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OZET

Amac: Dizziness ileri yas hastalarda yaygin goriilen ve noroloji kliniklerine sik bagvuru
nedenlerinden biridir. Vestibiiler veya psikiyatrik nedenler ¢ogunlukla suglanmis olsa
da ileri yas hastalarda kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar bu sikayetin
yaygin vestibiiler olmayan nedenlerini olusturur. Serebrovaskiiler stenoz ve dizzines
iligkisine yonelik literatiirde sinirli sayida ¢alisma mevcuttur. Yapilan birka¢ ¢alismada
stenoz veya okliizyon nedeniyle serebral 6n ve arka dolasimin kan perflizyonunun
azalmasmin dizziness’a neden olabilecegi iddia edilmis ancak literatiirde bu
patofizyolojiyi destekleyecek yeterli kanit bulunmamaktadir. Biz bu ¢alismada serebral
on ve arka dolasim stenozlari ile dizziness arasinda bir iliskinin olup olmadigim

belirlemeyi amagladik.

Gerec-Yontem: Kahramanmaras Siitcii imam Univeristesi Tip Fakiiltesi Noroloji
AD‘nda Agustos 2015 — Agustos 2022 tarihleri arasinda serebral/servikal Dijital
Subtraksiyon Anjiografisi (DSA) yapilan 550 hasta dahil edilmistir. Bu ¢alismaya KSU
Tip Fakiiltesi Noroloji Klinigi’nde dizziness ( vertigo, bas donmesi, sersemlik ) sikayeti
ile bagvuran hastalarin serebral/servikal DSA raporlari retrospektif olarak incelenmistir.
Hastalarin verileri hastane noéroloji klinik bireysel arsivi ve hastane otomasyon
sisteminden ardisik olarak eksiksiz bir sekilde temin edilmistir. DSA verileri yetersiz
olanlar, 18 yas alt1 hastalar ve akut-subakut inme Oykiisii olanlar bu ¢aligmaya dahil

edilmemistir.

Hastalarin klinigimize basvuru sikayetleri hastane otomasyon sisteminde

incelendi. Hastane basvuru sikayeti dizziness (vertigo, bas donmesi, sersemlik) olanlar



ve olmayanlar olarak hastalar iki ana gruba ayrildi. Dizziness basvuru sikayeti olan ile
olmayanlarin serebral/servikal DSA goriintiileri incelendi. DSA goriintiileri 6n ve arka
dolasim i¢in hem ekstrakraniyal hemde intrakraniyal; ayn1 zamanda hem sag hemde sol
taraf igin ayr1 ayr1 incelendi. Arteria karotis communis, arteria Karotis interna’nin
servikal ve petroz segmentleri 6n dolasim ekstrakraniyal segment olarak incelendi.
Arteria karotis interna’nin kaverndz, klinoid ve supraklinoid segmentleri, orta serebral
arter ve anterior serebral arter on dolasim intrakraniyal segment olarak incelendi. Arka
dolasim i¢inse; vertebral arterin V1, V2 ve V3 segmenleri ektrakraniyal boliim olarak
incelendi. Intrakriayal béliim olarak da vertebral arterin V4 segmenti, baziler arter ve

posterior serebral arterler incelendi.

Bagvuru sikayeti dizziness olan ve olmayan grup arasinda; demografik veriler
(vas, cinsiyet), inme risk faktorleri (hipertansiyon, diyabet hastaligi, hiperlipidemi,
koroner arter hastaligi, iskemik SVH, tiitiin kullanim Gykiisii), stent takilan hastalarda
islemden fayda gorme orami ve her iki taraf stenoz yiizdeleri (6n ve arka dolasim
ekstrakraniyal stenoz yiizdesi, 6n ve arka dolasim intrakraniyal stenoz yiizdesi, 6n ve
arka dolasim toplam stenoz yiizdesi) gibi degiskenler agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark olup olmadigina bakildi. Stenoz yiizdeleri North America Symptomatic
Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) ve Common Carotid (CC) ydntemlerinden
elde edilen verilerin ortalama degerleri kullanilarak hesaplandi. Bu veriler kullanilarak

istatiksel analiz yapildi ve tiim analizlerde p <0,05 degerleri anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismamiza dizziness Oykiisii olan 100 ve dizziness Oykiisii olmayan 411
kisi olmak iizere toplam 511 birey dahil edildi; trombektomi yapilan 38 birey ise
calismaya dahil edilmedi.

Her iki grupta da erkek birey yiizdesi daha fazla bulunurken cinsiyet agisindan
gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p= 0,349). Dizziness olan grubun yas
ortalamasi, dizziness olmayan grubun yas ortalamasina gore anlamli derecede yiiksek
bulundu (p<0,001). Her iki grup arasinda diyabet (p= 0,855), koroner arter hastaligi
(p=0,114) ve tiitiin kullanim1 (p= 0,286) acisindan anlamli bir fark bulunmadi. Bununla
birlikte hipertansiyon agisindan dizziness olan grup lehine (p= 0,027), gecirilmis inme
yoniinden dizziness olmayan grup lehine (p<0,001) anlamli bir fark elde edildi.
Dizziness olan grupta hem LDL hem de HDL median degerleri anlamli olarak dizziness
olmayan gruptan daha yiiksek bulundu (sirasi ile p= 0,018, p= 0,002); LDL/HDL oranm

acisindan ise gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p= 0,754). Dizziness olan
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grupta stent takilma yilizdesinin anlamli olarak daha fazla oldugu tespit edildi (p<
0,001).

Dizzines olan grupta sag on ekstrakraniyal dolasimdaki stenoz ylizdelerinin
ortalamas1 daha yiiksek bulundu; ancak gruplar arasinda anlamli bir fark izlenmedi (p=
0,060). Sag on intrakraniyal dolasimda ise taraflar arasinda belirgin bir fark izlenmedi
(p= 0,299). Benzer sekilde sol 6n ekstrakraniyal dolagimdaki stenoz yiizdelerinin
ortalamasi dizziness grubunda anlamli olmayan bir yiikseklik gésterdi (p= 0,081). Sol
On intrakraniyal dolasimda ise taraflar arasinda belirgin bir fark izlenmedi (p= 0,906).
Sag ve sol arka dolasimda ise gruplar arasinda stenoz yiizdeleri ortalamalari agisindan
anlaml1 bir fark bulunmadi (p> 0,05). Bununla birlikte total 6n ekstrakraniyal dolasimda
stenoz ylizdelerinin ortalamasi dizziness grubunda anlamli olarak daha yiisek
bulunurken total arka ekstrakraniyal dolasimda anlamli bir fark izlenmedi (siwrasiyla p=

0,015 ve p=0,297).

Sag oOn ekstrakraniyal dolasimdaki stenoz yiizde gruplarina baktigimizda
dizziness olan grupta %70-%89 darlig1 olanlarin daha fazla oldugu; aksine %0-%49
darlig1 olanlarin dizziness olmayan grupta daha fazla oldugu izlendi (p= 0,027). Sol 6n
ekstrakraniyal dolasimda ise stenoz yiizde gruplarina baktigimizda dizziness olan grupta
%70-%89 darlig1 olanlarin daha fazla oldugu goriildi (p= 0,021).

Dizziness grubunda dizziness siiresi ortalama 25,62 + 35,84 Ay (maksimum 101
Ay) tespit edildi. Dizziness olan grupta bulunan 100 kisiden tedaviden fayda goren 36
kisi, fayda gormeyen 64 kisi tespit edildi. Fayda goren 36 kisiden 34’{ine (%94,4) stent
takilmigken sadece iki kisiye (%5,6) stent takilmamisti. Fayda gérmeyen 64 kisiden
sadece 12’sine (%18,8) stent takilmisken 52’sine (%81,2) stent takilmamuisti.

Sonug: Bu calismada asagidaki sonuglara varilmastir:

Dizziness olan grubun yas ortalamasi, dizziness olmayan grubun yas

ortalamasina gore anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,001).

Dizziness olan grup lehine hipertansiyon agisindan (p= 0,027), ge¢irilmis inme

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

Dizziness olan grupta hem LDL hem de HDL median degerleri anlamli olarak

dizziness olmayan gruptan daha yiiksek bulundu (siras1 ile p=0,018; p=0,002).



Dizziness olan grupta stent takilma yilizdesinin anlamli olarak daha fazla oldugu

tespit edildi (p< 0,001).

Total 6n ekstrakraniyal dolagimda stenoz yiizdelerinin ortalamasi dizziness

grubunda anlamli olarak daha yiisek bulundu (p= 0,015).

Sag oOn ekstrakraniyal dolasimdaki stenoz yiizde gruplari incelendiginde
dizziness olan grupta %70-%89 darlig1 olanlarin daha fazla oldugu; aksine %0-%49
darlig1 olanlarin dizziness olmayan grupta daha fazla oldugu tespit edildi (p= 0,027).
Sol 6n ekstrakraniyal dolasimda ise stenoz yiizde gruplari incelendiginde dizziness olan
grupta %70-%89 darligi olanlarin daha fazla oldugu tespit edildi (p= 0,021).

Anahtar kelimeler : anjiografi, dizziness, iskemik inme, stenoz
Sayfa Sayisi i

Danisman : Prof. Dr. Mustafa GOKCE
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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,
Kahramanmaras Siitcii Imam 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.



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).

Keywords : Angiography, dizziness, ischemic stroke, stenosis
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LDL : Diisiik Yogunluklu Lipoprotein

SAMMPRIS : Stenting and Aggressive Medical Management for Preventing recurrent
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1.GIRIiS VE AMAC

Inme, yiiksek mortalite ve morbidite ile iliskili yikic1 bir norolojik hastaliktir. Inme,
diinya ¢apinda 6liim nedenleri arasinda ikinci sirada, morbidite nedenleri arasinda ise
liciincii sirada yer almaktadir (1-3). Iskemik inme, tiim inmelerin yaklasik %87'sini
Olusturmaktadir  (4,5). Serebrovaskiiler stenozlar, iskemik inmenin Onemli
nedenlerinden biridir. Karotis arter stenozu tiim iskemik inmelerin %10 ila 20'sini
olusturur (6). Inmelerin beste biri vertebrobaziler sistemde meydana gelir (7).
Vertebrobaziler arterlerin stenozu, bu iskemik inme vakalarinin yaklasik dortte birinden
sorumlu tutulmaktadir (8). Stenoz derecesi arttik¢a, iskemik inme riski de artmaktadir.
Buna ragmen noroloji kliniklerine bas agrisi, dizziness, senkop gibi sikayetlerle

basvuran hastalarda asemptomatik serebrovaskiiler stenozlar tespit edilebilmektedir.

Dizziness polikliniklere sik basvuru nedenleri arasindadir; ancak hastalar
tarafindan siklikla tam olarak ifade edilememektedir. Bunun nedeni hastalarin dizziness
terimini bir¢ok farkli duyguyu ile tanimlamalarindan kaynaklanmaktadir. Dizziness
genel bir tanim olup dort gruba ayrilabilir: 1- vertigo: kisinin veya viziiel ¢evrenin
hareket yanilsamasi, 2- vertigo olmaksizin dengesizlik, 3- presenkop (bayilmaya yakin)
ve 4- genellikle panikle ve anksiyete ile iliskilendirilen psikofizyolojik dizziness (9).
Dizziness yasla birlikte goriilme sikligi artan ve ileri yas hasta popiilasyonunda sik
hastane basvuru sikayetlerden biridir. Hasta kafasinin i¢inde dalgalanma, zeminin
ayaginin altinda kayryormus ya da ¢ukura basiyor gibi, boslukta diisecek gibi seklinde

anamnez verebilir.

Dizziness noéroloji, kulak burun bogaz ve diger tibbi branslara sik basvuru
nedenleri arasinda yer almaktadir. Genellikle otolojik hastaliklara bagli oldugu
diistiniilse de dahili, kardiyak, nérolojik, endokrinolojik ve psikiyatrik hastaliklara bagh
da gelisebilmektedir. Bundan dolayr dizziness sikayeti ile bagvuran hastalarda

multidisipliner bir yaklasim gerektirir.

Dizziness geriatrik poplilasyonda sik goriilse de gen¢ hastalarda da
goriilebilmektedir. Bu sikayet noroloji polikliniklerine sik bagvuru nedenleri
arasindadir. Hasta direkt kendisi bagvurdugu gibi bazen diger kliniklerin yonlendirmesi
ile de bagvurabilir. Yapilan nérogoriintiilemede asemptomatik serebrovaskiiler stenoz

saptanabilmektedir.



Onceki calismalar karotis ve vertebrobaziler arterlerdeki anormalliklerin
dizziness ile iliskili oldugunu ileri siirmiistiir. Baz1 yayinlarda stenoz veya okliizyon
nedeniyle serebral 6n ve arka dolasimin kan perflizyonunun azalmasiin dizziness’a
neden olabilecegi iddia edilmekle birlikte literatiirde bu patofizyolojiyi destekleyecek
yeterli sayida ¢alisma ve kanit bulunmamaktadir. Biz bu ¢alismamizda intrakraniyal ve
ekstrakraniyal dolagimdaki stenoz ile dizziness arasinda anlamli bir ilisskinin olup
olmadigin1 incelemeyi hedefledik. Bu amagla galismamiza KSU Tip Fakiiltesi Noroloji
Klinigi’nde Agustos 2015 — Agustos 2022 tarihleri arasinda serebral/servikal DSA
yapilan 550 hasta dahil edildi. Dizziness ( vertigo, bas donmesi, sersemlik ) sikayeti ile
bagvuran bu hastalarin serebral/servikal DSA gorintiileri retrospektif olarak incelendi.
Sonug olarak, DSA incelemeleri neticesinde elde edilen veriler sayesinde serebral 6n ve
arka dolasim stenoz oranlarmin dizziness gelisimi iizerindeki etkilerini incelemeyi

amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. inme

2.1.1. Tanim

Inme, Amerikan Kalp Dernegi/Amerikan Inme Dernegi tarafindan hem iskemik inme
hem de hemorajik inmeyi igerecek sekilde tanimlanir (10). Inme diyebilmek icin baska
bir nedenle aciklanamayan ani ndrolojik defisitin gelismis olmasi gerekir. Iskemik
inme, santral sinir sisteminin trombiis veya embolisinden kaynaklanan arteriyel veya
vendz tikanmaya bagli olarak gelisir. Iskemik inme tromboemboli ya da aterotromboza
bagli beynin belli alanlarin1 besleyen arterlerin tikanmasi sonucu fonksiyon kaybi olur.
Iskemik inme, fokal serebral, spinal veya retinal infarkt sonucu gelisen akut nérolojik
fonskiyon kaybi olarak agiklanabilir. iskemik inme , tiim inmelerin yaklasik %87'sini
olusturur (5). Hemorajik inme, travmatik olmayan intraserebral kanama veya

subaraknoid kanamalardan olusur.

2.1.2. iskemik inme ve inme epidemivyolojisi

Inme, diinya ¢apinda &liim ve morbiditenin 6nde gelen nedenlerinden biri olmaya
devam ediyor. inme (iskemik ve hemorajik fenotipler dahil), diinya ¢apinda ikinci 6nde
gelen 6liim nedeni ve tiglincii dziirliiliik nedeni olmaya devam etmektedir (3). Inmenin
tahmini kiiresel maliyeti 891 milyar Amerika Birlesik Devletleri (ABD) dolarinin
tizerindedir (11). ABD’de 45 yas iistii kisilerin %17,8'inde inme belirtileri, sessiz beyin
enfarktiisii niifusun yaklasik %6 ila %28'inde ve bu oran yasla birlikte artig
gostermektedir (12). ABD’de tekrarlayan inme riski 5 yilda yaklasik %20'dir (12).
Diinya Saglik Orgiitii’ne gore, 2002 yilinda, 5.5 milyon insan inme nedeniyle hayatin1
kaybetmistir. Yasla birlikte inmenin prevalanst da artma egilimindedir. Yapilan bir
calismada iskemik inme prevelansi 65 yas altinda 176/100.000 iken 65 yas ve {izerinde
300/100.000 olarak bulunmustur (13).

Tiirkiye'de refah diizeyinin yiikselmesi ile birlikte son yillarda ortalama yasam
siiresi uzamakta ve bu nedenle inme siklig1 giderek artmaktadir. Tiirkiye'de iskemik
inme goriilme siklig1 yiizbinde 93,2-108,6, intraserebral kanama 31,5-39,7, toplam inme

ise 141,7-158'dir (14). Yine 2019 yilinda kiiresel hastalik yiikii ¢alismasi verilerine gore



tilkemizde akut inme vakalariin %65°1 akut iskemik inme, %24’ intraserebral kanama
ve %11’i de subaraknoid kanama oldugu tahmin edilmistir (15). Tiirkiye'de 2019
yilinda inmeye bagli 435.941 oliim gergeklesmistir (14). Inme nedenli &liimler,

kadinlarda tigiincti, erkeklerde ise dordiincii sirada yer almaktadir.

