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Ozet

Amag: inme, diinyada Uiclincii siradaki 6lim nedeni olup endiistrilesmis top-
lumlarda, hastane basvurularinda ve saglk harcamalarinda 6nemli bir yer
tutmaktadir. inmeli hastalarin %30'u bir yil icinde 6lmekte, yasayanlarin ticte
biri de guinliik islerinde baskalarina muhtag olarak yasamlarini stirdrebilmek-
tedir. Bu calismada kardiyak ve karotis patolojilerin iskemik inmedeki yeri ve
o6nemini aragtirmak amaciyla planlandi.

Gereg ve Yontemler: Bu calismada Ocak 2007 ile Ocak 2008 tarihleri arasinda
Selcuk Univesitesi Meram Tip Fakdiltesi Acil Tip Klinigine akut iskemik inme ile
basvuran Ekokardiyografi ve Karotis doppleri yapilmis 91 hasta degerlendir-
meye alindi.

Bulgular: TOAST kriterlerine gore tiim iskemik inmeli hastalarimizin %29.7'si
blyuk damar hastaligi, %40.7'si kardiyoembolik inme, %18.7'si kii¢lik damar
hastaligi, %4.4'G diger bilinen etyolojiler ve %10.5'i sebebi bilinmeyen etyo-
lojiler olarak gruplandirildi. Ekokardiyografi ile %21.1 oraninda ytiksek riskli
kardiyoembolik inme tespit edilirken %76.7 oraninda da orta riskli kardiyoem-
bolik inme tespit edilmistir. Yapilan karotis vertebral arter dopplerinde; hasta-
larin %38.5'i %50'nin altinda darlik, %18.7'si %50-70 arasinda darlik, %7.7'sin-
de %70'in tizerinde darlik ve %3.3'linde total okllizyon gorilmustur.

Sonug: iskemik inmesi olan her hastaya hem tedavi protokoliini belirlemek
hem de takip etmek agisindan Ekokardiyografi uygulanmali ve temel test ola-
rak kabul edilmelidir. Karotis-vertebral arter dopplerinin iskemik inmeli hasta-
larda yine temel test olarak kabul edilmelidir. JAEM 2011, 10: 114-8)
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Abstract

Objective: Stroke is the third leading cause of death and the commonest
cause of adult disability in both developed and developing countries. Imme-
diate mortality is high and approximately 30% of stroke patients die within
ayear and one in three of stroke patients become dependent on others. In
this study on cardiac and carotid pathology, was designed to investigate the
importance of ischemic stroke.

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

Results: According to TOAST criteria, all patients with acute ischemic 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. With echocardiographic evaluation, the 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.

Conclusion: The echocardiographic evaluation is mandatory for the diagno-
sis and choice of treatment options for all patients who have ischemic stroke,
and the carotid arterial doppler is an essential study mode for this population.
(JAEM 2011, 10: 114-8)
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Giris

Serebro vaskiiler hastaliklar (SVH) beynin bir veya birden ¢ok kan
damarinin katildigi patolojik stirecler sonucu olusan ani baslangigl,
fokal veya global norolojik semptomlar olarak tanimlanir. Patolojik
stire¢, damar duvarinin herhangi bir lezyonu veya permiabilite degisik-
ligi, limenin emboli veya trombds ile tikanmasi, damarlarin rlptird,
kan viskozitesinde artis veya diger kan icerigindeki degisiklikler, ate-
roskleroz, hipertansif aterosklerotik degisiklikler, anevrizmal dilatas-
yon, arterit, gelisimsel malformasyonlar gibi durumlarda gelisir (1, 2).

Akut inme tedavisindeki gelismelere ragmen, inme nedenli
élimler halen bircok Uilkede 3. sirada yer almaktadir. inme ayrica

onde gelen engelli olma nedenidir. Yasayanlarin %20’si, 3 hafta has-
tane bakimina ihtiya¢ duymakta %15-33 kadari stirekli 6zirlu kal-
maktadir. Bu durum hastanin ve ailesinin ekonomik, sosyal, psikolojik
hayati ve genel yasam kalitesi Gzerine olumsuz etki olusturmaktadir.
Bu hastalarin siirekli bakim ve tedavi masraflari, kisiye ve topluma
ciddi mali yiik getirmektedir. Aile bireylerinin neredeyse yarisi bu
olayi 6limden kotii gérmektedirler. Bu durumda inme agisindan risk
olusturan faktorlerin epidemiyolojik calismalarla belirlenmesi ve
onlenmesi 6Gnem kazanmaktadir (3).

inme, acil néroloji servislerine basvuran biitiin vakalarin
%50'sini, kronik bakim servislerinde yatan vakalarin %15'ini olus-
turmaktadir (3).
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Primer 6nleme 6zellikle 5nemlidir, ¢linkii vakalarin %70'i ilk olay-
dir. Son 20 yil icinde olan 6nleyici yaklagsimlar ile yasa spesifik insidan-
sl %40 azaltilmistir (4).

