T.C.

SELCUK UNIVERSITESI
MERAM TIP FAKULTESI
ACIL TIP ANABILIM DALI
Anabilim Dah Baskam
Dog¢.Dr.Basar CANDER

ISKEMIK iNME ETYOLOJiISINDE KARDIAK VE KAROTIS PATOLOJILERININ YERi
VE ONEMi

Ferudun KOYUNCU

UZMANLIK TEZi

Tez Damismam

Do¢.Dr.Basar CANDER

KONYA
2008



TESEKKUR
Asistanlik egitimim boyunca bilgi ve tecriibelerinden yararlandigim, basta ana bilim
dali baskanimiz ve tez hocam Sayin Dog¢.Dr.Basar CANDER olmak iizere Yrd.Dog.Dr.A.
Sadik GIRISGIN, Yrd.Dog.Dr.Sedat KOCAK ve diger tiim hocalarima,
Tezimin yazilim asamasinda bana yardimci olan sekreterimize, tiim asistan
arkadagslarima, acil servis hemsire ve personeline,
Maddi manevi desteklerini esirgemeyen Esime ve oglum Ali Kerem’e sonsuz

tesekkiirlerimi sunarim.

Dr.Ferudun KOYUNCU



ICINDEKILER

Sayfa No
KISALTMALAR .........oooiiiiiiiiiiiiii i 2
[ 0 28 3
GENEL BILGILER........ccuvttiiiiiiiieeeieeeeeneeeeeneenneene. 4-28
MATERYAL VE METOD.....c.cccvuuiieteertneereneereneernnnens 29
1110) D@L 1) 07N 2 S 30-36
TARTISMA ....uoevnnierintneeeeneeeenneeeneesnneesnesessnesssnessnnnns 37-43
(04 4 N 44-45



Kisaltmalar
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GIRIS

Akut inme tedavisindeki gelismelere ragmen, inme nedenli dliimler halen birgok
iilkede 3. sirada yer almaktadir. Inme ayrica 6nde gelen engelli olma nedenidir. Yasayanlarmn
%20’s1, 3 hafta hastane bakimina ihtiya¢ duymakta %15-33 kadar1 siirekli Oziirlii
kalmaktadir. Bu durum hastanin ve ailesinin ekonomik, sosyal, psikolojik hayat1 ve genel
yasam kalitesi {izerine olumsuz etki olusturmaktadir. Bu hastalarin siirekli bakim ve tedavi
masraflari, kisiye ve topluma ciddi mali yiik getirmektedir. Aile bireylerinin neredeyse yarisi
bu olay1 6liimden kotii gérmektedirler. Bu durumda inme agisindan risk olusturan faktorlerin
epidemiyolojik caligsmalarla belirlenmesi ve dnlenmesi 6nem kazanmaktadir.

Primer Onleme ozellikle onemlidir, ¢linkii vakalarin %70’1 ilk olaydir. Son 20y1l
icinde olan Onleyici yaklagimlar ile yasa spesifik insidans1 %40 azaltilmistir.

Sekonder o©nleme caligmalar1 da hem hasta ve hasta yakinina hem de iilke
ekonomisine yarar saglamasi yoniinden hayati 6nem tasimakta ve bu yonde arastirmalarin
daha da yogunlagsmasini saglamaktadir. Ciinkii tekrarlayan inme vakalar1 hem bir 6nceki
tablonun agirlasmasina hem de daha uzun hastane yatislarina neden olmakta, yanisira
komplikasyon gelisme riskini de arttirmaktadir.

Bu calismada, Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na
2007 yilt igerisinde bagvuran ve iskemik inme tanisi alan hastalarda, bir etiyolojik faktor
olarak kardiyovaskiiler ve karotis patolojilerinin rolii geriye doniik olarak arastirildi. Ayrica

klinik siiflandirilmasi yapilarak literatiir bilgileri ile karsilastirildi.



GENEL BIiLGILER

1. SEBROVASKULER HASTALIKLAR(SVH)

SVH beynin bir veya birden ¢ok kan damarmin katildigi patolojik siiregler sonucu
olusan ani baslangicli, fokal veya global norolojik semptomlar olarak tanimlanir. Patolojik
siireg, damar duvarinin herhangi bir lezyonu veya permiabilite degisikligi, liimenin emboli
veya trombiis ile tikanmasi, damarlarin riiptiirli, kan viskozitesinde artis veya diger kan
icerigindeki degisiklikler, ateroskleroz, hipertansif aterosklerotik degisiklikler, anevrizmal
dilatasyon, arterit, gelisimsel malformasyonlar gibi durumlarda gelisir (1,2).

SVH diinyada kalp hastalig1 ve kanserden sonra ii¢iincii 6liim nedeni olup, beynin en
stk goriilen hastaliklaridir. Hastaneye bagvurularda 6nemli yer tutan SVH 6liimciil olabildigi
gibi ¢ogu zaman rehabilitasyon ve bakim gerektiren g¢esitli bedensel islevsizliklere yol agip
bireysel, sosyal ve ekonomik sorunlara neden olabilmektedirler (2,3).

Iskemik inme her sene 100.000 kisiden 150’sinin etkilendigi gelismis iilkelerin major
hastaligidir. Avrupa Birligi’nde her sene 1,28 milyon insanin éliimiinden sorumlu olup, en sik
2. 6liim nedenidir. 2003 yilinda %18 kadin, %11 erkek bu hastaliktan 61dii. Ayn1 yil inme 21,3
milyar euro halk saglig1 problemine neden olmustur (4). USA’da her yil inme insidansi
>700.000°dir. Bunun yaklagik 200.000 tanesi tekrarlayan inme vakasidir. Yilda >160.000
oliime neden olmaktadir ve bu giin igin 4,8 milyon inme gegirmis hasta vardir. Inmeden
kaynaklanan mortalite %7,7°dir. Ancak 1968 ile 1996 yillar1 arasinda inme mortalitesi % 60
azalmistir. Inme insidans1 ise artmaktadir. 1988-1997 yillar1 arasinda hastaneye yatis orani
%18.6 artmustir. Tedavi ve bakim giderleri olarak yillik 53.8 milyon dolar kullanilirken 6miir
boyu bir hasta i¢in yaklasik 140.000 dolar harcanmaktadir (5).

Inme, acil néroloji servislerine basvuran biitiin vakalarn %350’sini, kronik bakim

servislerinde yatan vakalarin %15’ini olusturmaktadir (6).

American HeartAssociation/American Stroke Association(AHA/ASA)’1mn 2006 yilinda
yayinladigi klavuza gore:
Iskemik Inme: Semptomlarin 24 saatten fazla siirdiigii ya da klinik olarak ortaya

¢ctkmis hizli kétiilesen beyin lezyonunun gosterildigi tiim durumlara denmektedir (7).



Gecici Iskemik Atak(GIA): Retina iskemisi ya da beynin 1 saatten az siiren fokal
bozuklugunun olmdugu ve infarkt kanitinin olmadig1 durumu GIA denir (8).

GIA iskemik inmenin ¢ok énemli bir gostergesidir.GIA gecirmis vakalarda 30 giin
icinde bir iskemik inme gecirme riski ¢cok fazladir ve bunlarin %10,5’inde inme goriiliir. En

fazla gorildiigii donem ilk 1 hafta i¢indedir (9).

1.1.inme insidansi; Belirli bir zaman periyodunda, bir popiilasyonda ortaya ¢tkan yeni
inme olgularmin risk altindaki niifusa béliinmesi ile elde edilen hizdir. Insidans calismalarinda
ideal sonugclar elde etmek icin; inmenin tanim iyi yapilmali, GIA dislanmali, popiilasyon
sinirlama yapilmaksizin incelenmeli, ilk atak olmali, yaslara gore insidans incelenmeli ve
inceleme kayitlar1 iyi tutulmalidir.

Yaslara gore yillik inme insidans1 55-64 yas arasinda 1,7/1000, 65-74 yas arasinda 4,9-
8,9/1000, 75 yas ve lzerinde 13,5-17,9/1000’dir. Kirkbes yas Oncesi gelisen inmeler tiim
inmelerin %3-5’ini olusturduklari i¢in inme insidansini tahmin etmek giictiir. Erkeklerde 55-
64 yas arasinda inme insidansi kadinlara gore 2-3 kat fazla iken ileri yaslarda bu fark

azalmaktadir (3). Kis aylarinda inmenin arttig1 goriilmektedir (10).

1.2.inme prevelansi; Belirli bir zamanda bir popiilasyondaki eski ve yeni olgu
sayisinin risk altindaki niifusa boliinmesiyle elde edilen bir orandir. Inme insidansina ve
yasayabilen hastalara bagli olan bu oran yasla birlikte artmaktadir. Bat1 toplumunda inme
prevelanst 8/1000 olarak bildirilmistir (11).

Ulkemizde giivenilir bir kayit sisteminin bulunmayis1 nedeniyle inme insidans ve
prevelans oranlar1 hakkinda giivenilir bilgi yoktur. Tiirkiye’de SVH siklig1 176/100.000 olarak
bildirilmekte ve bu her y1l 125.000 yeni hasta anlamina gelmektedir. Bildirilen 6liim orani ise
%?24°tiir. Risk faktorlerinin tanimlanmasi ve kontrolii biiyiik olasilikla bu oranlar1 azaltici etki
gosterecektir. Gelismis iilkelerde SVH risk faktorleri ayrintili olarak tanimlanmis olmasina
ragmen, Tirkiye’de iilke genelini kapsayan bir ¢alisma bulunmamaktadir (12).

Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar inme sonrasi yasam oraninda yiikselme oldugunu
gostermektedir. Ancak iskemik inmelere oranla intraserebral kanamalar sonrasinda yasam
orani daha yiiksektir. Bu nedenle iskemik inmelerde oncelikle risk faktorlerinin belirlenmesi

ve korunmaya yonelik ¢aligmalara gerek duyulmaktadir (13).



Genel popiilasyonda yapilan ¢alismalarda, iskemik inmeler tiim inmelerin %80-90’1n1
olusturmaktadir. Iskemik inmelerde aterosklerozun rolii %27-43 arasinda degismektedir (14).
Tilbourg ve ark.’nin kayitlarinda aterosklerozun payr %76 olarak bildirilmistir. Fakat bu

calismada aterosklerozun yeterli tanim1 yapilmamustir (15).

2. ISKEMIK INMENIN FiZYOPATOLOJISI

Ortalama erigkin beyin agirligi 1500 g lizerindedir. Kardiak out putun beste biri beyin
dolasimina gider. Dakikada yaklagik 1000 ml olan bu kanin 800 ml’si karotis sistemiyle, geri
kalan1 vertebrobaziler sistemle gonderilir. Yiiz gram beyin dokusuna dakikada 50 ml kan gelir
(17). Buna bolgesel serebral kan akimi denir. Serebral kan akimi; bdlgesel perfiizyon
basincinin (bSPB) bolgesel serebrovaskiiler rezistansa (bSVR) oraniyla belirlenir. Bolgesel
perfiizyon basincinin kani serebral sirkiilasyona yollayan arteryal basingla geri donen vendz
basing arasindaki farktan elde edilir. Normal kosullarda sabittir. Serebral kan akimindaki
degisiklikler genelde bolgesel serebrovaskiiler rezistanstaki degisimlere baglidir (3). Beyne
gelen kan akimi belirli sinirlar i¢inde kan basinci degisikliklerine ragmen sabit tutulur. Bu
mekanizmaya serebral otoregiilasyon denir. Serebral otoregiilasyon ortalama arteryal
basincin 70-160 mmHg arasindaki degisikliklerinde isler, bu limitleri asan hipotansiyon ve
hipertansiyonda yetersiz kalir (17).

Beyin dokusunun iskemiye toleransi ¢ok sinirlidir. Beyni besleyen biitiin damarlarda
kan akimi kesildigi zaman, iskemiye hassas bolgelerde 6-8 dakika igerisinde kalic1 hasar
meydana gelir. Beyni besleyen damarlardan birinin tikanmasi ile olusan fokal iskemide ise
kalic1 hasar saatler hatta giinler igerisinde olusur. Bu durum, tikanan damarin besledigi saha
icerisindeki tiim bolgelerde, beyin kan akiminin ayni derecede azalmadigini gdsterir. Normal
kortikal kan akimi1 dakikada 60 ml/100 gr beyin dokusu civarindadir. Insan beyninde bir damar
tikandig1 zaman, sinirli bir bolgede kan akimi kritik seviyenin altina diiser ve doku nekrozu
gelisir. Bu alan iskemik cekirdek olarak adlandirilir. Iskemik ¢ekirdegi cevreleyen bolgelerden
perifere dogru gidildikge artis gdsteren ve kollateral damar sistemleri tarafindan beslenen
farkli kan akimi kusaklari mevcuttur. iskemik stres altindaki bu alanlarda heniiz infarkt
meydana gelmemistir. Ancak, eger iskemik durum diizeltilmez ise, bu bdlgelerin zaman

icerisinde nekroza gitme olasilig1r vardir. Kan akiminin azaldigir ancak kalicit hasarin heniiz



olusmadig1 beyin bolgesine kurtarilabilir doku (penumbra) ad1 verilir ve bu doku giiniimiizde
tedavi yaklagimlarinin temel hedefini olusturur (18).