Erkeklerde inme siklig1 kadinlara gore daha yiiksek goriilsede yasla birlikte bu
siklik azalmaktadir. Ozellikle postmenapozal ve 85 yas iizeri kadinlarda inme sikliginda
artis izlenmektedir. Ileri yaslarda inme siklign kadinlarda erkeklere oranla daha fazla

gorilmektedir.

2.1.3. iskemik inme simiflamasi

Iskemik inmeye sebep olan mekanizmalar oldukca heterojen olup inme gegiren her
hastada prognozun belirlenmesi ve etkin tedavinin belirlenmesi i¢in uygun siniflandirma
yapmak biiyiik énem tasimaktadir. Inmeye sebep olan etiyolojiyi bulmak her zaman
mimkiin olmayabilir. Hatta bazen inmeye sebep olabilecek birden fazla etiyoloji
saptanabilmektedir.

Iskemik inmenin patofizyolojisini siiflandirmak igin en sik kullanilan ydntem,
TOAST “’Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment’’ smiflamasidir (16). Bu
siniflama iskemik inmeleri major patofizyolojik mekanizmalara gore kategorize eder.
TOAST simiflamasi, klinik bulgularin yanm1 sira etyolojiye de yer verdiginden
giinlimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu siniflama beyin goriintiilemelere ve
klinik ozelliklere, kardiyak testleri, norovaskiiler degerlendirmeleri ve laboratuvar

degerlendirmeleri dahil eder ve iskemik inmeleri bes alt tipe ayirir.

TOAST smiflandirma semas1 gelistirildiginden beri, inmeye sebep olabilecek
vaskiiler ve kardiyak nedenler daha sik tanimlanmaya baslanmigtir. Radyolojik,
kardiyolojik ve hematolojik incelemelerin giiniimiizde daha kolay ulasilabilir olmasi;
bir¢cok hastada birden fazla etiyolojik sebep bulunabilmesine olanak saglamistir. Birden
cok etiyolojik neden saptanan inme hastalarini nedeni bilinmeyenler simifinda

siniflandirdigi icin TOAST siniflamasi dezavantajli bir kullanima sahiptir.



Tablo 1. iskemik inmede TOAST Siniflandirmasi

e Biiyiik arter aterosklerozu (emboli/trombiis)
e Kardiyoembolik inme
e Kiigiik damar okliizyonu (lakiin)
e Diger belirlenen nedenlere bagli iskemik inme
e Nedeni belirlenememis iskemik inme
- iki veya daha fazla neden
- Negatif degerlendirme

- Tamamlanamayan degerlendirme

2.1.3.1. Biviik arter aterosklerozu

Biiyiik arter aterosklerozu; TOAST smiflamasina gore ekstra veya intrakraniyal
arterlerin %50’den fazla darlig1 ya da okliizyonu olarak tanimlanmaktadir (17). %30 ile
%43 arasinda degisen oranlarda akut inmenin &nemli bir nedenini olusturur (18).
Korteks, serebellum, beyin sap1 ve subkortikal bolgeleri kapsayan 15 ila 20 mm'den
biiytik enfarktusler genellikle servikal veya proksimal intrakraniyal biiyiikk damarlarin
aterosklerozundan kaynaklanir. Akut enfarktusun nedeni bilyiik arter aterosklerozundan
stiphelenildiginde servikal ve intrakraniyal damar yapilarinin incelenmesi gerekir.
Yiizde 50 ve iizerindeki stenoz tespit edildiginde iskemik inme sebebinin biiyiik arter
aterosklerozuna bagli olabilecegi diisiiniilebilir. Biiylik arter aterosklerozu iki olasi
patofizyolojik mekanizma yoluyla inmeye neden olabilir: hemodinamik olarak stenotik
bir damara bagli hipoperfiizyon yoluyla veya aterosklerotik plaklarin kopup distale
embolisi ile olusur (19). Plak i¢i hemoraji olmasi da okliizyona sebep olabilir. Aterom
plag: tipik olarak tiirbiilanshi akisin en yiiksek oldugu arterlerin gatallanma bolgesinde
olusur (19). Ateroskleroz en sik karotis arter bifiirkasyonu ve arteria karotis internanin
kavernéz segmentinde olusur. Ilgili intrakraniyal arterde %50-99 darliga bagl gelisen
iskemik inme ve gegici iskemik atak gelismesi halinde intrakraniyal karotis stenozundan
bahsedilebilir.

Son bir ay igerisinde ayni arter sulama alaninda bir veya birden fazla iskemik

hadise ger¢eklesmesi (amaurosis fugax, gegici iskemik atak veya inme) etiyolojik




acidan biiyiik arter aterosklerozunu desteklemektedir. Bir hemisferde akut, subakut ve
kronik infarktlarin beraber goriilmesi de ayni taraf karotis arter stenozuna isaret eder.
Limb-shaking GIA (bir ka¢ dakika siireyle ekstremitede tek tarafli istem disi, titreme

veya sigrayici hareket olmasi) kontralateral karotid stenoz ile iligkilidir (20).

Genel olarak intrakraniyal aterosklerotik hastalik, distal internal karotid arter,
orta serebral arter, intrakraniyal vertebral arter ve baziler arterdeki stenozlari ifade eder.
Ay zamanda posterior serebral arter ve anterior serebral arter gibi diger damarlar da

etkilenebilir.

Tekrarlayan inmenin 6nemli nedenlerinden biri olmasi sebebiyle, darligin yeri
ve derecesi hizli bir sekilde bilgisayarli tomografi anjiyografi, manyetik rezonans
anjiyografi veya doppler ultrasonografi ile belirlenmeli ve gerekli tedavi planlanmalidir
(21).

2.1.3.2. Kardiyoembolik inme

Kardiyoembolik inme, iskemik inmelerin yaklagik %30'unu olusturur ve artan morbidite
ve mortalite ile iliskilidir (22). Cesitli kardiyak patolojiler iskemik inmeye neden
olabilir. Yiiksek kardiyak nedenler arasinda atriyal fibrilasyon (AF), endokardit ve
intrakardiyak trombiis gibi nedenler yer alirken, diisiik riskli neden olarak patent
foramen ovale 6rnek verilebilir. AF, kardiyoembolizmin en 6nemli nedenidir ve lakiiner
olmayan inme hastalarin %35'ini ve tiim iskemik inmelerin %15 ile %24'iiniin nedenini
olusturur (23). Toplumlarda yash niifusun artmasi ve yasla birlikte atriyal fibrilasyon

goriilme sikliginin artmasi kardiyoembolik inme sikligini daha da artirmaktadir.

Atero-trombozdan farki, farkli vaskiiler sulama alanlarinda birden fazla bolge
etkilenebilir. Hem anterior hemde posterior veya bilateral anterior dolasimda multipl
akut infarkt alanlarin olmasi (diger vaskiiler patolojilerin yoklugunda) kardiyo-
embolizmi destekler. Diffiizyon manyetik rezonans goriintilemede (MRG) sacilmis
infarkt olmasi, tek dal alaninda serebral yiizeyde goriilen infarkt goriinimi ve
hemorajik transformasyon olmasi da kardiyo-embolizmi disiindiiriir. Trombiisler, bazen
parcalanip eriyebildigi i¢in semptomlar tamamen diizelebilir. Bazen sistemik embolizm

eslik edebilir.

Kardiyak sebeplere bagl gelisen inmeler, diger nedenlere bagli gelisen iskemik

inmelere gore tekrarlama oran1 daha fazla ve agir klinik tablolara yol agabilir. Bu



nedenle, kardiyoembolik inmelerin énemi giderek artmaktadir. Kardiyoembolik inme
sliphesi olan hastalarda transtorasik ve/veya transdzofageal elektrokardiyogram ve ritm
holter ile takip edilmesi gerekir. Bu tetkiklerin yaygilagmasi sonrasinda
kardiyoembolik etiyoloji daha fazla aydmlatilmistir. Kardiyoembolik inme nedenleri

yiiksek ve orta riskli nedenler olmak tizere ikiye ayrilmaktadir.

Tablo 2. Kardiyoembolik Kaynaklar (24)

Yiiksek Riskli Kardiyoembolik | Orta dereceli risk faktorleri
Kaynaklar
e Meckanik protez kapakgik e Mitral kapak prolapsusu
e Mitral stenoz ve  atriyal e Mitral anulus kalsifikasyonu
fibrilasyon e AF’siz mitral stenoz
e Atriyal fibrilasyon (AF) - “lone” e Sol atriyal tiirbiilans
AF harig e Atriyal septal anevrizma
e Intrakardiak trombiis e Patent foramen ovale
e Yeni gecirilmis miyokard e Atriyal “flutter”
infarktiisti (< 4 hafta) e Tek basina “lone” AF
e Dilate kardiyomiyopati e Biyoprostetik kalp kapak¢igi
 Akinetik sol ventrikiiler segment e Hipokinetik sol ventrikiil segmenti
e Atriyal miksoma e Miyokard infarktiisii (>4 hafta, <6
e Infektif endokardit ay)
e Konjestif kalp yetmezligi
e Non-bakteriyel trombotik
endokardit

2.1.3.3. Kiiciik damar okliizyonu

Tanim olarak serebral vaskiiler yapida bulunan 400 mikrondan kiigiik ¢apa sahip kiigiik
arterler, arterioller, kapillerler ve kiigiik venlere serebral kiiciik damar denilmektedir
(25). Kiigiikk damar okliizyonu (lakiiner enfarkt) iskemik inme vakalarinin %20 ila
%30'unu olusturur (26). Ozellikle orta serebral arter gdvdesinden, distal vertebral

arterden, baziler arterden ve Willis poligonunundan koken alan penetran arterleri etkiler.
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Bazal gangliyonlar, internal kapsiil, talamus ve pons gibi beyindeki derin yapilari
besleyen kiigiik arterlerin ve arteriollerin tikanmasina bagli olan inmeler lakiiner infarkt
olarak adlandirilir. Latincede Lakiiner enfarkt, serebral hemisfer veya beyin sapimin
derinliklerinde boyutlar1 2 ila 20 mm arasinda degisen kiiciik perforan arterlerin
tikanmasi olarak tanmimlanmistir (27). Lakiin, gdlet veya c¢ukur anlamina
gelmektedir. Lakiiner enfarktiislerin en sik goriildiigii yerler, azalan siklik sirasina gore
putamen, kaudat niikleus, talamus, pons, internal kapsiil ve subkortikal beyaz maddeyi
igerir (26). Fisher, besi tipik olarak kii¢iik damar hastaligina atfedilen 20'den fazla
"lakiiner sendrom" tanimlamistir (28). Saf motor hemiparezi, saf duyusal, sensorimotor,

ataksik hemiparezi ve dizartri-beceriksiz el sendromu tipik lakiiner sendromlardir.

Tablo 3. Lakiiner 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 (yiiz korunan)

8. Mezensefalotalamik sendrom

9. Talamik amnezi

10. Saf motor hemiparezi ve horizontal bakis paralizisi
11. Saf motor hemiparezi ve ¢apraz 3. sinir paralizisi
12. Saf motor hemiparezi ve ¢apraz 6. sinir paralizisi
13. Saf motor hemiparezi ve konfiizyon

14. Serebellar ataksi ve ¢apraz 3. sinir paralizisi

15. Talamokapsiiler inme

16. Hemiballisim

17. Alt baziler dal sendromu

18. Lateral meduller sendrom

19. Lateral pontomediiller sendrom

20. Locked-in sendrom (bilateral saf motor hemiparezi)




Klinik tablo akut olarak ortaya gikabilecegi gibi subakut veya kronik klinik
stirecler de gozlenebilmektedir. Serebral kiigiik damar okliizyonunda, subakut ve kronik
siireclere sekonder kognitif gerileme, demans, depresyon basta olmak iizere farkli
noropsikiyatrik semptomlar, sekonder parkinsonizm ve yiiriime bozukluklari,

inkontinans gibi semptomlar goriilebilir.

Goriintiileme acisindan bakildiginda beyin bilgiyarli tomografi (BT)’de bulgu
gorilmeyebilir. Hatta diffizyon MRG’da bile 06zellikle beyin sap1 infarktlarinda
kisitlilik alani goriilmeyebilir. Bu tarz durumlarda 1-2 giin igerisinde diffiizyon MRG
tekrart gerekir. Etkilenen damarlarin ¢ap1 kiiclik (200-400 pm) oldugundan serebral

anjiografi normaldir.

2.1.3.4. Diger belirlenen nedenlere bagli iskemik inme

Yukarida bahsi gecen 3 ana iskemik inme nedenine ek olarak birgok patolojik durum
inmeye sebep olabilir. Bu gruba iskemik inme nedeni olarak nadir goriilen hastaliklar
girmektedir ve %5°1lik kismini olusturmaktadir. Bir inmenin bu grupta yer almasi igin
biliylik damar aterosklerozu ve kardiyoembolik inme dislanmis olmasi gerekir. Bu
kategorideki iskemik inme etyolojisi, aterosklerotik olmayan vaskiilopatiler,
hiperkoagulopati durumlar1 veya hematolojik durumlar gibi nadir inme nedenleri olan

hastalari igerir (30).

Nadir goriilen etiyolojiler; vaskiiler sebepler, hematolojik sebepler ve diger nadir

goriilen sebepler olmak tizere 3 grup altinda incelenebilir.

Intrakranyal ve ekstrakranyal arterlerin aterosklerotik olmayan vaskiilopatileri
inme ile sonuglanabilir. Bu vaskiilopatiler 6zellikle gen¢ inmeli hastalarda daha sik
goriilmektedir. Arteryel disseksiyonlar, fibromuskuler displazi, moyamoya hastalig1 gibi
noninflamatuar vaskiilopatiler neden olabilecegi gibi, temporal arterit, kollagen doku
hastaliklar ile iligkli vaskiilitler (poliarteritis nodosa, sistemik lupus eritemayozus,
Churg Straus, Wegener, Takayasu, Henoch Schonlein vb), infeksiydz arteriopatiler
(Sifilis, tiberkiiloz vb) ve neoplazi iligkili arteriopatiler gibi inflamatuar

vaskiilopatilerde neden olabilir.

Eritrosit veya platelet fonksiyon bozuklugu yapan bir ¢ok kalitsal ve edinsel
protrombotik durum iskemik inmeye yol agabilir. Bunlar olduk¢a nadir goriilen

nedenlerdir ancak Ozellikle genc iskemik inme hastalarinda normalden daha fazla



goriilebilmektedir. Bu hastalarda inme etiyolojisini agiklayacak neden bulunamadiginda
alternatif nedenler olarak degerlendirilmelidir. Koagulasyon sistem defektleri (faktor V
leiden mutasyonu, protrombin gen mutasyonu, protein ¢ eksikligi vb), antifosfolipit
antikor sendromu, dissemine intavaskiiler koagulasyon ve orak hiicreli anemi bu gruba

ornek verilebilir.

Inme goriilme sikliginda genetik faktorlerde etkilidir. Fabry hastaligi, cerebral
autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy
(CADASIL), cerebral autosomal recessive arteriopathy with subcortical infarcts and
leukoencephalopathy (CARASIL) ve homosistiniiri inmenin genetik nedenlerine 6rnek

verilebilir.

Vaskulitik hastaliklar, hematolojik hastaliklar, koagulopatiler, CADASIL, moya
moya hastaligi, fibromuskiiler displazi, diseksiyon ve daha ¢ok sayida hastaligin
spesifik testlerle (anjiografik, hematolojik, genetik) tanisinin konmus olmasi

gerekmektedir.

