynaklanan 

tromboemboli veya stenozdan kaynaklanan hipoperfüzyon altta yatan mekanizmayı 

oluĢturur. Alt retinayı besleyen arterlerin daha kıvrımlı olması, çaplarının daha küçük 

olması ve daha uzun bir seyir göstermesi ile bu durum açıklanabilir. En sık neden aynı 

taraftaki karotid arterden kaynaklanan embolidir (45). 2 ile 30 dakika süren tek taraflı 

geçici görme kaybı meydana gelir. Hastaların bazılarında birden fazla amaurosis fugax 

atağı olabilmektedir.  

Retinal Kladikasyo 

Parlak ıĢığa maruz kalmayla gözlerde oluĢan asimetrik, geçici, ağrısız görme kaybı 

olarak tanımlanabilir. Her zaman ciddi ĠCA darlığı ile iliĢkilidir (46). Tipik olarak, 

güneĢe veya parlak bir ıĢık kaynağına bakıldığında meydana gelir ve amaurosis 

fugax'tan daha yavaĢ seyirlidir. Bu durum fotoreseptörlerdeki görsel pigmentlerin 

yenilenmesinde gecikmeye neden olan retina iskemisiyle iliĢkilidir (46).  

Geçici Ġskemik Atak (GĠA) 

Geçici iskemik atak, 24 saatten kısa süren, radyografik enfarktüs kanıtı olmaksızın 

vasküler dağılımda beyin, spinal kord veya retinal iskeminin neden olduğu, ani geçici 

nörolojik fonksiyon bozukluğudur. GĠA bulguları vasküler yapılardaki ani değiĢikliklere 

bağlı ortaya çıkar ve semptom baĢlangıcı anidir, maksimum Ģiddete hemen ulaĢır ve 

atak genellikle 5-15 dakika sürer. Ataktan sonra nörolojik defisit tamamen düzelir. Her 

yıl yaklaĢık 240.000 kiĢi geçici iskemik atak tanısı almaktadır (47). Klinik tanı sıklıkla 

anamnestik unsurlara dayanır ve GĠA için “altın standart” olacak bir tanısal test yoktur 

(48). Tek taraflı güçsüzlük, afazi veya dizartri, yüksek GĠA olasılığıyla güçlü bir Ģekilde 

iliĢkilidir (49). Semptomlar genellikle progressif, tekrarlayan, basmakalıp veya aĢamalı 
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değildir. Geçici iskemik atağın yaygın taklitçileri arasında migren, periferik vertigo, 

senkop, somatizasyon ve nöbet yer alır (49). GĠA geliĢen hastalarda kısa dönemde inme 

riskinin arttığı ve bu hastaların yaklaĢık yarısında inme, semptomların baĢlangıcından 

itibaren ilk 48 saat içerisinde gerçekleĢtiği bilinmektedir. GĠA‟lar genellikle arteriyal 

tromboembolik kökenlidir. Etkilenen damar bölgesine göre GĠA semptomları farklılık 

gösterir.  

Karotis sistemi GĠA‟larında; kontralateral motor ve/veya duysal belirtiler, ihmal, 

afazi (dominant hemisfer tutulumunda), hemianopsi, ipsilateral olarak geçici 

monooküler körlük (amaurosis fugax) görülür. Vertebrobaziler sistem GĠA‟larında ise; 

tek veya iki taraflı motor ve/veya duyusal semptomlar, hemianopsi, ataksi, vertigo, 

diplopi, disfaji görülür. Dizartri hem karotis, hem de vertebrobaziler sistem GĠA‟ların  

semptomu olabilir. Ġlk baĢvuru Ģikayeti hemianopsi veya ihmalin olması genellikle 

GĠA'dan ziyade inmeyi iĢaret eder (50). Ciddi arteriyel stenoz durumunda, hipotansiyon 

veya postural değiĢikliklerle birlikte fokal hipoperfüzyon, 'Limb-shaking' olarak 

adlandırılan GĠA'ya yol açabilir ve bu durum, normotansiyon sağlandıktan sonra 

çözülebilmektedir (50).  

Ġskemik Ġnme 

BaĢ ve boyundaki büyük arter aterosklerozu tüm iskemik inmelerin yaklaĢık %15'inden 

sorumlu tutulmaktadır (51). Ateroskleroz, yaĢ, hipertansiyon, diyabet ve sigara 

kullanımı gibi iyi bilinen risk faktörleriyle birlikte artar. Hipertansiyon, inme için en 

yaygın değiĢtirilebilir risk faktörlerinden biridir ve ateroskleroz ve damar hasarına yol 

açabilir. YaĢ, iskemik inme için önemli bir risk faktörüdür ve bu risk 45 yaĢından sonra 

artar. Ġskemik  inmelerin %70'inden fazlası 65 yaĢından sonra meydana gelir (52). Ġnme 

riskini artıran, bazıları tanımlanabilmiĢ ve birçoğu tanımlanamamıĢ  çok sayıda genetik 

faktör de vardır.  

Ekstrakraniyal ĠCA stenozu veya tıkanıklığı iskemik inme vakalarının yaklaĢık 

%10'unu oluĢturur (53). ĠCA'nın %50'den fazla darlığı, yetiĢkin popülasyonun %2 ila 

%5'inde bulunmuĢtur. ĠCA'da %70'ten fazla stenoz görülme sıklığı daha düĢüktür ancak 

erkeklerde ve diyabet hastalarında daha sık görülmektedir (53). Geleneksel olarak ĠCA 

stenozu olan hastalar semptomatik ve asemptomatik olarak ikiye ayrılır. Asemptomatik 

ĠCA stenozu, hastanın stenotik damar bölgesinde hiç iskemik inme geçirmemiĢ olması 

veya semptomların 6 aydan daha uzun bir süre önce ortaya çıkan hastalar bu gruba dahil 
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edilmektedir. Tip 2 diyabet hastalarında asemptomatik karotis stenozu geliĢme olasılığı 

üç kat daha fazla bulunmuĢtur (54). Doğu Almanya'da yapılan bir popülasyon 

çalıĢmasında, sigara içenlerde 2,68 kat daha fazla ciddi karotis darlığı geliĢtiği 

bildirilmiĢtir (54). Hemodinamik olarak anlamlı karotis darlığı demek için, karotis 

çapında %60 daralma olması gerekir. Bu da lezyon boyunca bir basınç düĢüĢü oluĢturur 

ve buna bağlı distalde kan akıĢ azalması meydana gelir.  

Posterior dolaĢım geçici iskemik atak ve inmeleri, tüm GĠA ve inmelerin 

yaklaĢık %20'sini oluĢturur (55). Ekstrakraniyal VA aterosklerotik hastalığı, posterior 

dolaĢım inmenin iyi bilinen bir nedenidir. VA orjinindeki stenozun, posterior dolaĢım 

inmelerinin %5 ila %10'uyla bağlantılı olduğu tahmin edilmektedir (53). Kritik 

düzeyde, semptomatik vertebral arter stenozu, semptomatik karotis stenozuna kıyasla 

daha sık tekrarlayan inme riskiyle iliĢkilidir. Bundan dolayı ĠCA darlığında olduğu gibi 

yoğun tıbbi tedavi önerilmektedir. Vertebral arter, karotis bifürkasyonundan sonra 

serebral damar sistemi içinde stenoz oluĢturan ikinci en yaygın yerdir (56). VA orjini ve 

V1 segmenti, aterosklerotik lezyonların en sık görüldüğü lokalizasyonlardır. Ġnme 

nedeni olarak, ön dolaĢıma benzer Ģekilde iki mekanizma sorumlu tutulmaktadır; plak 

yırtılmasına bağlı arterden artere tromboembolizm ve hemodinamik yetersizlik. 

Posterior dolaĢım inmelerinde klinik bulgular heterojen ve non spesifik olduğu için tanı 

koymak zor olabilir. En yaygın semptomları arasında dizzines (baĢ dönmesi, sersemlik, 

vertigo), çift görme, disfazi ve bilateral homonim hemianopsi bulunur. Daha az görülen 

semptomlar arasında nistagmus, kortikal körlük, geçici global amnezi, bulantı, kusma, 

oksipital baĢ ağrıları ve iki taraflı motor ve/veya duyu bozuklukları yer alır. 

Ġntrakraniyal vasküler stenoz, tekrarlayan inmenin yaygın bir nedenini 

oluĢturmaktadır. Ġntrakraniyal aterosklerotik hastalık tüm popülasyonlarda görülmekle 

birlikte Afrika ve Doğu Asya kökenli bireylerde daha yaygın bildirilmiĢtir (57). Genel 

olarak intrakraniyal aterosklerotik hastalık, distal ĠCA, orta serebral arter, intrakraniyal 

vertebral arter ve baziler arterdeki daralma alanlarını içerir. Fakat anterior serebral arter 

ve posterior serebral arter gibi diğer damarlar da etkilenebilir. Yapılan bir çalıĢmada 

yüksek kolesterol ve kan basıncının, intrakraniyal aterosklerotik hastalık varlığında  

yüksek oranda tekrarlayan inme ile iliĢkili faktörler olduğu tespit edilmiĢtir (57).  
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Subklavyen Çalma Sendromu  

Subklavyen veya innominat arterin proksimal oklüzyonu veya darlığına bağlı olarak 

ortaya çıkan nadir bir vasküler sendromdur. Üst ekstremite kanlanmasını kompanse 

etmek için ipsilateral vertebral arterde retrograd akım meydana gelir. Ġpsilateral koldaki 

arteriyel perfüzyon azalır. Bu da basınç gradyanına ve akıĢın aynı taraf vertebral 

arterden subklavyen artere sapmasına neden olur. Hastalar özellikle aynı taraf kolunu 

kullandığında  vertebrobaziler iskemi belirtileri gözlenir. Bir kolda nabız yokluğu veya 

her iki koldan ölçülen tansiyon arteryel değerler arasında 20 mmHg‟den fazla fark 

olması durumunda bu sendromdan Ģüphelinir (58). Subklavyen çalma sendromu 

prevalansı %0,6 ile %6,4 arasındadır ve hastaların %3-5 ila %7.4-19.1‟i semptomatiktir 

(59). Yapılan bir çalıĢmada subklavyen arter darlığı tedavisi için stent takılan hastaların 

sırasıyla %50, %29 ve %27 oranında koroner, karotis veya periferik arter hastalığı tespit 

edilmiĢ (60). 

Bu sendroma sahip hastalar değiĢik semptomlar gösterirler. BaĢ ağrısı, baĢ 

dönmesi, ataksi, görme kayıpları gibi vertebrobaziler sistem iskemisini düĢündüren 

semptomların yanında halsizlik, egzersiz ile kolda güçsüzlük, soğukluk gibi baĢka 

semptomlarlada baĢvurabilirler. Bazı hastalarda kol kalp seviyesine kaldırıldığında 

siyanoz geliĢebilir. Bazı hastaların herhangi bir Ģikayeti olmayabilir.  