Sekonder O6nleme calismalar da hem hasta ve hasta yakinina
hem de (ilke ekonomisine yarar saglamasi yoniinden hayati 6nem
tasimakta ve bu yonde arastirmalarin daha da yogunlasmasini sagla-
maktadir. Clinku tekrarlayan inme vakalar hem bir 6nceki tablonun
agirlagsmasina hem de daha uzun hastane yatislarina neden olmakta,
bununla birlikte komplikasyon gelisme riskini de arttirmaktadir.

Bu calismada, iskemik inme tanisi alan hastalarda, bir etyolojik
faktor olarak kardiyovaskiiler ve karotis patolojilerinin roll geriye
donk olarak arastirildi. Ayrica klinik siniflandiriimasi yapilarak litera-
tar bilgileri ile kargilastirildi.

Gereg ve Yontemler

Calisma; retrospektif olarak, Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiil-
tesi Acil Tip Kliniginde 01.01.2007-31.12.2007 tarihleri arasinda top-
lam 373 SVH hastasi incelendi. iskemik inmeli hastalarda karotis-
vertebral doppleri ve ekokardiyografisi (EKO) olan 91 hasta detayli
olarak incelendi.

Hastalarin mevcut dosyalari taranarak, elektrokardiyografi (EKG),
Kranyum MRI bulgular da incelendi. Hastalarin éykiilerinde yaslari,
cinsiyetleri ve risk faktorleri de sorgulandi.

infarkt alanlari Bamfort kalsifikasyonu kullanilarak gruplara ayril-
di. Yine risk faktorleride TOAST siniflamasina gore yapildi.

Yapilan karoti-vertebral doppler sonuclari normal yada patolojik
olmasi, plak olusumu, darlik derecesi, plak sayisi ve plak olusum bdl-
gesi gibi bilgiler taranarak incelendi. Yapilan EKO sonuclari detayh
olarak incelendi.

Bu calisma istatistiksel analiz olarak veriler SPSS 13,0 paket prog-
raminda degerlendirildi. Katagorik verilerin analizinde ki-kare testi
kullanildi. Sarekli verilerin analizinde normal dadilan gruplarda
t-testi, normal dagilmayan gruplarda Mann-Whitney U testi kullanil-
di. iskemi alaninin degerlendirilmesinde Kruskal-Wallis testi, Posthoc
ve Mann-Whitney U testi kullanildi.

Bulgular

Toplam 373 SVH'I olan hasta dosyasi tarandi. Calismamiza iske-
mik inmeli hastalardan karotis doppleri ve EKO yapilan 91 hasta
detayl olarak incelendi.

Doksanbir hastanin cinsiyet ayrimina gore 44 erkek (%48) ve 47
kadin (%52) hasta mevcuttu. Yas ortalamasi 65.5+11.69 idi. Erkek
hastalarin yas ortalamasi 66.64+11.46 idi. Kadinlarin yas ortalamasi
64.72+11.94 idi. Yaklasik 54 hasta (%59.3) 65 yas Ustu bulundu.

Hastalarin risk faktorlerine gére dagilimda en fazla gorilen risk
faktorii %76.9 ile hipertansiyon (HT) idi. 2. sikhkla gérulen risk faktora
%34.1 ile sigara iken, 3. risk faktorii %30.8 ile diabetus mellitus (DM)
olarak belirlendi (Sekil 1).

Bamfort ve arkadaslarinin yapmis oldugu siniflamaya gore 49
tane (%53.8) arterior dolagim, 21 tane (%23.1) posterior dolagim ve
17 tane (%18.7) lakliner infarkti olan hasta tespit edildi.

TOAST siniflamasina goére yapilan incelemeye gore %29.7 buyiik
damar hastaligi, %40.7 kardiyoembolik inme, %18.7 kiiciik damar
hastaligi, %4.4 diger belirlenen etyolojiler ve %10.5 sebebi bilinme-
yenler olarak bulundu.