Tablo 4. Diger belirlenen nedenlere bagl iskemik inmeler

e Antifosfolipid antikor sendromu

e CADASIL

o Arteryel diseksiyon

e Damar duvar hastaliklar (Dolikoektazi, anevrizma)
e Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
e Fibromiiskiiler displazi

e Fabry hastalig1

e Heparin iliskili trombositopeni

e Hiperviskosite sendromlar1

e Hipoperfiizyon sendromlari

e Tlag ile iliskili inmeler

e lyatrojenik nedenler

e Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri
e Menenyjit, damar duvar1 enfeksiyonlar
e Mitokondriyal hastaliklar

e Migren iligkili inme

e Moyamoya hastalig

e Sinis ven trombozu
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e Primer veya sekonder santral sinir sistemi vaskiilitleri
e Orak hiicreli anemi

e Sneddon sendromu

e Trombotik trombositopenik purpura

e Hemolitik iiremik sendrom

e Tromboz ve hemostaz ile ilgili bozukluklar

e Hiperhomosisteinemi

e Vazokonstriksiyon vazo-spazmi

e Diger nedenler

2.1.3.5. Nedeni belirlenememis inme

Birden fazla neden belirlendiginde ya da iskemik inme nedeni belirsiz hastalar bu gruba
girer (18). Tim iskemik inmelerin %30-40’in1 olusturmaktadir (31). Bu gruptaki
inmeler kriptojenik olarak degerlendirilebilir. 10 yillik takipte niiks %30 olarak
bildirilmistir (32). Bu hasta grubunun uzun siireli takiplerinde kardiyak neden tespit
edilme ihtimali yiiksektir ve takiplerde en sik neden atrial fibrilasyon tespit edimistir.
Bu inme alt tipinin erken teshisi ¢ok dnemlidir ¢iinkii akut iskemik inme, diger beyin
enfarktiis alt tiplerinden farkli bir tedavi gerektirecek sistemik bir hastaligin ilk

belirtisini olusturabilir (30). Yeteri diizeyde incelenmemis inme hastalart da bu gruba
dahil edilebilir.

2.2. Beyin Kan Dolasiminin Anatomisi

Beyin arkus aortadan c¢ikan karotis ve vertebral arterler araciligiyla beslenir (33).
Serebral hemisferlerin oksipital lob disinda kalan beslenmesini internal karotis arterin
dallari, beyin sap1 ve serebellum gibi infratentoryel bolgede yer alan yapilar ile
supratentoryel bolgede yer alan yapilarindan oksipital lob ile talamusun beslenmesini
ise vertebral arter ve dallar1 saglar. Arkus aortadan genellikle 3 ayr1 ana dal ¢ikar. Bu
dallar brakiosefalik trunkus (innominat arter), sol ana karotis arter (CCA) ve sol
subklavyen arterdir. Sag CCA ve sag subklavyen arterin ¢iktig1 trunkus brakiosefalik
dal arkus aortanin en genis dalidir. Internal karotis arter (ICA), CCA’nin dallanmas: ile
olusur. Solda CCA arkus aortadan dogrudan c¢ikar. Sagda ise ICA, brakiosefalik

trunkus’tan ¢ikar. CCA dordiincii servikal vertebra seviyesine kadar dal vermez. Tiroid
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kikirdagin iist sinirt seviyesinde iki dal verir. Bu dallar eksternal karotis arter (ECA) ve
ICA’dir. Tiroid bezi, dura mater, yiiz ve sacl deri gibi yapilarin beslenmesini ECA ve
dallar1 saglar. Bazal ganglionlar dahil anterior serebral dolasim ve orbitanin
beslenmesini ICA ve kraniyal dallar1 saglar. ICA’nin kraniyal dallari; oftalmik arter,
posterior kominikan arter, anterior koroidal arter, anterior ve orta serebral arterdir.
Vertebral arterler ve baziler arter vertebrobaziler sistemi olusturur. Vertebrabaziler
sistem; beyin sapi, serbellum, supratentoryel yapilardan oksipital lob ve talamusun
kanlanmasini saglar. Anterior ve posterior dolasim arasindaki baglantiyr Willis poligonu

saglar.

Left

Right — Common Carotid Artery

Common Carotid Artery

Left
Vertebral Artery

Right
Vertebral Artery

Left

Subclavian Artery

Left

Axillary Artery

Right
Subclavian Artery

Brachiocephalic Artery Left

Brachial Artery
Arch of Aorta

Ascending Aorta Descending Aorta

Left Coronary Artery

Right Coronary Artery

Sekil 1. Arkus aorta ve dallar1 (34).

2.2.1. Eksternal karotis arter (ECA)

Eksternal karotis arter ve dallar tiroid bezi, yiizii, sach deri ve dura mater gibi yapilari
besleyen, CCA’nin iki terminal dalindan biridir. CCA’dan tiroid kartilaj diizeyinde
(dordiincii servikal vertebra seviyesinde) ayrilir. Daha sonra hafif kavisli bir yol ¢izerek
once yukaritya ve daha sonra One dogru ilerler. Mandibula boynunun arkasindaki
retromandibiiler fossaya ulasir. Bu fossada internal maksiller ve ylizeyel temporal
dallarim1 verir. Boyunda yukar1 ¢iktikca cesitli dallar verir ve seyri boyunca giderek
kiigiiliir. ECA karotis liggeninde lingual arter, siiperior tiroidal arter, assendan farengeal
arter, fasial arter, oksipital arteri verir. Daha sonra posterior aurikular arteri verdikten

sonra terminal dallar1 olan yiizeyel temporal ve internal maksiller arterleri verir.

12



2.2.2. internal karotis arter (ICA)

CCA, dordiincii servikal vertebra diizeyine ¢iktiktan sonra ECA ve ICA olmak iizere iki
dala ayrilir. ICA’nin birden fazla segmenti vardir. ICA servikal, petrdz, kavernoz ,
klinoid ve supraklinoid segmentlerinden olusur. ICA’nin servikal segmenti dal vermez.
Servikal segment yiikselerek temporal kemikte karotis kanalina girdikten sonra petréz
segmenti olusturur. Vidian ve karotikotimpanik arterler petrdz segmentten ¢ikar. Karotis
kanalin1 gectikten sonra dura materi delerek orta kafa ¢ukurunda kaverndz siniis igine
girer ve kaverndz segmenti olusturur. Meningohipofizeal, inferolateral dallar ve
kapsiiler arterler kavernéz segmentten ¢ikar. Klinoid, kiigiik bir segmenttir ve dal
vermez. Oftalmik arter, posterior komunikan arter ve anterior koroidal arteri
intarakaverndz bolgeyi gectikten olusan supraklinoid segmentin dallaridir. Supraklinoid
segment frontobazal bolgede anterior serebral arter (ACA) ve orta serebral arter (MCA)

olarak iki u¢ dala ayrilir.

Supraklinoid segment { _____________

Kaverndz segment {

Petroz segment { i

—

Servikal segment =

Sekil 2. Internal 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’nin orta hata yonelen iki u¢ dalidir. Hemisferler arasi

bolgede anterior kommunikan arter (ACoA) aracilifiyla baglanan ACA’lar ile sag ve
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sol karotis sistemler birbirine baglanmis olur. ACA 5 segmentten olusur. ACA Al
segmenti, ICA bifurkasyonundan, ACo0A birlesimine kadar olan kisimdir. A2-A5,
ACA’nin distal segmentleridir. A2 ve A3 asendan, A4 frontal bolgede ve A5 parietal
bolgede horizontal seyirli segmentlerdir. Distal segmentlerden perikallosal ve

kallosomarjinal isminde iki ana arter ve bunlardan ayrilan dallardan ¢ikar.

Heubner’in rekiirren arteri (medial striat arter), Al segmentin distalinden
cikabilecegi gibi bazen A2’nin distalinden ya da anterior kommunikan arterin
kenarindan orjin alabilir. Bu arter kaudat niikleusun basini, internal kapsiiliin 6n
bacaginin anteroinferior pargasini, globus pallidus, putamen ve hipotalamusun &n

kisminin kanlanmasin1 saglar.

Sekil 3. Anterior serebral arter ve dallar1 (35).

Al, prekomunikan segment; A2, vertikal segment; RAH, Heubner’in rekiirren arteri. ince siyah oklar
kallosal sulkus boyunca perikallosal arterleri, acik oklar ise singulat girus boyunca kallosomarjinal

arterleri gosterir.

2.2.4. Orta serebral arter (MCA)

MCA, ICA’nin en biiyiik dalin1 olusturur ve ICA'nin terminal catallanmasi olarak
devam eder. Optik kiazmanin lateralindeki supstansia perforata anterior bolgesinde,
internal karotis arterden ayrilir. M1 ( sfenoidal), M2 (insular), M3 (operkiilar) ve M4
(kortikal) olmak iizere dort segmentten olusmaktadir. M1 segmenti, ICA ¢ikimindan
bifurkasyona kadar olan parcasidir ve horizontal veya sfenoidal olarak
isimlendirilmektedir. M1 segment boyunca temporal damarlar ve derin perforan dallar

cikar. Derin perforan dallar, lentikulostriat arterler olarak da adlandirilmaktadir.
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Lentikiilostriat arterler internal kapsiilii, kaudat niikleusun gévdesini ve bagini ve globus
pallidusun yan kismini besler. Bazi hastalarda M1 segmenti frontal ve temporal loblara
erken kortikal dallar verir (36). M2 segmenti, {ist ve alt olmak iizere iki ana dala ayrilir.
Bu dallar frontal ve temporal bolgeleri besler. M3 segmenti, M2 segmentinin iist veya
alt govdelerinin dallanmasiyla baslar. Yiizeysel Silvian fissiir yiizeyine ulastiginda
sonlanir. M4 segmenti, silvian fissiir ylizeyinden baslar ve serebral hemisferin kortikal
ylizeyine kadar ulasir. Bu segmentte dallarin ¢ogu lateral fissilir i¢inde seyrederek

frontal, parietal ve temporal loblarin lateral yiiziindeki kortekse yayilir.

Sekil 4. Orta serebral arter (MCA)’nin segmentleri (37).

M1 segmenti (kirmizi), M2 segmenti (mavi), M3 segmenti (yesil) ve M4 segmenti (sar1).

2.2.5. Vertebrobaziler sistem

Posterior fossa iceriginin kanlanmasi tamamen vertebrobaziler sistem tarafindan
saglanir (38). Vertebrobaziler sistemi; vertebral arterler, baziler arter ve dallar

tarafindan olusturur.

2.2.5.1. Vertebral arterler (VA)

Subklavyen arterin ilk segmentinden koken alan vertebral arter, ekstradural ve
intradural diye iki kistmdan olugsmaktadir. VA’lar 4 (V1-4) segmentten olusmaktadir;
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 altinci servikal vertebranin transvers
foramenine kadar olan kisma denir. Ikinci segment (V2), transvers segment olarakta
bilinir; altinci servikal vertebranin transvers foramenlerinden ikinci servikal vertebranin
transvers foramenlerine kadar olan kismma denir. Ucgiincii segment (V3) veya
suboksipital segment, arterin ikinci servikal vertebranin transvers foramenini terk ettigi
yerden foramen magnum seviyesinde dura mater'i deldigi yere kadar olan kismina denir.
VA, dura materi deldikten sonra intrakranyal vertebral arter haline gelir. Dordiincii
segment (V4) veya intrakraniyal segment, arterin foramen magnumda dura mater'i
deldigi yerden, baziler arteri olusturmak iizere karsi taraf vertebral arterle birlestigi yere
kadar olan kismina denir. V1 ve V4 segmenti, vertebral arter inmelerinin en sik
gerceklestirildigi  segmentlerdir (39). Posterior spinal arter, anterior spinal arter,
posterior inferior serebeller arterler (PICA) ; VA’larin baziler arteri olusturmadan

onceki verdigi dallardir.

VA’lar %0,5 oraninda arkus aortadan ¢ikar (38). Vertebral arterin kivrimliligi
sik goriilen bir durumdur ve en sik V1 segmentinde goriiliir (40,41). Sol VA bireylerin
%50-60'mda dominant arterdir (40). Bireylerin %10 ‘unda sag, %5’inde sol VA
hipoplaziktir. VA %0,2 oraninda PICA olarak sonlanr.

basilar a.

posterior inferior
cerebellar a.

anterior meningeal br.
of vertebral a.

1
, Va
posterior meningeal br. '

= '
L o = 3 L ]
K :

g —— ) o=t = 1 V3
$ 0 -of
P = |\ — i

vertebral a.

muscular br.

spinal br. v2
j. ca w
.
T — i
‘CG -
. <
T \ >
J v

vertebral a.

thyrocervical trunk
__________________

common carotid a.

subclavian a.

Sekil 5. Vertebral arter segmentleri (42).
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2.2.5.2. Baziler arter (BA)

Baziler arter, VA'larin pontomeduller bileske hizasinda birlesmesiyle olusur. Ponsun 6n
yiiziinde seyrederek iki tarafli posterior serebral arterleri (PCA) olusturur. Baziler
arterin kisa ve uzun sirkumferansiyel ve perforan dallar1 vardir. Baziler arter
proksimalden distale dogru 4 dal verir. Bu dallar sirastyla anterior inferior serebellar
arter, pontin arterler, superior serebellar arter ve PCA’dir. PCA’nin talamogenikulat ve

posterior koroidal arter olmak iizere iki perforan dali vardir.

2.2.5.3. Willis poligonu

Willis poligonu, beynin 6n ve arka dolagimlarini birbirine baglayan bir damar
halkasidir. Optik kiazma, hipotalamusun tabanin1 ve mezensefalonu cevreler. Bu
poligon, her iki ACA’nin anterior komunikan arter ile ve her iki ICA’nin iki posterior
komunikan arter (PCoA) araciligiyla PCA’ya baglanmasi sonucu olusur. Bu poligonu
meydana getiren arterlerden ¢ikan kiigiik perforan arterler beyin parankimi i¢ine penetre

olurlar. Bu penetre olan perforan arterler iki gruba ayrilirlar.

1. Anterior perforan arterler: ACA, ACoA ve MCA’nin proksimalinden ¢ikarlar ve

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

2. Posterior perforan arterler: PCA ve PCoA’dan ¢ikarlar ve mezensefalonun ventrali,

talamus, subtalamus ve hipotalamus beslerler.

Anterior .
communicating ggﬁgg,?arl
artery

artery

Internal
carotid
artery

Postetr;iorl'
cerebra
artery =

———__ Posterior

“communicating
artery

S

Sekil 6. Willis poligonu sematik goriiniimii (43).
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2.3. Serebrovaskiiler Damarlarin Stenozu

2.3.1. Klinik

Gecici Monookiiler Korlik (Amaurosis Fugax)

Amaurosis fugax, iskemi veya vaskiiler yetmezlige bagl gegici monokiiler gorme kayb1
olarak tamimlanmakta (44). ICA stenozuna bagli gelisen en sik gz bulgusudur. Bu
semptom, internal karotid arter dolagiminin tikanmasi veya darligina bagl retina, koroid
veya optik sinirdeki iskemi sonucu olusur. Karotis dolasimindan kaynaklanan
tromboemboli veya stenozdan kaynaklanan hipoperfiizyon altta yatan mekanizmayi
olusturur. Alt retinay1 besleyen arterlerin daha kivrimli olmasi, ¢aplarinin daha kiigiik
olmasi ve daha uzun bir seyir gostermesi ile bu durum agiklanabilir. En sik neden ayni
taraftaki karotid arterden kaynaklanan embolidir (45). 2 ile 30 dakika siiren tek tarafli
gecici gorme kayb1 meydana gelir. Hastalarin bazilarinda birden fazla amaurosis fugax

atagi olabilmektedir.

Retinal Kladikasyo

Parlak 1518a maruz kalmayla gozlerde olusan asimetrik, gecici, agrisiz gérme kaybi
olarak tammlanabilir. Her zaman ciddi ICA darh@ ile iliskilidir (46). Tipik olarak,
giinese veya parlak bir 151k kaynagma bakildiginda meydana gelir ve amaurosis
fugax'tan daha yavas seyirlidir. Bu durum fotoreseptorlerdeki gorsel pigmentlerin

yenilenmesinde gecikmeye neden olan retina iskemisiyle iliskilidir (46).

Gecici Iskemik Atak (GIA)

Gegici iskemik atak, 24 saatten kisa siiren, radyografik enfarktiis kanit1 olmaksizin
vaskiiler dagilimda beyin, spinal kord veya retinal iskeminin neden oldugu, ani gegici
norolojik fonksiyon bozuklugudur. GIA bulgular: vaskiiler yapilardaki ani degisikliklere
bagl ortaya ¢ikar ve semptom baslangici anidir, maksimum siddete hemen ulasir ve
atak genellikle 5-15 dakika siirer. Ataktan sonra norolojik defisit tamamen diizelir. Her
yil yaklagik 240.000 kisi gegici iskemik atak tanisi almaktadir (47). Klinik tan1 siklikla
anamnestik unsurlara dayanir ve GIA igin “altin standart” olacak bir tanisal test yoktur
(48). Tek tarafl1 giigsiizliik, afazi veya dizartri, yiiksek GIA olasiligiyla giiclii bir sekilde
iligkilidir (49). Semptomlar genellikle progressif, tekrarlayan, basmakalip veya agamali
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degildir. Gegici iskemik atagin yaygin taklitcileri arasinda migren, periferik vertigo,
senkop, somatizasyon ve nobet yer alir (49). GIA gelisen hastalarda kisa donemde inme
riskinin arttig1 ve bu hastalarin yaklasik yarisinda inme, semptomlarin baslangicindan
itibaren ilk 48 saat igerisinde gerceklestigi bilinmektedir. GIA’lar genellikle arteriyal
tromboembolik kékenlidir. Etkilenen damar bélgesine gére GIA semptomlar: farklilik

gosterir.