Beyin kan akimi normalin %20’sinden daha fazla azaldigi zaman beyin dokusundaki
ATP hizla tiikenir, anoksik depolarizasyon dalgalar1 ortaya ¢ikar ve hiicre i¢i kalsiyum miktari
artar. Kalsiyum; proteaz, kinaz, endoniikleaz ve fosfolipaz gibi bir¢ok katabolik enzimin
aktivasyonuna neden olurken, mitokondriyumlarda sisme ve fonksiyon bozukluguna da yol
acarak hiicrenin enerji kaynagini bozar. Ayrica olusan serbest oksijen radikalleri, nitrik oksit
ve peroksinitrit de ¢esitli yollarla apoptotik ve nekrotik hiicre 6liimiine katkida bulunur.

Insanlarda korunabilir beyin dokusunun gdsterilmesinde kullanilan pozitron emisyon
tomografi(PET) ve Difflizyon/Perfiizyon manyetik rezonans verileri, penumbra dokusunun
mevcut oldugunu gostermektedir. Deneysel modellerden farkli olarak insan penumbra dokusu
daha uzun siire mevcudiyetini koruyabilmektedirPenumbra dokusunun en genis oldugu dénem
inmeyi takip eden en erken donem oldugu i¢in tedavi miimkiin olan en kisa zamanda

baslamali, ilk 6 saatte muhakkak yapilmalidir (11).



3.INME RiSK FAKTORLERI
Epidemiyolojik calismalarla iskemik inmeye neden olabilecek risk faktorlerinin
saptanmasi tedavi edici ve koruyucu hekimlik agisindan biiylik 6nem tagimaktadir

Inme Risk Faktorlerinin Stmflandirmasi (19).

1. Degistirilemeyen risk faktorleri
*Yas

* Cins

o Irk

* Aile oykiisii

2. Degistirilebilen risk faktorleri

a)Kesinlesmis faktorler

* Hipertansiyon

* Diabetes Mellitus , hiperinsiilinemi ve glukoz intoleransi

+ Kalp hastaliklar1

* Hiperlipidemi

* Sigara

» Asemptomatik karotis stenozu

* Orak hiicreli anemi
b)Kesinlesmemis faktorler

* Alkol kullanim1

* Obezite

* Beslenme aligkanliklari

* Fiziksel inaktivite

* Hiperhomosistinemi

+ Tlag kullanimi ve bagimlilig

* Hormon tedavisi

* Hiperkoagiilabilite

* Fibrinojen

+ Inflamasyon
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3.1. DEGISTIRILEMEYEN RiSK FAKTORLERI

3.1.1.Yas; Yas artis1 ile birlikte hem kardiyovaskiiler patolojiler hem de iskemik
inmenin siklig1 dogru orantili olarak artmaktadir. 55 yasindan sonra her 10 yilda iskemik

inme 2 kat artmaktadir.

3.1.2.Cinsiyet: inme erkeklerde bayanlardan sik goriilmektedir. Ancak 35-44 yas arasi
ile 85 yasmin iizerindeki bayanlarda erkeklerden fazla goriilmektedir (20). 2002°de yapilan
yilik epidemiyolojik ¢aligmada her 6 kadindan biri inmeden oliirken her 25 kadindan biride
gogls kanserinden Olmekte oldugu gosterilmistir (21). Ayrica erkeklerde ateroskleroz

kadinlara gore 10—15 y1l daha erken meydana gelmektedir.

3.1.3.Irk: Siyah irkta serebral infarkt orani beyaz irka oranla daha yiiksek olup bunun
nedeni, siyah irkta arteryal hipertansiyon ve diabet gelisme prevelansinin fazla olmasi ile
aciklanmistir. Yapilan bir caligmada siyah irkta beyaz irka gore %38 artmis inme insidansi

bulunmustur. Bunun nedenini de HT ve DM’a ek olarak obezite olarak tespit etmislerdir (22).

3.1.4.Aile Oykiisii: Serebral infarkt patogenezinde minér bir rol oynar. Ancak birinci
dereceden akrabalarda inme Oykiisii, inme nedeniyle maternal 6liim, paternal veya maternal
inme Oykdisii riskini arttirir. Genetik hastaliklar arasinda Ehler—Danlos Sendromu, Marfan
Sendromu, Rendu-Osler-Weber hastalig1 gibi aterosklerotik olmayan vaskiilopatiler, herediter
kardiyomiyopatiler familiyal atrial miksoma, MELAS (mitokondrial ensefalopati, laktik

asidoz, inme benzeri epizod), Fabry Hastalig1 ve homosistiniiri inme ile iligkilidir (23).

3.2.DEGISTIRILEBILEN RiSK FAKTORLERIi

3.2.1.Kesinlesmis Risk Faktorler

3.2.1.1.Hipertansiyon(HT)

USA’da 65 milyon insanin HT nun etkisi altinda oldugu goriilmiistiir. HT hem iskemik
inmede hem de hemorajik inmede major risk faktoriidiir (24,25). HT biiyiik arter tikanma ve

embolizmini kolaylastirir. Dogrudan obstriiktif ateroskleroza neden olarak lakiiner infarkta yol

11



acar. Kan basinci yiiksekligi ile risk artis1 dogru orantilidir. Bazi ¢alismalarda, iskemik inme
olgularinda %75 oraninda hipertansiyon bulundugu belirtilmistir (26). HT idiyopatik atriyal
fibrilasyon i¢in de bir risk faktoriidiir.

Kan basinci 6zellikle de sistolik kan basinci yas ile birlikte artmaktadir. Franmingham
calismasinda 55 yasindaki normal TA’i olan hastalar yas ilerledik¢e %90’ inda HT gelisme
riski bulunmustur (27). 65 yasindan biiyiik insanlarin 2/3’ilinden fazlasinda HT bulunmus.
Randomize kontrollii ¢alismalarin metaanalizinde yaklasik kan basincini %30-40 hastada
diisiiriilmesinin inme riskini azalttig1 bildirilmistir (28,29). Yine yapilan metaanalizlerde,
sekonder inme Onleminde en iyi tedavi rejimi olarak tekrarlayan inmeleri azaltmada
Anjiotensin konverting enzim inhibitériine ek olarak diliretik ya da sadece diiiretiklerin
anlaml olarak etkili oldugu gosterilmistir (30). Iskemik inme gegirenlerde 160 mmHg nin
tizerinde sistolik, 90 mmHg’nin iizerinde diastolik kan basinci olanlar ve HT nu olmayan
hastalarin alindig1 bir ¢alismada kombinasyon tedavisinin %43 tekrarlayan inme riskini
azalttig1 ve %40’1inda da major vaskiiler hastaliklar1 azalttig1 goriilmiis ve bunun da hem HT u

olan hastalarda hem de HT u olmayan hastalarda etkili oldugu gosterilmistir (31).

3.2.1.2.Diabetes Mellitus(DM)

1990°dan 2000 yilina kadar %61 oraninda DM tanis1 konmus hasta vardir ve 2000°den
2001 yilina kadar %8,2 oraninda artmistir. 2001 yilinda 11,1 milyon Amerikali DM tanisi
almistir ve yaklasik 5,1 milyon DM tanist almayan hasta tahmin ediliyor (5)

DM’lu hastalarda insiilin direncinden dolay1 plazma insiilin diizeyi artmustir. Insiilin
diizeyinin artmasi ateroskleroz i¢in onemli bir risk faktoriidir. DM’lu hastalarda goriilen
hipertrigliseridemi ve yiiksek dansiteli lipoproteinin(HDL) diisiik olmasinin ateroskleroz
gelismesinde rolii oldugu sanilmaktadir (5)

Vaka kontrol ¢aligmasinda DM nin iskemik inme i¢in ¢ok gii¢lii bir risk faktorii oldugu
ve DM hastalarindaki riskin 1,8 ile 6 kata kadar artabilecegi gosterilmistir (32,33).
Frakmingham Heart calismasinda da DM nin hem koroner ve serebral olaylar1 4 kat arttirdig:
bulunmustur (34).

Ingiltere’de yapilan bir calismasinda; tekrarlayan inmeli hastalarda en dnemli bagimsiz
risk faktorli olarak DM ve yas gosterilmistir. Arastirmacilar tekrarlayan inmelerdeki %9,1°1ik

riski direk olarak DM olarak gostermislerdir (35).
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Yine DM’si olmayanlarda 2 yillik inme tekrarlamasi en az riskli olarak gosterilmistir.
Dahas1 multipl lakiiner infaktlarda da DM c¢ok gii¢lii bir risk olarak saptanmistir (36,37).

Primer inme Onlemede tip I ve Tip II DM’ler i¢in TA 130/80 mmHg’ nin altinda
olmalidir seklinde hedef konulmustur. DM’li hastalarin yaklasik %40-60’1nda birlikte bulunan
hipertansiyon tedavisi inme riskini %44 azaltmaktadir (38,39).

Bel cevresi kontrolii de primer inme onlemede degerli oldugu gosterilmistir (40,41)
DM’de diisiik dansiteli lipoproteinin(LDL) 135’in iizerinde olan 40 yasin {izerinde 5963 kiside
yapilan c¢aligmada simvastatin ve piletsebo karsilastirilmis % 28 iskemik inmelerde diisiis
kaydedilmis ve % 22°de diger vaskiiler hastaliklarda diisiis kaydedilmistir (42). Aclik glukoz
126’nin tizerinde ve tokluk kan sekeri 200 tizerinde olanlara DM tanis1 koydurur. HBA1C ‘nin
7’nin iizerinde olmasi yetersiz hiperglisemi kontrolii olarak tanimlanir. inme iinitelerinde

yaygin kullanim 180 mg/dl (10mmol/l) tizerindeki kan glukoz diizeyinin diisiiriilmesidir

3.2.1.3.Kalp Hastaliklar

Cesitli kardiyak patolojilerden kaynaklanan inme, iskemik inmelerin % 20’sinden
sorumludur (43). Nonvoalvuler atriyal fibrilasyon(AF) bu vakalarin yarisindan, kapak
hastaliklar1 1/4, Sol ventrikil(LV) mural trombiis yaklasik 1/3’den sorumludur. LV’den
kaynaklanan embolilerin %60°1 akut myokard infartiisti(MI) ile iliskilidir (44).

Genglerde en 6nemli embolijenik kalp hastaliklar1 AF ile birlikte veya yalmz olarak
goriilen mitral stenoz, kapak replasmani yapilmas: vehasdtalarda sik goriilen infektif
endokardit, atriyal septal anevrizma, patent foramen ovale, dilate kardiyomyopati ve AF ile
birlikte olan mitral valv prolapsusudur.

Orta yasta en stk emboli kaynagi MI’dir. MI’1nda en sik anterior tutulum gdsteren tipi
daha fazla emboli kaynagidir. Bunuda LV disfonksiyonu meydana getirerek ozellikle ilk 2
haftada daha sik emboli riski yiiksektir.

Ileri yasta en énemli emboli kaynag1 nonvalvuler AF’dir. Yas arttik¢a goriilme siklig1
da artan bu hastaligin prevelansi 80-90 yaslarinda %8,8 olup relatif risk 4-4,5 olarak

bulunmustur.
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3.2.1.4.Hiperlipidemi
Hiperkolestrol ve hiperlipidemi ilk ve tekrarlayan inmelerde belirgin bir risk faktorii oldugu
ortaya konmustur. Son klinik ¢aligmalarda veriler korener arter hastaliginda(KAH) statin
tedavisinin inmeyi azathig1 gorilmistiir ( 45,46).

HPS calismasinda 20536 hasta degerlendirilmistir. Bunlarda en az bir vaskiiler risk
faktorii ya da DM, HT mevcutmus ve total kolesterol 135‘in iizerinde imis. Yine bir gruba
simvastatin ve diger gruba plesebo verilmis ve %25 rolatif risk azalmasi saptanmigtir. LDL-C
diisiisii ile total mortalitede, koroner mortalitede ve inmenin mortalitesinde diisme saglanmistir
(47,48).

Ekstrakranyal doppler ultrasonografi kullanilarak yapilan ¢alismalarda da, kolesterol
seviyesi ile karotis intima-media kalinhiginin paralellik gosterdigi saptanmistir. Son
zamanlarda, lipid disiiriicii ajan olan statinlerle yapilan ¢aligmalarda iskemik inme riskinin
%32-50 arasinda azaldig1 gosterilmistir (49).

Asya Pasifik bolgesinde 352 033 kiside yapilan ¢alismada total kolesteroldeki her 1
mmol/L artig iskemik inme riskini %35 arttirdigi bulunmus. Yine ayni ¢alisma avrupada
yapilmis ve %6’lik bir oran bulunmus. Amerika’li 30-54 yas aras1 kadinlarda ise bu oran %35
olarak bulunmus (50).

Yiiksek HDL seviyelerinin yaslilarda (75 yas iizeri) iskemik inme riskini azalttig1 ve
koruyucu etki icin HDL’nin 35mg/dI’nin iizerinde olmas1 gerektigi tespit edilmistir. Bunun
yaninda diisik HDL<30mg/dl ise iskemik inme riskinin arttigt yapilan c¢aligmalarda
gosterilmig. Her 1 mmol/L’lik HDL artis1 heriki cinsiyettede %47 oraninda iskemik inmeyi
azalttig1 gosterilmis. Cogu caligmalarin metaanalizi gosterdi ki, yiiksek trigliserit ve diisiik

HDL iskemik inme riskini ¢ok fazla arttirmaktadir (51).