Yapilan karotis ve vertebral arter doppler sonuglarina gére yakla-
stk 29 hastanin (%31.2) normal doppler sonuglari vardi. 42 hastada

(%46.2) tek plak rastlanirken 26 hastada (%23.6) ¢cogul plak olarak
gorildi (Sekil 2).

Yine en sik plak %49.5 ile bulbusta goriiliirken %30.8 ile internal
karotis arterde gorulmustir. Yapilan karsilkli degerlendirmede de
bitiin karotis plaklari sigaraya artmis gortinimde ve 6zellikle CCA
plaklari istatistiksel olarak anlaml bulundu (p:0.027).

Dopplerin diger sonuclarina goére 35 hastada (%38.5) %50'nin
altinda darhk gorilirken 17 hastada (%18.7) %50-70 arasinda darlk
ve 7 hastada (%7.7) %70'ini Uzerinde darlik mevcut olup 3 hastada
(%3.3) vertebral arter total okllizyonu gortlmustir (Sekil 3).

Yapilan transtorasik EKO (TTE) bulgularina gére potansiyel kardi-
yoembolik hadiselerde yiksek riskli olarak en sik 17 hasta (%18.7) ile
atriyal fibrilasyon (AF) ilk sirayi alirken, ikici siklikta ejeksiyon fraksiyo-
nu (EF) %35'in altinda kalp yetmezligi olan 10 hasta (%11) gorilmus-
tar. EF'si %35 altindaki hastalar %11 olarak tespit edilmistir ve daha
cok arterior dolasim infarktina sebep oldugu ve istatistiksel olarak
anlamli oldugu bulundu (p=0.049). Diger potansiyel kardiyoembolik
hadiselerden %5.5 spontan eko kontrast (SEK) gorilirken %2.2 sol
ventrikdl (LV) trombisi gorildi (Sekil 4).

Tartisma

inme, her yasta gériilebilen bir hastaliktir, ancak insidansi yasla
birlikte artis gosterir. Ozellikle 55 yasindan sonra artis daha belirgin

Risk Faktorleri
[[] Hasta Yuzdeleri
%76.90
o %34.10)
%30.80| 062420
Po 1540 %714.30
HT DM KH DiSLiPID SIGARA GEC.SVO
HT: Hipertansiyon DM: Diabetus Mellitus KH: Kalp Hastaligi Dislipid: Dislipidemi.
Geg. SVO: Gegirilmis serebro vaskuler olay

Sekil 1. iskemik inmede risk faktérlerinin dagilimi

Karotis Dobbleri
Cogul PL Normal
%23 %31
Tek Plak
%46

Sekil 2. Karotis dopplerinde plak olusumunun dagilmi
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hale gelmektedir. Tim inmelerin %25'i, 65 yasindan gencg bireylerde
gérilir. insidans 40 yas icin yaklasik %00.5 iken 70 yas icin yaklasik
%7'ye yikselir (5). inmenin yasam boyu prevalansi, erkeklerde daha
yuksek bulunmasina ragmen, inme olgularina kadinlarda relatif ola-
rak daha sik rastlanmaktadir. Bunun sebebi inmenin temel olarak ileri
yas hastaligi olmasi ve kadinlarin yasam siirelerinin erkeklerden daha
uzun olmasidir (6). Bizim calismamizda da %48.4 erkek, %51.6 kadin
hasta olarak bulundu. Yine 65 yasin lizerinde %55.3 hasta varken 65
yas altinda %40.7 oraninda bulundu.

Hipertansiyon, tim inme tipleri icin birincil ve degistirilebilir risk
faktorudir (7). Literatiirde, hipertansiyon varliginda inme sikhginin
dort kat arttigi ve inmelerin yaklasik %60-75 oraninda hipertansiyo-
na baglh oldugu bildirilmektedir (7). Yayinlamis olan 17 farkh ¢alisma-
yI kapsayan bir metaanalizin sonucuna gore, hipertansiyonun kont-
roli ile tim inme riskinde %38 oraninda dislis saglanmaktadir (8).
Progress Calismasi da bunu destekleyen bir calismadir (9). Bizim calis-
mamizda da HT %76.9 oraninda tespit edildi.

Sénmez ve ark. (10) yaptidi calismada sigara icenlerde ileri karotis
stenozu saptanma olasiligi icmeyenlere gore 4,9 kat fazla bulunmus-
tur. Bizim ¢alismamizda yapilan karsilikli degerlendirmede de biitiin
karotis plaklari sigaraya artmis goriinimde ve 6zellikle CCA plaklar
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.027).