Karotis sistemi GIA’larinda; kontralateral motor ve/veya duysal belirtiler, ihmal,
afazi (dominant hemisfer tutulumunda), hemianopsi, ipsilateral olarak gegici
monookiiler korliik (amaurosis fugax) goriiliir. Vertebrobaziler sistem GIA’larinda ise;
tek veya iki tarafli motor ve/veya duyusal semptomlar, hemianopsi, ataksi, vertigo,
diplopi, disfaji goriiliir. Dizartri hem karotis, hem de vertebrobaziler sistem GIA’larin
semptomu olabilir. Ilk basvuru sikayeti hemianopsi veya ihmalin olmasi genellikle
GIA'dan ziyade inmeyi isaret eder (50). Ciddi arteriyel stenoz durumunda, hipotansiyon
veya postural degisikliklerle birlikte fokal hipoperfiizyon, 'Limb-shaking' olarak
adlandirilan GIA'ya yol agabilir ve bu durum, normotansiyon saglandiktan sonra

¢oziilebilmektedir (50).
Iskemik inme

Bas ve boyundaki biiyiik arter aterosklerozu tiim iskemik inmelerin yaklasik %15'inden
sorumlu tutulmaktadir (51). Ateroskleroz, yas, hipertansiyon, diyabet ve sigara
kullanim1 gibi iyi bilinen risk faktorleriyle birlikte artar. Hipertansiyon, inme i¢in en
yaygin degistirilebilir risk faktorlerinden biridir ve ateroskleroz ve damar hasarina yol
acabilir. Yas, iskemik inme i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir ve bu risk 45 yasindan sonra
artar. Iskemik inmelerin %70'inden fazlas1 65 yasindan sonra meydana gelir (52). iInme
riskini artiran, bazilar1 tanimlanabilmis ve birgogu tanimlanamamis ¢ok sayida genetik

faktor de vardir.

Ekstrakraniyal ICA stenozu veya tikamklig iskemik inme vakalarinin yaklagsik
%10'unu olusturur (53). ICA'nin %50'den fazla darlifi, yetiskin popiilasyonun %2 ila
%S5'inde bulunmustur. ICA'da %70'ten fazla stenoz goriilme siklig1 daha diisiiktiir ancak
erkeklerde ve diyabet hastalarinda daha sik goriilmektedir (53). Geleneksel olarak ICA
stenozu olan hastalar semptomatik ve asemptomatik olarak ikiye ayrilir. Asemptomatik
ICA stenozu, hastanin stenotik damar bolgesinde hi¢ iskemik inme gecirmemis olmasi

veya semptomlarin 6 aydan daha uzun bir siire 6nce ortaya c¢ikan hastalar bu gruba dahil
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edilmektedir. Tip 2 diyabet hastalarinda asemptomatik karotis stenozu gelisme olasilig
tic kat daha fazla bulunmustur (54). Dogu Almanya'da yapilan bir popiilasyon
caligmasinda, sigara igenlerde 2,68 kat daha fazla ciddi karotis darhigi gelistigi
bildirilmistir (54). Hemodinamik olarak anlamli karotis darligi demek igin, Kkarotis
capinda %60 daralma olmasi gerekir. Bu da lezyon boyunca bir basing diisiisii olusturur

ve buna bagl distalde kan akis azalmas1 meydana gelir.

Posterior dolasim gegici iskemik atak ve inmeleri, tim GIA ve inmelerin
yaklagik %20'sini olusturur (55). Ekstrakraniyal VA aterosklerotik hastaligi, posterior
dolasim inmenin iyi bilinen bir nedenidir. VA orjinindeki stenozun, posterior dolagim
inmelerinin %5 ila %10'uyla baglantili oldugu tahmin edilmektedir (53). Kritik
diizeyde, semptomatik vertebral arter stenozu, semptomatik karotis stenozuna kiyasla
daha sik tekrarlayan inme riskiyle iliskilidir. Bundan dolay1 ICA darliginda oldugu gibi
yogun tibbi tedavi Onerilmektedir. Vertebral arter, karotis bifiirkasyonundan sonra
serebral damar sistemi iginde Stenoz olusturan ikinci en yaygin yerdir (56). VA orjini ve
V1 segmenti, aterosklerotik lezyonlarm en sik goriildiigii lokalizasyonlardir. inme
nedeni olarak, 6n dolagima benzer sekilde iki mekanizma sorumlu tutulmaktadir; plak
yirtilmasina bagl arterden artere tromboembolizm ve hemodinamik yetersizlik.
Posterior dolasim inmelerinde klinik bulgular heterojen ve non spesifik oldugu i¢in tani
koymak zor olabilir. En yaygin semptomlari arasinda dizzines (bas donmesi, sersemlik,
vertigo), ¢ift gorme, disfazi ve bilateral homonim hemianopsi bulunur. Daha az goériilen
semptomlar arasinda nistagmus, kortikal korliik, gecici global amnezi, bulanti, kusma,

oksipital bas agrilar1 ve iki tarafli motor ve/veya duyu bozukluklar: yer alir.

Intrakraniyal vaskiiler stenoz, tekrarlayan inmenin yaygin bir nedenini
olusturmaktadir. intrakraniyal aterosklerotik hastalik tiim popiilasyonlarda goriilmekle
birlikte Afrika ve Dogu Asya kokenli bireylerde daha yaygin bildirilmistir (57). Genel
olarak intrakraniyal aterosklerotik hastalik, distal ICA, orta serebral arter, intrakraniyal
vertebral arter ve baziler arterdeki daralma alanlarini igerir. Fakat anterior serebral arter
ve posterior serebral arter gibi diger damarlar da etkilenebilir. Yapilan bir caligmada
yiiksek kolesterol ve kan basicinin, intrakraniyal aterosklerotik hastalik varliginda

yiiksek oranda tekrarlayan inme ile iligkili faktorler oldugu tespit edilmistir (57).
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Subklavyen Calma Sendromu

Subklavyen veya innominat arterin proksimal okliizyonu veya darligina bagli olarak
ortaya ¢ikan nadir bir vaskiiler sendromdur. Ust ekstremite kanlanmasini kompanse
etmek icin ipsilateral vertebral arterde retrograd akim meydana gelir. Ipsilateral koldaki
arteriyel perfiizyon azalir. Bu da basing gradyanina ve akisin ayni taraf vertebral
arterden subklavyen artere sapmasina neden olur. Hastalar 6zellikle ayni taraf kolunu
kullandiginda vertebrobaziler iskemi belirtileri gdzlenir. Bir kolda nabiz yoklugu veya
her iki koldan Ol¢iilen tansiyon arteryel degerler arasinda 20 mmHg’den fazla fark
olmast durumunda bu sendromdan siiphelinir (58). Subklavyen c¢alma sendromu
prevalanst %0,6 ile %6,4 arasindadir ve hastalarin %3-5 ila %7.4-19.1°1 semptomatiktir
(59). Yapilan bir ¢aligmada subklavyen arter darligi tedavisi i¢in stent takilan hastalarin
strasiyla %50, %29 ve %27 oraninda koroner, karotis veya periferik arter hastalig: tespit

edilmis (60).

Bu sendroma sahip hastalar degisik semptomlar gosterirler. Bas agrisi, bas
donmesi, ataksi, gérme kayiplar1 gibi vertebrobaziler sistem iskemisini diisiindiiren
semptomlarin yaninda halsizlik, egzersiz ile kolda giigsiizliik, sogukluk gibi baska
semptomlarlada basvurabilirler. Bazi hastalarda kol kalp seviyesine kaldirildiginda

siyanoz gelisebilir. Bazi hastalarin herhangi bir sikayeti olmayabilir.

Vertebrobaziler Yetmezlik Sendromu

Vertebrobaziler yetmezligin klinik 6zellikleri ilk kez 1946 yilinda Kubic ve Adams
tarafindan tanimlanmistir. Posterior dolasimin i¢ ve dis bir takim faktorlere bagl olarak
fonksiyonlarinin bozulmasi ve buna bagli posterior dolasimda kalic1 ya da gecici
yetmezlik gelismesi sonucu meydana gelir. Vertebrobaziler yetmezlige yol agan
nedenler; intravaskiiler, vaskiiler ve ekstravaskiiler nedenler olmak tiizere 3 gruba
ayrilabilir. Intravaskiiler nedenler arasinda en sik nedeni emboli olusturur. Vaskiiler
nedenlere baglh vertebrobaziler yetmezlige yol agan hemodinamik degisikliklerin en sik
nedeni aterosklerozdur (61). Vertebrobaziler yetmezligin diger nedenleri vertebral arter
hipoplazisi, rotasyonel vertebral arter tikanikligi, vertebral arter diseksiyonu,
koagiilopati, ila¢ kullanimi ve migrenede bagli da gelisebilir (62). Genellikle 50-70
yaglar arasinda goriilmekle birlikte daha gen¢ vyaslarda da ortaya cikabilir.
Ekstravaskiiler nedenler arasinda servikal spondiloz, vertebra kiriklari, yoga, timor ve

infeksiyoz patolojiler yer almaktadir. Dordiincii dekaddan sonra erkeklerde daha sik

21



goriilmektedir ve arteriyel hipertansiyon, obezite ve sigara kullanimi ana risk faktorii

olarak kabul edilmektedir (61).

En sik goriilen semptomlar dizziness, bas agrisi, kusma, diplopi, korliik, ataksi,
dengesizlik ve viicudun her iki tarafinda giigsiizlikktiir . Vertigo, bu sendromun en

belirgin klinik prezentasyonudur. Genellikle postural degisikliklere bagl ortaya cikar.

Vertebrobaziler yetmezligin tanisinda MRA ve BTA siklikla kullanilir ancak
altin standart tetkik DSA’dir (63). Renkli Doppler ultrasonografi (RDUS) veya
transkraniyal Doppler ultrasonografi (TCD) de kullanilir ancak yapilan bir ¢alismada

vakalarin yalnizca %50'sini tespit ettigi gosterilmistir (64).

2.3.2. Karotis sistem ve vertebrobaziler sistem stenozlarin tespiti

Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS)

RDUS, Kkarotis ve vertebral arterlerin incelenmesinde invaziv olmayan, giivenilir,
yaygin olarak kullanilan birinci basamak goriintiileme yontemidir. RDUS, arteriyal
stenozu degerlendirmede hizli, kolay ve duyarli bir yontem oldugundan genis capl
tarama ve postoperatif takip i¢in uygulanabilir (65). Bu yontem, ayn1 zamanda akimin
yonii ve hiz1 hakkinda bilgi saglamaktadir. RDUS plaklarin yapisini, iilserasyonlar1 ve
spektral analizi tanimlamaya yardimci olur. Deneyimli ve iyi egitimli bir uzman
tarafindan yapildiginda, sonuglar kesin ve nispeten diger yontemlerden daha ucuza elde
edilmis olur. Hastalarin kontrast madde veya radyasyona maruz kalmamasi, noninvazif
ve intravendz madde enjeksiyonu gerektirmemesi avantajlarindan sayilabilir. Ayrica
goriintlintiilemenin; hastanin yataginin basinda yapilmasi, acil miidahale gerekiyorsa
es zamanl bilgi vermesi, cocuklar veya bazi ajite hastalar i¢in bile sedasyona ihtiyag
duyulmamasi, merkezi sinir sistemi depresanlarindan etkilenmemesi, degisiklikleri
izlemek i¢in kolayca tekrarlanabilir olmasi, islem sirasinda hastaya degisiklikleri

gostermesine izin vermesi gibi bagka avantajlarda saglar.

RDUS’un ana dezavantaji, testin dogrulugunun sonografi yapan kisinin
tecriibesine ve yetenegine bagli olmasidir. RDUS’un diger dezavantajlar1 arasinda ise;
genellikle arterlerin  ekstrakraniyal pargalarinin  goriintiilenebilmesi,  yapisal
anormalliklerin ve fiziksel faktorlerin ¢aligmayr sinirlayabilmesi seklinde sayilabilir.
Vertebral arterin orjinin karmasik konumu, kivrimli olmast, kiiciik ¢apli ve dik konumlu

olmas1 RDUS ile degerlendirmeyi zorlastiran etmenlerdir.
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Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA)

Manyetik rezonans anjiografi, 6n ve arka dolagim stenozu ve hastaligin1 degerlendirmek
i¢cin kullanilan invaziv olmayan bir goriintiileme teknigidir. MRA, arteriyel stenozu
belirlemek ve derecelendirmek i¢in onemli bir testtir (66). Beyin MRA, serebrovaskiiler
bolgeleri gostermek ve stenoz ya da okliizyonlari, anevrizmalart ve diger serebral
malformasyonlar1 degerlendirmek igin kullamlmaktadir (67). ki veya ii¢ boyutlu
goriintiilere olanak vermesi Ve iyonizan isina maruz kalmadan elde edilmesi, ayni
zamanda es zamanli olarak yumusak doku goriintiilemesi yapilmasi da yontemin énemli
avantajlarindandir. Ayn1 zamanda karotis ve vertebral arterleri orjininden intrakraniyal
damarlara kadar ayrintili bir sekilde gosterir. Ateroskleroza neden olan plagin hacminin
Olciilmesinde, lipit igerigi ve plak i¢i kanama gibi plak bilesenlerinin tanimlanmasinda
ve llserasyon ve fibroz kep varligi gibi plak yiizey morfolojisinin degerlendirilmesinde

muazzam bilgiler saglamaktadir (68).

MRA teknikleri kontrastli ve kontrastsiz MRA olmak {iizere iki kategoriye
ayrilabilir. Genel olarak kontrastli MRA, daha kisa ¢ekim siiresi ve daha iyi anatomik
kapsama nedeniyle karotis arter goriintiileme i¢in daha yaygin olarak kullanilmaktadir.
Bu yontemin ana dezavantaji, ciddi bobrek yetmezligi olan hastalarda kullaniminin
sakincali olmasidir. Kontrastli MRA'da kontrast madde giivenligi konusundaki
endiseler, periferik ve intrakraniyal uygulamalarda yaygin olarak kullanilan TOF (time
of flight) gibi kontrastsiz MRA tekniklerine olan ilgiyi artirmistir (69). TOF-MRA
gorlintiileme, 2D ve 3D modlarini igerir. 2D modu intrakraniyal kii¢iik kan damarlarinin
ve sagittal siniislerin goriintiilenmesi i¢in faydalidir fakat ¢ozlnirligi disiiktiir. 3D
modu Ozellikle intrakraniyal vaskiiler yapilarin goriintiilenmesi i¢in idealdir. TOF
MRA, kontrastlh MRA gore stenozun derecesini oldugundan fazla gdsterme egilimi

vardir ve bu da kullanimini sinirlamaktadir (70).

MRA planlanan hastalarda giivenlik endisesi yaratan ferromanyetik nesneler
agisindan  degerlendirilmesi  gerekir. Intravaskiiler stentler, implante edilmis
kardiyovaskiiler cihazlar, metalik yabanci cisimler, kalp pilleri, koklear implantlar,
metalik vaskiiler klipler ve metalik dis tutucular gibi durumlar kullanimi
siirlandirmaktadir. MRA, Klostrofobili hastalarda sorun olmaya devam etmektedir. Bu
hastalarda bazen sedasyon gerektirmesi, diger bir dezavantaj olarak sayilabilir. MRA'da
kullanilan intravendz kontrast madde ve iyonlastirict radyasyon bdbrek hastaligina

neden olabilir.
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Bilgisayarli Tomografi Anjiografi (BTA)

BTA, ekstrakraniyal ve intrakraniyal vaskiiler sisteminin goriintiilenmesine olanak
saglayan Onemli bir goriintileme yontemidir. Intravendz bolus iyotlu kontrast
uygulanmasindan sonra goriintiiler elde edilir. BTA, serebrovaskiiler stenozlar1 %98,4
sensitivite ve %98,1 spesifite ile tespit edebilmektedir (71). Arteryel stenozlari
belirlenmesine ek olarak, ayn1 zamanda hastanin kollateral dolasim1 hakkinda da degerli
bilgiler vermektedir. BTA'nin daha az maliyetli ve daha az invazif bir prosediir olmasi,
bu teknige olan ilgiyi artirmaktadir. BTA, hizli ve harekete bagl artefaktlara daha az
duyarli olmasi, akima bagli artefaktlar1 icermemesi, entiibe ve ferromanyetik cihaz olan
hastalarda yaganan MR uyumluluk sorununun olmamasi, vaskiiler anatominin

multiplanar ve kaliteli 3 boyutlu goriintiilerini saglayabilmesi 6nemli avantajlaridir.