Vertebrobaziler Yetmezlik Sendromu 

Vertebrobaziler yetmezliğin klinik özellikleri ilk kez 1946 yılında Kubic ve Adams 

tarafından tanımlanmıĢtır. Posterior dolaĢımın iç ve dıĢ bir takım faktörlere bağlı olarak 

fonksiyonlarının bozulması ve buna bağlı posterior dolaĢımda kalıcı ya da geçici 

yetmezlik geliĢmesi sonucu meydana gelir. Vertebrobaziler yetmezliğe yol açan 

nedenler; intravasküler, vasküler ve ekstravasküler nedenler olmak üzere 3 gruba 

ayrılabilir. Ġntravasküler nedenler arasında en sık nedeni emboli oluĢturur. Vasküler 

nedenlere bağlı vertebrobaziler yetmezliğe yol açan hemodinamik değiĢikliklerin en sık 

nedeni aterosklerozdur (61). Vertebrobaziler yetmezliğin diğer nedenleri vertebral arter 

hipoplazisi, rotasyonel vertebral arter tıkanıklığı, vertebral arter diseksiyonu, 

koagülopati, ilaç kullanımı ve migrenede bağlı da geliĢebilir (62). Genellikle 50-70 

yaĢlar arasında görülmekle birlikte daha genç yaĢlarda da ortaya çıkabilir. 

Ekstravasküler nedenler arasında servikal spondiloz, vertebra kırıkları, yoga, tümör ve 

infeksiyöz patolojiler yer almaktadır. Dördüncü dekaddan sonra erkeklerde daha sık 
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görülmektedir ve arteriyel hipertansiyon, obezite ve sigara kullanımı ana risk faktörü 

olarak kabul edilmektedir (61).  

En sık görülen semptomlar dizziness, baĢ ağrısı, kusma, diplopi, körlük, ataksi, 

dengesizlik ve vücudun her iki tarafında güçsüzlüktür . Vertigo, bu sendromun en 

belirgin klinik prezentasyonudur. Genellikle postural değiĢikliklere bağlı ortaya çıkar.  

Vertebrobaziler yetmezliğin tanısında MRA ve BTA sıklıkla kullanılır ancak 

altın standart tetkik DSA‟dır (63). Renkli Doppler ultrasonografi (RDUS) veya 

transkraniyal Doppler ultrasonografi (TCD) de kullanılır ancak yapılan bir çalıĢmada 

vakaların yalnızca %50'sini tespit ettiği gösterilmiĢtir (64). 

2.3.2. Karotis sistem ve vertebrobaziler sistem stenozların tespiti 

Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS)   

RDUS, karotis ve vertebral arterlerin incelenmesinde invaziv olmayan, güvenilir, 

yaygın olarak kullanılan birinci basamak görüntüleme yöntemidir. RDUS, arteriyal 

stenozu değerlendirmede hızlı, kolay ve duyarlı bir yöntem olduğundan geniĢ çaplı 

tarama ve postoperatif takip için uygulanabilir (65). Bu yöntem, aynı zamanda akımın 

yönü ve hızı hakkında bilgi sağlamaktadır. RDUS plakların yapısını, ülserasyonları ve 

spektral analizi tanımlamaya yardımcı olur. Deneyimli ve iyi eğitimli bir uzman 

tarafından yapıldığında, sonuçlar kesin ve nispeten diğer yöntemlerden daha ucuza elde 

edilmiĢ olur. Hastaların kontrast madde veya radyasyona maruz kalmaması, noninvazif 

ve intravenöz madde enjeksiyonu gerektirmemesi avantajlarından sayılabilir. Ayrıca 

görüntüntülemenin;  hastanın yatağının baĢında yapılması, acil müdahale gerekiyorsa  

eĢ zamanlı bilgi vermesi, çocuklar veya bazı ajite hastalar için bile sedasyona ihtiyaç 

duyulmaması, merkezi sinir sistemi depresanlarından etkilenmemesi, değiĢiklikleri 

izlemek için kolayca tekrarlanabilir olması, iĢlem sırasında hastaya değiĢiklikleri 

göstermesine izin vermesi gibi baĢka avantajlarda sağlar.  

RDUS‟un ana dezavantajı, testin doğruluğunun sonografı yapan kiĢinin 

tecrübesine ve yeteneğine bağlı olmasıdır. RDUS‟un diğer dezavantajları arasında ise; 

genellikle arterlerin ekstrakraniyal parçalarının görüntülenebilmesi, yapısal 

anormalliklerin ve fiziksel faktörlerin çalıĢmayı sınırlayabilmesi Ģeklinde sayılabilir. 

Vertebral arterin orjinin karmaĢık konumu, kıvrımlı olması, küçük çaplı ve dik konumlu 

olması RDUS ile değerlendirmeyi zorlaĢtıran etmenlerdir.  
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Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA)   

Manyetik rezonans anjiografi, ön ve arka dolaĢım stenozu ve hastalığını değerlendirmek 

için kullanılan invaziv olmayan bir görüntüleme tekniğidir. MRA, arteriyel stenozu 

belirlemek ve derecelendirmek için önemli bir testtir (66). Beyin MRA, serebrovasküler 

bölgeleri göstermek ve stenoz ya da oklüzyonları, anevrizmaları ve diğer serebral 

malformasyonları değerlendirmek için kullanılmaktadır (67). Ġki veya üç boyutlu 

görüntülere olanak vermesi ve iyonizan ıĢına maruz kalmadan elde edilmesi, aynı 

zamanda eĢ zamanlı olarak yumuĢak doku görüntülemesi yapılması da yöntemin önemli 

avantajlarındandır. Aynı zamanda karotis ve vertebral arterleri orjininden intrakraniyal 

damarlara kadar ayrıntılı bir Ģekilde gösterir. Ateroskleroza neden olan plağın hacminin 

ölçülmesinde,  lipit içeriği ve plak içi kanama gibi plak bileĢenlerinin tanımlanmasında 

ve ülserasyon ve fibröz kep varlığı gibi plak yüzey morfolojisinin değerlendirilmesinde 

muazzam bilgiler sağlamaktadır (68). 

MRA teknikleri kontrastlı ve kontrastsız MRA olmak üzere iki kategoriye 

ayrılabilir. Genel olarak kontrastlı MRA, daha kısa çekim süresi ve daha iyi anatomik 

kapsama nedeniyle karotis arter görüntüleme için daha yaygın olarak kullanılmaktadır. 

Bu yöntemin ana dezavantajı, ciddi böbrek yetmezliği olan hastalarda kullanımının 

sakıncalı olmasıdır. Kontrastlı MRA'da kontrast madde güvenliği konusundaki 

endiĢeler, periferik ve intrakraniyal uygulamalarda yaygın olarak kullanılan TOF (time 

of flight) gibi kontrastsız MRA tekniklerine olan ilgiyi artırmıĢtır (69). TOF-MRA 

görüntüleme, 2D ve 3D modlarını içerir. 2D modu intrakraniyal küçük kan damarlarının 

ve sagittal sinüslerin görüntülenmesi için faydalıdır fakat çözünürlüğü düĢüktür. 3D 

modu özellikle intrakraniyal vasküler yapıların görüntülenmesi için idealdir. TOF 

MRA, kontrastlı MRA göre stenozun derecesini olduğundan fazla gösterme eğilimi 

vardır ve bu da kullanımını sınırlamaktadır (70). 

MRA planlanan hastalarda güvenlik endiĢesi yaratan ferromanyetik nesneler 

açısından değerlendirilmesi gerekir. Ġntravasküler stentler, implante edilmiĢ 

kardiyovasküler cihazlar, metalik yabancı cisimler, kalp pilleri, koklear implantlar, 

metalik vasküler klipler ve metalik diĢ tutucular gibi durumlar kullanımı 

sınırlandırmaktadır. MRA, klostrofobili hastalarda sorun olmaya devam etmektedir. Bu 

hastalarda bazen sedasyon gerektirmesi, diğer bir dezavantaj olarak sayılabilir. MRA'da 

kullanılan intravenöz kontrast madde ve iyonlaĢtırıcı radyasyon böbrek hastalığına 

neden olabilir.  
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Bilgisayarlı Tomografi Anjiografi (BTA)  

BTA, ekstrakraniyal ve intrakraniyal vasküler sisteminin görüntülenmesine olanak 

sağlayan önemli bir görüntüleme yöntemidir. Ġntravenöz bolus iyotlu kontrast 

uygulanmasından sonra görüntüler elde edilir. BTA, serebrovasküler  stenozları %98,4 

sensitivite ve %98,1 spesifite ile tespit edebilmektedir (71). Arteryel stenozları 

belirlenmesine ek olarak, aynı zamanda hastanın kollateral dolaĢımı hakkında da değerli 

bilgiler vermektedir. BTA'nın daha az maliyetli ve daha az invazif bir prosedür olması, 

bu tekniğe olan ilgiyi artırmaktadır. BTA, hızlı ve  harekete bağlı artefaktlara daha az 

duyarlı olması, akıma bağlı artefaktları içermemesi, entübe ve ferromanyetik cihaz olan 

hastalarda yaĢanan MR uyumluluk sorununun olmaması, vasküler anatominin 

multiplanar ve kaliteli 3 boyutlu görüntülerini sağlayabilmesi önemli avantajlarıdır. 

BTA, radyasyon ve kontrast madde içerdiği için; hamilelerde ve kontrast madde 

alerjisi veya böbrek fonksiyon bozukluğu olanlarda sorun olmaya devam etmektedir. 

Uygun zamanda  kontrast bolus verilememesi ve implantlardan kaynaklanan artefaktlar 

görüntü kalitesinin düĢmesine neden olmaktadır. 

Transkraniyal Doppler ultrasonografi (TCD)  

Transkraniyal Doppler Ultrasonografi, kraniyal kemik yapılarının ince olduğu veya ince 

olmadığında “akustik pencere” ler aracılığıyla intrakranial vasküler yapıların 

görüntülenmesi ve akım hızları hakkında yararlı bilgiler veren bir ultrasonografi 

tekniğidir. Rune Aaslid tarafından 1982 yılında bu teknik bulunmuĢtur. Takip eden 

yıllarda geliĢtirilerek kullanım alanları daha da artmıĢtır. TCD‟nin önemli avantajları 

tekrarlanabilir, ucuz, kolay taĢınabilir, non-invazif ve hasta baĢı yapılabilen bir 

görüntüleme tekniği olmasıdır. TCD, akut tromboz, intrakraniyal diseksiyon veya fokal 

intrakraniyal ateroskleroza bağlı geliĢen intrakraniyal darlığın ciddiyetini ve derecesini 

tespit etmede kullanılabilir. TCD, anevrizmaya bağlı subaraknoid kanamada vazospazm 

taramasında ve arteriovenöz malformasyonların değerlendirilmesi bakımından 

hemorajik inmelerde de kullanılabilmektedir. Arka dolaĢımdaki anatomik varyasyonlar 

nedeniyle, arka dolaĢım vazospazmların belirlenmesinde ön dolaĢım vazospazmına göre 

daha az güvenilirdir. Görüntülemeleri elde etmek için transtemporal, transforaminal, 

transservikal ve transorbital akustik pencereler kullanılmaktadır.  

TCD ile, tekrarlayan inme yada GĠA atağına neden olabilen mikroemboliler 

(yüksek yoğunluklu mikroembolik sinyal) tespit edilebilir. Amerikan Nörogörüntüleme 
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Derneği'ne göre, kriptojenik inme ya da tekrarlayan GĠA‟sı olan hastalarda, TCD ile 

değerlendirme, serebral mikroemboliyi gerçek zamanlı olarak tespit ve lokalize etmede 

altın standart tanı yöntemidir (72).  