3.2.1.5. Sigara

Major risk faktorii olarak sigara c¢ok giiclii ikna edici delilileri vardir. Yapilan bir
metaanalizde sigara igmeyenlere gore igenlerde inme riski 2 kat arttigir gosterilmistir (52).
Patolojik mekanizma kan diizeyindeki degisiklikler ve revaskiiler stenozdur (53). G6zlemsel
caligmalara gore sigara birakildiktan sonra sigara riski 5 yil sonra ortadan kalmaktadir.
Sigaranin kesilmesi inme ile ilgili hastane yatislarini azaltmistir (54). Bu nedenle de ikinci

korumada 6nerilmektedir. Total riski belirlemede mutlaka pasif i¢i¢ilikte degerlendirilmelidir.
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ABD’de sigara icenlerde inmeden Olenlerin sayist 21,400-17800 arasinda oldugu

gosterilmistir. Buda inmeden 6lenlerin sayisinin %12-14’1in sigaraya baglamislardir (55).

3.2.1.6.Asemptomatik Karotis Stenozu(AKS)

CHS calismasinda 65 yas iistli erkelerde %7 kadinlarda % 5 kadar >%50 iizerinde
karotis stenozu saptanmistir (56). Framingham ve Berlin Aging c¢alismasinda da benzer
sonuclara ulasilmistir. Sonug olarak 65 yas iistiinde %50’den fazla karotis stenozu olanlar %5-
10 kadardir. %1 kadarinda >%80 daha fazla stenoz vardir.

Naturel history ¢aligmasinda AKS olanlarda yillik inme riski %1 ile %3.5 arasinda
bulunmustur. Bu calismalarin ¢ogu kisa stireli ( 2-3 yillik ) takip calismalardir. Ancak uzun
stireli ( 10 yillik ) bir ¢alismada benzer sonuglara ulagilmistir.

Pek ¢ok caligma AKS de inme riskini artiran faktorler iizerine odaklanmistir. Toranto
Asemptomatik service Brult ¢aligmasinda 500 hasta 23 ay boyunca izlenmis; >%75 iizerinde
ciddi darlig1 olanlarda, progresif karotis sterozu , kalp hastalig1 olanlarda ve erkeklerde riskin
arttigin1  gosterilmistir (57). Bu caligmalar birlikte degerlendirildiginde AKS olanlarda
ipsilateral inme riskini %1-2/y1l olarak saptanmislardir. Bu risk ciddi darligi ve progresif

olanlarda artmaktadir.

Asemptomatik Karotis aterosklerotik plagim internal karotis arterde(iCA)

meydana getirdigi % cap daralmasi ile inme riskinin karsilastirilmasi:

Karotis lezyonu ( % ) Inme riski ( % )
< %50 <% 2

% 50-80 % 10

> %80 % 11-19
Bilateral > %80 % 20

3.2.1.7.0rak hiicreli anemi
Otozomal dominant gecisli olan bu hastalikta 20 yasina kadar inme prevelans: %11°dir.
Ancak ¢ok az goriilmekte olan orak hiicreli anemi ile ilgili bir ¢alismada sik kan transfiizyonu

uygulanan grupta inme riskinin %10’dan %1 e diistiigli gosterilmistir.
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3.2.2.Kesinlesmemis Faktorler

3.2.2.1.Alkol kullanimi

Kronik alkolizim ve agir i¢iciligin tiim inme subtiplerinde risk faktorii olduguna dair
giiclii deliller vardir (58). Son bir metaanilizde agir igicilikte igmeyenlere gore %69 artmis
oldugu risk oldugu gosterilmistir (59). Agir igicilerde artmus riskin sebebi alkoliin indiikledigi
HT, hiperkoagiilabilite, azalmig serebral kan akimi, paroksismal AF ve kardiyomyopati

sayilmaktadir.

3.2.2.2.0bezite

Orta yaslarda obezite kardiovaskiiler hastalik riskini artirmaktadir. Bu durum &zellikle
abdominal sismanlik i¢in gegerlidir. Bel ¢cevresinin erkeklerde 102 cm ve iizerinde, kadinlarda
88 cm ve lizerinde olmasi ateroskleroz i¢in risk kabul edilmektedir. Viicut kitle indeksi 25-29
arasinda olanlar kilolu 30’un iizerinde olmas1 obezite olarak degerlendirilmektedir. Viicut kitle
indeksinin 30 kg/m*nin iizerinde olmasi ve oOzellikle erkeklerde sik goriilen abdominal
obezitenin, inme riskini 1.75-2.37 kat artirdig1 tespit edilmistir (60)

Amerika’da 2000-2001 yillar1 arasinda yapilan tarama ¢aligmasinda %65,7 oraninda
obez ve kilolu hasta tespit ediliyor ve bunlarin %30,4’{i obez tespit ediliyor. Kore’de 234863
orta yash erkek hastada yapilan ¢alismada viicut kitle indeksteki her 1 {inite artis total inmede

1,04, iskemik inmede 1,06, hemorajik sokta 1,02 artis goriilmiistiir.

3.2.2.3.Fiziksel aktivite

Diizenli fizik aktivite ile kardiyovaskiiler olay gelisme siklig1 belirgin sekilde
azalmaktadir. Bir fizik aktivitenin her giin yapilmas: ve her aktivitenin en az 30 dakika
siirmesi gereklidir (National Institute Health tarafindan belirlenmistir). Fizik aktivite ile
birlikte diyet aliskanliklarinda degisiklik, kilo verme ve sigarayr birakma gibi olumlu
gelismeler inme sikliginda azalmaya neden olabilir (61,62).

Diizenli fiziksel aktivitenin koruyucu etkisi DM ve kardiyovaskiiler hastaliklarin
risklerini kontrol edip bunun yaninda da HT’yi diisiirme etkisi ile alakali oldugu

diisiiniilmektedir. Bir bagska mekanizmada, plazma fibrinojen aktivitesini ve platelet
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aktivasyonunu azaltarak doku plazmojen aktivasyonu ve HDL diizeyini arttirmasi

diistiniilmektedir.

3.2.2.4.Hiperhomosistinemi
Hiperhomosistineminin  aterosklerotik ve  tromboembolik  hastaliklar  i¢in
yaygin,bagimsiz ve modifiye edilebilir bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. Orta derecede

yiikselmis plazma homosistin diizeyi folik asit veya B12 destegi ile diizeltilebilir (63).

3.2.2.5.1la¢ kullanimi ve bagimlihg

Madde kullanimina bagl olarak her tipte inme goriilebilmektedir. Bu konuda genis
epidemiyolojik caligmalar mevcut degildir, sinirh ¢aligmalarda inme riskinin yaklagik 7 kat
arttig1 bildirilmektedir. Amfetamin ve psikostimulan ilaglar vaskiilite yol agarak inmeye neden
olurlar. Kokain daha ¢ok hemorajiye neden olsa da iskemiye de yol agarak kognitif bozulma

ve beyin atrofisine neden olabilmektedir (64).

3.2.2.6.0ral kontraseptif kullanimi

35 yas tizeri kadinlarda inme riskini bes kat artirmaktadir. Eger ek olarak sigara varsa
bu risk daha da artmaktadir. Oral kontraseptifler, icerdikleri dstrojen miktar: ile trombositler
ve koagiilasyon faktorlerini etkileyerek tromboza egilimi artirirlar. Bu nedenle 6zellikle 50
mikrogramdan fazla estradiol iceren ilaglarin son zamanlarda kullanilan diistik estradiollii
kombine preparatlara oranla riski daha ¢ok artirdigi, ilacin birakilmasi ile riskin azalacagi

belirtilmektedir (65,66).

3.2.2.7.Hiperkoagiilabilite

Hiperkoagiilabiliteye yol acan durumlar vendéz trombozlara yol agmakla birlikte
iskemik inmelerle de neden olabilirler. Antifosfolipid antikor sendromu, yiiksek t-pA, fibrin
D-dimer, von Willebrand faktdr ve faktér VIIIc’nin inme riskini artiran faktorler olduguna

dair ¢aligmalar vardir (67).

3.2.2.8.Migren
Migrene bagli inme tanilarinin kriterleri ¢ok iyi tanimlanmadig ve arastirmalarin gogu

retrospektif oldugu igin migren- inme iliskisi hakkinda belirsizlik vardir. Inme hastalarmimn
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yaklasik %10 unda migren bulunmaktadir. Migren ataklarinin kesin olarak belirlenmesi,
migren atagi ile uzamis veya kalici norolojik defisitin zaman iligkisinin olmasi, diger vaskiiler
hastalik ve predispozan faktorlerin olmadiginin gosterilmesi gerekmektedir (68).

Auralt migreni olanlarda insidans 6,2 iken aurasiz migreni olanlarda bu 1,8 olarak
bulunmustur. 20-44 yas arasi olan bayanlarda migren riski %17°dir. Migrenli hastalarda
posterior dolasima lokalize sessiz infarktlarin oram1 kontrol grubuna goére 7 Kkat
artmistir.Migren aurasinin inme olusturma mekanizasi, 6zellikle posterior dolagimda kan

akim ve kan volliimiinii azaltarak oligemi meydana getirmesi seklinde diisiiniilmektedir.

3.2.2.9.inflamasyon

Son yillarda infeksiyonun ateroskleroza neden olabilecegi olasiligi ortaya c¢ikmigtir.
Clamidya pnomonisi gibi bakterilerin, sitomegalovirlis gibi virlislerin ateroskleroz
etyolojisinde rol oynadigina dair seroepidemiyolojik veriler elde edilmistir (69,70). Yine de
karisiklik yaratabilecek bazi faktdrler gozden gecirilmelidir. Ornegin, sigara igen kisilerde
Clamidya pnomonisine bagli kronik bronsit olasilig1 yiiksektir. Sigara zaten ateroskleroz risk
faktorlerinden birisidir. Ateromanin igindeki hiicreler bir infeksiyon bolgesi olabilir. Ornegin
aterosklerotik lezyonda saptanan makrofajlar, Clamidya pndmoni ile infekte olabilir ve
aktivasyonlarini artirarak aterosklerotik intima i¢indeki inflamatuar yollar1 hizlandirir (71,72).

Iskemik inme gegirenlerde akut faz reaktam olan c-reaktif protein(CRP) ve serum
amiloid A yiiksek olarak bulunmaktadir (73). Women’s Health caligmasinda, yiiksek CRP
diizeyi ile kardiyovaskiiler olaylar arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. CARE ve
Physician’s Health ¢alismalarinda da aspirin ve provastatinin CRP’yi diisiirerek inme riskini
azalttigina iliskin veriler elde edilmistir. Bu bulgular infeksiyonun aterosklerozu

hizlandirdigin1 veya uygun bir ¢evre hazirladigini desteklemistir (74).

3.2.2.10.infeksiyon

Vaka kontrol calismalarinda gecirilmis enfeksiyon ile akut inme arasinda baglanti
kurulmugtur. Bu baglantiy1 dolasimdaki 16kosit aktivasyonu ve aterosklerotik plak iizerinde
tromboz gelismesiyle ilgili diisiiniilmektedir. Ayrica birka¢ patojen iskemik inme riskini
arttiran aterosklerotik hastaligin baslangi¢, gelismesi ve ilerlemesiyle iligkili bulunmustur.

Clamidya pnomoni aterosklerotik plak icinde tespit edilmistir. Sitomegalo virlis(CMV)
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inflamatuar mediyatorlerin diizeyini arttirarak koagiilasyon olusumunu tetikler ve vaskiiler
endotel hiicrelerinde adhezyon hiicrelerinin ekspresyonunu arttirarak vaskiiler hastalik riskini
arttirmakta oldugu bulunmustur. Helikobakter pylori de aterosklerotik plak icinde tespit

edilmistir.

3.2.2.11.Diyet

Sebze ve meyve alimi iskemik inme gelisimini azalttig1 varsayilmaktadir. Ancak
meyve ve sebze alimi giinliikk olmalidir. Yapilan ¢aligmalarda fazla sodyum(Na) aliminin inme
riskini arttirdigi bunuda HT’yi arttirarak yaptigi gosterilmis. Buna kars1 fazla potasyum(K)
alimida inme riskini azalttigi bunuda sodyum emilimini azaltarak HT’yi diislirmesi sonucu

olustugu varsayilmas.

3.2.2.12.Diisiik Dogum Agirhg

Iskemik inme mortalite oram Ingiltere’de yapilan bir ¢alismada genglerde 6zellikle
diisiik dogum agilig1 olanlarda yiiksek bulunmus. Benzer bir ¢alisma Amerika’da yapilmis ve
50 yasin altindaki inme grubunda 2500 gr’1n altinda doganlar 4000 gr’in {izerinde doganlardan

2 kat fazla inme riski tagidigi goriilmiis.

4.INME SINIFLAMASI

Serebral infarktlarda etyolojiye gore siniflandirma, akut iskeminin tedavisi ve
prognozun yani sira, ikincil koruma agisindan da ¢ok 6nemlidir.

Bamford ve arkadaslar1 1991 yilinda klinik bulgulari 6n planda tutarak bir
siniflandirma yapmislardir (75);

1. Total anterior sirkiilasyon infarktlari(TACI).

2. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlari(PACI).