BTA, radyasyon ve kontrast madde icerdigi i¢in; hamilelerde ve kontrast madde
alerjisi veya bobrek fonksiyon bozuklugu olanlarda sorun olmaya devam etmektedir.
Uygun zamanda kontrast bolus verilememesi ve implantlardan kaynaklanan artefaktlar

goriintli kalitesinin diismesine neden olmaktadir.

Transkraniyal Doppler ultrasonografi (TCD)

Transkraniyal Doppler Ultrasonografi, kraniyal kemik yapilarinin ince oldugu veya ince
olmadiginda “akustik pencere” ler araciligiyla intrakranial vaskiiler yapilarin
goriintiilenmesi ve akim hizlart hakkinda yararli bilgiler veren bir ultrasonografi
teknigidir. Rune Aaslid tarafindan 1982 yilinda bu teknik bulunmustur. Takip eden
yillarda gelistirilerek kullanim alanlar1 daha da artmistir. TCD’nin 6nemli avantajlar
tekrarlanabilir, ucuz, kolay tasmabilir, non-invazif ve hasta basi yapilabilen bir
goriintiileme teknigi olmasidir. TCD, akut tromboz, intrakraniyal diseksiyon veya fokal
intrakraniyal ateroskleroza bagl geligen intrakraniyal darligin ciddiyetini ve derecesini
tespit etmede kullanilabilir. TCD, anevrizmaya bagli subaraknoid kanamada vazospazm
taramasinda ve arteriovendz malformasyonlarin degerlendirilmesi bakimindan
hemorajik inmelerde de kullanilabilmektedir. Arka dolagimdaki anatomik varyasyonlar
nedeniyle, arka dolagim vazospazmlarin belirlenmesinde 6n dolagim vazospazmina gore
daha az giivenilirdir. Gorlintiilemeleri elde etmek icin transtemporal, transforaminal,

transservikal ve transorbital akustik pencereler kullanilmaktadir.

TCD ile, tekrarlayan inme yada GIA atagina neden olabilen mikroemboliler

(yliksek yogunluklu mikroembolik sinyal) tespit edilebilir. Amerikan Norogoriintiileme
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Dernegi'ne gore, kriptojenik inme ya da tekrarlayan GIA’s1 olan hastalarda, TCD ile
degerlendirme, serebral mikroemboliyi gercek zamanli olarak tespit ve lokalize etmede

altin standart tan1 yontemidir (72).

Paradoks emboli ven6z sistemden bir embolinin normal kosullarda direkt bir
gecisin olmadig1 sag kalp bosluklarindan sol kalp bosluklarina gegcmesi olarak
tanimlanir. Bununda en sik nedeni patent foramen ovale (PFO)’dur. PFO transdsofageal
ekokardiografi (TEE) ile kolayca saptanabilmektedir. Ancak TEE yoOnteminin hem
invazif hemde zor olmasi sinirlandirmalar1 olusturmaktadir. TCD-Bubbles testi TEE’ye
gore ucuz, tekrarlanabilir, kolay uygulanmasi ve hasta acisindan konforlu, giivenilir bir

alternatif yontemdir.

TCD, yogun bakimda takip edilen stabil olmayan koma hastalarinda, bobrek
fonksiyon bozuklugu oldugu icin kontrastli serebrovaskiiler goriintilleme yapilamayan
hastalarda beyin Oliimiiniin tespiti icin hasta basinda yapilabilen bir goriintiileme
aracidir. Karotis endarterektomi (KEA) ve Kkarotis arter stentleme (KAS) yapilan
hastalarda es zamanli serebral hipoperfiizyon, serebral hiperperfiizyon, tromboz ve

embolizasyon gibi norolojik komplikasyonlarin izlenmesinde kullanilabilir (73).

TCD'nin ana smirlamalar1 operatére bagimli olmast ve deneyim gerektirmesidir
(74). TCD’nin 6nemli dezavantajlarindan biride bazi hastalarda temporal akustik
pencerenin uygun olmamasidir. Bu nedenle bu hastalarda inceleme yapilamamakta.
Direkt anatomik bilgi vermemesi diger bir dezavantaji sayilabilir. TCD'nin potansiyel
bir yan etkisi, Ozellikle transorbital pencere tekniginde yiiksek frekanslar

kullanildiginda olusan termal yaralanmadir (75).

Dijital Subtraksiyon Anjiografisi (DSA)

DSA ilk olarak 1974 yilinda tanitilmis ve klinik kullanimi ve gelistirilmesi gitgide
artmistir. DSA, bazi sinirlamalara ragmen serebral arter stenozu degerlendrilmesinde
altin standart yontemdir (76). Endovaskiiler tedavilere olanak vermesinin yani sira,
servikal ve intrakraniyal vaskiiler patolojileri  degerlendirmek icin de
kullanilir. Ateroskleroz, stenoz veya okliizyon, damar diseksiyonu, Moyamoya hastalig
ve intrakraniyal vaskiiler patolojilerin (vaskiilititik hastalik, anevrizmalar, arteriyovenz
malformasyonlar ) tanisinda da degerli bilgiler sunmaktadir. Damar tikaniklig1 ya da

stenoz durumunda vaskiiler lezyonlarin tipini ve lokalizasyonun yani sira kollateral
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dolasim1 ve plak morfolojisi hakkinda da bilgi verir. Ayrica vertebral arter stenozu
tanisinda DSA altin standart olarak kabul edilir.

DSA, akut iskemik inme nedeniyle basvuran hastalarin biliyilk damar

okliizyonuna bagli inmeyi dogrulamak ve tedavi etmek i¢in de kullanilir.

DSA’ya baglh gelisen en o6nemli komplikasyon inme ya da GIA’dir. Bu da
aterosklerotik plaktan kopan embolilere bagl gelismektedir. Isleme bagli %1 oraninda
inme/GIA gelisebilir. Bunun yaninda damar perforasyonu veya diseksiyonu,

vazospazm, intraserebral kanama, subaraknoid kanamaya neden olabilir.

DSA’nin dezavantaji invaziv bir tetkik olmasidir. BTA ve MRA gore daha
maliyetli bir tetkik olmasi, islemden sonra yatak istirahati gerektirmesi ve uygulama

zamaninin uzun olmast DSA’nin siirliliklarini olugturmaktadir.

2.3.3. Olciim yontemleri

Karotis arter stenozu derecesini 6lgmek igin ¢esitli yontemler kullanilmaktadir. North
America Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET), European Carotid
Surgery Trial (ECST) ve Common Carotid (CC) yontemleri karotis stenozu dl¢iimiinde

yaygin olarak kullanilmaktadir (51,77).

NASCET: Stenoz alanindaki en dar ¢ap, stenozun distalindeki stenoz olmayan captan

cikarilir. Elde edilen sonug, normal ¢apa boliindiikten sonra 100 ile carpilir.

ECST: Stenoz bolgesindeki en dar cap, darligin oldugu bdlgedeki tahmini ¢aptan

cikarilir. Elde edilen sonug, tahmini ¢apa bdliindiikten sonra 100 ile ¢arpilir.

CC: Stenoz bolgesindeki en dar ¢ap, stenotik olmayan ana karotis arterin distal ¢apindan

cikarilir. Elde edilen sonug, baz alinan karotis arter ¢capina boliindiikten sonra 100 ile

carpilir.
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Sekil 7. NASCET, ECST ve CC yontemleri ile karotis stenoz derecelerinin
hesaplanmasi (78).

2.3.4. Serebrovaskiiler stenozlarin tedavisi

2.3.4.1. Medikal tedavi

Ekstrakraniyal veya intrakraniyal aterosklerotik darligi olan tiim hastalara yogun
medikal tedavi uygulanmalidir. Antiagregan tedavi, hiperlipidemi tedavisi ve
hipertansiyonun siki kontrolii gibi tedaviler medikal tedaviler arasinda yer alir. Bu
tedaviler serebral olaylarin ortaya ¢ikmasi ve tekrarlama riskini azaltmalar1 agisindan
tedavinin temelini olusturmaktadir. Medikal tedavilere ek olarak sigaray1 birakma, diyet
degisikligi ve diizenli fiziksel aktivite gibi yasam tarzi degisiklikleride tedavinin 6nemli

unsurlarini olusturur.

Antitrombotik tedavi tipik olarak antiplatelet ajanlarla saglanir. Karotis darlig
i¢in, asetilsalisilik asit (ASA) 81 ila 325 mg gibi genis bir doz araliginda uzun zamandir
kabul goren antiplatelet tedavi olmustur (54). ASA altinda inme Oykiisii olan veya
ASA’y1 tolere edemeyen hastalarda klopidogrel monoterapisi (75 mg) kullanilabilir.
Adenozin difosfat (ADP) P2Y 12 reseptoriinii inhibe ederek ve trombositlerdeki GPIIb-
[Ila kompleksinin ADP ile uyarilmasini inhibisyonu yolu ile etki eden antiplatelet

ilaclardan biriside klopidogreldir. Giiniimiizde kisa siireli ikili platelet tedavinin
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ardindan antitrombosit monoterapinin kullanimi daha yaygin olarak tercih edilmektedir.
Karotis stenozu ile ilgili yapilan bir calismada, aspirin ve Klopidogrel ile ikili
antiplatelet tedavinin kullaniminin, tek basmna asetilsalisik asite kiyasla transkraniyal
Doppler iizerindeki mikroembolik sinyalleri azalttigin1 bulmustur (79). ikili antiplatelet
tedavi icin bagka bir secenek de aspirin art1 tikagrelorun kullanilmasidir. Tikagrelor geri
doniistimlii bir P2Y 12 antagonistidir ve koroner arter hastalig1 olan hastalar i¢in onay
almistir. THALES (Acute STroke or Transient IscHaemic Attack Treated With
TicagreLor and ASA for PrEvention of Stroke and Death) ¢alismasinda, aspirin arti
tikagrelorun, GIA veya hafif inme hastalarinda tek basina aspirine {istiin oldugu
bulunmustur (80). Yine aymi ¢alismada major kanama riskinde %0,4 mutlak artis
goriildli. Aspirin art1 tikagrelorun artan kanama riski géz oniine alindiginda, kilavuzlar
aspirin arti klopidogrel tedavisini Onermektedir. Dipiridamol da fosfodiesteraz
inhibisyonu saglayarak guanozin monofosfat ve adenozin monofosfat konsantrasyonunu
artirtr. Buda nitrik oksit etkisini artirmaktadir. Tiklodipin de etki mekanizmasi

klopidogrel benzer; her ikisi de trombosit agresyonu iizerine etkili ajanlardir.

Aterosklerotik karotis stenozu olan hastalarda antiplatelet tedaviye ek olarak
kolesteroliin diigiiriilmesi gerekir. Karotis stenozu olan hastalar i¢in optimal bir diigiik
yogunluklu lipoprotein(LDL) hedefi tanimlanmamakla birlikte son veriler 70 mg/dL'nin
altindaki bir LDL'nin makul bir hedef oldugunu gdstermektedir. Statinler, inme i¢in bir
risk faktorii olan karotis intimal medial kalinligin1 azaltmaktadir. Statinler ayn1 zamanda

karotis aterosklerozunun giiclii bir 6ngoriiciistidiir.

Sistolik kan basincindaki 20 mmHg, diyastolik kan basincindaki 10 mmHg bir
yiikselme inme riskini yaklasik 2 kat arttirir (81). Bundan dolay1 kan basincini diistirme;
hem ilk defa inme gegirme hem de tekrarlayan inme riskini azaltmaktadir. Daha 6nce,
uzun siireli inme Onleme icin sistolik kan basinci hedefinin 140/90 mmHg'den diisiik
olmast tavsiye ediliyordu. Bununla birlikte, yeni yapilan ¢alismala ve verilere
dayanarak, Amerikan Kalp Birligi artik 130/80 mm Hg'den daha diisiik bir sistolik kan
basinct hedefi 6nermektedir (53,82).

Semptomatik ve asemptomatik vertebral arter darlig1 olan hastalarda antiplatelet
ajanlarin etkinligini degerlendiren yeterli randominize kontrollii ¢alisma olmadigi igin,
bu hasta grubuna karotis arter darlig1 olan hastalarla benzer yaklasilmasi; aterosklerotik

risk faktorlerinin kontrolil ve yasam tarzi degisiklikleri 6nerilmektedir.
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2.3.4.2. Endovaskiiler ve cerrahi tedavi

Semptomatik karotis veya vertebral arter stenozu, son 6 ay i¢inde semptom veren, ayni
taraf vaskiiler stenozunun eslik ettigi hemisferik iskemik inme ya da gecici iskemik
ataklar1 ifade etmektedir. Asemptomatik terimi ise iskemik inme, GIA ya da ayni taraf
vaskiiler yapr iligkili nérolojik semptom Oykiisii olmayan hastalarda saptanan stenozu

ifade eder.

Son 6 ay i¢inde iskemik inme ya da gegici iskemik atakla bagvuran ve ayni taraf
ciddi (%70-99) karotis stenozu olan hastalarda karotis stentleme veya Kkarotis
endarterektomi &nerilmektedir. Aym sekilde, GIA veya iskemik inme ile basvuran ve
ayni tarafta orta diizeyde (%50-69) karotis darlig1 saptanan hastalarda da hastalarin
cinsiyet, yas, komorbiditeleri gibi o6zellikleri ve merkezin tecriibesi gbz Oniinde
bulundurularak karotis stentleme veya karotis endarterektomi tedavileri dnerilmektedir
(83,84). Bunun yaninda hafif diizeyde (<%50) karotis darligi olan hastalara
revaskiilarizasyon tedavileri Oncelikle Onerilmemekle birlikte, uygulanan medikal
tedaviye ragmen progresif seyreden hastalarda stentleme ya da endarterektomi

diistiniilebilir.

Boyun bolgesine radyasyon Oykiisli, ciddi karotis stenozlarinda (>%70),
radyasyon sonrasi karotis darligi, kisa ve kalin boyun yapisi olan, boyun cerrahisi
Oykiisii olan, C2-C3 diizeyinde karotis bifurkasyonu olan, kontralateral karotis
okliizyonu veya karotis endarterektomi sonrasi restenoz gelisen hastalarda hastalarda

karotis stentleme secilmelidir (85).

Intrakraniyal Kkarotis stenozu %70-99 gibi ciddi olan hastalarda endovaskiiler
tedavi oOncelikle diistiniilmemelidir. Optimal medikal tedaviye ragmen klinik olarak
progresif seyreden hastalarda yararliligi net olmamakla birlikte endovaskiiler tedavi
diigiiniilebilir. Ayrica bu hastalarda hipertansiyon tedavisi, yiikksek doz statin, egzersiz,

diyet gibi yasam tarzi degisiklikleri inme riskinin azaltilmasinda 6nemlidir.

Asemptomatik karotis stenozunda, %60-99 stenozu olan ve optimal medikal
tedavi altinda inme riski yiiksek olarak degerlendirilen, ilerleyici stenoz,
norogdriintiilemede ayni taraf sessiz enfarkt, mikroemboli, plak i¢i hemoraji, yasam
beklentisi bes yilin iizerinde olan hastalar i¢in stentleme ya da endarterektomi gibi

revaskiilarizasyon tedavileri disiiniilmelidir (86).
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Sekil 8. Ekstrakraniyal karotis stenozunda tedavi algoritmasi (17).

Vertebral arter stenozuna yonelik endovaskiiler tedavi (transliiminal anjiyoplasti) ilk kez
Sundt ve ark. tarafindan 1980 yilinda gergeklestirilmistir (87). O tarihten bu yana, ¢ok
sayida vaka serisi yayinlanmistir. Vertebral arter stenozu tedavisinde, revaskiilarizasyon
yontemlerini tibbi tedaviyle karsilastiran yeterli randomize kontrollii ¢alisma mevcut
olmadig1 i¢in klinik karar verme siirecinde klinisyen i¢in zorluk olusturmaya devam
etmektedir. Asemptomatik vertebral arter stenozu olan hastalar igin cerrahi ya da
endovaskiiler girisim Onerilmemektedir. Ancak optimal medikal tedavi altinda
tekrarlayan inme ataklari olan ve %50-99 oraninda ekstrakraniyal vertebral arter stenozu
olan hastalarda revaskiilarizasyon diisiinebilir (88). Semptomatik intrakraniyal vertebral

arter stenozunda yliksek prosediirel inme riski nedeniyle stentleme 6nerilmemektedir.