Paradoks emboli venöz sistemden bir embolinin normal koĢullarda direkt bir 

geçiĢin olmadığı sağ kalp boĢluklarından sol kalp boĢluklarına geçmesi olarak 

tanımlanır. Bununda en sık nedeni patent foramen ovale (PFO)‟dur. PFO transösofageal 

ekokardiografi (TEE) ile kolayca saptanabilmektedir. Ancak TEE yönteminin hem 

invazif hemde zor olması sınırlandırmaları oluĢturmaktadır. TCD-Bubbles testi TEE‟ye 

göre ucuz, tekrarlanabilir, kolay uygulanması ve hasta açısından konforlu, güvenilir bir 

alternatif yöntemdir.  

TCD, yoğun bakımda takip edilen stabil olmayan koma hastalarında, böbrek 

fonksiyon bozukluğu olduğu için kontrastlı serebrovasküler görüntüleme yapılamayan 

hastalarda beyin ölümünün tespiti için hasta baĢında yapılabilen bir görüntüleme 

aracıdır. Karotis endarterektomi (KEA) ve karotis arter stentleme (KAS) yapılan 

hastalarda eĢ zamanlı serebral hipoperfüzyon, serebral hiperperfüzyon, tromboz ve 

embolizasyon gibi nörolojik komplikasyonların izlenmesinde kullanılabilir (73).  

TCD'nin ana sınırlamaları operatöre bağımlı olması  ve deneyim gerektirmesidir 

(74). TCD‟nin önemli dezavantajlarından biride bazı hastalarda temporal akustik 

pencerenin uygun olmamasıdır. Bu nedenle bu hastalarda inceleme yapılamamakta. 

Direkt anatomik bilgi vermemesi diğer bir dezavantajı sayılabilir. TCD'nin potansiyel 

bir yan etkisi, özellikle transorbital pencere tekniğinde yüksek frekanslar  

kullanıldığında oluĢan termal yaralanmadır (75).  

Dijital Subtraksiyon Anjiografisi (DSA) 

DSA ilk olarak 1974 yılında tanıtılmıĢ ve klinik kullanımı ve geliĢtirilmesi gitgide 

artmıĢtır. DSA, bazı sınırlamalara rağmen serebral arter stenozu değerlendrilmesinde 

altın standart yöntemdir (76). Endovasküler tedavilere olanak vermesinin yanı sıra, 

servikal ve intrakraniyal vasküler patolojileri değerlendirmek için de 

kullanılır. Ateroskleroz, stenoz veya oklüzyon, damar diseksiyonu, Moyamoya hastalığı 

ve intrakraniyal vasküler patolojilerin (vaskülititik hastalık, anevrizmalar, arteriyovenöz 

malformasyonlar ) tanısında da değerli bilgiler sunmaktadır. Damar tıkanıklığı ya da 

stenoz durumunda vasküler lezyonların tipini ve lokalizasyonun yanı sıra kollateral 
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dolaĢımı ve plak morfolojisi hakkında da bilgi verir. Ayrıca vertebral arter stenozu 

tanısında DSA altın standart olarak kabul edilir. 

DSA, akut iskemik inme nedeniyle baĢvuran hastaların büyük damar 

oklüzyonuna bağlı inmeyi doğrulamak ve tedavi etmek için de kullanılır. 

DSA‟ya bağlı geliĢen en önemli komplikasyon inme ya da GĠA‟dır. Bu da 

aterosklerotik plaktan kopan embolilere bağlı geliĢmektedir. ĠĢleme bağlı %1 oranında 

inme/GĠA geliĢebilir. Bunun yanında damar perforasyonu veya diseksiyonu, 

vazospazm, intraserebral kanama, subaraknoid kanamaya neden olabilir. 

DSA‟nın dezavantajı invaziv bir tetkik olmasıdır. BTA ve MRA göre daha 

maliyetli bir tetkik olması, iĢlemden sonra yatak istirahati gerektirmesi ve uygulama 

zamanının uzun olması DSA‟nın sınırlılıklarını oluĢturmaktadır. 

2.3.3. Ölçüm yöntemleri  

Karotis arter stenozu derecesini ölçmek için çeĢitli yöntemler kullanılmaktadır. North 

America Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET), European Carotid 

Surgery Trial (ECST) ve  Common Carotid (CC) yöntemleri karotis stenozu ölçümünde 

yaygın olarak kullanılmaktadır (51,77). 

NASCET: Stenoz alanındaki en dar çap, stenozun distalindeki stenoz olmayan çaptan 

çıkarılır. Elde edilen sonuç, normal çapa bölündükten sonra 100 ile çarpılır. 

ECST: Stenoz bölgesindeki en dar çap, darlığın olduğu bölgedeki tahmini çaptan 

çıkarılır. Elde edilen sonuç, tahmini çapa bölündükten sonra 100 ile çarpılır. 

CC: Stenoz bölgesindeki en dar çap, stenotik olmayan ana karotis arterin distal çapından 

çıkarılır. Elde edilen sonuç, baz alınan karotis arter çapına bölündükten sonra 100 ile 

çarpılır. 
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ġekil 7. NASCET, ECST ve CC yöntemleri ile karotis stenoz derecelerinin 

hesaplanması (78). 

2.3.4. Serebrovasküler  stenozların tedavisi 

2.3.4.1. Medikal tedavi 

Ekstrakraniyal veya intrakraniyal aterosklerotik darlığı olan tüm hastalara yoğun 

medikal tedavi uygulanmalıdır. Antiagregan tedavi, hiperlipidemi tedavisi ve 

hipertansiyonun sıkı kontrolü gibi tedaviler medikal tedaviler arasında yer alır. Bu 

tedaviler serebral olayların ortaya çıkması ve tekrarlama riskini azaltmaları açısından 

tedavinin temelini oluĢturmaktadır. Medikal tedavilere ek olarak sigarayı bırakma, diyet 

değiĢikliği ve düzenli fiziksel aktivite gibi yaĢam tarzı değiĢiklikleride tedavinin önemli 

unsurlarını oluĢturur.  

Antitrombotik tedavi tipik olarak antiplatelet ajanlarla sağlanır. Karotis darlığı 

için, asetilsalisilik asit (ASA) 81 ila 325 mg gibi geniĢ bir doz aralığında uzun zamandır 

kabul gören antiplatelet  tedavi olmuĢtur (54). ASA altında inme öyküsü olan veya 

ASA‟yı tolere edemeyen hastalarda klopidogrel monoterapisi (75 mg) kullanılabilir. 

Adenozin difosfat (ADP) P2Y12 reseptörünü inhibe ederek  ve trombositlerdeki GPIIb-

IIIa kompleksinin ADP ile uyarılmasını inhibisyonu yolu ile etki eden antiplatelet 

ilaçlardan biriside klopidogreldir. Günümüzde kısa süreli ikili platelet tedavinin 
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ardından antitrombosit monoterapinin kullanımı daha yaygın olarak tercih edilmektedir. 

Karotis stenozu ile ilgili yapılan bir çalıĢmada, aspirin ve klopidogrel ile ikili 

antiplatelet tedavinin kullanımının, tek baĢına asetilsalisik asite kıyasla transkraniyal 

Doppler üzerindeki mikroembolik sinyalleri azalttığını bulmuĢtur (79). Ġkili antiplatelet 

tedavi için baĢka bir seçenek de aspirin artı tikagrelorun kullanılmasıdır. Tikagrelor geri 

dönüĢümlü bir P2Y12 antagonistidir ve koroner arter hastalığı olan hastalar için onay 

almıĢtır. THALES (Acute STroke or Transient IscHaemic Attack Treated With 

TicagreLor and ASA for PrEvention of Stroke and Death) çalıĢmasında, aspirin artı 

tikagrelorun, GĠA veya hafif inme hastalarında tek baĢına aspirine üstün olduğu 

bulunmuĢtur (80). Yine aynı çalıĢmada majör kanama riskinde %0,4 mutlak artıĢ 

görüldü. Aspirin artı tikagrelorun artan kanama riski göz önüne alındığında, kılavuzlar 

aspirin artı klopidogrel tedavisini önermektedir. Dipiridamol da fosfodiesteraz 

inhibisyonu sağlayarak guanozin monofosfat ve adenozin monofosfat konsantrasyonunu 

artırır. Buda nitrik oksit etkisini artırmaktadır. Tiklodipin de etki mekanizması 

klopidogrel benzer; her ikisi de trombosit agresyonu üzerine etkili ajanlardır.  

Aterosklerotik karotis stenozu olan hastalarda antiplatelet tedaviye ek olarak 

kolesterolün düĢürülmesi gerekir. Karotis stenozu olan hastalar için optimal bir düĢük 

yoğunluklu lipoprotein(LDL) hedefi tanımlanmamakla birlikte son veriler 70 mg/dL'nin 

altındaki bir LDL'nin makul bir hedef olduğunu göstermektedir. Statinler, inme için bir 

risk faktörü olan karotis intimal medial kalınlığını azaltmaktadır. Statinler aynı zamanda 

karotis aterosklerozunun güçlü bir öngörücüsüdür. 

Sistolik kan basıncındaki 20 mmHg, diyastolik kan basıncındaki 10 mmHg bir 

yükselme inme riskini yaklaĢık 2 kat arttırır (81). Bundan dolayı kan basıncını düĢürme; 

hem ilk defa inme geçirme hem de tekrarlayan inme riskini azaltmaktadır. Daha önce, 

uzun süreli inme önleme için sistolik kan basıncı hedefinin 140/90 mmHg'den düĢük 

olması tavsiye ediliyordu. Bununla birlikte, yeni yapılan çalıĢmala ve verilere 

dayanarak, Amerikan Kalp Birliği artık 130/80 mm Hg'den daha düĢük bir sistolik kan 

basıncı hedefi önermektedir (53,82).  

Semptomatik ve asemptomatik vertebral arter darlığı olan hastalarda antiplatelet 

ajanların etk nl ğ n  değerlend ren yeterl  random n ze kontrollü çalıĢma olmadığı  ç n, 

bu hasta grubuna karot s arter darlığı olan hastalarla benzer yaklaĢılması; aterosklerot k 

r sk faktörler n n kontrolü ve yaĢam tarzı değ Ģ kl kler  öner lmekted r. 
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2.3.4.2. Endovasküler ve cerrahi tedavi 

Semptomatik karotis veya vertebral arter stenozu, son 6 ay içinde semptom veren, aynı 

taraf vasküler stenozunun eĢlik ettiği hemisferik iskemik inme ya da geçici iskemik 

atakları ifade etmektedir. Asemptomatik terimi ise iskemik inme, GĠA ya da aynı taraf 

vasküler yapı iliĢkili nörolojik semptom öyküsü olmayan hastalarda saptanan stenozu 

ifade eder.  

Son 6 ay içinde iskemik inme ya da geçici iskemik atakla baĢvuran  ve aynı taraf 

ciddi (%70-99) karotis stenozu olan hastalarda karotis stentleme veya karotis 

endarterektomi önerilmektedir. Aynı Ģekilde, GĠA veya iskemik inme ile baĢvuran ve 

aynı tarafta orta düzeyde (%50-69) karotis darlığı saptanan hastalarda da hastaların 

cinsiyet, yaĢ, komorbiditeleri gibi özellikleri ve merkezin tecrübesi göz önünde 

bulundurularak karotis stentleme veya karotis endarterektomi tedavileri önerilmektedir 

(83,84). Bunun yanında hafif düzeyde (<%50) karotis darlığı olan hastalara 

revaskülarizasyon tedavileri öncelikle önerilmemekle birlikte, uygulanan medikal 

tedaviye rağmen progresif seyreden hastalarda stentleme ya da endarterektomi 

düĢünülebilir. 