3. Posterior sirkiilasyon infarktlari(POCI).

4. Lakiiner infarktlar(LACI).

1993 yilinda TOAST “The Trial of Org 10172 in Acute Ischemic Stroke Treatment”
calismasinda kullanilan smiflandirma ise, klinik bulgularin yani sira etyolojiye de yer
verilmistir (76);

1. Genis arter aterosklerozu (tromboz veya emboli).
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2. Kardiyoembolizm.
3. Kiiciik damar okliizyonu (lakiin).
4. Diger belirlenen nedenlere bagli iskemik inme.

5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme.tez6

4.1.BUYUK DAMAR ATEROSKLEROZU:

Bu gruptaki hastalarda klinik ve goriintilleme ile ana beyin arterleri veya biiyiik
kortikal dallarinin birinde, ateroskleroza bagli %50’nin {izerinde darlik veya tikanma vardir.
Klinik bulgular serebral kortikal hasari gosteren afazi, ihmal, sinirli motor defisit gibi
bulgulardan veya beyin sapi/serebellar bulgulardan olusur.

Hastalarm kliniginde kladikasyo intermittant, aym1 damar alaminda GIA, karotis
tfiirtimii gibi benzeri bulgu ve belirtilerin varlig1 taniy1 biiylik 6l¢iide destekler. Bilgisayarl
tomografi veya Magnetik resonansda kortikal ve serebellar infarkt 1,5 cm’den biiyiik beyin
sapt ve subkortikal hemisferik infarktlarin varligi biiyiik damar hastaligin1 destekleyen
bulgulardir. Dopler ultrasonografi(DUS) veya anjiografide uygun damarda %50 nin iizerinde
darlik gosterilmesi de diger tan1 yontemleri arasinda sayilabilir. Kesin tani i¢in, kardiyojenik
emboli kaynag1 dislanmalidir. Darlik oran1 %50°nin tlizerinde, ancak diger aciklayic1 nedenler
ekarte edilememisse veya darlik %50’nin altinda iken, aym alanda GIA, iifiiriim,
hemodinamik infarkt veya en az iki risk faktoriiniin (50 yas istii, hipertansiyon, diabetes
mellitus, sigara, yiiksek kolesterol diizeyi) varhi§inda biiylik damarlarda olas1 aterosklerotik
inmeden sozedilir.

Ateroskleroza bagli infarkt olusumunda iki ana yol vardir. Birincisi biiyiik damarlarin
bifurkasyon veya kivrilma yerlerindeki plak bdlgelerinde akut tromboz gelismekte ve
progresif stenoz ile liimeni daraltmaktadir. Sonugta biiylik arter tikanmalar1 gelismektedir (3).
En ¢ok plak goriilen yerler (1);

a) Karotis arter bifurkasyonu,

b) Orta ve 6n serebral arter ¢ikis yerleri,

¢) Vertebral arterin subklaviadan ¢ikis yerleri.

Bir diger mekanizma ise aterosklerotik plak parcalar (arterden artere emboli) ile

infarkt olusturmasidir.
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Beyin; iki adet internal karotid arter ve iki adet vertebral arter olmak iizere dort damar
tarafindan beslenmektedir. Serebrovaskiiler agaci olusturan bu damarlarin herhangi bir yerinde
stenoz, lilseratif plak veya anomali, fel¢ yada yetmezlik bulgularina yol acabilmektedir (77).
Santral sinir sistemi ile birlikte kafa, boyun ve iist ekstremitenin kan ihtiyaci arkus aortadan
cikan ii¢ biiylik damar tarafindan karsilanmaktadir. Bunlar sagdan sola dogru sirayla trunkus

brakiyosefalikus, sol ana karotis arter(AKA) ve arteria subklavia sinistradir.

4.1.1. ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz, intima tabakasinda aterom adi verilen plaklarin olusumu ile karakterize
bir hastaliktir. Kuzey Amerika ve Avrupa gibi gelismis toplumlarda daha siklikla rastlanan
ateroskleroz erkeklerde kadinlara oranla daha fazla goriilmekte ve insidansi yas ile birlikte
artmaktadir.

Onceleri bir lipid depo hastalig1 gibi bakilan aterosklerozun monosit ve makrofajlarm
hakim oldugu kronik iltihabi bir hastalik oldugu anlasilmistir (78). Yeni gorisler,
aterosklerozun olusumunda immiin mekanizmalarin agirlikli bir yer tuttugunu gostermektedir.
Bu modelde olay, oksitlenmis diisiik dansiteli lipoproteinlerin(LDL; low density lipoprotein)
endotel ylizeyinde enflamasyonu baslatmasi ile gelismektedir.

Anlagildig1 gibi diisiik dansiteli lipoproteinlerin oksidasyonunun zaman iginde ortaya
¢ikan sonucu, aterosklerozun gelismesidir. Bu nedenle, diisiik dansiteli lipoproteinlerin
oksidasyona kars1 etkin bigimde korunmasi, aterosklerozun gelismesi {izerinde tam bir etkinlik
saglamasa bile, trombosit adhezyonu, vazospazm ve koroner damarlarda plak riiptiirii riskini
belirgin bigimde azaltabilir.

Aterosklerozda bu temel mekanizmalarin iglemesini kolaylastiran birtakim hazirlayici
nedenlerin bulundugu 6tedenberi bilinmektedir;

a) Hipertansiyon: Biyomekanik degisikliklere, 16kosit adhezyonun artmasina, soliibl
E-selektin ve Intercellular Adhesion Molecule-1(ICAM-1) diizeylerinin artmasina neden olur.

b) Artmis homosistein diizeyleri: Bu molekiil endotel icin toksik olup, protrombotik
aktiviteye sahiptir. Kollajen yapimini arttirirken nitrik oksit sentezini azaltir.

c) Diyabet: Diyabetik hastalarin plazmalarinin, nétrofillerin endotele adhezyonunu

arttirdig1 gosterilmistir.
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d) Hiperkolesterolemi: Artmis LDL diizeyleri aterosklerozun gelismesinde 6nemli
role sahiptir.

e) Sigara: Lokositlerin endotele adhezyonunu arttirir.

f) Enfeksiyonlar: Ozellikle herpes virusler ve clamidya pnomoni veya her ikisinin
birlikte, endotelyal hiicre disfonksiyonuna neden olarak aterosklerotik kalp hastaliginin

muhtemel tetikleyicileri olabilecekleri tizerinde durulmustur.

4.1.2. Karotis Arterlerinde Ateromatéz Plaklarin Sonografik Ozellikleri:

Aterom plaklan ilk 6nce intima tabakasinda yaglh ¢izgilenmeler seklinde baslayan,
zamanla media ve intima tabakasini i¢ine alarak liimene dogru uzanan lipid ve kollajen lif
icerikli olusumlardir. Plak tiplendirmesinde farkli kriterler esas alinabilmektedir. Buna gore
plaklar1 homojen/heterojen, basit/kompleks, hipoekoik/ekojenik  plaklar  biciminde
degerlendirmek miimkiin olmaktadir.

a) Homojen Plaklar: Damar duvar cevresindeki yumusak doku yapilar1 (kas vb.)
karsilastirildiginda benzer ekojenite gosterirler.

b) Heterojen plaklar: En azindan iyi sinirli bir fokal diisiik eko alan1 igeren kompleks
yapida plaklardir.

c¢) Hipoekoik Plaklar: Bu grupta ‘fibrofatty’ yapida plaklar yer almaktadir.

d) Hafif Ekojenitedeki Plaklar: Kollajen lif icerigi fazla, lipid igerigi az olan plak
tipleridir.

e) Ekojen Plaklar: Plaklar {izerindeki hemorajik ve nekrotik alanlarin distrofik
kalsifikasyonlar1 sonucu olusurlar

Plak karakteristiklerinin ortaya konulmasi hem hastadaki mevcut tablonun agiklanmasi
hemde medikal ya da cerrahi (endarterektomi) tedavi segeneklerinin belirlenmesi bakimindan
Oonem tagimaktadir. GoOriintiileme yoOntemleri igerisinde karotis arter duvarinin ve plak
yapilarinin ortaya konulmasi bakimindan en duyarl olani ultrasonografidir (79,80).

Sonografik takiplerde bir plagin homojenitesini yitirmesi, plak kompozisyonundaki
degisiklikler plak i¢i hemorajiye bagl hizla gelisebilecek ciddi bir stenozun ya da embolinin

onemli bir habercisi olarak degerlendirilmektedir (81) .
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4.1.2.1.Plak Yiizey Ozellikleri:

Gegici iskemik atak ve inmenin en sik goriilen nedeni intrakranial vaskiiler yapilarin
embolik tikanikligidir. Literatiirde plak yiizeyi ile emboli arasindaki korelasyon iizerine ¢ok
farklt sonuglara varilmig yaymlarin oldugu dikkati ¢ekmektedir. Bununla birlikte plak
ylizeyindeki erozyonlar ve {ilserasyonun embolinin en 6nemli kaynagi kabul edildigi
diisiiniiliirse plak yiizeyi karakteristiginin belirlenmesinin énemi anlagiimaktadir. Ulser krateri
plak icerisine fokal renk dolusu seklinde goriilmektedir. Plak yiizeyindeki fokal ¢okiintii ve
catlak bolgeleri; damar liimeninden plak i¢ine uzanan anekoik alanlar ve plak igine olan renk
dolumlar1 (girdaplar) bir plakta iilser gelistigine isaret eder sonografik bulgulardir (81).

Basit aterosklerotik plaklar kollajen igerigin fazla oldugu ‘fibrofatty’ plaklar ile lipid
ve kollajen icerikli ateromatdz ’fatty’ plaklar olarak ikiye ayrilmaktadir. Ancak iizerlerine
kalsifikasyon, erozyon, tromboz veya hemoraji gibi degisiklikler eklendiginde kompleks
plaklar adin1 almaktadir. Klinik agidan asil anlamli olan lezyonlar bu kompleks plaklardir (82).

Kalsifikasyon miktar1 olgunun yasi ile orantili olarak artar. Plagin yiizeyinde olusan
erozyonlar hemodinamik stres, vazospazm, basin¢ degisiklikleri gibi lokal hasar yapan
faktorlere bagl olarak meydana gelirler.

Yiizeyel erozyonlar kisa zamanda diizelmekle beraber bazilari derin iilserler haline
gelebilir. Ulsere plaklar ise tromboz, plak i¢i kanama ve ateroembolizasyon gibi ciddi
komplikasyonlara yol acabilmektedir (83,84).

Plak yiizeyinde olusan hasar sonucu gelisen kanamalar, plak i¢i basincin artmasina ve
plak riiptiirine neden olabildikleri i¢in daha tehlikelidirler. Yiiksek dereceli darlik yapan
plaklarin kanamasi sonucunda damar liimeni tamamen kapanabilmektedir (84,85).

Yine yapilan prospektif c¢alismalarda biiyiikk veya diizensiz iilserasyonlu plakli olan
hastalarin inme insidansi %4,5-7,5 arasinda goriilmekte oldugunu belirtmisler (86,87).

Aterosklerotik  plaklarm igeriginde serbest kolesterol, esterlesmis kolesterol
bulundurdugu ve konu ile ilgili arastirmalar sonucunda, insanlarda diyetle ya da lipid diisiirticii
ilaclarla serum lipid diizeyleri diisiiriilerek plaklarin regrese olacagi gosterilmistir (82).

Yapilan ¢aligsmalarda, bilgisayarli tomografi ile kalsifiye arteryel plaklari, renkli
dobbler ultrason ile intima media kalinligi(IMK) tetkik etmis, koroner ve karotis arterlerdeki
kalsifiye plaklarin subklinik aterosklerozla iligkili olup aterosklerozun bir markeri

olabilecegini belirtmislerdir (88).
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4.2. KARDIYOEMBOLIK iNME

Cesitli kardiyak patolojilerden kaynaklanan inme, iskemik inmelerin %20’sinden
sorumludur. Nonvalvuler AF bu vakalarin yarisindan, kapak hastaliklart 1/4, LV mural
trombiis yaklasik 1/3 den sorumludur. LV’den kaynaklanan embolilerin %60°1 akut MI ile
iliskilidir (44).

Intrakaviter trombiis arterior MI’l1 hastalarin iigte birinde 2 hafta icinde ortaya
cikmaktadir. Ve daha fazla siklikta genis enfarktli hastalarda LV apeksinde olusmaktadir.
Konjestif kalp yetmezligi(KKY) > 4000.000 fazla Amerikaliy1 etkilemektedir ve iskemik
inmelerin yaklasik %10 dan sorumludur Genel olarak kardiyak hastalig1 ve sereberol enfarti
olanlar ve tekrarlayan inme agisindan yiiksek risklidir (89).

Kardiyoembolik kaynaklarin tespitinde elektrokardiyografi(EKG) sinirli kalmaktadir.
AF, sol dal blogu, LV hipertrofisi ve gec¢irilmis anterior MI tanilarin1 koydurabilir. Ancak hem
LV hipertrofisinin biiyiikliigiini hem de gecirilmis anterior MI’daki duvar hareket
bozuklugunun derecesini belirlemede yetersiz kalmaktadir. Bundan dolay1 kardiak emboli
kaynaklarmin tespitinde Ekokardiyografi(EKO) son derece dnemli bir yer tutmaktadir (90).
Son AHA kilavuzuna goére EKO, 45 yasinda geng hastalarda, major serebral damarlarin total
okliizyonu ile gelen herhangi bir yastaki hastalarda, SVH’1n kanit1 veya inme i¢in agikar bir
neden olmayan yasgh hastalarda, tedavi kararmin EKO’ya gore planlanacak hastalarda ve
tartisilabilir anlamda SVH’s1 olan ama embolik hastalig1 diigiindiiren hastalarda yapilmalidir
(91). Avrupa inme Initiativa Executive komitesi, EKO kardioembolik inme diisiiniildiiglinde
endike oldugunu ifade etmektedir (92).