Darlik Oranlari
[[] DarlkYizdeleri

%38.50)
%18.70)
%7.70
%3.30
<%50 %50-70 >%70 Total ok

Sekil 3. Karotis dopplerinde darlik oranlarinin dagilimi

Yiiksek Riskli Kardiyoembolik Kaynaklar

%18.70)

%11

%5.50 %5.50

%2.20 %2.20

AF KKY SEK KAPHAST ~ LVTROMB  GEC.MI
AF: Atriyal fibrilasyon KKY: Konjestif kalp yetmezligi SEK: Spontan eko kontrast KAP.
HAST: Kapak hastaligi LV TROMB.: Sol ventrikiil trombiisti GEC.MI: Gegirilmis myokard

infarkttsa

Sekil 4. TTE'de tespit edilen yiksek riskli kardiyoembolik odaklar

Toplum tabanli tarama calismalarinda Bamfort klasifikasyonuna
gére iskemik inme alt gruplar insidansinda anterior dolasim (ACI)
%51, posterior dolasim (POCI) %24 ve lakiiner infarkt (LACI) %25
olarak belirlenmistir. Coker ve arkadaslari tarafindan yapilan calisma-
da ACi %54.7, POCi %19.4 ve LACI %25.8 olarak bulunmustur ve
laktiner infartlarda HT ve DM 6nemli bir tuttugu gosterilmistir (12).
Bizim calismamizda da ACi %53.8, POCi %23.1 ve LACI %18.7 ile ben-
zerlik gosterdi. Bizim ¢alismamizda da lakiiner infartlarda HT ve DM
onemli bir tuttugu istatistiksel olarak anlamli olmasa da yuksek
bulundu.

TOAST siniflamasina gore etiyolojik analiz yapildi ve buyik
damar arterosklerozu %29.3 oraninda tespit edildi. Bu oran diger
calismalarda %14-66 arasinda degismekte oldugu belirtilmistir.

Kiiciik damar hastaligi %18.7 olarak bulunmustur ve ¢cogu calisma-
da %10 ile %24 arasi degismekte oldugu gosterilmistir (11, 12). Coker
ve ark. yaptigi calismada bu oran %25 olarak bulunmustur (13). Friday
ve ark. ile Bagousslousky ve ark. yaptigi calismalarinda bu oran %1-8
arasinda oldugunu tespit etmislerdir (11, 14). Bizim ¢alismamizda
nedeni bilinmeyenler %10.5 olarak bulundu.

Kardiyoembolizm (KE) yapilan calismalarda ortalama %20 civa-
rinda tespit edilmistir (11, 12). Ancak yapilan son calismalarda bu
oran %37.2'lere kadar ¢cikmis olacagdi gdsterilmistir. Bizim ¢alismamiz-
da kardiyoembolik inme %40.7 oraninda tespit edildi. Bu da diger
calismalardan yiiksek bulundu. Coker ve ark. yaptigi calismada bu
oran %45 oldugu gosterilmistir. KE'nin en sik nedeni yaklasik %50’lere
varan, klinik muayene ve EKG ile tespit edilebilen AF'den kaynaklan-
maktadir (15). Bizim calismamizda da KE'nin yaklasik %45'i AF'den
kaynaklanmaktadir.

AF disindaki diger KE olaylarin tespit edilmesinde temel yontem
ekokardiyografi dnemli bir testtir ve tim iskemik inmeli hastalarda
TTE temel test olmalidir kanisina varilmistir (16). Bunun yaninda TEE
TTE'nin bir st degerlendirme basamagi kabul edilmis ve TEE sonu-
cunda iskemik inmeli hastalarin %40-60 arasinda bir KE kaynak tespit
edilmistir (17, 18). Bizim calismamizda da TTE ile %21.1 oraninda KE
kaynak tespit edildi.