Boyun bölgesine radyasyon öyküsü, ciddi karotis stenozlarında (>%70), 

radyasyon sonrası karotis darlığı, kısa ve kalın boyun yapısı olan, boyun cerrahisi 

öyküsü olan, C2-C3 düzeyinde karotis bifurkasyonu olan, kontralateral karotis 

oklüzyonu veya karotis endarterektomi sonrası restenoz geliĢen hastalarda hastalarda 

karotis stentleme seçilmelidir (85).  

Ġntrakraniyal karotis stenozu %70-99 gibi ciddi olan hastalarda endovasküler 

tedavi öncelikle düĢünülmemelidir. Optimal medikal tedaviye rağmen klinik olarak 

progresif seyreden hastalarda yararlılığı net olmamakla birlikte endovasküler tedavi 

düĢünülebilir. Ayrıca bu hastalarda hipertansiyon tedavisi, yüksek doz statin, egzersiz, 

diyet gibi yaĢam tarzı değiĢiklikleri inme riskinin azaltılmasında önemlidir. 

Asemptomatik karotis stenozunda, %60-99 stenozu olan ve optimal medikal 

tedavi altında inme riski yüksek olarak değerlendirilen, ilerleyici stenoz, 

nörogörüntülemede aynı taraf sessiz enfarkt, mikroemboli, plak içi hemoraji, yaĢam 

beklentisi beĢ yılın üzerinde olan hastalar için stentleme ya da endarterektomi gibi 

revaskülarizasyon tedavileri düĢünülmelidir (86). 
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ġekil 8. Ekstrakraniyal karotis stenozunda tedavi algoritması (17). 

Vertebral arter stenozuna yönelik endovasküler tedavi (translüminal anjiyoplasti) ilk kez 

Sundt ve ark. tarafından 1980 yılında gerçekleĢtirilmiĢtir (87). O tarihten bu yana, çok 

sayıda vaka serisi yayınlanmıĢtır. Vertebral arter stenozu tedavisinde, revaskülarizasyon 

yöntemlerini tıbbi tedaviyle karĢılaĢtıran yeterli randomize kontrollü çalıĢma mevcut 

olmadığı için klinik karar verme sürecinde klinisyen için zorluk oluĢturmaya devam 

etmektedir. Asemptomatik vertebral arter stenozu olan hastalar için cerrahi ya da 

endovasküler giriĢim önerilmemektedir. Ancak optimal medikal tedavi altında 

tekrarlayan inme atakları olan ve %50-99 oranında ekstrakraniyal vertebral arter stenozu 

olan hastalarda revaskülarizasyon düĢünebilir (88). Semptomatik intrakraniyal vertebral 

arter stenozunda yüksek prosedürel inme riski nedeniyle stentleme önerilmemektedir.  

Ġntrakraniyal stenoz, distal ĠCA, MCA, ACA, intrakraniyal VA, PCA ve baziler 

arterdeki stenozları ifade eder. Ġntrakraniyal stenozda yoğun tıbbi tedavinin rolünü 

ortaya koyan ana klinik çalıĢma, SAMMPRIS (Stenting and Aggressive Medical 

Management for Preventing recurrent stroke in Intracranial Stenosis) çalıĢmasıdır (89). 

SAMMPRIS çalıĢmasında yoğun tıbbi tedavi, endovasküler stentlemeye göre daha 

üstün bulunmuĢtur. SAMMPRIS çalıĢmasının sonuçlarına göre %70 ile %99 

intrakraniyal stenoz için stent takılması Ģu anda rutin olarak önerilmemektedir. Bu 

çalımada birinci basamak tedavi olarak yoğun tıbbi tedavi öncelikli olarak 

önerilmektedir.  
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2.4. Dizziness 

2.4.1. Dizziness tanımı 

Dizziness, hekime baĢvuran hastalarda sık görülen Ģikayetlerden birisidir. Bu semptom 

yaygın görülmesine rağmen, bu semptomla baĢvuran  hasta sıklıkla tanısal zorlukla 

karĢı karĢıya kalır. Dizziness; vertigo, dengesizlik, presenkop, dalgalanma veya bunların 

bir kombinasyonu olmak üzere çeĢitli duyuları tanımlayabilen genel bir terimdir. 

Vertigo, vücudun veya çevre hareketinin yanıltıcı hissini ifade eder. Dengesizlik, 

postüral instabilite hissini tanımlar. Presenkop, baĢ dönme ve bayılayazma  hissini ifade 

eder. Genellikle geçici serebral hipoperfüzyon ile iliĢkilidir. Amerika Kulak Burun 

Boğaz ve BaĢ ve Boyun Akademisi ĠĢitme ve Denge Komitesi'ne göre dizziness, yer 

çekimine göre gerçek bir hareket olmaksızın herhangi bir yanıltıcı hareket hissi olarak 

tanımlamaktadır (90). Dizziness, hastaneye baĢvuru nedenleri arasında en sık görülen 

Ģikayetlerden birisidir ve genel popülasyonun %15-35‟i hayatlarının bir döneminde 

etkilenir (91). Sıklıkla otolojik bozukluklara bağlı geliĢsede kardiyak, nörolojik, 

endokrinolojik ve psikolojik bozukluklara bağlı da geliĢebilir. Ancak etiyolojiye yönelik 

kesin  bir kanıt bulunamamıĢtır. Dizziness Ģikayetinin %25‟ini nörolojik sebepler 

oluĢturur (92). Santral sebepli dizziness genellikle Ģiddetli dengesizlik, ek nörolojik 

defisitler, hareketle daha az agreve olması, mide bulantısı ve santral nistagmus ile 

iliĢkilidir.  

2.4.2. Dizziness epidemiyolojisi 

Dizziness tıpta en sık görülen Ģikayetler arasında olup genel popülasyonun yaklaĢık 

%20 ila %30'unu etkilemektedir (93). Bu Ģikayet poliklinik baĢvurularının %5‟inde 

birincil Ģikayet olarak bildirilmiĢtir (94). Dizziness, kadınlarda erkeklere oranla daha sık 

görülmektedir. YaĢlı hastalarda düĢmelere neden olabilmektedir. Dizziness öyküsü olan 

hastalar, düĢme korkusu ve düĢme riskleri olduğu için, günlük aktivitelerinde 

kısıtlamaya giderler. 60 yaĢ üzerindeki hastaların yaklaĢık  %20'sinde günlük 

fonksiyonlarını etkileyecek kadar dizziness Ģikayeti olmuĢtur (92).  

Dizziness her yaĢta görülmesine rağmen çocuklarda nadir görülmektedir. 

Dizziness görülme sıklığı yaĢla birlikte artmaktadır. Topluma dayalı bazı çalıĢmalar, 

yaĢlı bireylerde dizzines prevalansının %11 ila %39 arasında değiĢtiğini bildirmiĢtir 
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(95). 40 yaĢ ve üzeri ABD'li yetiĢkinlerle yapılan bir çalıĢmada, dizziness prevalansının 

sırasıyla 60-69, 70-79 ve 80 yaĢ ve üzeri yaĢlarda sırasıyla %49,4, %68,7 ve %84,8 

olduğu gösterilmiĢtir (96). Amerika BirleĢik Devletleri'nde, dizzinessın  yıllık 

prevalansı yetiĢkin popülasyonda %8.4‟tür (97). Aynı zamanda Amerika BirleĢik 

Devletleri'nde yıllık acil servis ziyaretlerinin %3,3 ila %4,4'ünü oluĢturmaktadır ve bu 

baĢvuruların %3-4'ünde inme tespit edilmiĢtir (98).  

2.4.3. Dizziness etyolojisi  

Dizziness nöroloji, kulak burun boğaz ve diğer tıbbi branĢlarda sıklıkla rastlanmakta; 

acil servislere ve diğer tıbbi polikliniklere sık baĢvuru nedenleri arasında yer 

almaktadır. Sıklıkla iç kulak ve yapılarının hastalıklarına bağlı olduğu düĢünülse de 

dahili, kardiyak, nörolojik, endokrinolojik ve psikiyatrik hastalıklara bağlı da 

geliĢebilmektedir. Dizziness, kulak burun boğaz kliniğine baĢvuru nedenleri arasında 

yaygın bir Ģikayettir. Otolojik veya periferik vestibüler hastalıklar arasında benign 

paroksismal pozisyonel vertigo, labirentit, vestibüler nörit ve Meniere hastalığı yer 

alır. Akademik bir kulak burun boğaz nörootoloji kliniğine dizziness Ģikayeti ile 

baĢvuran tüm hastalar üzerinde yapılan bir çalıĢmada, hastaların %42'sinde etyolojide 

periferik vestibüler bozukluklara bağlı bir neden bulunamamıĢtır (99). Buda, dizzinessın 

olası nedenlerinin sadece iç kulak hastalıklarına bağlı olmayacağını göstermektedir. 

Dizzinessın nonotolojik nedenleri arasında santral nedenler (migrenle iliĢkili dizziness, 

potkonküzyonel sendromlar, multipl skleroz, Parkinson hastalığı, disotonomi), 

serebrovasküler (örneğin, vertebrobaziler iskemi), kardiyovasküler (örneğin, ortostatik 

hipotansiyon, miyokard enfarktüsü) ve psikiyatrik nedenler yer alır. Ayrıca otolojik 

olmayan dizzinessın diğer nedenleri arasında görme bozuklukları, metabolik 

düzensizlikler, kardiyovasküler ve otonomik düzensizlikler, ilaçların yan etkileri, 

endokrin ve servikal lezyonlarda yer alabilmektedir. 

2.4.3.1. Santral sinir sistem kaynaklı dizziness 

Dizzinessın tanısı ve tedavisi, nöroloji kliniği de dahil olmak üzere klinisyenler 

açısından zorluk oluĢturmaktadır. Her ne kadar dizziness iyi seyirli etiyolojilere 

(örneğin periferik vestibüler hastalıklar) bağlı olabilse de, bu hastalarda santral nedenler 

göz ardı edilmemelidir. Serebrovasküler hastalıklar, özellikle yaĢlılarda dizziness‟ın 

yaygın vestibüler olmayan nedenlerini oluĢturur. Dizziness, posterior dolaĢım 
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inmelerinin en sık görülen semptomlarından biridir (98). Serebrovasküler hastalıklara 

bağlı dizzinessa genellikle diğer nörolojik semptom ve bulgular eĢlik eder. Dizziness, 

tipik olarak akut baĢlar ve uzamıĢ ya da geçici olabilir. Hastanın semptomu 24 saatten 

uzun sürerse akut uzamıĢ dizziness, 24 saatten kısa sürerse, geçici dizziness olarak 

değerlendirilir (98). Santral dizziness, potansiyel olarak ciddi hastalıkları ve ciddi 

prognozu göz önüne alındığında, özellikle erken tanı ve uygun tedaviyi gerektirir.  

Vasküler bir nedene bağlı dizzinessı, labirent veya vestibüler sinire bağlı 

olabilecek akut tek taraflı vestibülopati/vestibüler nörit gibi vasküler olmayan 

nedenlerden ayırmak önemlidir. Çünkü bu iki durumda tedavi stratejileri ve prognoz 

farklılık göstermektedir. Akut inmenin yanlıĢ tanısı, etkili tedavi seçeneklerinin kaybına 

neden olabilir ve bu da morbidite ve mortaliteyi artırabilir. YanlıĢ vasküler dizziness 

tanısı ise gereksiz maliyetli tetkiklere ve medikal tedavilere yol açabilir.  