EKO; transtorasik ekokardiyografi(TTE) ve transdzefagial ekokadiyografi(TEE) olarak
2 sekilde uygulanmaktadir
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Kardiyoembolik inme kaynaklar1 yiiksek riskli ve orta riskli olarak iki grupta

toplanmaktadir;

Yiiksek Riskli Kardiyak Emboli

Kaynaklar:

Orta Riskli Kardiyak Emboli
Kaynaklari:

Mekanik prostetik kapakcik

Mitral kapakgik prolapsusu

Mitral stenoz ve atriyal fibrilasyon

Mitral anulus kalsifikasyonu

Atriyal fibrilasyon (lone atriyal

fibrilasyon haric)

AF olmaksizin mitral stenoz

Sol atrium / atrium apeksinde trombiis

Sol atriyal tiirbiilans

Hasta sinis sendromu

Atriyal septal anevrizma

Taze myokard infarktiisii(<4 hafta)

Patent foramen ovale

Sol ventrikiiler trombiis

Atriyal flutter

Dilate kardiyomyopati

“Lone” AF

Akinetik sol ventrikiil segmenti

Biyoprotez kalp kapak¢igi

Mekanik prostetik kapakeik

Hipokinetik sol ventrikiiler segment

Atriyal miksoma

Myokard infarktiisti(> 4hafta, < 6 ay)

Spontan ekokontrast

Atrial defekt Infektif
endokardit

septal

4.2.1.ATRIYAL FiBRILASYON(AF)

Amerika’da 2.000.000°den fazla AF’den etkilenmis kisi vardir ve yasla birlikte siklig

artmaktadir. Persistan ve paroksismal AF inmenin giiclii prediktorleridir. AF EKG ile tanisi

rahatlikla konabilen bir kardiak disritmi ¢esitidir. AF tek basina iskemik inme riskini 3-4 kat

attirmaktadir (93).Aym zamanda IS ve TIA 6nceden olmaksizin her yil %2-4 oraninda

iskemik inme gelismesine yol agar (94). ABD’de yaklasik 2,3 milyon disritmisi olan ve en

basta da AF’si olan vakalarin yillik 60.000 tanesinde iskemik inme meydana gelmektedir (95).

AF yas ile birlikte artmaktadir. 80 yasin iizerindeki hastalarda meydana gelen biiylik inme

nedeni ¢cogunlukla AF’den kaynaklanmaktadir (93).

AF ile birlikte yas, kontestif kalp yetmezligi, hipertansiyon, DM ve 0&nceki

tromboembolism inme riskini artirmaktadir. LV disfonksiyonu, sol atriyel(LA) cap, mitral
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anniiler kalsifikasyon, spontan eko kontrast, LA trombiis tromboembolizm riskinin tahminde

onemlidir. Sonug olarak énceki inme, GIA atag: olanlar en yiiksek inme riskine sahiptirler. .

4.2.2. DIGER RITM BOZUKLUKLARI

Rochester, Minesota’da kardiyovaskiiler hastaliklari olan bir grupta yapilan ¢alismada
75 yas tzerindeki erkeklerin %2,9’u, kadinlarin %]1,5’inde hasta sinlis sendromu oldugu
gosterilmistir. Hasta sinilis sendromu olanlarin %14 ile %18’inde sistemik emboli riski
bulunmustur. Tasiaritmisi olan hastalarda bradiaritmisi olan hastalara gére emboli riski daha
yiiksektir. Hasta sinilis sendromunda, LA’ un fonksiyon bozuklugu sonucunda LA’da kanin
gollenmesi, inme gelismesinde onemli bir faktdrdiir (96). Kronik atriyel flatterli hastalarda

inme riski yilda %1,6 bulunmustur.

4.2.3. PROTEZ KALP KAPAGI

Protez kalp kapaklar1 mekanik ve biyoprotez olmak {iizere iki tiptedir. Protez kapaklar
ve hasarlanan peri valviiler doku, trombositlerin aktivasyonuna ve adhezyonuna yol agar.

Mekanik kapagi olanhastalarda major emboli riski antitrombotik tedavi kullanilmadig:
durumda yilda %4 tiir. Antiagregan tedavi ile bu risk %2’ye diiserken antikoagiilan tedavi ile
bu risk %1’e distiigii gosterilmisti.(97). Hedef INR degeri 2,5-3,6 arasinda olmasi

onerilmektedir.

4.2.4VALVULER HASTALIKLAR

a) Romatizmal mitral kalp hastalig:r ( RMKH)

Romatizmal mitral kalp hastaligida ¢ogunlukla mitral stenoz seklinde ortaya ¢ikar ve
bu hastalar AF’ye meyillidirler. Mitral stenozu olan hastalarda yillik inme rikinin%1,5 ile
%¢4,7 arasinda oldugu sdylenmektedir. Mitral stenoza eslik eden AF’de varsa emboli riski 4
kat artmaktadir (97). Daha 6nce embolik olay Oykiisii olan Romatizmal mitral kalp hastalig1
olanlarda tekrarlayan embolizm orani %30-65 arasindadir. Tekrarlayan inmelerin %60-65
arasi ilk yil i¢inde ortaya ¢ikar (98). Mitral valvulaplasti tromboembolizm riskini ortadan

kaldirmamaktadir (99,100).
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b) Mitral valv prolapsusu (MVP)

Mitral valv prolapsusu eriskinde en sik kalp hastaligidir (101). Saglikli bireylerden
olusan populasyonun %2,5 ile %5’inde goriiliir. Orencia ve arkadaslarinin yaptigi genis
calismada Mitral valv prolapsuslu hastalarda inme riskinin yiiksek olmadigini bulmakla
birlikte inme i¢in bagimsiz bir risk faktérii olmadigini gostermislerdir. Baska odak olmayan
Mitral valv prolapsuslu hastalarda tromboembolizm rapor edilmistir. Mitral valv prolapsus ile
birlikte, belirgin mitral regiirjitasyonu, atriyal fibrilasyon veya infektif endokardit varsa,

Mitral valv prolapsusu emboli kaynagi olarak diistiniilmektedir.

c¢) Mitral annuler kalsifikasyon(MAK)

MAK kadinlarda daha siktir, bazen ciddi mitral yetmezlige neden olabilir, mitral
stenozun yaygin olmayan bir nedenidir. MAK’l1 hastalar endokardit, iletim defenkti, aritmiler,
embolik olaylar ile presente olabilirler (102,103). Sistemik ve serebral emboli insidansi bu
durumda net degildir (104). Bazen fibrokalsifik metaryalinde embolizasyonu goriilebilir.
Fragminham ¢aligmasinda MAK bagimsiz bir risk faktorii oldugu ve inme riskini 2 kat arttigi
rapor edilmistir. Ayrica MAK’1n derecesi ile inme riski arasindaki iliskide TTE’de saptanan

her bir milimetrelik kalinlagma i¢in inmenin rolatif riski 1.24 olarak bulunmustur (105).

d) Aortik kapak hastahg:

Aort kapak hastaliginda mikrotrombiis ya da kalsifik embolizasyon nedeniyle sistemik
ya da serebral emboli siklig1 fazla goriilmektedir. 165 adet aort kapak kalsifikasyon olan
hastalarin otopsilerinde 31 hasta da sistemik embolizasyona rastlanmistir (%19). AF ya da
mitral kapak hastaligi eslik etmiyorsa izole aortik kapak hastaliginda sistemik embolizm

nadirdir (106).

4.2.5.A0RTA DA ATEROSKLEROTIK PLAK

Otopsi caligmalarinda daha 6nce SVO gecirmis olanlarda olmayanlara gore aortada
tilseratif plak sikliginin daha fazla oldugu gosterilmistir (%26’ya %5) (107). Gelisi giizel
alman hastalarda yapilan TEE caligsmalarinda protrude aortik plak sikligi %7-10 olarak

saptanirken iskemik inmeli hastalarda bu oran %25 olarak saptanmistir (108,109).
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Bir¢ok calismada aortik plak hem koroner aterosklerozla hemde karotis arter stenozu
ile ilskisi saptanmistir. Buda aortik ateromunun yaygin aterosklerotik hastaligin bir gostergesi

oldugunu diisiindtirmektedir (110,111).

4.2.6,AKUT MYOKARD INFARKTUSU VE SOL VENTRIKUL TROMBUS
Komplike olmayan MI vakalarinda inme vesistemik embolizm riski diistiktiir. Ancak
LV trombiisii komplike MI vakalar1 ile emboli riski % 12 lere cikmakta ve ozellikle
anteroapikal infarkti olanlarda bu oran % 20’lere ¢ikmaktadir. Emboli ihtimali trombiisiin
olustugu aktif fazda ( 1-3ay ) daha fazladir (112). Yine MI’a bagh inme riski en fazla ilk
giinlerdedir. Akut MI geciren hastalarin %2,5°1 ilk bir ay i¢inde inme gegirir. Emboliye yol

acan mural trombiis, duvar hareket bozukluguna veya endotel harabiyetine bagl olarak gelisir.

4.2.7.PARADOKSAL EMBOLI VE KARDIYAK SEPTAL LEZYONLAR

Atriyal septal defekt(ASD) veya patent foremen ovale(PFO) bulunan hastalarda venéz
sistemde gelisen trombiislerin sagdan sola santla arteriyal sistemde infarkt olusturmasi olarak
tanimlanabilir. Bunlarin i¢inde en sik goriileni patent foremen ovaledir. Patent foramen ovale
40-80 yas arasi yapilan otopsi serilerinde %25 siklikla bulunan yaygin bir patolojidir. Patent
foremen ovale ilk 3 dekadda %34,3 iken sekizinci dekadan sonra %20,2’lere diiserek yasla
birlikte sikliginin azalmaktadir (113). Kriptojenik inme grubunda olup patent foremen
ovalenin eslik ettigi hasta grubunda tekrarlayan inme riski %1,9 olarak bulunmustur (114).

Atriyal septal defekt populasyonun %0,2 ile %1’inde goriiliir. Kriptojenik iskemik

inmeli hastalarin %16 ile %28’inde rastlandigi ileri siiriilmektedir (115).

4.2.8. KARDIYOMYOPATI

Iki biiyiik calismada EF ile inme arasinda ters orant1 oldugu saptanmustir (116). Kalp
yetmezligi hastalarin da iskemik inme i¢in 2 hipotez One siiriilmiistir. Azalmis kardiak
output’a sekonder azalmig serebral kan akimi ve kalp ve aort kaynakli emboliler one
siriilmektedir (117). Yine bunun yaninda endokard yiizeyinin tutulmasi, ventrikiiler
kasilmanin azalarak ejeksiyon fraksiyonunun(EF) diismesi ve trombosit ile koagiilasyon

sisteminin aktive olmasida emboli sebebi olarak kabul edilmistir.
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EF % 29 -%35 arasinda yillik inme riski %0,8 iken EF <% 29 ise yillik inme riski
%1,7 olmaktadir (116). SAVE ¢alismasinda gore EF’de her % 5°lik azalma inme riskinde %18
artisa neden oldugu bulunmustur (116). SOLVD c¢alismasinda ise AF hastalar1 harig
birakildiginda EF’de her %10 azalma tromboembolik olay riskinde %58 artis saptanmistir
(118). Iskemik olmayan dilate kardiyomyopati ile iskemik kalp hastaligima bagh
kardiyomyopati arasinda inme riski yoniinden fark bulunmamistir. ABD’de 92.000 ilk inme
vakast LV disfonksiyonuna baglanmig ve bu hastalarda 5 yillik tekrarlayan inme riskli % 45

oraninda goriilmiistiir.

4.2.9.SPONTAN EKO KONTRAST(SEK) VE SOL ATRIiYAL APENDIKS TROMBUS

SEK o6zellikle sol atrium genislemesine ve diisiik sol atrial appendiks hiziyla
iligkilendirilerek artmis tromboembolik kaynak olarak gosterilmistir (119). SEK, mitral stenoz,
sol atriyumda genisleme, AF, protez kapak ve valvuler kapak hastaliklar1 ile birlikte
goriilebilir. SPAF III calismasinda yiiksek riskli hastalarda %20 SEK prevelansi bulundu.
SEK’li grupta aspirin ve sabit doz warfarin alan hatalarda inme riski yilda %16,8 iken INR’nin
2 ile 3 arasinda tutuldugu hastalarda bu oran %#4,4 olarak bulunmus (120).

Sol atriyal apendiks trombiisiiniin mobil olmasi ve biiylikliigliniin 1,5 cm’den fazla

olmasi1 emboli i¢in yiiksek risklidir.