Intrakraniyal stenoz, distal ICA, MCA, ACA, intrakraniyal VA, PCA ve baziler
arterdeki stenozlari ifade eder. Intrakraniyal stenozda yogun tibbi tedavinin roliinii
ortaya koyan ana klinik ¢alisma, SAMMPRIS (Stenting and Aggressive Medical
Management for Preventing recurrent stroke in Intracranial Stenosis) ¢alismasidir (89).
SAMMPRIS c¢alisgmasinda yogun tibbi tedavi, endovaskiiler stentlemeye gore daha
istlin  bulunmustur. SAMMPRIS c¢alismasinin sonuglarima goére %70 ile %99
intrakraniyal stenoz ig¢in stent takilmasi su anda rutin olarak Onerilmemektedir. Bu
calimada birinci basamak tedavi olarak yogun tibbi tedavi Oncelikli olarak

Onerilmektedir.
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2.4. Dizziness

2.4.1. Dizziness tanimi

Dizziness, hekime bagvuran hastalarda sik goriilen sikayetlerden birisidir. Bu semptom
yaygin goriilmesine ragmen, bu semptomla basvuran hasta siklikla tanisal zorlukla
kars1 karsiya kalir. Dizziness; vertigo, dengesizlik, presenkop, dalgalanma veya bunlarin
bir kombinasyonu olmak iizere ¢esitli duyular1 tanimlayabilen genel bir terimdir.
Vertigo, viicudun veya ¢evre hareketinin yaniltici hissini ifade eder. Dengesizlik,
postiiral instabilite hissini tanimlar. Presenkop, bas donme ve bayilayazma hissini ifade
eder. Genellikle gecici serebral hipoperfiizyon ile iliskilidir. Amerika Kulak Burun
Bogaz ve Bas ve Boyun Akademisi Isitme ve Denge Komitesi'ne gore dizziness, yer
¢ekimine gore gergek bir hareket olmaksizin herhangi bir yaniltici hareket hissi olarak
tanimlamaktadir (90). Dizziness, hastaneye bagvuru nedenleri arasinda en sik goriilen
sikayetlerden birisidir ve genel popiilasyonun %15-35’1 hayatlarinin bir déneminde
etkilenir (91). Siklikla otolojik bozukluklara bagli gelissede kardiyak, ndorolojik,
endokrinolojik ve psikolojik bozukluklara bagli da gelisebilir. Ancak etiyolojiye yonelik
kesin bir kanit bulunamamistir. Dizziness sikayetinin %25’ini ndrolojik sebepler
olusturur (92). Santral sebepli dizziness genellikle siddetli dengesizlik, ek norolojik
defisitler, hareketle daha az agreve olmasi, mide bulantis1 ve santral nistagmus ile

iliskilidir.

2.4.2. Dizziness epidemiyolojisi

Dizziness tipta en sik goriilen sikayetler arasinda olup genel popiilasyonun yaklasik
%20 ila %30'unu etkilemektedir (93). Bu sikayet poliklinik basvurularmin %5’inde
birincil sikayet olarak bildirilmistir (94). Dizziness, kadinlarda erkeklere oranla daha sik
goriilmektedir. Yagh hastalarda diismelere neden olabilmektedir. Dizziness Oykiisii olan
hastalar, diisme korkusu ve diisme riskleri oldugu igin, giinlik aktivitelerinde
kisitlamaya giderler. 60 yas Tlzerindeki hastalarin yaklasik  %?20'sinde giinliik
fonksiyonlarimi etkileyecek kadar dizziness sikayeti olmustur (92).

Dizziness her yasta goriilmesine ragmen cocuklarda nadir goriilmektedir.
Dizziness goriilme siklig1 yasla birlikte artmaktadir. Topluma dayali bazi c¢alismalar,

yash bireylerde dizzines prevalansinin %11 ila %39 arasinda degistigini bildirmistir
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(95). 40 yas ve tlizeri ABD'li yetiskinlerle yapilan bir ¢alismada, dizziness prevalansinin
strastyla 60-69, 70-79 ve 80 yas ve lizeri yaslarda sirasiyla %49.4, %68,7 ve %84,8
oldugu gosterilmistir (96). Amerika Birlesik Devletleri'nde, dizzinessin  yillik
prevalanst yetiskin popiilasyonda %8.4’tiir (97). Aymi zamanda Amerika Birlesik
Devletleri'nde yillik acil servis ziyaretlerinin %3,3 ila %4,4'linli olusturmaktadir ve bu

basvurularin %3-4'tinde inme tespit edilmistir (98).

2.4.3. Dizziness etyolojisi

Dizziness noroloji, kulak burun bogaz ve diger tibbi branslarda siklikla rastlanmakta;
acil servislere ve diger tibbi polikliniklere sik basvuru nedenleri arasinda yer
almaktadir. Siklikla i¢ kulak ve yapilarinin hastaliklarina bagli oldugu diisiiniilse de
dahili, kardiyak, norolojik, endokrinolojik ve psikiyatrik hastaliklara bagli da
gelisebilmektedir. Dizziness, kulak burun bogaz klinigine bagvuru nedenleri arasinda
yaygin bir sikayettir. Otolojik veya periferik vestibiiler hastaliklar arasinda benign
paroksismal pozisyonel vertigo, labirentit, vestibiiler norit ve Meniere hastaligi yer
alir. Akademik bir kulak burun bogaz nérootoloji klinigine dizziness sikayeti ile
bagvuran tiim hastalar lizerinde yapilan bir ¢alismada, hastalarin %42'sinde etyolojide
periferik vestibiiler bozukluklara bagli bir neden bulunamamustir (99). Buda, dizzinessin
olas1 nedenlerinin sadece i¢ kulak hastaliklarina bagli olmayacagin1 gostermektedir.
Dizzinessin nonotolojik nedenleri arasinda santral nedenler (migrenle iligkili dizziness,
potkonkiizyonel sendromlar, multipl skleroz, Parkinson hastaligi, disotonomi),
serebrovaskiiler (6rnegin, vertebrobaziler iskemi), kardiyovaskiiler (6rnegin, ortostatik
hipotansiyon, miyokard enfarktiisii) ve psikiyatrik nedenler yer alir. Ayrica otolojik
olmayan dizzinessin diger nedenleri arasinda gorme bozukluklari, metabolik
diizensizlikler, kardiyovaskiiler ve otonomik diizensizlikler, ilaglarin yan etkileri,

endokrin ve servikal lezyonlarda yer alabilmektedir.

2.4.3.1. Santral sinir sistem kaynakli dizziness

Dizzinessin tanis1 ve tedavisi, noroloji klinigi de dahil olmak tizere klinisyenler
acisindan zorluk olusturmaktadir. Her ne kadar dizziness iyi seyirli etiyolojilere
(6rnegin periferik vestibiiler hastaliklar) bagl olabilse de, bu hastalarda santral nedenler
goz ardi edilmemelidir. Serebrovaskiiler hastaliklar, 6zellikle yaslilarda dizziness’in

yaygin vestibiiler olmayan nedenlerini olusturur. Dizziness, posterior dolasim
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inmelerinin en sik goriilen semptomlarindan biridir (98). Serebrovaskiiler hastaliklara
bagli dizzinessa genellikle diger norolojik semptom ve bulgular eslik eder. Dizziness,
tipik olarak akut baslar ve uzamis ya da gecici olabilir. Hastanin semptomu 24 saatten
uzun siirerse akut uzamis dizziness, 24 saatten kisa siirerse, gegici dizziness olarak
degerlendirilir (98). Santral dizziness, potansiyel olarak ciddi hastaliklar1 ve ciddi

prognozu goz dniine alindiginda, 6zellikle erken tan1 ve uygun tedaviyi gerektirir.

Vaskiiler bir nedene bagli dizzinessi, labirent veya vestibiiler sinire bagh
olabilecek akut tek tarafli vestibiilopati/vestibiiler ndrit gibi vaskiiler olmayan
nedenlerden ayirmak onemlidir. Ciinkii bu iki durumda tedavi stratejileri ve prognoz
farklilik gostermektedir. Akut inmenin yanlis tanisi, etkili tedavi segeneklerinin kaybina
neden olabilir ve bu da morbidite ve mortaliteyi artirabilir. Yanlis vaskiiler dizziness

tanisi ise gereksiz maliyetli tetkiklere ve medikal tedavilere yol agabilir.

Dizziness, tiim iskemik inmelerin yaklagik %20'sini olusturan posterior dolagim
inmelerinin en sik goriilen semptomudur (100). Inmeye bagh dizziness/vertigo sikayeti
ile acil servise bagvuran hastalarda ileri diizey goriintiileme tekniklerine ragmen yanlig
tan1 alma veya tan1 atlanma olasilig1 yiiksektir. ABD'de yapilan bir ¢alismada, posterior
dolagim inme hastalarin yaklasik %37'si, anterior inme hastalarin %]16'sina kiyasla
baslangigta yanlis tan1 almistir (101). Yapilan baska bir ¢alismada, serebrovaskiiler
olaylarin (iskemik inme, ge¢ici iskemik ataklar ve subaraknoid kanamalar) ilk bagvuru

aninda yaklagik %9'unun tanilarinin gézden kagtigi belirtilmistir (102).

Posterior dolasim inmeleri, anterior inmelere gore daha ciddi sonuglara sahip
olabilir. Serebellar hemoraji veya inme bulant1 ve kusmanin da eslik edebildigi ani ve
siddetli dizzinesse neden olabilmektedir. Serebellar inme ve hemoraji genellikle 65 yas
isti ve Ozellikle diyabetes mellitus ve hipertansiyon gibi risk faktorlerine sahip
hastalarda goriiliir. Posterior dolagima bagli izole dizziness olusturan kiigiik inmelerde

bile diger inmelere benzer oranda biiyiik arter aterosklerozu vardir (103).

Noroloji kliniklerinde bas agrisi, dizziness, kulak ¢inlamasi ve isitme kaybi1 gibi
cok farkli, spesifik olmayan iskemi semptomlariyla karsilasilabilmektedir. Ozellikle
vertebral arter ve internal karotid arterdeki klinik olarak anlamli arter darlig
saptanabilmekte ve iskemik inme riskini de gosterebilmektedir. Serebral kan akisindaki
genel bir azalma bu semptomlarin etyolojisinde su¢lanmaktadir (104). Vertebrobaziler

sistemdeki gegici iskemik ataklar, yasli hastalarda spontan dizziness ataklarinin yaygin
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bir nedeni olabilir. Dizzinessin baslangici tipik olarak ani olur, birkag dakika siirer ve
genellikle arka dolagimdaki iskemiye bagli diger ndrolojik semptomlarla iliskili olabilir
(105). Cogu hastada aterosklerotik damar hastalig1 i¢in birden fazla risk faktorii vardir
ve oncesinde miyokard enfarktiisli veya tikayict periferik damar hastaligi gibi oykiileri

mevcuttur.

Pozisyonel vertigo, bazi durumlarda dordiincii ventrikiilde yer alan ¢esitli
merkezi lezyonlardan kaynaklanabilir. Bununla iliskili hastaliklar spinoserebellar atrofi,
multipl skleroz, Arnold-Chiari tip I malformasyonu ve beyin sapt ve serebellar
tiimorlerdir. Norolojik muayenede beyin sap1 veya serebellar lezyona ait diger norolojik
belirtiler saptanabilir. MRG, merkezi pozisyonel vertigo ile ilgilii lezyonlarin tespitinde

tercih edilen tanisal goriintiilemedir.

Toksik ve metabolik nedenlere bagli da santral dizziness gelisebilir. Sicak
carpmasina bagli dizzinessta, serebellar Purkinje hiicrelerinin kaybi ve serebellar
atrofiye bagli vestibiiloserebellar disfonksiyon suglanmaktadir (106). Metronidazol
serebellar fonksiyon bozukluguna neden olabilir. Kesin mekanizmasi bilinmese de,
metronidazoliin neden oldugu dizzinesstan tiamin yolu bozuklugu sorumlu oldugu
diistiniilmektedir (107). X'e bagl adrenoldkodistrofide ve B-floroetil asetat (kemirgen
ilac1) zehirlenmesinde serebellar atrofi ve buna bagh dizziness tanimlanmistir
(108,109). Pregabalinin diger antiepileptik ilaglarla birlikte kullaniminda geri

dontigiimlii dizzinessa neden olabilir (110).

Santral dizziness altta yatan hastaliga bagl olarak farkli klinik spektruma sahip
olabilir. Santral dizzinessin dogru tanis1 ve tedavisi i¢in ayrintili anamnez, Gzenle
yapilmis norolojik muayene ve uygun norogoriintiilemeyi birlestiren bir yaklasim

gerektirir.
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3. GEREC VE YONTEM

Caligmamiza Agustos 2015 — Agustos 2022 tarihleri arasinda Kahramanmaras Siitcii
Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji AD ‘nda serebral/servikal DSA yapilan,
verileri hastane noroloji klinik bireysel arsivi ve hastane otomasyon sisteminden ardisik
olarak eksiksiz bir sekilde temin edilmis, 18 yas iistii hastalar dahil edildi. Trombektomi
yapilan hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi.

Calismamiz 15.11.2022 (Oturum No: 2022/33 Karar No: 05) tarihinde
Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan

onaylandi.

Klinigimizde serebral/servikal DSA yapilan hastalar retrospektif olarak tarandu.
Hastalarin klinigimize basvuru sikayetleri hastane otomasyon sisteminde incelendi.
Hastane basvuru sikayeti dizziness (vertigo, bas donmesi, sersemlik) olanlar ve
olmayanlar olarak hastalar iki ana gruba ayrildi. Dizziness basvuru sikayeti olan ile
olmayanlarin serebral/servikal DSA goriintiileri incelendi. DSA goriintiileri 6n ve arka
dolagim i¢in hem ekstrakraniyal hemde intrakraniyal; ayn1 zamanda hem sag hemde sol
taraf icin ayr1 ayri incelendi. Arteria karotis communis, arteria karotis interna’nin
servikal ve petroz segmentleri 6n dolasim ekstrakraniyal segment olarak incelendi.
Arteria karotis interna’nin kavernoz, klinoid ve supraklinoid segmentleri, orta serebral
arter ve anterior serebral arter 6n dolagim intrakraniyal segment olarak incelendi. Arka
dolasim iginse; vertebral arterin V1, V2 ve V3 segmenleri ektrakraniyal boliim olarak
incelendi. Intrakriayal boliim olarak da vertebral arterin V4 segmenti, baziler arter ve

posterior serebral arterler incelendi.

Bagvuru sikayeti dizziness olan ve olmayan grup arasinda; demografik veriler
(vas, cinsiyet), inme risk faktorleri (hipertansiyon, diyabet hastaligi, hiperlipidemi,
koroner arter hastaligi, iskemik SVH, tiitiin kullanim Gykiisii), stent takilan hastalarda
islemden fayda gorme orani ve her iki taraf stenoz yiizdeleri (6n ve arka dolasim
ekstrakraniyal stenoz yiizdesi, 6n ve arka dolasim intrakraniyal stenoz yiizdesi, 6n ve
arka dolagim toplam stenoz yiizdesi) gibi degiskenler acisindan istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark olup olmadigina bakildi. Stenoz yiizdeleri North America Symptomatic

Carotid Endarterectomy Trial ve Common Carotid yontemlerinden elde edilen verilerin
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ortalama degerleri kullanilarak hesaplandi. Bu veriler kullanilarak istatiksel analiz

yapild1 ve tiim analizlerde p <0,05 degerleri anlaml1 kabul edildi.

Istatistiksel analiz: Veriler IBM SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 20
programi kullanilarak degerlendirildi. Stirekli degiskenler i¢in Mann-Whitney U testi;
kategorik degiskenler i¢in Ki-Kare testi; korelasyon i¢in Spearman’s rho testi kullanildi.
Regresyon analiz yontemi olarak binary (ikili) logistik regresyon analizi uygulandi.

Tiim analizlerde p <0,05 degerleri anlaml1 kabul edildi.