Dizziness, tüm iskemik inmelerin  yaklaĢık %20'sini oluĢturan posterior  dolaĢım 

inmelerinin en sık görülen semptomudur (100). Ġnmeye bağlı dizziness/vertigo Ģikayeti 

ile acil servise baĢvuran hastalarda ileri düzey görüntüleme tekniklerine rağmen yanlıĢ 

tanı alma veya tanı atlanma olasılığı yüksektir. ABD'de yapılan bir çalıĢmada, posterior 

dolaĢım inme hastaların yaklaĢık %37'si, anterior inme hastaların %16'sına kıyasla 

baĢlangıçta yanlıĢ tanı almıĢtır (101). Yapılan baĢka bir çalıĢmada, serebrovasküler 

olayların (iskemik inme, geçici iskemik ataklar ve subaraknoid kanamalar) ilk baĢvuru 

anında yaklaĢık %9'unun tanılarının gözden kaçtığı belirtilmiĢtir (102). 

Posterior dolaĢım inmeleri, anterior inmelere göre daha ciddi sonuçlara sahip 

olabilir. Serebellar hemoraji veya inme bulantı ve kusmanın da eĢlik edebildiği ani ve 

Ģiddetli dizzinesse neden olabilmektedir. Serebellar inme ve hemoraji genellikle 65 yaĢ 

üstü ve özellikle diyabetes mellitus ve hipertansiyon gibi risk faktörlerine sahip 

hastalarda görülür. Posterior dolaĢıma bağlı izole dizziness oluĢturan küçük inmelerde 

bile diğer inmelere  benzer oranda büyük arter aterosklerozu vardır (103). 

Nöroloji kliniklerinde baĢ ağrısı, dizziness, kulak çınlaması ve iĢitme kaybı gibi 

çok farklı, spesifik olmayan iskemi semptomlarıyla karĢılaĢılabilmektedır. Özellikle 

vertebral arter ve internal karotid arterdeki klinik olarak anlamlı arter darlığı 

saptanabilmekte ve iskemik inme riskini de gösterebilmektedir. Serebral kan akıĢındaki 

genel bir azalma bu semptomların etyolojisinde suçlanmaktadır (104).  Vertebrobaziler 

sistemdeki geçici iskemik ataklar, yaĢlı hastalarda spontan dizziness ataklarının yaygın 
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bir nedeni olabilir. Dizzinessın baĢlangıcı tipik olarak ani olur, birkaç dakika sürer ve 

genellikle arka dolaĢımdaki iskemiye bağlı diğer nörolojik semptomlarla iliĢkili olabilir 

(105). Çoğu hastada aterosklerotik damar hastalığı için birden fazla risk faktörü vardır 

ve öncesinde miyokard enfarktüsü veya tıkayıcı periferik damar hastalığı gibi öyküleri 

mevcuttur.  

Pozisyonel vertigo, bazı durumlarda dördüncü ventrikülde yer alan çeĢitli 

merkezi lezyonlardan kaynaklanabilir. Bununla iliĢkili hastalıklar spinoserebellar atrofi, 

multipl skleroz, Arnold-Chiari tip I malformasyonu ve beyin sapı ve serebellar 

tümörlerdir. Nörolojik muayenede beyin sapı veya serebellar lezyona ait diğer nörolojik 

belirtiler saptanabilir. MRG, merkezi pozisyonel vertigo ile ilgilii lezyonların tespitinde 

tercih edilen tanısal görüntülemedir. 

Toksik ve metabolik nedenlere bağlı da santral dizziness geliĢebilir. Sıcak 

çarpmasına bağlı dizzinessta, serebellar Purkinje hücrelerinin kaybı ve serebellar 

atrofiye bağlı vestibüloserebellar disfonksiyon suçlanmaktadır (106). Metronidazol 

serebellar fonksiyon bozukluğuna neden olabilir. Kesin mekanizması bilinmese de, 

metronidazolün neden olduğu dizzinesstan tiamin yolu bozukluğu sorumlu olduğu 

düĢünülmektedir (107). X'e bağlı adrenolökodistrofide ve β-floroetil asetat (kemirgen 

ilacı) zehirlenmesinde serebellar atrofi ve buna bağlı dizziness tanımlanmıĢtır 

(108,109). Pregabalinin diğer antiepileptik ilaçlarla birlikte kullanımında geri 

dönüĢümlü dizzinessa neden olabilir (110). 

Santral dizziness altta yatan hastalığa bağlı olarak farklı klinik spektruma sahip 

olabilir. Santral dizzinessın doğru tanısı ve tedavisi için ayrıntılı anamnez, özenle 

yapılmıĢ nörolojik muayene ve uygun nörogörüntülemeyi birleĢtiren bir yaklaĢım 

gerektirir.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢmamıza Ağustos 2015 – Ağustos 2022 tarihleri arasında KahramanmaraĢ Sütçü 

Ġmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji AD „nda serebral/servikal DSA yapılan, 

verileri hastane nöroloji klinik bireysel arĢivi ve hastane otomasyon sisteminden ardıĢık 

olarak eksiksiz bir Ģekilde temin edilmiĢ, 18 yaĢ üstü hastalar dahil edildi. Trombektomi 

yapılan hastalar çalıĢmaya dahil edilmedi. 

ÇalıĢmamız 15.11.2022 (Oturum No: 2022/33 Karar No: 05) tarihinde 

KahramanmaraĢ Sütçü Ġmam Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından 

onaylandı. 

Kliniğimizde serebral/servikal DSA yapılan hastalar retrospektif olarak tarandı. 

Hastaların kliniğimize baĢvuru Ģikayetleri hastane otomasyon sisteminde incelendi. 

Hastane baĢvuru Ģikayeti dizziness (vertigo, baĢ dönmesi, sersemlik) olanlar ve 

olmayanlar olarak hastalar iki ana gruba ayrıldı. Dizziness baĢvuru Ģikayeti olan ile 

olmayanların serebral/servikal DSA görüntüleri incelendi. DSA görüntüleri ön ve arka 

dolaĢım için hem ekstrakraniyal hemde intrakraniyal; aynı zamanda hem sağ hemde sol 

taraf için ayrı ayrı incelendi. Arteria karotis communis, arteria karotis interna‟nın 

servikal ve petröz segmentleri ön dolaĢım ekstrakraniyal segment olarak incelendi. 

Arteria karotis interna‟nın kavernöz, klinoid ve supraklinoid segmentleri, orta serebral 

arter ve anterior serebral arter ön dolaĢım intrakraniyal segment olarak incelendi. Arka 

dolaĢım içinse; vertebral arterin V1, V2 ve V3 segmenleri ektrakraniyal bölüm olarak 

incelendi. Ġntrakriayal bölüm olarak da vertebral arterin V4 segmenti, baziler arter ve 

posterior serebral arterler incelendi.  

BaĢvuru Ģikayeti dizziness olan ve olmayan grup arasında; demografik veriler 

(yaĢ, cinsiyet), inme risk faktörleri (hipertansiyon, diyabet hastalığı, hiperlipidemi, 

koroner arter hastalığı, iskemik SVH, tütün kullanım öyküsü), stent takılan hastalarda 

iĢlemden fayda görme oranı ve her iki taraf stenoz yüzdeleri (ön ve arka dolaĢım 

ekstrakraniyal stenoz yüzdesi, ön ve arka dolaĢım intrakraniyal stenoz yüzdesi, ön ve 

arka dolaĢım toplam stenoz yüzdesi) gibi değiĢkenler açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olup olmadığına bakıldı. Stenoz yüzdeleri North America Symptomatic 

Carotid Endarterectomy Trial ve Common Carotid yöntemlerinden elde edilen verilerin 
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ortalama değerleri kullanılarak hesaplandı. Bu veriler kullanılarak istatiksel analiz 

yapıldı ve tüm analizlerde p <0,05 değerleri anlamlı kabul edildi. 

Ġstatistiksel analiz: Veriler IBM SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 20 

programı kullanılarak değerlendirildi. Sürekli değiĢkenler için Mann-Whitney U testi; 

kategorik değiĢkenler için Ki-Kare testi; korelasyon için Spearman‟s rho testi kullanıldı. 

Regresyon analiz yöntemi olarak binary (ikili) logistik regresyon analizi uygulandı. 

Tüm analizlerde p <0,05 değerleri anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmamıza dizziness öyküsü olan 100 (%19,6) ve dizziness olmayan 411 (%80,4) kiĢi 

olmak üzere toplam 511 birey dahil edildi; trombektomi yapılan hastalar ise çalıĢmaya 

alınmadı. Her iki grupta da erkek birey yüzdesi daha fazla bulunurken cinsiyet açısından 

gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmadı (X
2
, p= 0,349) (Grafik 1). Dizziness olan 

grubun yaĢ ortalaması (69,87 ± 9,17 yıl) ile dizziness olmayan grubun yaĢ ortalaması 

(63,77 ± 14,28 yıl) arasında anlamlı bir fark bulundu (Mann-Whitney U testi, p<0,001) 

(Grafik 2).  

 

 

Grafik 1. Gruplar arasındaki cinsiyet dağılımı 

 



38 
 

 

Grafik 2. Gruplar arasındaki yaĢ dağılımı 

 

Her iki grup arasında diyabet (p= 0,855), koroner arter hastalığı (p= 0,114) ve tütün 

kullanımı (p= 0,286) açısından anlamlı bir fark bulunmadı. Bununla birlikte 

hipertansiyon açısından dizziness olan grup lehine (p= 0,027), geçirilmiĢ inme 

yönünden dizziness olmayan grup lehine (p<0,001) anlamlı bir fark elde edildi. 

Dizziness olan grupta hem LDL hem de HDL median değerleri anlamlı olarak dizziness 

olmayan gruptan daha yüksek bulundu (Mann-Whitney U testi; sırası ile p= 0,018; p= 

0,002); LDL/HDL oranı açısından ise gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmadı 

(Mann-Whitney U testi, p= 0,754). Dizziness olan grupta stent takılma yüzdesinin 

anlamlı olarak daha fazla olduğu tespit edildi (p< 0,001) (Tablo 5). 