4.2.10.ATRIYAL SEPTAL ANEVRIZMA(ASA)

Otopsi caligmalarinda atriyal septal anevrizma sikligi %1 civarindadir(121). Benzer
siklik TTE ile yapilan ¢aligmalarda da tespit edilmistir(0,2-1). Se¢ilmis vakalarda yapilan TEE
calismalarinda daha yiiksek bir prevelans (%4-8) tespit edilmistir. inmeli hastalarda yapilan
caligsmalarda atriyal septal anevrizma yiiksek oranlarda bulunmustur (122,123). Yasla birlikte
prevelansi artmaktadir. Patent foremen ovale ve atriyal septal anevrizma birlikte oldugunda

inme riskinin arttig1 ileri siiriilmektedir.

4.2.11.ENDOKARDIT
Enfektif endokarditli hastalarin %20 ile %40’ inda norolojik komplikasyonlar gelisir.
Bu komplikasyonlarin iicte ikisini iskemik inmeler olustururken geri kalanin1i mikotik

anevrizma veya serebral apseler olusturmaktadir. Ana kapak veya protez kapak iizerinde
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trombosit, fibrin, eritrosit ve inflamatuar hiicrelerden olusan vejetasyonlarin embolisi

sonucunda ndrolojik komplikasyonlar ortaya ¢ikar. Baslica tedavi antibiyotiktir.

4.3. KUCUK DAMAR OKLUZYONU (LAKUN).

Lakiiner infaktlar1 biiylik serebral arterlerin derin delici dallarinin tikanmasi sonucu
beynin derin boliimlerinde veya beyin sapinda olusan ortalama Smm(3-15mm) ¢apinda kiigiik
infarktlardir. Bunlar iyilesme ile ufak bir kavite veya lakiine doniisiirler. Siklikla kapsiila
interna i¢inde veya yaninda, korona radiata ve ponsta olusurlar. Tiim iskemik inmelerin
%25’ini olusturur. Genellikle uzun siireli HT veya DM goriiliip muhtemel mekanizmalari
mikroaterom ve lipohiyalinozistir (3,124).

Bu vakalarda, emboliye yol acabilecek bir kalp hastaligi veya ipsilateral arterde

%50’den fazla stenoza yol agan biiyiik damar hastaliklar1 bulunmamalidir.

4.4.DiGER BELIRLENEN ETYOLOJILER:

Bu grupta, santral sinir sisteminin primer ve sekonder vaskiilitleri, CADASIL ve
serebral amiloid anjiopati gibi nadir kii¢iik damar hastaliklari, konjenitel damar hastaliklari,
mitokondriyal hastaliklar, travma ve diseksiyon ile kan hastaliklar1 yer alir ve tiim iskemik
inmelerin %35’inden az yer tutarlar. Angiogarfi, leptomeningeal biyopsi ve ayrintili

hematolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerle tan1 konur.

4.5.SEBEBI BELIRLENEMEYEN NEDENLER:

Bu grupta ayrintili tetkiklere ragmen etyolojisi bulunamayan serebral infarktlarla,
yeterli tetkik edilemeyen vakalar yer alir. Ayrica, yapilan tetkiklerde birden fazla etyolojik
neden bulunan vakalar bu grupta degerlendirilir (125).

Hem atriyal fibrilasyonu olan hem de ipsilateral ekstrakraniyal veya intrakraniyal
damarinda %50°nin iizerinde darlig1 olan bir olgu veya hem lakiiner inmesi olup hem de
ipsilateral ekstrakraniyal veya intrakraniyal damarinda %50°nin {izerinde darlig1 olan bir olgu

bu gruba 6rnek verilebilir.
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MATERYAL METOT

Calisma; retrospektif olarak, Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip
Kliniginde 01.01.2007-31.12.2007 tarihleri arasinda toplam 373 SVO hastasi incelendi.
Bunlarin 224°1(%65,4)iskemik inme 66°s1(%17,7) intraserebral hemoraji 47’si (%12,6) SAK
ve 16°s1 (%4,3) GIA olarak degerlendirildi. Bizim ¢alismamiz iskemik inme oldugu igin bu
hastalarin dosyalar1 geriye yonelik (retrospektif) olarak incelendi. Yine iskemik inmeli
hastalarda karotis-vertebral dobbleri ve EKO’su olan vakalar arastirildi. Bunlar arasinda
karotis doppleri ve EKO yapilan 91 hasta detayl1 olarak incelendi

Hastalarin mevcut dosyalar1 taranarak, anamnez bilgileri, fizik ve norolojik
muayeneleri, EKG, hemogram, sedimentasyon, rutin biyokimya tetkikleri ve Kranyum MRI
bulgular1 da incelenmistir. Hastalarin Oykiilerinde yaslari, cinsiyetleri ve risk faktorleri
sorgulanmistt.

Infarkt alanlar1 Bamfort kalsifikasyonu kullanilarak gruplara ayrildi. Yine risk
faktorleride TOAST siniflamasina gore yapildi.

Yapilan karoti-vertebral doppler sonuglari normal yada patolojik olmasi, plak olusumu,
darlik derecesi, plak sayis1 ve plak olusum bolgesi gibi bilgiler taranarak incelendi.

Yapilan EKO sonuglari, normal yada patolojik olmasi, LA genisligi, EF’si, MI’a bagh
LV hareket bozuklugu, LV hipertrofisi, kardiyak trombiis yada kitle varligi, kalp kapak
patolojileriMAK, mitral stenoz, mitral yetmezlik, aort kapak kalsifikasyonu aort kapak
stenozu), diyastolik fonksiyonlar1 ve SEK bulgusu gibi kriterler incelendi. Yine EKG’ye gore
hastalarda AF ve diger disritmiler incelendi.

Bu calisma istatistiksel analiz olarak veriler SPSS 13,0 paket programinda
degerlendirildi. Katagorik verilerin analizinde ki-kare testi kullanildi.

Siirekli verilerin analizinde normal dagilan gruplarda t-testi, normal dagilmayan
gruplarda Mann-Whitney U testi kullanildi.

Iskemi alanmin degerlendirilmesinde Kruskal-Wallis testi, Posthoc ve Mann-Whitney

U testi kullanildi.
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BULGULAR

Toplam373 SVH’1 olan hastalar incelendi. Bunlarin 224’4 (%65,4) infarkt,
66°s1(%17,7) intraserebral hemoraji, 47’si (%12,6) SAK ve 16’s1 (%4,3) GIA olarak
degerlendirildi. Bizim ¢alismamiz iskemik inme oldugu i¢in bu hastalar incelendi. Bunlar
arasinda karotis dobbleri ve EKO yapilan 91 hasta detayli olarak incelendi

91 hastanin cinsiyet ayrimima gore 44 erkek (%48) ve 47 kadin (%52) hasta
mevcuttu (Sekil-1). Yas ortalamas1 65,5+11,69 idi. Erkek hastalarin yas ortalamas1 66,64
+11,46 idi. Kadinlarin yas ortalamasi 64,72+11,94 idi. Yaklasik 54 hasta ( %59,3) 65 yas

ustld bulundu.

CINSIYET

Sekil-1: Iskemik inmede cinsiyet dagilimu.
Hastalarin risk faktorlerine gore dagilimda en fazla goriilen risk faktorii %76,9 ile

HT idi. 2. siklikla gortilen risk faktorii %34,1 ile sigara iken, 3 risk faktori % 30,8 ile DM
olarak belirlendi (Sekil-2).
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RiSK FAKTORLERI

. HASTA YUZDELER

HT O hd KH DisLiPiD SiGARA, GEC SW0

HT: Hipertansiyon DM: Diabetus Mellitus KH: Kalp Hastalig1 Dislipid: Dislipidemi. Geg. SVO: Gegirilmis serebro vaskiiler olay

Sekil-2: Iskemik inmede risk faktdrlerinin dagilimi

Bamfort ve arkadaglarinin yapmis oldugu siiflamaya gore 49 tane (%53,8) arterior
dolagim, 21 tane (%23,1) posterior dolasim ve 17 tane (%18,7) lakiiner infarkti olan hasta
tespit edilmistir (Sekil-3)

INFARKT ALANI

. INFARKT Y ZDELERI

ANTERIOR FOSTERIOR

Sekil-3: Bamfort siniflamasina gore infarkt alanlar
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Karsilastirmali analizde HT ve KH o6zellikle lakiiner infarktli hastalarda fazla

goriildii. Ancak istatistiksel bir anlam ¢ikmadi.

TOAST simiflamasina gore yapilan incelemeye gore %29,7 biiyiik damar
hastaligi, %40,7 kardiyoembolik inme, %18,7 kiiciik damar hastaligi, %4,4 diger

belirlenen etyolojiler ve %10,5 sebebi bilinmeyenler olarak bulunmustur (Sekil-4).

ISKEMIi SINIFLAMASI

DBE 10% BOH

BDH: Biiyiik damar hastaligi KEI: Kardiyoembolik inme KDH: Kiiciik damar hastaligi DBE: Diger bilinen etyolojjiler SBE: Sebebi
bilinemeyen etyolojiler

Sekil-4: TOAST smiflamasina gore hastalarin dagilimi

Yapilan karotis ve vertebral arter dobbler sonuglarina gore yaklasik 29 hastanin
(%31,2) normal dobbler sonuglar1 vardi. 42 hastada (%46,2) tek plak rastlanirken 26
hastada (%23,6) ¢ogul olarak goriildii (Sekil-5).
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KAROTIS DOBBLERI

Sekil-5: Karotis dobblerinde plak olusumunun dagilimi

Yine en sik plak %49,5 ile bulbusta goriiliirken 9%30,8 ile internal corotis arterde

gorilmiistiir (Sekil-6).
PLAK BOLGELERI

. PLAK YIZDELERI

ACC: Karotis komminis arter ICC: Internal karotis arter

Sekil-6: Karotis dobblerinde plak bdlgelerinin dagilimi
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Gruplar arasi karsilagtirmalarda 65 yas iizeri tiim hastalarda plak goriilme olasilig
yliksek bulunmus ve istatistiksel olarak da her 3 bolgede de anlamli ¢ikmistir. Yine DM
olan hastalarda tiim bolgelerde plak goriilme siklig1 yiiksek bulunmus ve 6zellikle bulbus
plaklarin goriilme siklig1 istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (P:0.028). DM
olmayanlarda da plak olusumu az goriilmiis ve 6zellikle internal karotis arter plaklarinda
bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur ( P:0.031).

Hiperlipidemisi olmayan hastalarda ozellikle ICA’de plak goriilme olasigili
azalmistir ve bu da istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur ( P:0.020).

Sigara i¢enlerde de de carotis comminis arterde plak goriilme olasilig1 digerlerine

gore istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (P:0.027)

Dobblerin diger sonuglarina gore 35 hastada (%38,5) %50’nin altinda darlik
goriiliirken 17 hastada (%18,7) %50-70 arasinda darlik ve 7 hastada (%7,7) %70’ini
iizerinde darlik mevcut olup 3 hastada (%3,3) vertebral arter total okliizyonu goriilmiistiir

(Sekil-7).

DARLIK ORANLARI
I DARLIK YUZDELERI

<%50 %a0-70 =¥/0 TOTAL Ok,

Sekil-7: Karotis dobblerinde darlik oranlarinin dagilimi
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Yapilan TTE bulgularina gore potansiyel kardiyoembolik hadiselerde yliksek
riskli olarak en sik 17 hasta (%18,7) ile AF ilk siray1 alirken %35 EF’in altinda kalp
yetmezligi olan 10 hasta (%11) SEK bulgusu olan 5 hasta (%5,5) LV trombiisii olan 2
hastada (%2,2) romatizmal kapak hastalig1 ile siddetli MAK ve mitral yetmezlik(MY) ile
buna sol atrium(LA) genisligi eslik eden 5 hasta (%5,5) ve 1 ay iginde MI geg¢irmis olan 2
hastada (%2,2) olarak tespit edilmistir (Sekil-8).