36



4. BULGULAR

Calismamiza dizziness Oykiisii olan 100 (%19,6) ve dizziness olmayan 411 (%80,4) kisi
olmak tizere toplam 511 birey dahil edildi; trombektomi yapilan hastalar ise ¢alismaya
alinmadi. Her iki grupta da erkek birey yiizdesi daha fazla bulunurken cinsiyet ag¢isindan
gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (X?, p= 0,349) (Grafik 1). Dizziness olan
grubun yas ortalamasi (69,87 + 9,17 yil) ile dizziness olmayan grubun yas ortalamasi
(63,77 £ 14,28 yil) arasinda anlamli bir fark bulundu (Mann-Whitney U testi, p<0,001)
(Grafik 2).

Gruplar arasindaki cinsiyet dagiimi
Guplar

M Dizziness yok
Wl Dizziness var

Sayl

Erkek Kadin

Cinsiyet

Grafik 1. Gruplar arasindaki cinsiyet dagilimi
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Grafik 2. Gruplar arasindaki yas dagilimi

Her iki grup arasinda diyabet (p= 0,855), koroner arter hastaligi (p= 0,114) ve tiitiin
kullanimi (p= 0,286) acisindan anlamli bir fark bulunmadi. Bununla birlikte
hipertansiyon acisindan dizziness olan grup lehine (p= 0,027), gecirilmis inme
yoniinden dizziness olmayan grup lehine (p<0,001) anlamli bir fark elde edildi.
Dizziness olan grupta hem LDL hem de HDL median degerleri anlamli olarak dizziness
olmayan gruptan daha yiiksek bulundu (Mann-Whitney U testi; siras: ile p= 0,018; p=
0,002); LDL/HDL orani a¢isindan ise gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi
(Mann-Whitney U testi, p= 0,754). Dizziness olan grupta stent takilma yiizdesinin
anlamli olarak daha fazla oldugu tespit edildi (p< 0,001) (Tablo 5).
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Tablo 5: Dizziness olan ve olmayan gruplarin olasi risk faktorleri ve stent takilma
oranlar1 agisindan karsilastirilmast

- Dizziness olan grup Dizziness olmayan grup
Degiskenler (n= 100) (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
Tiitiin %12,0 (n=12) %16,3 (n=67) 0,286
HT %75,0 (n=75) %63,3 (N=260) 0,027
Inme %11,0 (n=11) %85,9 (n=353) 0,000
LDL/HDL oram 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 hastaligi, HT= hipertansiyon, LDL= Low-density
lipoprotein, HDL= High-Density Lipoprotein

Dizzines olan grupta sag on ekstrakraniyal dolasimdaki stenoz yiizdelerinin
ortalamasi daha yiiksek bulundu; ancak gruplar arasinda anlamli bir fark izlenmedi
(Mann-Whitney U testi, p= 0,060). Sag 6n intrakraniyal dolasimda ise taraflar arasinda
belirgin bir fark izlenmedi (Mann-Whitney U testi, p= 0,299). Benzer sekilde sol 6n
ekstrakraniyal dolasimdaki stenoz yiizdelerinin ortalamasi dizziness grubunda anlaml
olmayan bir yiikseklik gosterdi (Mann-Whitney U testi, p= 0,081). Sol 6n intrakraniyal
dolagimda ise taraflar arasinda belirgin bir fark izlenmedi (Mann-Whitney U testi, p=
0,906). Sag ve sol arka dolagimda ise gruplar arasinda stenoz yiizdeleri ortalamalar
acisindan anlamli bir fark bulunmadi (p> 0,05). Bununla birlikte total 6n ekstrakraniyal
dolagimda stenoz yiizdelerinin ortalamasi dizziness grubunda anlamli olarak daha yiisek
bulunurken total arka ekstrakraniyal dolagimda anlamli bir fark izlenmedi (Mann-

Whitney U testi, sirasiyla p= 0,015 ve p= 0,297) (Tablo 6).
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Tablo 6: Dizziness olan ve olmayan gruplarin 6n ve arka dolasim stenoz ortalamalari
acisindan karsilagtirilmasi

Degiskenler Dizziness olan grup Dizziness olmayan grup
p

(ortalama) (n=100) (n=411)

SagonEks 45,59 + 38,35 37,28 £ 40,72 0,060
SolonEks 44,17 + 38,45 35,97 + 39,44 0,081
Sagénint 4,82 +20,46 7,93 +£25,78 0,299
Solonint 6,33 £ 23,59 6,63 + 24,28 0,960
SagarEks 23,91+ 39,14 17,21 + 33,95 0,159
SolarEks 17,33 £ 35,37 17,16 £ 34,41 0,870
Sagarint 9,86 + 29,79 8,57 27,93 0,709
Solarint 8,93 +27,91 10,24 + 29,88 0,730
TonEks 89,76 + 50,39 73,25 £ 60,41 0,015
TarEks 41,24 + 58,51 34,37 £ 55,20 0,297

SagonEks= Sag on ekstrakraniyal, SolonEks= Sol én ekstrakraniyal, — Sagonint= Sag on
intrakraniyal, SolonInt= Sol én intrakranival, SagarEks= Sag arka ekstrakraniyal, SolarEks= Sol
arka ekstrakraniyal, Sagarint= Sag arka Intrakraniyal, Solarint= Sol arka Intrakraniyal, TonEks=
Total on ekstrakraniyal, TarEks= Total arka ekstrakraniyal

Sag on ekstrakraniyal dolasimdaki stenoz yiizde gruplarina baktigimizda dizziness olan
grupta %70-%89 darlig1 olanlarin daha fazla oldugu; aksine %0-%49 darlig1 olanlarin
dizziness olmayan grupta daha fazla oldugu izlendi (Ki kare testi, p= 0,027). Sol 6n
ekstrakraniyal dolasimda ise stenoz yiizde gruplarina baktigimizda dizziness olan grupta
%70-%89 darlig1 olanlarin daha fazla oldugu goriildi (Ki kare testi, p= 0,021) (Tablo
7).
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Tablo 7: Dizziness olan ve olmayan gruplarin 6n ve arka dolasim stenoz yiizde
gruplaria gore karsilagtirilmasi

Degiskenler Dizziness olan grup Dizziness olmayan grup
(ortalama) (n=100) (n=411)
SagonEks

e 9%0-%49

%48 (n=48)

9659,9 (N=246)

0,027
e %70-%89 %21 (n=21) %10,9 (n=45)
SolonEks
e %70-%89 %22 (n=22) %9,2 (n=38) 0,021

SagonEks= Sag on ekstrakraniyal, SolonEks= Sol 6n ekstrakraniyal

Dizziness grubunda dizziness siiresi ortalama 25,62 + 35,84 Ay (maksimum 101 Ay)

tespit edildi. Dizziness olan grupta bulunan 100 kisiden tedaviden fayda goren 36 kisi,

fayda gormeyen 64 kisi tespit edildi. Fayda goren 36 kisiden 34’iine (%94,4) stent

takilmisken sadece iki kisiye (%5,6) stent takilmamisti. Fayda gérmeyen 64 kisiden

sadece 12’sine (%18,8) stent takilmigken 52’°sine (%81,2) stent takilmamisti.

Korelasyon analizinde yas ile SagonEks, SolonEks ve TonEks degerleri arasinda

aynt yonde, anlamli bir iliski bulundu (yas-SagonEks rho= ,222; p= 0,000, yas-
SolonEks rho=,204; p= 0,000, yas-TonEks rho=,277; p= 0,000) (Tablo 8).

Tablo 8: Korelasyon Analizi

Yas SagonEks  SolonEks TonEks

Yas rho 1,000 ,222 ,204 277

p : ,000 ,000 ,000
SagonEks rho 222 1,000 111 132

p ,000 . ,012 ,000
SolénEks rho ,204 111 1,000 ,730

p ,000 ,012 . ,000
TonEks rho 2177 132 ,730 1,000

p ,000 ,000 ,000 .

SagonEks= Sag on ekstrakraniyal, SolonEks= Sol on ekstrakraniyal, TonEks= Total én

ekstrakraniyal
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Binary logistik regresyon analizine gore yasin dizziness olan grupta etkisinin anlaml
olarak daha fazla oldugu (OR= 1,038, %95 giiven araligi= 1,007 — 1,071; p= 0,015);
dizziness olmayan grupta ise inme goriilme oraninin daha fazla oldugu (OR= 0,021;
%95 giiven araligi= 0,10 — 0,42; p= 0,000) izlendi. Logistik regresyon analizi sonuglari
Tablo 9’da 6zetlendi.

Tablo 9: Binary logistik regresyon analizi

%095 giiven aralig1

P OR alt list
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
Inme (-3,885) <0,001 0,021 0,010 0,042
Sigara 0,555 0,758 0,302 1,902
Yas (0,038) 0,015 1,038 1,007 1,071

K= kadin cinsiyet, DM= diyabetes mellitus, HT= hipertansiyon, LDL= Low-density-lipoprotein, KAH=
koroner arter hastaligi
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5. TARTISMA

Dizziness noroloji kliniklerine bagvuru nedenleri arasinda ¢ok yaygin bir sikayettir.
Vertigo, dengesizlik, presenkop, dalgalanma veya bunlarin bir kombinasyonu olmak
izere ¢esitli duyular1 tanimlayabilen genel bir terimdir. Genel popiilasyonda dizziness
insidanst %20 ila %30 arasinda degigsmekte ve her bes yillik yas artisinda dizziness
olasiligt %10 arttigi gosterilmistir (93,111). Dizziness etiyolojisi metabolik,
kardiyovaskiiler, norolojik ve psikiyatrik hastaliklar1 da icermekle birlikte, etiyoloji ile
ilgili sonuclar halen tartigmalidir. Dizzines iyi huylu etiyolojilerden (6rnegin, periferik
vestibiiler bozukluklar) kaynaklanabilse de, dizziness sikayeti olan hastalarin santral
nedenleri goz ardi edilmemelidir. Ciinkii santral nedenler yasami tehdit edici olabilir.
Epidemiyolojik caligmalar, santral nedenlerin %25'ini olusturdugunu gostermistir (91).
Acil servis sartlarinda yapilan popiilasyona dayali bir ¢alismada, dizziness semptomuyla
acile bagvuran 1666 hasta arasinda serebrovaskiiler olaylarin yaygimlhigini ¢ok diisiik
(%3,2) bulmustur (112). Baska bir ¢alismada acil servise inme ile iligkili olmadigi
varsayllan dizziness sikayeti ile gelen hastalarda inme riskinin diisiik oldugunu
dogrulamistir (113). Ancak inme riski diisiik olsa da, dizziness sikayeti olan hastalarin,
dizziness sikayeti olmayanlara gore daha sonra vaskiiler olay (inme vb.) gelistirme
riskinin daha yiiksek oldugu bulmustur (114). Bu nedenle, dizziness baslangicindan
sonra vaskiiler olay riskini belirlemek 6nemlidir. Onceki ¢alismalar vertebrobaziler ve
karotis arterlerindeki anormalliklerin dizziness ile iliskili oldugunu ileri siirmiistiir. Baz1
yayinlarda stenoz veya okliizyon nedeniyle serebral 6n ve arka dolasimin kan
perfliizyonunun azalmasinin dizziness’a neden olabilecegi iddia edilmekle birlikte

literatiirde bu patofizyolojiyi destekleyecek yeterli kanit bulunmamaktadir (115,116).

Fakhran ve arkadaslarinin yaptig1 retrospektif bir ¢caligmada dizziness sikayeti
olan 228 hastanin servikal BTA’lar1 incelenmis (117). Bu hastalarin sadece besinde
(%2,2), baziler arter ve internal karotid arter anormallikleri de dahil olmak tizere klinik
olarak dnemli goriintiileme bulgular tespit etmisler. Bu hastalardan birinde orta baziler
arterde ciddi stenoz, birinde >%70 bilateral internal karotis arter darligi, birinde sag
internal karotis arterde okliizyon ve iki hastada ise hafif fibromuskiiler displazi tespit

edilmis.

Inceledigimiz gesitli calismalarda 6n ve arka dolasim intrakraniyal ve ekstraniyal

kisimlarimin yerini analiz etmek icin kullanilan yontemler farklilik gosterdi. Kieffer ve
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arkadaglar1 yaptigi bir calismada intra- ve ekstrakraniyal internal karotis arterleri
arasindaki kesin anatomik sinirdan bahsetmemisgler (118). Feldmann ve arkadaslarinin
yaptiklar1 bir ¢alismada 6n dolagimi ekstrakraniyal kismini anatomik sinirmi internal
karotis sifonunun baslangi¢ noktasini ve arka dolasim ekstrakraniyal kismini ise C1 ve
C2 vertebra arasindaki seviye olarak tanimlamiglar (119). Gorelick ve arkadaslari
yaptiklar1 bir c¢alismada ekstrakraniyal damarlar1 internal karotis sifonuna kadar
siiflandirmislar (120). Bizim ¢alismamizda, 6n dolasim i¢in Gorelick ve arkadaslarinin
yaptig1 gibi (120), arteria karotis interna’nin kavernéz segmentine denk gelen sifon
baslangici intra- ve ekstrakranial damarlarin ayirimi i¢in sinir kabul ettik. Arka dolasim
icin ise Feldmann ve arkadaslarinin yaptiklarina (119) benzer sekilde, vertebral arterin
dura materi deldigi yerden intra- ve ekstrakraniyal damarlarin ayirimi igin sinir kabul

ettik.

Inceledigimiz cesitli calismalarda stenoz derecesi i¢in de kullanilan degerler
farklilik gostermistir. Suh ve arkadaslar1 yaptiklari bir ¢alismada stenoz derecesini; %0-
30 (hafif), %30-69 (orta), > %70 (ciddi stenoz) olarak kategorize etmisler (121).
Santarpino ve arkadaglar1 yaptiklar1 bir caligmada stenoz derecesini; <%0-49, %50-59,
%60-69, %70-79, %80-89, %90-99 ve %100 (okliizyon) olarak kategorize etmisler
(122). Ergiin ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢alismada stenoz derecesini; %0-39, %40-59,
%60-79 ve %80-99 seklinde kategorize etmisler (123). Saam ve arkadaglari yaptiklar
bir calismada stenoz ylizdelerini; %0-15, %16-49, %50-79, %80-99 ve %100
(okliizyon) seklinde gruplandirmiglar (124). Baska bir ¢alismada Turan ve arkadaslari;
%1 -29 (hafif diizey stenoz), %30-50 (orta diizey stenoz), %50-69 (orta diizey stenoz),
%70-99 (ileri diizey stenoz) ve %100 (okliizyon) seklinde stenoz yiizdelerini
gruplandirmiglar (125). Tang ve arkadaslarmin yaptiklart bir ¢alismada stenoz
derecelerini; %0-49 (hafif stenoz), %50-69 (orta diizey stenoz), %70-99 (ciddi stenoz)
ve %100 (okliizyon) seklinde gruplandirmiglar (65). Bizim yaptigimiz ¢alismada da
stenoz yiizdeleri %0-49, %50-69, %70-89 ve %90-100 seklinde kategorize edilmistir.

Weinberger ve arkadaslarinin yaptiklari bir ¢alismada dizziness sikayeti olan
101 hastanin servikal 6n dolasim kan akim hizlart RDUS ile incelenmis (126). Bu 101
hastanin %21'inde karotis arter dolasiminda hemodinamik olarak anlamli stenoz tespit
edilmis. Bu hastalar intrakraniyal/ekstrakraniyal ve sag/sol olarak degerlendirilmemis.
Bu calismada dizziness semptomu, karotis dolagimindaki perflizyonun azalmasiyla

iligkili olabilecegi 6ne siiriilmiis. Chen ve arkadaslar tarafindan Bati Cin’de yapilan
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prospektif bir calismada dizziness sikayeti olan 1139 ve dizziness sikayeti olmayan
1139 hastanin servikal BTA’lar1 incelenmis (116). Internal karotis arter stenozu olan
hastalarin oranlarinda dizziness olan ve dizziness olmayan gruplar arasinda anlamli bir
fark bulunmamis. Bu c¢alismada karotis arter sistemi ekstra-/intrakraniyal ve sag/sol
olarak degerlendirilmemis. Chang ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif bir ¢aligmada
dizziness sikayeti olan 28 hasta ve kontrol grubu 142 hastanin servikal MRA’lar
incelenmis (127). Gruplar arasinda >%50 ICA stenozu agisindan anlamli fark
bulunmamis. Calismamizda serebral 6n dolasim hem sag hemde sol olarak ayri ayri
degerlendirildi. Ayn1 zamanda vaskiiler yapilar hem ekstrakraniyal hemde intrakraniyal
olarak degerlendirmeye alinmistir. Bizim ¢aligmamizda dizzines olan grupta sag 6n
ekstrakraniyal dolasimdaki stenoz yiizdelerinin ortalamasi daha yiiksek bulundu; ancak
gruplar arasinda anlamli bir fark izlenmedi. Sag 6n intrakraniyal dolasimda ise taraflar
arasinda belirgin bir fark izlenmedi. Benzer sekilde sol 6n ekstrakraniyal dolagimdaki
stenoz yiizdelerinin ortalamasi dizziness grubunda anlamli olmayan bir yiikseklik
gosterdi. Sol 6n intrakraniyal dolasimda ise taraflar arasinda belirgin bir fark izlenmedi.
Bununla birlikte total on ekstrakraniyal dolasimda stenoz yiizdelerinin ortalamasi
dizziness grubunda anlamli olarak daha yiisek tespit edildi. (p= 0,015). Bu sonuglar da
bize 6n dolasimdaki toplam darlik ylizdesinin dizziness gelisimi agisindan 6nemli bir

parametre olabilecegini diislindiirmektedir.