  



39 
 

Tablo 5: Dizziness olan ve olmayan grupların olası risk faktörleri ve stent takılma 

oranları açısından karĢılaĢtırılması 

 

DeğiĢkenler 

 

Dizziness olan grup  

(n= 100) 
 

Dizziness olmayan grup  

(n= 411) 
p 

DM %39,0 (n=39)  %39,9 (n=164) 0,869 

KAH %42,0 (n=42) 
 

 
%33,6 (n=138) 0,114 

Tütün  %12,0 (n=12) 
 

 
%16,3 (n=67) 0,286 

HT  %75,0 (n=75) 
 

 
%63,3 (n=260) 0,027 

Ġnme  %11,0 (n=11) 
 

 
%85,9 (n=353) 0,000 

LDL/HDL oranı 2,93 ± 1,07 
 

 
2,99 ± 1,28 0,754 

 

Stent  

 

%46,0 (n=46)   %25,5 (n=105) 0,000 

DM= diyabet mellitus, KAH= koroner arter hastalığı, HT= hipertansiyon, LDL= Low-density 

lipoprotein, HDL= High-Density Lipoprotein 

 

 

Dizzines olan grupta sağ ön ekstrakraniyal dolaĢımdaki stenoz yüzdelerinin 

ortalaması daha yüksek bulundu; ancak gruplar arasında anlamlı bir fark izlenmedi 

(Mann-Whitney U testi, p= 0,060). Sağ ön intrakraniyal dolaĢımda ise taraflar arasında 

belirgin bir fark izlenmedi (Mann-Whitney U testi, p= 0,299). Benzer Ģekilde sol ön 

ekstrakraniyal dolaĢımdaki stenoz yüzdelerinin ortalaması dizziness grubunda anlamlı 

olmayan bir yükseklik gösterdi (Mann-Whitney U testi, p= 0,081). Sol ön intrakraniyal 

dolaĢımda ise taraflar arasında belirgin bir fark izlenmedi (Mann-Whitney U testi, p= 

0,906). Sağ ve sol arka dolaĢımda ise gruplar arasında stenoz yüzdeleri ortalamaları 

açısından anlamlı bir fark bulunmadı (p> 0,05). Bununla birlikte total ön ekstrakraniyal 

dolaĢımda stenoz yüzdelerinin ortalaması dizziness grubunda anlamlı olarak daha yüsek 

bulunurken total arka ekstrakraniyal dolaĢımda anlamlı bir fark izlenmedi (Mann-

Whitney U testi, sırasıyla p= 0,015 ve p= 0,297) (Tablo 6). 
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Tablo 6: Dizziness olan ve olmayan grupların ön ve arka dolaĢım stenoz ortalamaları 

açısından karĢılaĢtırılması 

 

DeğiĢkenler 

(ortalama) 

 

Dizziness olan grup  

(n= 100) 
 

Dizziness olmayan grup  

(n= 411) 
p 

SağönEks  45,59 ± 38,35  37,28 ± 40,72 0,060 

SolönEks 44,17 ± 38,45 
 

 
35,97 ± 39,44 0,081 

SağönĠnt 4,82 ± 20,46 
 

 
7,93 ± 25,78 0,299 

SolönĠnt 6,33 ± 23,59 
 

 
6,63 ± 24,28 0,960 

SağarEks  23,91 ± 39,14 
 

 
17,21 ± 33,95 0,159 

SolarEks 17,33 ± 35,37  17,16 ± 34,41 0,870 

 

SağarĠnt 

 

9,86 ± 29,79 

  

8,57 ± 27,93 

 

0,709 

SolarĠnt 8,93 ± 27,91 
 

 
10,24 ± 29,88 0,730 

TönEks 

 

TarEks 

89,76 ± 50,39 

 

41,24 ± 58,51 

 

73,25 ± 60,41 

 

34,37 ± 55,20 

0,015 

 

0,297 

SağönEks= Sağ ön ekstrakraniyal, SolönEks= Sol ön ekstrakraniyal,  Sağönİnt= Sağ ön 

intrakraniyal, Solönİnt= Sol ön intrakraniyal, SağarEks= Sağ arka ekstrakraniyal, SolarEks= Sol 

arka ekstrakraniyal, Sağarİnt= Sağ arka İntrakraniyal, Solarİnt= Sol arka İntrakraniyal, TönEks= 

Total ön ekstrakraniyal, TarEks= Total arka ekstrakraniyal  

 

Sağ ön ekstrakraniyal dolaĢımdaki stenoz yüzde gruplarına baktığımızda dizziness olan 

grupta %70-%89 darlığı olanların daha fazla olduğu; aksine %0-%49 darlığı olanların 

dizziness olmayan grupta daha fazla olduğu izlendi (Ki kare testi, p= 0,027). Sol ön 

ekstrakraniyal dolaĢımda ise stenoz yüzde gruplarına baktığımızda dizziness olan grupta 

%70-%89 darlığı olanların daha fazla olduğu görüldü (Ki kare testi, p= 0,021) (Tablo 

7). 
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Tablo 7: Dizziness olan ve olmayan grupların ön ve arka dolaĢım stenoz yüzde 

gruplarına göre karĢılaĢtırılması 

 

DeğiĢkenler 

(ortalama) 

 

Dizziness olan grup  

(n= 100) 
 

Dizziness olmayan grup  

(n= 411) 
p 

SağönEks  

 %0-%49 

 %70-%89 

 

%48 (n=48) 

%21 (n=21) 

  

%59,9 (n=246) 

%10,9 (n=45) 

 

0,027 

SolönEks 

 %70-%89 

 

 

%22 (n=22) 

 

 

 

%9,2 (n=38) 

 

0,021 

SağönEks= Sağ ön ekstrakraniyal, SolönEks= Sol ön ekstrakraniyal 

 

Dizziness grubunda dizziness süresi ortalama 25,62 ± 35,84 Ay (maksimum 101 Ay) 

tespit edildi. Dizziness olan grupta bulunan 100 kiĢiden tedaviden fayda gören 36 kiĢi, 

fayda görmeyen 64 kiĢi tespit edildi. Fayda gören 36 kiĢiden 34‟üne (%94,4) stent 

takılmıĢken sadece iki kiĢiye (%5,6) stent takılmamıĢtı. Fayda görmeyen 64 kiĢiden 

sadece 12‟sine (%18,8) stent takılmıĢken 52‟sine (%81,2) stent takılmamıĢtı. 

Korelasyon analizinde yaĢ ile SağönEks, SolönEks ve TönEks değerleri arasında 

aynı yönde, anlamlı bir iliĢki bulundu (yaş-SağönEks rho= ,222; p= 0,000; yaş-

SolönEks rho= ,204; p= 0,000; yaş-TönEks rho= ,277; p= 0,000) (Tablo 8).  

Tablo 8: Korelasyon Analizi 

 YaĢ SağönEks SolönEks TönEks 

YaĢ rho 1,000 ,222 ,204 ,277 

p . ,000 ,000 ,000 

SağönEks rho ,222 1,000 ,111 ,732 

p ,000 . ,012 ,000 

SolönEks rho ,204 ,111 1,000 ,730 

p ,000 ,012 . ,000 

TönEks rho ,277 ,732 ,730 1,000 

p ,000 ,000 ,000 . 
SağönEks= Sağ ön ekstrakraniyal, SolönEks= Sol ön ekstrakraniyal, TönEks= Total ön 

ekstrakraniyal 
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Binary logistik regresyon analizine göre yaĢın dizziness olan grupta etkisinin anlamlı 

olarak daha fazla olduğu (OR= 1,038; %95 güven aralığı= 1,007 – 1,071; p= 0,015); 

dizziness olmayan grupta ise inme görülme oranının daha fazla olduğu (OR= 0,021; 

%95 güven aralığı= 0,10 – 0,42; p= 0,000) izlendi. Logistik regresyon analizi sonuçları 

Tablo 9‟da özetlendi. 

Tablo 9: Binary logistik regresyon analizi 

 

  

P 

 

OR 

%95 güven aralığı 

alt üst 

 

Cinsiyet (K) 0,849 1,069 0,537 2,131 

DM 0,556 0,815 0,413 1,609 

HT 0,729 1,150 0,522 2,531 

LDL 0,630 1,002 0,994 1,011 

KAH 0,538 0,801 0,395 1,624 

Ġnme (-3,885) <0,001 0,021 0,010 0,042 

Sigara 

YaĢ (0,038)  

0,555 

0,015 

0,758 

1,038 

0,302 

1,007 

1,902 

1,071 

K= kadın cinsiyet, DM= diyabetes mellitus, HT= hipertansiyon, LDL= Low-density-lipoprotein, KAH= 

koroner arter hastalığı 
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5. TARTIġMA 

Dizziness nöroloji kliniklerine baĢvuru nedenleri arasında çok yaygın bir Ģikayettir. 

Vertigo, dengesizlik, presenkop, dalgalanma veya bunların bir kombinasyonu olmak 

üzere çeĢitli duyuları tanımlayabilen genel bir terimdir. Genel popülasyonda dizziness  

insidansı %20 ila %30 arasında değiĢmekte ve her beĢ yıllık yaĢ artıĢında dizziness 

olasılığı %10 arttığı gösterilmiĢtir (93,111). Dizziness etiyolojisi metabolik, 

kardiyovasküler, nörolojik ve psikiyatrik hastalıkları da içermekle birlikte, etiyoloji ile 

ilgili sonuçlar halen tartıĢmalıdır. Dizzines iyi huylu etiyolojilerden (örneğin, periferik 

vestibüler bozukluklar) kaynaklanabilse de, dizziness Ģikayeti olan hastaların santral 

nedenleri göz ardı edilmemelidir. Çünkü santral nedenler yaĢamı tehdit edici olabilir. 

Epidemiyolojik çalıĢmalar, santral nedenlerin %25'ini oluĢturduğunu göstermiĢtir (91). 

Acil servis Ģartlarında yapılan popülasyona dayalı bir çalıĢmada, dizziness semptomuyla 

acile baĢvuran 1666 hasta arasında serebrovasküler olayların yaygınlığını çok düĢük 

(%3,2) bulmuĢtur (112). BaĢka bir çalıĢmada acil servise inme ile iliĢkili olmadığı 

varsayılan dizziness Ģikayeti ile gelen hastalarda inme riskinin düĢük olduğunu 

doğrulamıĢtır (113). Ancak inme riski düĢük olsa da, dizziness Ģikayeti  olan hastaların, 

dizziness Ģikayeti olmayanlara göre daha sonra vasküler olay (inme vb.) geliĢtirme 

riskinin daha yüksek olduğu bulmuĢtur (114). Bu nedenle, dizziness baĢlangıcından 

sonra vasküler olay riskini belirlemek önemlidir. Önceki çalıĢmalar vertebrobaziler ve 

karotis arterlerindeki anormalliklerin dizziness ile iliĢkili olduğunu ileri sürmüĢtür. Bazı 

yayınlarda stenoz veya oklüzyon nedeniyle serebral ön ve arka dolaĢımın kan 

perfüzyonunun azalmasının dizziness‟a neden olabileceği iddia edilmekle birlikte 

literatürde bu patofizyolojiyi destekleyecek yeterli kanıt bulunmamaktadır (115,116). 

Fakhran ve arkadaĢlarının yaptığı retrospektif bir çalıĢmada dizziness Ģikayeti 

olan 228 hastanın servikal BTA‟ları incelenmiĢ (117). Bu hastaların sadece beĢinde 

(%2,2), baziler arter ve internal karotid arter anormallikleri de dahil olmak üzere klinik 

olarak önemli görüntüleme bulguları tespit etmiĢler. Bu hastalardan birinde orta baziler 

arterde ciddi stenoz, birinde >%70 bilateral internal karotis arter darlığı, birinde sağ 

internal karotis arterde oklüzyon ve iki hastada ise hafif fibromusküler displazi tespit 

edilmiĢ. 