YUKSEK RISKLI KARDIYOEMBOLIK KAYNAKLAR

HKAPHAST L TRCW B CEC M|

AF: Atriyal fibrilasyon KKY: Konjestif kalp yetmezligi SEK: Spontan eko kontrast KAP.HAST: Kapak hastaligt LV
TROMB.: Sol ventrikiil trombiisit GEC.MI: Gegirilmis myokard infarktiisii

Sekil-8: TTE’de tespit edilen yiiksek riskli kardiyoembolik odaklar

Diistik riskli TTE bulgulart olarak MAK 36 hastada (%39.6) bulunmustur. Diger
bulgularda mitral steroz(MD) 11 hastada (%12), aort kapak kalsifikasyonu(AKK) 27
hastada (%29.7), aort kapak darligi(AD) 10 hastada (%11), LA genisligi 4 cm’nin
iizerinde olan 34 hasta (%37.4), diyastolik fonksiyon bozuklugu 62 hastada ( %68.1), LV
hipertrofisitLVHPT) olan 34 hasta (%37.4), EF’si %35-45 aras1 olan 7 hasta ( %7.7)
olarak tespit edilmistir (Sekil-9).
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ORTA RiSKLI KARDIYOEMBOLIK KAYNAKLAR
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MAK: Mitral kapak kalsikasyonu MD: Mitral darlik AKK: Aort kapak kalsifikasyonu AD: Aort darligt DIYAS.DIS.: Diyastolik
disfonksiyon LVHPT: Sol ventrikiil hipertrofisi KK'Y: Konjestif kalp yemezligi LA GEN.: Sol atriyum genisligi

Sekil-9: TTE’de tespit edilen diisiik riskli kardiyoembolik odaklar

Yapilan karsilastirmali degerlendirmede MAK olan hastalar ¢ogunlukla anterior
dolasim infakti daha sik olusturmakta ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
(P:0.038)

Yine EF %35’in altinda olan vakalarda anterior dolasim infarkti daha sik
goriilmekte ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.(P:0.049). AF’si olan hastalarda
anterior dolagim infarkti daha fazla goriildii ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

65 yas {Ustii tiim hastalarda AF, HT gecirilmis SVO, diyastolik fonksiyon
bozuklugu ve diger EKO bulgular1 yiiksek bulunmus ancak istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir.
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TARTISMA

Inme, diinyada iiciincii siradaki 6liim nedeni olup endiistrilesmis toplumlarda,
hastane bagvurularinda ve saglik harcamalarinda &nemli bir yer tutmaktadir. inme &nde
gelen engelli olma nedenidir. Yasayanlarin %20’si 3 hafta hastanede bakima ihtiyag
duymakta, %15-30 kadar siirekli 6ziirlii kalmaktadir. inme yalnizca inme gegirenleri
degil onlarin yakin ¢evrelerini ve ailelerini de etkilemektedir. Hasta yakinlarinin yarisi bu
olayr oliimden kotii gormektedirler. Primer 6nleme 6zellikle 6nemlidir, ¢iinkii vakalarin
%70°1 ilk olaydir (5). Etkili dnleyici yaklasimlar ile yasa spesifik insidansi son 20 yil
icinde %40 azaltilmistir. Inmeye bagh sakatliklar, hastalarin yasam kalitesini diisiirmekte
ve yasamlarim1 yakinlarima bagimli olarak siirdiirmelerine neden olmaktadir. Bagimlilik
ile dogru orantili olarak toplumlar iizerindeki ekonomik yiik artar. Gelismis bircok {ilke,
inmenin ylikselen tedavi maliyetlerini diisiirmek ve sosyoekonomik etkisini azaltmak icin
giiclii bir koruyucu hekimlik politikasina ve tedavi dnceliklerinin saptanmasina ihtiyag
oldugunu belirtmektedir (126). Bu nedenle inme risk faktorlerinin epidemiyolojik
calismalarla belirlenmesi ve 6nlenmesi 6nem kazanmaktadir.

Inme, her yasta goriilebilen bir hastaliktir, ancak insidansi yasla birlikte artis
gosterir. Ozellikle 55 yasindan sonra artig daha belirgin hale gelmektedir. Tiim inmelerin
%251, 65 yasindan geng bireylerde goriiliir. Insidans 40 yas icin yaklasik % 0,05 iken, 70
yas icin yaklasik %7’ ye yiikselir (127).

Inmenin yasam boyu prevalansi, erkeklerde daha yiiksek bulunmasina ragmen,
inme olgularina kadinlarda relatif olarak daha sik rastlanmaktadir. Bunun sebebi inmenin
temel olarak ileri yas hastalig1 olmasi ve kadinlarin yasam siirelerinin erkeklerden daha
uzun olmasidir (128).

Bizim calismamizda da %48,4 erkek, %51,6 kadin hasta olarak bulundu. Yine 65
yasin iizerinde %55,3 hasta varken 65 yas altinda %40,7 oraninda bulundu.

Hipertansiyon, tiim inme tipleri i¢in birincil ve degistirilebilir risk faktoriidiir
(129,130).

Literatiirde, hipertansiyon varliginda inme sikliginin dort kat arttig1 ve inmelerin
yaklasik %60-75 oraninda hipertansiyona bagl oldugu bildirilmektedir (129). Yayimnlamis
olan 17 farkli calismay1 kapsayan bir metaanalizin sonucuna gore, hipertansiyonun
kontrolii ile tiim inme riskinde %38 oraninda diisiis saglanmaktadir (131). Progress

Calismas1 da bunu destekleyen bir calismadir (132). Tiirk Cok Merkezli Strok
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Calismasi’nda da (MST) iskemik inmelerin %62,7’sinde 6zge¢miste hipertansiyon varligi
saptanmistir (12). Hipertansiyon hem biiylikk hem de kiiclik arter hastaliklarinin
olusumuna benzer sekillerde katkida bulunabilir. Scott E, Konser ve arkadaslar1 iskemik
inmeli hastalarda HT’yi %85 olarak tespit ettiler (133). Bizim ¢alismamizda da HT %76,9
oraninda tespit edildi.

DM siklikla birlikte bulundugu HT, dislipidemi sigara ve obezite gibi
kardiyovaskiiler risk faktorleri dislandiginda inmeler i¢in bagimsiz risk faktoriidiir.
Bagimsiz bir risk faktorii oldugu gibi tekrarlayan inmelerde de en 6nemli bagimsiz risk
faktorii olarak DM 6n plana ¢ikmustir (134). Erigkin popiilasyonun %18°ini etkiledigi
tahmin edilmekte ve strok vakalarinda %21-32 arasinda bulunmaktadir (135).

Scott E. Kasner ve arkadaslar1 yaptiklari calismada DM yi % 40 oraninda bulurken
Ozlem Coker ve arkadaslari bu oram %27.8 olarak bulmuslardir (133,136). Bizim
calisgmamizda da bu oran % 30,8 olarak bulunmustur. Ayrica tekrarlayan inmedeki orani
% 6,4 oraninda tespit edilmistir.

Sigara major risk faktorii olarak ¢ok gii¢lii deliller vardir. Sigara kullaniminin
fibrinojen seviyesi ve hemoglobin konsantrasyonunu etkiledigi, aterosklerozu
hizlandirdig1 6ne siiriilmektedir. Sigara i¢gme siiresinin artmast ile bu riskin ¢ok daha hizli
arttig1 belirtilmektedir. Sigara igmeyenlere gore i¢enlerde risk 2 kat fazladir (52). Sigara
ozellikle karotis plak olusumu iizerine etkili oldugu one siiriilmektedir. iskemik inmeler
onemli bir kisminin nedeni agir karotis arter stenozuna bagli oldugu diisiiniiliirse
diizeltilebilir risk faktorii olan sigaranin tizerinde durulmalhidir. ABD’de yapilan
caligmalarda stroktan dlenlerin %12-141 sigaraya bagli oldugu gosterilmistir (55). Yine
Ozlem Coker ve arkadaslarinin yaptig1 calismada sigara i¢imi %36 olarak bulunmustur
(136). Bizim ¢alismamizda bu oran % 34,1 olarak bulunmustur.

Nurcan Sonmez ve ark. yaptigi calismada sigara igenlerde ileri karotis stenozu
saptanma olasilig1 icmeyenlere gore 4,9 kat fazla bulunmustur (137). Bizim ¢aligmamizda
yapilan karsilikli degerlendirmede de biitiin karotis plaklar sigaraya artmis goriiniimde ve
ozellikle CCA plaklari istatistiksel olarak anlamla bulunmustur (p:0,027)

Toplum tabanli tarama g¢aligmalarinda Bamfort klasifikasyonuna gore iskemik
inme alt gruplar1 insidansinda anterior dolasim (ACI) %51, posterior dolasim (POCT) %24
ve lakiiner infarkt (LACI) %25 olarak belirlenmistir (138). Yine Ozlem Coker ve
arkadaslari tarafindan yapilan calismada ACI %54,7, POCI %19,4 ve LACI %25,8 olarak

bulunmustur ve lakiiner infartlarda HT ve DM 6nemli bir tuttugu gosterilmistir (136).
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Bizim calismamizda da ACI %53,8, POCI %23,1 ve LACI %18,7 ile benzerlik
gostermistir. Bizim ¢alismamizda da lakiiner infartlarda HT ve DM 6nemli bir tuttugu
istatistiksel olarak anlamli olmasa da yiiksek bulunmustur.

TOAST smiflamasina gore etiyolojik analiz yapildi ve biiyiik damar arterosklerozu
%29,3 oraninda tespit edildi. Bu oran diger calismalarda %14-66 arasinda degismekte
oldugu belirtilmistir.

Yine ¢alismamizda kardiyoembolik inme %40,7 oraninda tespit edildi. Bu da diger
caligmalardan yiiksek bulundu. Ciinkii ¢aligmalarin ¢ogunda bu deger yaklasik %20
civarinda bulunmustur (14,139). Ancak yapilan son ¢alismalarda bu oran %37’lere kadar
ciktig1 goriilmiistiir (90). Yine de bu oranin bizde fazla ¢ikmasinin nedeni hasta se¢im
stratejilerinden kaynaklandig diisiiniilmiistiir.

Kiiciik damar hastalig1t %18,7 olarak bulunmustur ve buda ¢ogu calismada % 10
ile %24 arasi de@ismekte oldugu gosterilmistir (14,139). Yine Ozlem Coker ve
arkadaslarinin yaptigi calismada bu oran % 25 olarak bulunmustur (136). Friday ve
arkadaslar1 ile Bagousslousky ve arkadaslar1 yaptig1 ¢alismalarinda bu oran %1 ile % 8
arasinda oldugunu tespit etmislerdir (14,140). Bizim calismamizda nedeni bilinmeyenler
%10,5 olarak bulunmustur.

Kardiyoembolizm(KE) yapilan ¢alismalarda ortalama % 20 civarinda tespit
edilmistir (14,139). Ancak yapilan son ¢alismalarda bu oran % 37.2’lere kadar ¢ikmis
olacagi gosterilmistir (90). Yine Ozlem Coker ve ark. yaptigi galismada bu oran %45
oldugu gosterilmistir. KE’nin en sik nedeni yaklasik % 50’lere varan, klinik muayene ve
EKG ile tespit edilebilen AF’den kaynaklanmaktadir (141). Bizim g¢aligmamizda da
KE’nin yaklasik %45°i AF’den kaynaklanmaktadir. Ozlem Coker ve ark. %]18’lerde
AF’yi sorumlu bulurken, Thomas Wolber ve ark. bu orani %7 olarak bulmuslardir
(136,4). Yapilan calismalarda AF’ye bagli en sik infarkt Anterior dolasimda goriilmiistiir
(136). Bizim c¢alismamizda da AF’li hastalarda anterior dolasim infarkti yiiksek
bulunmustur.

AF disindaki diger KE olaylarin tespit edilmesinde temel yontem ekokardiyografi
onemli bir testtir (90). AHA nin son klavuzunda 45 yas altindaki tiim iskemik inmeli
hastalarda mutlaka TTE yapilmalidir sonucuna varilmigtir. Bunun yaninda diger bazi
caligmalarda da ozellik ile yash iskemik inmeli hastalarda TTE temel test olmalidir
soncuna vartlmistir (142). Son ¢aligmalarda iskemik inmeli hastalarda yapilan TTE ile
%37,2 hastada KE odak tespit edilerek antiokogulan tedavi uygulanmis ve sonugta tim

iskemik inmeli hastalarda TTE temel test olmalidir kanisina varilmistir (90). Bunun
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yaninda TEE TTE’nin bir iist degerlendirme basamagi kabul edilmis ve TEE sonucunda
iskemik inmeli hastalarin % 40-ile % 60 arasinda bir KE kaynak tespit edilmistir
(143,144). Bizim calismamizda da TTE ile %21,1 oraninda KE kaynak tespit edilmistir.

Yine Sebastian F:T.M. de Burvijn ve ark. yaptigi calismada TTE ile yani
hastalarda 1 adet LA appendiks trombiisii goriiliirken ayni hastalarda yapilan TEE ile
yaklasik 38 hastada LA trombiisii tespit edilmistir. Burada Ozellikle LA septum ve
appendiks goriintiillemesinin TEE ile daha net yapildiginin bir gostergesidir (145). Ancak
uygulamanin zorlugundan dolay1 ¢ogu hasta TEE tolere edemediginden dolay1 az sayida
yapilmaktadir.

Potansiyel KE nedenlerden en sik 2. bulgumuz EF %35’in altindaki kalp
yetmezligi hastalar1 olusturmustur. iki biiyiik calismada EF ile inme arasinda ters orant:
oldugu saptanmustir (115). Kalp yetmezligi hastalarinda iskemik inme i¢in 2 hipotez 6ne
stiriilmiigtiir. Azalmis kardiak output’a sekonder azalmis serebral kan akimi ve kalp ve
aort kaynakli emboliler diisiiniilmiis (116). EF %29-%35 arasinda yillik inme riski %0.8
iken EF <%29 ise yillik inme riski %1.7 olmaktadir (115). SAVE ¢alismasinda gére EF
de her %5’lik azalma inme riskinde %18 artisa neden oldugu bulunmustur (115). SOLVD
caligmasinda ise AF hastalar1 hari¢ birakildiginda EF’de her %10 azalma tromboembolik
olay riskinde %58 artig saptanmistir (117). ABD’de 72.000 ilk inme vakast LV
disfonksiyonuna baglanmis ve bu hastalarda 5 yillik tekrarlayan inme riski %45 oraninda
gorlilmiistiir (141). Scott E. Kasner ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada EF %35’in altinda
%o6’larda bulurlarken A. Ralyer ve ark. bu orant %5 olarak bulmuslardir (133). Yine
yapilan ¢alismalar KE inme en sik anterior dolagima oldugu gosterilmis (146). Bizde de
EF’si %35 altindaki hastalar %11 olarak tespit edilmistir ve daha ¢ok arterior dolasim
infarktina sebep oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur. ( P: 0.049)

Diger potansiyel KE kaynagi SEK ve LV trombiisleridir. SEK 6zellikle sol atrium
genislemesine ve dugiik sol atrial appendiks hiziyla iliskilendirilerek artmis
tromboembolik kaynak olarak gdsterilmistir (119). Ozlem Coker ve ark. yaptigi calismada
bu orami %10.8 olarak bulunurken, Thomes Wolber ve ark. %8 oraninda SEK
rastlamiglardir (136,4). Bizim ¢alismamizda %5,5 SEK goriilirken %2,2 LV trombiisii
gorlilmiistiir. Bizim ¢alismamizda SEK’in diisiik oranda olmasinin nedeni daha ¢ok TEE
ile belirlenmesi ve bizim c¢alismamizda da az sayida TEE yapilmasi olarak

degerlendirilmistir.
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LV trombiisii komplike MI vakalar1 ile emboli riski %12‘lere ¢ikmakta ve
ozellikle anteroapikol infarkti olanlarda bu oran %20°lere ¢ikmaktadir. Emboli ihtimali
trombiisiin olustugu aktif fazda ( 1-3ay ) daha fazladir (112).