Vertebrobaziler sistem; vertebral arterler, baziler arter ve bu arterlerin besledigi
vaskiiler bolgelerden olusur. Vertebrobaziler yetmezlik, posterior dolasim yetmezligi
veya vertebrobaziler sistemin gecici iskemik atagi olarak da adlandirilir ve ¢ogunlukla
aterosklerotik vertebral veya baziler arter stenozundan kaynaklanir (61,128).
Ateroskleroza bagli vertebrobaziler yetmezlik tipik olarak vertigo, sersemlik ve gérme
bozuklugu olarak ortaya cikar (129). Zhang ve arkadaglarinin yaptigi prospektif bir
calismada, izole vertigo semptomu olan 185 hastanin servikal MRA’lar1 incelenmis
(130). Bu hastalardan 46’sinda (%24.9°u) vertebral arter hipoplazisi tespit edilmis.
Zhang ve arkadaglariin yaptig1 baska bir prospektif bir caligmada, vertigo sikayeti olan
81 hastanin beyin/servikal MRA’lar1 incelenmis (131). Bu hastalarin 3iinde (%3,7’si)
vertebral ve baziler arterlerinde stenoz tespit edilmis. Welsh ve arkadaslarinin yaptig
bir c¢alismada izole vertigo sikayeti olan 89 hastanin beyin/servikal MRA’lan
incelenmis (132). Bu hastalarin 22’sinde(%24,7’si) vertebral arterde ciddi stenoz ya da

okliizyon tespit edilmis. Ayni ¢calismada 15 hastada ise baziler arterde stenoz, okliizyon
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ve tortiyozite tespit edilmis. Yine Chen ve arkadaslarinin yaptig1 prospektif ¢alismada
vertebrobaziler sistem stenozu acisindan dizziness sikayeti olan ve dizziness sikayeti
olmayan hastalarin servikal BTA’lar1 incelenmis (116). Dizziness olan grupta, dizziness
olmayan gruba gore vertebrobaziler sistem stenozu agisindan anlamli fark tespit tespit
etmisler. Ayni ¢calismada dizziness varligi, vertebrobaziler sistem stenozunun giiclii bir
Ongoriiciisii olarak tespit edilmis. Bizim yaptigimiz calismada sag/sol arka dolagim ve
total arka ekstrakraniyal dolasimda stenoz yiizdeleri agisindan gruplar arasinda anlaml

bir fark tespit edilmedi.

Yaptigimiz calismada sag on ekstrakraniyal dolasimdaki stenoz yiizde gruplarina
baktigimizda dizziness olan grupta %70-%89 darlig1 olanlarin daha fazla oldugu; aksine
%0-%49 darlig1 olanlarin dizziness olmayan grupta daha fazla oldugu izlendi. Sol 6n
ekstrakraniyal dolasimda ise Stenoz yiizde gruplarina baktigimizda dizziness olan grupta

%70-%89 darlig1 olanlarin daha fazla oldugu goriildii.

Maarsingh ve arkadaslar1 2001 yilinda Hollanda’da dizziness sikayeti ile aile
hekimine basvuran 3.990 hastay1 prospektif olarak incelemisler (133). 65-84 yas
araligindaki hastalarda dizziness yayginligi kadinlarda erkeklerden anlamli derecede
daha yiiksek bulunmus. Dizziness siklig1 yasla birlikte artmis. Ancak, ileri yaglarda (>
85 yas) yayginlik erkekler ve kadinlar i¢in benzer tespit edilmis. Shen ve arkadaglarinin
yaptig1 retrospektif bir ¢aligmada 211°1 dizziness sikayetine sahip 1841 hastanin
demografik ozellikleri incelenmis (134). Dizziness sikayeti kadinlarda erkeklere gore
anlamli oranda daha sik goriildiigii tespit edilmis. Sahin tarafindan yapilan bir ¢calismada
107 hastanin (39’u dizzines hastas1 ve 68’1 kontrol grup) verileri retrospektif olarak
incelenmis (94). iki grubun cinsiyet dagilimi birbirine yakin tespit edilmis. Gomez ve
arkadaglarinin Kolombiyada yaptiklar niifus tabanli kesitsel bir ¢alismada dizziness
sikayeti olan 257 hastanin verileri analiz edilmis (135). 65-84 yaslarindaki hastalarda
dizziness siklig1 kadinlarda erkeklere gore onemli Olgiide daha yiiksek bulunmus.
Dizziness siklig1 yagla birlikte artmis. 65-74 yas grubunda %15,1'den 85 yas ve iizeri
hastalarda %15,7'ye ¢ikmis; bu artis istatistiksel acidan anlamli bulunmamis. Bizim
calismamizda da her iki grupta da erkek birey ylizdesi daha fazla bulunurken cinsiyet
acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi. Bununla Dbirlikte,

calismamizda hastalarin yaslarina yonelik gruplandirma ise yapilmamaistir.

Dizziness yasli insanlarda yaygin goriilmekte ve yasla birlikte insidansi

artmaktadir (93,113,136). Burulday ve arkadaslarmin yaptig1 retrospektif bir ¢alismada
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500 hastanin (154 vertigo hastas1 ve 346 kontrol grubu) verileri retrospektif olarak
incelenmis (115). Vertigo hastalarinin yas ortalamasi (48,95 + 17,3 yil), kontrol grubuna
(45,12 £ 17,0 ) gore anlamhi derecede yiiksek tespit edilmis. Bizim yaptifimiz
calismada da dizziness olan grubun yas ortalamasi (69,87 = 9,17 yil), dizziness olmayan
grubun yas ortalamasina (63,77 + 14,28 yil) gore anlamli derecede yiiksek tespit ettik
(p<0,001).

Dizziness, hipertansiyon, inme, diyabet, hiperlipemi, koroner kalp hastaligi gibi
hastaliklarla birlikte sik goriiliir (137). Chen ve arkadaslar1 tarafindan Bati Cin’de
yapilan prospektif bir ¢aligmada 5796 hasta incelenmis (116). Bu hastalardan 1139’u
dizziness sikayeti nedeniyle hastaneye basvurmus. Bu hastalarinin verileri incelenmis.
Hiperlipidemi (13,8'e kars1t %10,7), anemi (2,0'a kars1 %0,6) ve viral hepatit (1,7'ye
kars1 %0,7) oykiisii dizziness grubunda daha fazla iken; diyabet hastalig1 (21,5'e kars1
%?26,5), atriyal fibrilasyon (4,6'ya karst %7,9) ve iskemik inme (48,5'e karst %56,8)
Oykiisii dizziness olmayan grupta daha fazla tespit edilmis. Kao ve arkadaglarinin
yaptig1 retrospektif bir bir caligmada 54’1 dizziness yakinmasi olan 262 hastanin verileri
analiz edilmis (138). Dizziness olan ve olmayan grup arasinda diyabet, koroner arter
hastaligi, sigara kullanimi ve kanser ag¢isindan anlamli fark bulunmamis. Bizim
calismamizda dizziness olan grup ile dizziness olmayan grup arasinda diyabet (p=
0,855), koroner arter hastaligi (p= 0,114) ve tiitiin kullanim1 (0,286) agisindan anlamli

bir fark tespit edilmedi. Ancak tiitiin kullanimi ile ilgili datalar yetersizdi.

Nazerian ve arkadaslarinin yaptiklart prospektif bir caligmada santral vertigo
diistiniilen 140 vaka ile kontrol grubu 263 vakanin verileri analiz edilmis (139). Santral
vertigo grubunda, kontrol grubuna gore dislipidemi lehine istatiksel agidan anlaml fark
tespit edilmis. Wojtczak ve arkadaglar1 Polonya’da yaptiklar1 prospektif bir ¢calismada
780’1 dizziness sikayetine sahip 4799 hastanin verileri incelenmis (140). Dizziness olan
grupta, dizziness olmayan gruba gore hiperlipidemi acisisindan anlamli fark tespit
edilmis. Bizim yaptigimiz ¢alismada da dizziness olan grupta hem LDL hem de HDL
median degerleri anlamli olarak dizziness olmayan gruptan daha yiliksek bulundu
(Mann-Whitney U testi; sirast ile p= 0,018; p= 0,002); LDL/HDL orani agisindan ise

gruplar arasinda anlamli bir fark tespit edilmedi.

Dizziness yash insanlarda hastane basvurular arasinda sik goriilen bir sikayettir.
Dizziness sikayeti olanlarin ¢ogunda birden fazla risk faktorii olma egilimi vardir ve bu

da bu sikayetin ¢ok faktdrli bir geriatrik durum oldugunu gostermektedir.
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Hipertansiyon ile dizziness arasindaki iliski daha netlik kazanmamistir, ¢iinkii bu
semptom hipertansiyonun kendisinden ziyade hastanin kullandig1 antihipertansif ilacla
iligkili olabilecegi One siirtilmistir (141,142). Gomez ve arkadaglarinin yaptigi bir
calismada 257’si dizziness yakinmasi olan 1692 hastanin verileri analiz edilmis (135).
Dizziness sikayeti olan grupta hipertansiyon agisindan anlamli fark tespit edilmis. Bagka
bir ¢calismada Lee ve arkadaslari acile basvuran 25.757 hastanin verilerini incelemisler
(143). Bu hastalardan 1118’1 dizziness sikayeti nedeniyle acile basvurmus. Dizziness
sikayeti olan grupta hipertansiyon ve antihipertansif ila¢ kullanim Oykiisii daha sik
bulunmus. Wojtczak ve arkadaslar1 Polonya’da yaptiklar1 prospektif bir ¢calismada 780’1
dizziness sikayetine sahip 4799 hastanin klinik verileri incelenmis (140). Hipertansiyon
acisindan dizziness yakinmasi olan grupta istatiksel agidan anlamli fark bulunmus.
Bizim yaptigimiz ¢alismada da hipertansiyon agisindan dizziness yakinmasi olan grupta

istatiksel acidan anlaml fark tespit edildi (p=0,027).

Colledge ve arkadaglarinin yaptig1 prospektif bir ¢alismada 65 yas listli dizziness
sikayeti olan 149 hasta ve dizziness sikayeti olmayan 97 hasta ¢alismaya dahil edilmis
(144). Bu hasta gruplar dizziness risk faktorleri agisindan degerlendirilmis. Dizzines
olan grupta, dizziness sikayeti olmayan gruba gore gecirilmis inme agisindan anlamli
fark bulunmus. Bizim yaptigimiz ¢alismada ise dizziness yakinmasi olmayan grupta,
dizziness sikayeti olan gruba gore gegcirilmis inme agisindan anlamli fark tespit edildi
(p<0,001). Bu fark klinigimizin inme merkezi olmasi ve iskemik inme hastalarinin daha
fazla takip edilmesinde kaynaklanmis olabilir. Bu hastalarin aterosklerotik vaskiiler
patolojilerine yonelik DSA islemi yapildigindan, dizziness sikayeti olmayan grupta

gecirilmis inme sikligini agiklayabilir.

Karotis arter stenleme gibi karotis revaskiilarizasyonu, ciddi karotis stenozu olan
hastalarda tekrarlayan iskemik inmelerin 6nlenmesi i¢in alternatif bir tedavi yontemidir
(145). Ancak, bu tiir revaskiilarizasyon yontemlerinin dizziness olan hastalardaki rolii
hala belirsizdir. Li-Chi ve arkadaslariin Tayvan’da yaptigi prospektif bir ¢alismada
ciddi karotis stenozu olan 178 hastaya karotis stentleme yapilmis (146). Bu hastalardan
61’inde dizzines sikayeti mevcutmus. Stent takilan hastalar islemden sonra 6 ay
boyunca takip edilmis. Bu 61 hastadan 20'si ( takiplere gelmeyen 17 vaka ve isleme
bagli komplikasyon gelisen 3 vaka) calismadan ¢ikarilmis. Bu hastalar normal
kontrollerle karsilagtirildiginda; 1. Ay ve 6. Ay kontrollerinde karotis stentleme yapilan

hastalarda genel saglik durumlarinda ve sosyal fonksiyonlarinda énemli iyilesme tespit
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edilmis. Bizim yaptigimiz ¢aligmada da dizziness olan grupta bulunan 100 kisiden
tedaviden fayda goren 36 kisi, fayda gormeyen 64 kisi tespit edildi. Fayda goren 36
Kisiden 34’line (%94,4) stent takilmisken sadece iki kisiye (%5,6) stent takilmamusti.
Fayda gérmeyen 64 kisiden sadece 12’sine (%18,8) stent takilmisken 52’°sine (%81,2)

stent takilmamasti.

Yaptigimiz ¢alismanin bazi kisitliliklart meveuttur. Ik ve en énemli kisitlilik
calismamizin retrospektif olmasidir. Ikinci olarak ise bu ¢alisma tek merkezli olup
orneklem blytikligi sinirhidir. Ayrica ¢alismaya dahil edilen hastalarin tamami inme
gecirmis veya gecirme riski yiliksek olan kisilerden olusmaktaydi. Bu nedenle elde
ettigimiz bulgular genel popiilasyona atfedilemeyebilir. Ugiincii olarak bu calismada
perflizyon incelemeler (akim hizi, akim voliimii gibi) yapilmadigindan sadece tek
boyutlu (stenoz derecesine gore) bir degerlendirme ortaya konmustur. Dordiincii olarak
teknik olarak degerlendirmesi daha gii¢ ve stenoz goriilme sikligi nispeten daha diisiik
olan baziler arterler, PCA’lar ve distal MCA’lar ¢alismaya dahil edilememistir. Bu
nedenle bu boélgeler hakkinda genel bir yorum yapilamamaktadir. Bununla birlikte
dizziness ve serebrovaskiiler dolasimdaki arterlerin darlik derecelerini birlikte
degerlendiren ilk anjio calismasi olmasi agisindan calismamizin literatiire katki

saglayacig fikrindeyiz.
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6. SONUCLAR

Bu caligsmada asagidaki sonuglara varilmistir:

>

Dizziness olan grubun yas ortalamasi, dizziness olmayan grubun yas
ortalamasina gore anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,001).

Dizziness olan grup lehine hipertansiyon acisindan (p= 0,027), gecirilmis inme
yoniinden ise dizziness olmayan grup lehine (p<0,001) anlamli bir fark tespit
edildi.

Dizziness olan grupta hem LDL hem de HDL median degerleri anlamli olarak
dizziness olmayan gruptan daha yiiksek bulundu (sirasi ile p=0,018; p=0,002).
Dizziness olan grupta stent takilma ylizdesinin anlamli olarak daha fazla oldugu
tespit edildi (p<0,001).

Total 6n ekstrakraniyal dolasimda darlik yiizdelerinin ortalamasi dizziness
grubunda anlamli olarak daha yiisek bulundu (p= 0,015).

Sag oOn ekstrakraniyal dolasimdaki darlik yiizde gruplart incelendiginde
dizziness olan grupta %70-%89 darlig1 olanlarin daha fazla oldugu; aksine %0-
%49 darlig1 olanlarin dizziness olmayan grupta daha fazla oldugu tespit edildi
(p=0,027).

Sol 6n ekstrakraniyal dolagimda ise darlik yiizde gruplar incelendiginde
dizziness olan grupta %70-%89 darlig1 olanlarin daha fazla oldugu tespit edildi
(p=0,021).

Yaptigimiz calismada dizziness olan grupta bulunan 100 kisiden tedaviden fayda
goren 36 kisi, fayda gormeyen 64 kisi tespit edildi. Fayda goren 36 kisiden
34’line (%94.,4) stent takilmisken sadece iki kisiye (%5,6) stent takilmamisti.
Fayda gormeyen 64 kisiden sadece 12’sine (%18,8) stent takilmigsken 52’sine
(%81,2) stent takilmamusti.
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