Ġncelediğimiz çeĢitli çalıĢmalarda ön ve arka dolaĢım intrakraniyal ve ekstraniyal 

kısımlarının yerini analiz etmek için kullanılan yöntemler farklılık gösterdi. Kieffer ve 
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arkadaĢları yaptığı bir çalıĢmada intra- ve ekstrakraniyal internal karotis arterleri 

arasındaki kesin anatomik sınırdan bahsetmemiĢler (118). Feldmann ve arkadaĢlarının 

yaptıkları bir çalıĢmada ön dolaĢımı ekstrakraniyal kısmını anatomik sınırını internal 

karotis sifonunun baĢlangıç noktasını ve arka dolaĢım ekstrakraniyal kısmını ise C1 ve 

C2 vertebra arasındaki seviye olarak tanımlamıĢlar (119). Gorelick ve arkadaĢları 

yaptıkları bir çalıĢmada ekstrakraniyal damarları internal karotis sifonuna kadar 

sınıflandırmıĢlar (120). Bizim çalıĢmamızda, ön dolaĢım için Gorelick ve arkadaĢlarının 

yaptığı gibi (120), arteria karotis interna‟nın kavernöz segmentine denk gelen sifon 

baĢlangıcı intra- ve ekstrakranial damarların ayırımı için sınır kabul ettik. Arka dolaĢım 

için ise Feldmann ve arkadaĢlarının yaptıklarına (119) benzer Ģekilde, vertebral arterin 

dura materi deldiği yerden intra- ve ekstrakraniyal damarların ayırımı için sınır kabul 

ettik. 

Ġncelediğimiz çeĢitli çalıĢmalarda stenoz derecesi için de kullanılan değerler 

farklılık göstermiĢtir. Suh ve arkadaĢları yaptıkları bir çalıĢmada stenoz derecesini; %0-

30 (hafif), %30-69 (orta), ≥ %70 (ciddi stenoz) olarak kategorize etmiĢler (121). 

Santarpino ve arkadaĢları yaptıkları bir çalıĢmada stenoz derecesini; <%0-49, %50-59, 

%60-69, %70-79, %80-89, %90-99 ve %100 (oklüzyon) olarak kategorize etmiĢler 

(122). Ergün ve arkadaĢları yaptıkları bir çalıĢmada stenoz derecesini; %0-39, %40-59, 

%60-79 ve %80-99 Ģeklinde kategorize etmiĢler (123). Saam ve arkadaĢları yaptıkları 

bir çalıĢmada stenoz yüzdelerini; %0-15, %16-49, %50-79, %80-99 ve %100 

(oklüzyon) Ģeklinde gruplandırmıĢlar (124). BaĢka bir çalıĢmada Turan ve arkadaĢları; 

%1 -29 (hafif düzey stenoz), %30-50 (orta düzey stenoz), %50-69 (orta düzey stenoz), 

%70-99 (ileri düzey stenoz) ve %100 (oklüzyon) Ģeklinde stenoz yüzdelerini 

gruplandırmıĢlar (125). Tang ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada stenoz 

derecelerini; %0-49 (hafif stenoz), %50-69 (orta düzey stenoz), %70-99 (ciddi stenoz) 

ve %100 (oklüzyon) Ģeklinde gruplandırmıĢlar (65). Bizim yaptığımız çalıĢmada da 

stenoz yüzdeleri %0-49, %50-69, %70-89 ve %90-100 Ģeklinde kategorize edilmiĢtir.  

Weinberger ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada dizziness Ģikayeti olan 

101 hastanın servikal ön dolaĢım kan akım hızları RDUS ile incelenmiĢ (126). Bu 101 

hastanın %21'inde karotis arter dolaĢımında hemodinamik olarak anlamlı stenoz tespit 

edilmiĢ. Bu hastalar intrakraniyal/ekstrakraniyal ve sağ/sol olarak değerlendirilmemiĢ. 

Bu çalıĢmada dizziness semptomu, karotis dolaĢımındaki perfüzyonun azalmasıyla 

iliĢkili olabileceği öne sürülmüĢ. Chen ve arkadaĢları tarafından Batı Çin‟de yapılan 
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prospektif bir çalıĢmada dizziness Ģikayeti olan 1139 ve dizziness Ģikayeti olmayan 

1139 hastanın servikal BTA‟ları incelenmiĢ (116). Ġnternal karotis arter stenozu olan 

hastaların oranlarında dizziness olan ve dizziness olmayan gruplar arasında anlamlı bir 

fark bulunmamıĢ. Bu çalıĢmada karotis arter sistemi ekstra-/intrakraniyal ve sağ/sol 

olarak değerlendirilmemiĢ. Chang ve arkadaĢlarının yaptığı retrospektif bir çalıĢmada 

dizziness Ģikayeti olan 28 hasta ve kontrol grubu 142 hastanın servikal MRA‟ları 

incelenmiĢ (127). Gruplar arasında >%50 ICA stenozu açısından anlamlı fark 

bulunmamıĢ. ÇalıĢmamızda serebral ön dolaĢım hem sağ hemde sol olarak ayrı ayrı 

değerlendirildi. Aynı zamanda vasküler yapılar hem ekstrakraniyal hemde intrakraniyal 

olarak değerlendirmeye alınmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda dizzines olan grupta sağ ön 

ekstrakraniyal dolaĢımdaki stenoz yüzdelerinin ortalaması daha yüksek bulundu; ancak 

gruplar arasında anlamlı bir fark izlenmedi. Sağ ön intrakraniyal dolaĢımda ise taraflar 

arasında belirgin bir fark izlenmedi. Benzer Ģekilde sol ön ekstrakraniyal dolaĢımdaki 

stenoz yüzdelerinin ortalaması dizziness grubunda anlamlı olmayan bir yükseklik 

gösterdi. Sol ön intrakraniyal dolaĢımda ise taraflar arasında belirgin bir fark izlenmedi. 

Bununla birlikte total ön ekstrakraniyal dolaĢımda stenoz yüzdelerinin ortalaması 

dizziness grubunda anlamlı olarak daha yüsek tespit edildi. (p= 0,015). Bu sonuçlar da 

bize ön dolaĢımdaki toplam darlık yüzdesinin dizziness geliĢimi açısından önemli bir 

parametre olabileceğini düĢündürmektedir.  

Vertebrobaziler sistem; vertebral arterler, baziler arter ve bu arterlerin beslediği 

vasküler bölgelerden oluĢur. Vertebrobaziler yetmezlik, posterior dolaĢım yetmezliği 

veya vertebrobaziler sistemin geçici iskemik atağı olarak da adlandırılır ve çoğunlukla 

aterosklerotik vertebral veya baziler arter stenozundan kaynaklanır (61,128). 

Ateroskleroza bağlı vertebrobaziler yetmezlik tipik olarak vertigo, sersemlik ve görme 

bozukluğu olarak ortaya çıkar (129). Zhang ve arkadaĢlarının yaptığı prospektif bir 

çalıĢmada, izole vertigo semptomu olan 185 hastanın servikal MRA‟ları incelenmiĢ 

(130). Bu hastalardan 46‟sında (%24.9‟u) vertebral arter hipoplazisi tespit edilmiĢ. 

Zhang ve arkadaĢlarının yaptığı baĢka bir prospektif bir çalıĢmada, vertigo Ģikayeti olan 

81 hastanın beyin/servikal MRA‟ları incelenmiĢ (131). Bu hastaların 3„ünde (%3,7‟si) 

vertebral ve baziler arterlerinde stenoz tespit edilmiĢ. Welsh ve arkadaĢlarının yaptığı 

bir çalıĢmada izole vertigo Ģikayeti olan 89 hastanın beyin/servikal MRA‟ları 

incelenmiĢ (132). Bu hastaların 22‟sinde(%24,7‟si) vertebral arterde ciddi stenoz ya da 

oklüzyon tespit edilmiĢ. Aynı çalıĢmada 15 hastada ise baziler arterde stenoz, oklüzyon 
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ve tortiyozite tespit edilmiĢ. Yine Chen ve arkadaĢlarının yaptığı prospektif çalıĢmada 

vertebrobaziler sistem stenozu açısından dizziness Ģikayeti olan ve dizziness Ģikayeti 

olmayan hastaların servikal BTA‟ları incelenmiĢ (116). Dizziness olan grupta, dizziness 

olmayan gruba göre vertebrobaziler sistem stenozu açısından anlamlı fark tespit tespit 

etmiĢler. Aynı çalıĢmada dizziness varlığı, vertebrobaziler sistem stenozunun güçlü bir 

öngörücüsü olarak tespit edilmiĢ. Bizim yaptığımız çalıĢmada sağ/sol arka dolaĢım ve 

total arka ekstrakraniyal dolaĢımda stenoz yüzdeleri açısından gruplar arasında anlamlı 

bir fark tespit edilmedi.  

Yaptığımız çalıĢmada sağ ön ekstrakraniyal dolaĢımdaki stenoz yüzde gruplarına 

baktığımızda dizziness olan grupta %70-%89 darlığı olanların daha fazla olduğu; aksine 

%0-%49 darlığı olanların dizziness olmayan grupta daha fazla olduğu izlendi. Sol ön 

ekstrakraniyal dolaĢımda ise stenoz yüzde gruplarına baktığımızda dizziness olan grupta 

%70-%89 darlığı olanların daha fazla olduğu görüldü. 

Maarsingh ve arkadaĢları 2001 yılında Hollanda‟da dizziness Ģikayeti ile aile 

hekimine baĢvuran 3.990 hastayı prospektif olarak incelemiĢler (133). 65-84 yaĢ 

aralığındaki hastalarda dizziness yaygınlığı kadınlarda erkeklerden anlamlı derecede 

daha yüksek bulunmuĢ. Dizziness sıklığı yaĢla birlikte artmıĢ. Ancak, ileri yaĢlarda (≥ 

85 yaĢ) yaygınlık erkekler ve kadınlar için benzer tespit edilmiĢ. Shen ve arkadaĢlarının 

yaptığı retrospektif bir çalıĢmada 211„i dizziness Ģikayetine sahip 1841 hastanın 

demografik özellikleri incelenmiĢ (134). Dizziness Ģikayeti kadınlarda erkeklere göre 

anlamlı oranda daha sık görüldüğü tespit edilmiĢ. ġahin tarafından yapılan bir çalıĢmada 

107 hastanın (39‟u dizzines hastası ve 68‟i kontrol grup) verileri retrospektif olarak 

incelenmiĢ (94). Ġki grubun cinsiyet dağılımı birbirine yakın tespit edilmiĢ. Gomez ve 

arkadaĢlarının Kolombiyada yaptıkları nüfus tabanlı kesitsel bir çalıĢmada dizziness 

Ģikayeti olan 257 hastanın verileri analiz edilmiĢ (135). 65-84 yaĢlarındaki hastalarda 

dizziness sıklığı kadınlarda erkeklere göre önemli ölçüde daha yüksek bulunmuĢ. 

Dizziness sıklığı yaĢla birlikte artmıĢ. 65-74 yaĢ grubunda %15,1'den 85 yaĢ ve üzeri 

hastalarda %15,7'ye çıkmıĢ; bu artıĢ istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıĢ. Bizim 

çalıĢmamızda da her iki grupta da erkek birey yüzdesi daha fazla bulunurken cinsiyet 

açısından gruplar arasında anlamlı bir fark tespit edilmedi. Bununla birlikte, 

çalıĢmamızda hastaların yaĢlarına yönelik gruplandırma ise yapılmamıĢtır. 

Dizziness yaĢlı insanlarda yaygın görülmekte ve yaĢla birlikte insidansı 

artmaktadır (93,113,136). Burulday ve arkadaĢlarının yaptığı retrospektif bir çalıĢmada 
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500 hastanın (154 vertigo hastası ve 346 kontrol grubu) verileri retrospektif olarak 

incelenmiĢ (115). Vertigo hastalarının yaĢ ortalaması (48,95 ± 17,3 yıl), kontrol grubuna 

(45,12 ± 17,0 ) göre anlamlı derecede yüksek tespit edilmiĢ. Bizim yaptığımız 

çalıĢmada da dizziness olan grubun yaĢ ortalaması (69,87 ± 9,17 yıl), dizziness olmayan 

grubun yaĢ ortalamasına (63,77 ± 14,28 yıl) göre anlamlı derecede yüksek tespit ettik 

(p<0,001).  