Valviiler kapak hastaliklarinda 6zellikle Romatizmal kapak hastaligi 6n planda
olup buna bagli inmelerde tekrarlama olayr %30-65 arasinda goriilmektedir (98).
Tekrarlamalarin  9%60-65°1 ilk y1l icinde olmaktadir (98). Bunun yaninda MAK ve buna
eslik eden mitral yetmezlik ile genislemis LA (>5,5cm) olan vakalarda da emboli riski
artmakta ve antikoagiilan tedaviye gerek duyulmaktadir. Thomas Wolber ve ark. kapak
patolojisi olarak %1 tespit ederken Scott E. Kasner ve ark. bu oram1 %7 civarinda
bulmuslar bunun yaninda Ozlem Coker ve ark. bu oranm1 %>5.3 olarak tespit etmislerdir
(133,4,136). Bizim ¢alismamizda %35.5 vakada siddetli MAK ve mitral yetmezlige eslik
eden LA genigmesi (>5,5 cm) tespit edilmistir.

Scott E Kasner ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada LV hipertrofisini yaklasik %42 olarak
bulmuslar (133). Thomas Wolber ve ark. diyastolik disfonksiyonu %47 arasinda bulurken,
LV hipertrofisini %24 oraninda bulmuslardir (4). Giiliz Kazdag ve ark. yaptiklar
calismada sessiz iskeminin diyastolik fonksiyon bozuklugu olan vakalarda daha sik
olduguna rastlamislardir ve %71 oraninda tespit etmislerdir (147). Bizim c¢aligmamizda
diistik riskli KE neden olarak en sik %068,1 ile diyastolik fonksiyon bozuklugu
gorlilmiistiir. Yine LV hipertrofisini %37,4 oraninda saptanmaistir.

Diisiik riskli kapak hastaliklarinda MAK ve Aort kapak kalsifikasyonu sik
goriilmektedir. MAK kadinlarda daha sik goriilmekte ve ciddi mitral yetmezlige neden
olmaktadir. Yapilan bir ¢calismada MAK’mn sistemik ve serebral emboli iinsidansi net
bulunamamistir (103). Bazen bu hastalarda fibrikalsifik materyalinden embolizasyon
goriilebilir. Fragminham caligmasinda MAK bagimsiz bir risk faktorii oldugu ve inme
riskini 2 kat arttig1 rapor edilmistir (105).

Aort kapak hastaliginda mikrotrombiis ya da kalsifik embolizasyon nedeniyle
sistemik ya da serebral emboli sikligi fazla goriilmektedir. 165 adet aort kapak
kalsifikasyon olan hastalarin otopsilerinde 31 hasta da sistemik embolizasyona
rastlanmistir (106). Sebastiaan F.T.M. de Bruijn ve ark. MAK’1 %2, aort kapak
kalsifikasyonunu da %3 oraninda bulurken Thomas Wolber ve ark. MAK’1 %14 Aort
kapak kalsifikasyonunu %6 oraninda tespit etmislerdir (145,4). A. Roijer ve arkadaslar
da MAK’1 %22 oraninda tespit etmislerdir (148). Bizim calismamizdaki yiiksek oranlar
hasta secimlerindeki farkliliklardan ortaya c¢iktig1 diisiiniilmektedir. MAK bizim
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calisgmamizda %39,6 oraninda goriiliip bunun yaklasik %20’lik kismina LA genislemesi
(>4cm) eslik etmekle birlikte aort kapak kalsifikasyonu %29,7 oraninda tespit edilmistir.

Yamamoto H, Bogousslavsky yaptiklar1 ¢aligmalarda hem ilk 6zellikle hemde
tekrarlayan inmelerde KE nedenler genellikle 6n sistem inmelerinde daha fazla
rastlandigini gdstermistir ve diger calismalarlada bu soylemlerini desteklemislerdir (146).
Bizim c¢alismamizda da KE kaynaklar genellikle anteroir dolagimda iskemi meydana
getirdigi goriilmiistiir. Ozellikle EF’si diisiik olan hastalarda ve MAK tespit edilen
hastalarda istatistiksel olarak anlamli sonu¢ vermistir (p:0.038, p:0.049). Diger KE
kaynaklarda anterior dolasim enfarti sik olusturmasina ragmen istatistiksel anlam
goriilmemistir.

Karotis ¢aligmalarinda iskemi nedenlerin en basta geleni darliklar ve plak
olusumudur. 65 yas istii kadinlarda %5 erkeklerde %7 kadar %50 iizerinde karotis
stenozu saptanmistir. Fragmingham ve Berlin Aging calismasinda da 65 yas iizerinde
%350’den fazla karotis sterozu %5-10 arasinda ve %80’in iizerinde %1-2 karotis stenozu
saptanmistir (149,150). Bizim calismamizda da 65 yas iistli hastalarda plak olusumu tiim
bolgelerde istatistiksel olarak anlamli bir sekilde fazla bulunmustur

Naturel History ¢alismasinda asemptomatik karotis stenozu olanlarda yillik inme
riski %1 ile %3-5 oraninda bulunmus ve bu uzun yillik (10 yil) takiplerde benzer
sonuglara varilmistir (151). Yine Toronta Asemptomatik Cervis Brivit ¢alismasinda 500
hasta 23 ay takip edilmis ve %75’in lizerinde ciddi darlig1 olanlarda progressif karotis
stenozunda, kalp hastalarinda ve erkeklerde riskin arttig1 gosterilmistir (152). Yaptigimiz
calisma da %50 nin ilizerinde %18-7 ve %80’nin iizerinde %7,7 oraninda darlik tespit
edilmigtir. Scatt E. Konser ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada %70’in iizerinde %38
oraninda karotis stenozu tespit etmislerdir (133).

Kaynaklarda plak yiizeyi ile emboli riski arasindaki korelasyon iizerine ¢ok farkli
sonuclara varilmig yayinlarin oldugu dikkati g¢ekmektedir. Bununla birlikte plak
ylizeyindeki erozyonlar ve iilserasyonun embolinin en onemli kaynagi kabul edildigi
diisiiniiliirse, plak ylizeyi karakteristiginin Onemi daha iyi anlasilmaktadir (153).
Ekstrakranial karotis arterlerde aterom plaklarint en sik yerlesim yeri karotis
bifurkasyonudur (154,155). Bizim g¢alismamizda da %49.5 ile en fazla plak bulbusta
goriilmekte. % 30.8 ile de ICA plak goriilmektedir.

Shyam Prabhakaran ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada %36.9 stroklar hastada
normal karotis dobbleri bulunurken bizim c¢alismamizda bu oran %31.2 olarak

bulunmustur (156). Yine ayni ¢alismada %21,6 tek plak %34,7 ¢ogul plak bulunurken
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bizim c¢alismamizda da %46,2 tek plak %?23,6’da cogul plak bulunmustur. Bizim
caligmamizda tek plak oraninin yiiksek ¢ikma nedeni hasta se¢imi ve vaka azligi olarak
degerlendirildi.

Shyam Prabhakaran ve ark. yaptiklar1 ¢caligmalarda 5 yillik takipte plak sayisi ile
plak lokalizasyonunun iskemik strok olusumu yoniinden farklilik tespit edilmedigi gibi %
40’in altinda ve %40-60 aras1 karotis sterozu olan vakalarda da farklilik tespit edilmemis
ancak %60’1n lizerindeki darliklarin 4 kat fazla tekrarlayan iskemik inme olusturdugu
gosterilmistir. Yine plak ylizeyi diizensiz olanlar diizenli ylizeye sahip plaklara gore
tekrarlayan inmeler 3 kat artmistir (157).

Yine yapilan prospektif ¢alismalarda biiyiik veya diizensiz iilserasyonlu plakli olan
hastalarin strok insidans1 %4,5-7,5 arasinda goriilmekte oldugunu belirtmisler (86,87).

Epidemiyolojik ¢alismalarda DM ile aterosklerozun arasinda kuvvetli bir iligkinin
ortaya ciktigini gostermislerdir (158,159). Bogousslavsky ve ark. karotis ateroklerozlu
hastalar ile kontrol grubuna gore daha yiiksek oranda DM bulmuslardir (14). Yine Rabris
ve arkadaslar plazma glukoz diizeyi ile karotis stenozunun siddeti arasinda giiclii bir
baglant1 oldugunu ile stirmiislerdir (160). Bizim ¢alismamizda da DM olanlarda 6zellikle
bulbus plaklar1 sik goriilmiis ve istatistiksel olarak anlamli ¢ikmistir (p:0.028). DM

olmayanlarda plak olusumu azalmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (p:0.020).
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OZET

inme, diinyada Uglincii siradaki 6lim nedeni olup endistrilesmis toplumlarda,
hastane basvurularinda ve saglik harcamalarinda énemli bir yer tutmaktadir. inmeli
hastalarin %20’si erken dénemde olmak tUzere %30’u bir yil icinde 6lmekte, yasayanlarin
Ucte biri de gunluk islerinde baskalarina muhtag olarak yasamlarini sturdtrebilmektedir.

Bu calismada Ocak 2007 ile Ocak 2008 tarihleri arasinda Selcuk Univesitesi
Meram Tip Fakdltesi Acil Tip Klinigine akut iskemik inme ile bagvuran Ekokardiyografi ve
Karotis dobbleri yapilmis 91 hasta dederlendirmeye alindi.

TOAST kriterlerine gore tim iskemik inmeli hastalarimizin %29,7’si biyik damar
hastaligi, %40,7’si kardiyoembolik inme, %18,7’si kiicik damar hastaligi, %4,4’t diger
bilinen etyolojiler ve %10,5’i sebebi bilinmeyen etyolojiler olarak grulandirildi.

Kardiyoembolik inme nedeni olarak %18,7’i AF, %11’i KKY, %5,5’i romatizmal
kapak hastaligi, %5,5’i SEK, %2,2’si LV trombisi ve %2,2’si gegirilmis Ml olarak tespit
edildi. Ekokardiyografi ile %21,1 oraninda yUksek riskli kardiyoembolik inme tespit
edilirken %76,7 oraninda da orta riskli kardiyoembolik inme tespit edilmistir.

Yapilan karotis vertebral arter dobblerinde; hastalarin %38,5’i %50’nin altinda
darlik, %18,7’si %50-70 arasinda darlik, %7,7’sinde %70’in Uzerinde darlik ve %3,3’linde
total oklizyon gorulmustar.

Sonug olarak; iskemik inmesi olan her hastaya hem tedavi protokollinu belirlemek
hem de takip etmek acisindan Ekokardiyografi uygulanmali ve temel test olarak kabul
edilmelidir. Yine girisimsel radyolojinin ve damar cerrahisinin gelismesiyle erken
midehalenin hem mortalite hemde morbiditede dnemli yeri oldugu icin karotis-vertebral

arter dobblerinin iskemik inmeli hastalarda yine temel test olarak kabul edilmelidir.
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ABSTRACT

Stroke is the third leading cause of death and the commonest cause of adult
disability in developed and developing countries. Immidiate mortality is high and
approximately %20 of stroke patients die within 30 days, about %30 of stroke
patients die within a year and just one in three of stroke patients dependent on
others.

The data of 91 patients with acute ischemic stroke who were admitted to
emergency department of Selcuk University from 01/2007 to 01/2008 analyzed.
All of the patients evaluated with echocardiography and carotid arterial doppler.

According to TOAST criteria all of the patients with acute ichemic stroke
are classified as; %29,7 large vessel disease, %40,7 cardioembolic stroke, %18,7
small vessel disease, %4,4 other known etiologies and %10,5 unknown causes.
AF %18,7, CHF %1,1, RVHD %5,5, SEC %5,5, LV Thrombus %2,2 and a history
of Ml %2,2 determined as a source of cardioembolic stroke. With
echocardiographic evaluation high risk of cardioembolic stroke is %21,1 and
intermediate risk of cardioembolic stroke is %76,6.

With carotid arterial doppler evaluation %38,5 patients have <%50
stenosis, %18,7 patients have %50-70 stenosis, %7,7 patients have >%70
stenosis and %3,3 have total occlusion.

As a conclusion; the echocardiographic evaluation is mandotary for the
diagnosis and to choose treatment options for all the patiens who have ischemic

stroke. And the carotid arterial doppler is essential study for this population.
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