Dizziness, hipertansiyon, inme, diyabet, hiperlipemi, koroner kalp hastalığı gibi 

hastalıklarla birlikte sık görülür (137). Chen ve arkadaĢları tarafından Batı Çin‟de 

yapılan prospektif bir çalıĢmada 5796 hasta incelenmiĢ (116). Bu hastalardan 1139‟u 

dizziness Ģikayeti nedeniyle hastaneye baĢvurmuĢ. Bu hastalarının verileri incelenmiĢ. 

Hiperlipidemi (13,8'e karĢı %10,7), anemi (2,0'a karĢı %0,6) ve viral hepatit (1,7'ye 

karĢı %0,7) öyküsü dizziness grubunda daha fazla iken; diyabet hastalığı (21,5'e karĢı 

%26,5), atriyal fibrilasyon (4,6'ya karĢı %7,9) ve iskemik inme (48,5'e karĢı %56,8) 

öyküsü dizziness olmayan grupta daha fazla tespit edilmiĢ. Kao ve arkadaĢlarının 

yaptığı retrospektif bir bir çalıĢmada 54‟ü dizziness yakınması olan 262 hastanın verileri 

analiz edilmiĢ (138). Dizziness olan ve olmayan grup arasında diyabet, koroner arter 

hastalığı, sigara kullanımı ve kanser açısından anlamlı fark bulunmamıĢ. Bizim 

çalıĢmamızda dizziness olan grup ile dizziness olmayan grup arasında diyabet (p= 

0,855), koroner arter hastalığı (p= 0,114) ve tütün kullanımı (0,286) açısından anlamlı 

bir fark tespit edilmedi. Ancak tütün kullanımı ile ilgili datalar yetersizdi. 

Nazerian ve arkadaĢlarının yaptıkları prospektif bir çalıĢmada santral vertigo 

düĢünülen 140 vaka ile kontrol grubu 263 vakanın verileri analiz edilmiĢ (139). Santral 

vertigo grubunda, kontrol grubuna göre dislipidemi lehine istatiksel açıdan anlamlı fark 

tespit edilmiĢ. Wojtczak ve arkadaĢları Polonya‟da yaptıkları prospektif bir çalıĢmada 

780‟i dizziness Ģikayetine sahip 4799 hastanın verileri incelenmiĢ (140). Dizziness olan 

grupta, dizziness olmayan gruba göre hiperlipidemi açısısından anlamlı fark tespit 

edilmiĢ. Bizim yaptığımız çalıĢmada da dizziness olan grupta hem LDL hem de HDL 

median değerleri anlamlı olarak dizziness olmayan gruptan daha yüksek bulundu 

(Mann-Whitney U testi; sırası ile p= 0,018; p= 0,002); LDL/HDL oranı açısından ise 

gruplar arasında anlamlı bir fark tespit edilmedi. 

Dizziness yaĢlı insanlarda hastane baĢvuruları arasında sık görülen bir Ģikayettir. 

Dizziness Ģikayeti olanların çoğunda birden fazla risk faktörü olma eğilimi vardır ve bu 

da bu Ģikayetin çok faktörlü bir geriatrik durum olduğunu göstermektedir. 
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Hipertansiyon ile dizziness arasındaki iliĢki daha netlik kazanmamıĢtır, çünkü bu 

semptom hipertansiyonun kendisinden ziyade hastanın kullandığı antihipertansif ilaçla 

iliĢkili olabileceği öne sürülmüĢtür (141,142). Gomez ve arkadaĢlarının yaptığı bir 

çalıĢmada 257‟si dizziness yakınması olan 1692 hastanın verileri analiz edilmiĢ (135). 

Dizziness Ģikayeti olan grupta hipertansiyon açısından anlamlı fark tespit edilmiĢ. BaĢka 

bir çalıĢmada Lee ve arkadaĢları acile baĢvuran 25.757 hastanın verilerini incelemiĢler 

(143). Bu hastalardan 1118‟i dizziness Ģikayeti nedeniyle acile baĢvurmuĢ. Dizziness 

Ģikayeti olan grupta hipertansiyon ve antihipertansif ilaç kullanım öyküsü daha sık 

bulunmuĢ. Wojtczak ve arkadaĢları Polonya‟da yaptıkları prospektif bir çalıĢmada 780‟i 

dizziness Ģikayetine sahip 4799 hastanın klinik verileri incelenmiĢ (140). Hipertansiyon 

açısından dizziness yakınması olan grupta istatiksel açıdan anlamlı fark bulunmuĢ. 

Bizim yaptığımız çalıĢmada da hipertansiyon açısından dizziness yakınması olan grupta 

istatiksel açıdan anlamlı fark tespit edildi (p= 0,027).  

Colledge ve arkadaĢlarının yaptığı prospektif bir çalıĢmada 65 yaĢ üstü dizziness 

Ģikayeti olan 149 hasta ve dizziness Ģikayeti olmayan 97 hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢ 

(144).  Bu hasta grupları dizziness risk faktörleri açısından değerlendirilmiĢ. Dizzines 

olan grupta, dizziness Ģikayeti olmayan gruba göre geçirilmiĢ inme açısından anlamlı 

fark bulunmuĢ. Bizim yaptığımız çalıĢmada ise dizziness yakınması olmayan grupta, 

dizziness Ģikayeti olan gruba göre geçirilmiĢ inme açısından anlamlı fark tespit edildi 

(p<0,001). Bu fark kliniğimizin inme merkezi olması ve iskemik inme hastalarının daha 

fazla takip edilmesinde kaynaklanmıĢ olabilir. Bu hastaların aterosklerotik vasküler 

patolojilerine yönelik DSA iĢlemi yapıldığından, dizziness Ģikayeti olmayan grupta 

geçirilmiĢ inme sıklığını açıklayabilir. 

Karotis arter stenleme gibi karotis revaskülarizasyonu, ciddi karotis stenozu olan 

hastalarda tekrarlayan iskemik inmelerin önlenmesi için alternatif bir tedavi yöntemidir 

(145). Ancak, bu tür revaskülarizasyon yöntemlerinin dizziness olan hastalardaki rolü 

hala belirsizdir. Li-Chi ve arkadaĢlarının Tayvan‟da yaptığı prospektif bir çalıĢmada 

ciddi karotis stenozu olan 178 hastaya karotis stentleme yapılmıĢ (146). Bu hastalardan 

61‟inde dizzines Ģikayeti mevcutmuĢ. Stent takılan hastalar iĢlemden sonra 6 ay 

boyunca takip edilmiĢ. Bu 61 hastadan 20'si ( takiplere gelmeyen 17 vaka ve iĢleme 

bağlı komplikasyon geliĢen 3 vaka) çalıĢmadan çıkarılmıĢ. Bu hastalar normal 

kontrollerle karĢılaĢtırıldığında; 1. Ay ve 6. Ay kontrollerinde karotis stentleme yapılan 

hastalarda genel sağlık durumlarında ve sosyal fonksiyonlarında önemli iyileĢme tespit 
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edilmiĢ. Bizim yaptığımız çalıĢmada da dizziness olan grupta bulunan 100 kiĢiden 

tedaviden fayda gören 36 kiĢi, fayda görmeyen 64 kiĢi tespit edildi. Fayda gören 36 

kiĢiden 34‟üne (%94,4) stent takılmıĢken sadece iki kiĢiye (%5,6) stent takılmamıĢtı. 

Fayda görmeyen 64 kiĢiden sadece 12‟sine (%18,8) stent takılmıĢken 52‟sine (%81,2) 

stent takılmamıĢtı.  

Yaptığımız çalıĢmanın bazı kısıtlılıkları mevcuttur. Ġlk ve en önemli kısıtlılık 

çalıĢmamızın retrospektif olmasıdır. Ġkinci olarak ise bu çalıĢma tek merkezli olup 

örneklem büyüklüğü sınırlıdır. Ayrıca çalıĢmaya dahil edilen hastaların tamamı inme 

geçirmiĢ veya geçirme riski yüksek olan kiĢilerden oluĢmaktaydı. Bu nedenle elde 

ettiğimiz bulgular genel popülasyona atfedilemeyebilir. Üçüncü olarak bu çalıĢmada 

perfüzyon incelemeler (akım hızı, akım volümü gibi) yapılmadığından sadece tek 

boyutlu (stenoz derecesine göre) bir değerlendirme ortaya konmuĢtur. Dördüncü olarak 

teknik olarak değerlendirmesi daha güç ve stenoz görülme sıklığı nispeten daha düĢük 

olan baziler arterler, PCA‟lar ve distal MCA‟lar çalıĢmaya dahil edilememiĢtir. Bu 

nedenle bu bölgeler hakkında genel bir yorum yapılamamaktadır. Bununla birlikte 

dizziness ve serebrovasküler dolaĢımdaki arterlerin darlık derecelerini birlikte 

değerlendiren ilk anjio çalıĢması olması açısından çalıĢmamızın literatüre katkı 

sağlayacığı fikrindeyiz.  
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6. SONUÇLAR 

Bu çalıĢmada aĢağıdaki sonuçlara varılmıĢtır: 

 Dizziness olan grubun yaĢ ortalaması, dizziness olmayan grubun yaĢ 

ortalamasına göre anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0,001). 

 Dizziness olan grup lehine hipertansiyon açısından (p= 0,027), geçirilmiĢ inme 

yönünden ise dizziness olmayan grup lehine (p<0,001) anlamlı bir fark tespit 

edildi. 

 Dizziness olan grupta hem LDL hem de HDL median değerleri anlamlı olarak 

dizziness olmayan gruptan daha yüksek bulundu (sırası ile p= 0,018; p= 0,002). 

 Dizziness olan grupta stent takılma yüzdesinin anlamlı olarak daha fazla olduğu 

tespit edildi (p<0,001). 

 Total ön ekstrakraniyal dolaĢımda darlık yüzdelerinin ortalaması dizziness 

grubunda anlamlı olarak daha yüsek bulundu (p= 0,015). 

 Sağ ön ekstrakraniyal dolaĢımdaki darlık yüzde grupları incelendiğinde 

dizziness olan grupta %70-%89 darlığı olanların daha fazla olduğu; aksine %0-

%49 darlığı olanların dizziness olmayan grupta daha fazla olduğu tespit edildi 

(p= 0,027).  

 Sol ön ekstrakraniyal dolaĢımda ise darlık yüzde grupları incelendiğinde 

dizziness olan grupta %70-%89 darlığı olanların daha fazla olduğu tespit edildi 

(p=0,021). 

 Yaptığımız çalıĢmada dizziness olan grupta bulunan 100 kiĢiden tedaviden fayda 

gören 36 kiĢi, fayda görmeyen 64 kiĢi tespit edildi. Fayda gören 36 kiĢiden 

34‟üne (%94,4) stent takılmıĢken sadece iki kiĢiye (%5,6) stent takılmamıĢtı. 

Fayda görmeyen 64 kiĢiden sadece 12‟sine (%18,8) stent takılmıĢken 52‟sine 

(%81,2) stent takılmamıĢtı. 
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