Potansiyel KE nedenlerden en sik 2. bulgumuz EF %35'in altinda-
ki kalp yetmezIigi hastalari olusturmustur. iki biyiik calismada EF ile
inme arasinda ters oranti oldugu saptanmistir (19). EF %29-35 arasin-
da yillik inme riski %0.8 iken EF <%29 ise yillik inme riski %1.7 olmak-
tadir (19). SAVE calismasinda gore EF de her %5’lik azalma inme ris-
kinde %18 artisa neden oldugu bulunmustur (19). SOLVD ¢alismasin-
da ise AF hastalari hari¢ birakildiginda EF'de her %10 azalma trombo-
embolik olay riskinde %58 artis saptanmistir (20). Kasner ve ve ark.
yaptiklar calismada EF %35'in altinda %6'larda bulurlarken Ralyer ve
ark. bu orani %5 olarak bulmuslardir (21). Yine yapilan ¢alismalar KE
inme en sik anterior dolasima oldugu gosterilmis (22). Bizim ¢alisma-
mizda da EF’si %35 altindaki hastalar %11 olarak tespit edilmistir ve
daha cok arterior dolasim infarktina sebep oldugu ve istatistiksel
olarak anlamli oldugu bulundu (p=0.049).

Diger potansiyel KE kaynagi SEK ve LV trombdsleridir. SEK 6zellikle
sol atrium genislemesine ve diisiik sol atrial appendiks hiziyla iligkilen-
dirilerek artmis tromboembolik kaynak olarak gosterilmistir (23).
Coker ve ark. yaptigi calismada bu orani %10.8 olarak bulunurken,
Wolber ve ark. %8 oraninda SEK rastlamislardir (13). Bizim c¢alisma-
mizda %5.5 SEK gordiliirken %2.2 LV trombist gorildi. SEK, TEE ile
daha iyi taninir ancak calismamizda az sayida TEE yapildi ve degerin-
de ki dusuklik buna baglandi.



JAEM 2011: 114-8

Koyuncu ve ark.
iskemik inme Etiyolojisi

117

LV trombisi komplike myokart infarktus (MI) vakalari ile emboli
riski %12 ve 6zellikle anteroapikal infarkti olanlarda %20’e ¢ikmakta-
dir. Emboli ihtimali trombisiin olustugu aktif fazda olan 1-3 ayda
daha fazladir (24).

Karotis calismalarinda iskemi nedenlerin en basta geleni darliklar
ve plak olusumudur. 65 yas Ustl kadinlarin %5'inde ve erkeklerin
%7'sinde karotis stenozu %50'nin {izerinde saptandi.

Fragmingham ve Berlin Aging calismasinda da 65 yas Uzerinde
%50'den fazla karotis sterozu %5-10 arasinda ve %80'nin Uzerinde
%1-2 karotis stenozu saptanmistir (25, 26). Bizim ¢calismamizda da 65
yas Ustl hastalarda plak olusumu tiim bdlgelerde istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde fazla bulundu.

Naturel History calismasinda asemptomatik karotis stenozu
olanlarda yillik inme riski %1 ile %3-5 oraninda bulunmus ve bu
uzun yillik (10 yil) takiplerde benzer sonuglara varilmistir (27). Yine
Toronta Asemptomatik Cervis Brivit calismasinda 500 hasta 23 ay
takip edilmis ve %75'in Uzerinde ciddi darligi olanlarda progressif
karotis stenozunda, kalp hastalarinda ve erkeklerde riskin arttig
gosterilmistir (28). Konser ve ark. (21) yaptiklari calismada %70'in
Uizerinde %38 oraninda karotis stenozu tespit etmislerdir. Calisma-
mizda %50’nin lzerinde %18.7 ve %80'nin Uzerinde %7.7 oraninda
darlik tespit edildi.

Kaynaklarda plak yizeyi ile emboli riski arasindaki korelasyon
Uzerine cok farkh sonuclara varilmis yayinlarin oldugu dikkati ¢cek-
mektedir. Bununla birlikte plak ylizeyindeki erozyonlar ve llserasyo-
nun embolinin en 6nemli kaynadi kabul edildigi distindlirse, plak
yuzeyi karakteristiginin 6Snemi daha iyi anlasiimaktadir (29). Ekstrak-
ranial karotis arterlerde aterom plaklarini en sik yerlesim yeri karotis
bifurkasyonudur (30, 31). Bizim ¢alismamizda da %49.5 ile en fazla
plak bulbusta gériilmekte iken, %30.8 ile de iCA plak gérildii.

Prabhakaran ve arkadaslarinin (32) yaptigi calismada %36.9
stroklar hastada normal karotis doppleri bulunurken bizim calisma-
mizda bu oran %31.2 olarak bulundu. Yine ayni ¢alismada %21.6 tek
plak %34.7 cogul plak bulunurken bizim ¢alismamizda da %46.2 tek
plak %23.6'da cogul plak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda tek plak
oraninin yiiksek ¢cikma nedeninin hasta secimi ve vaka azligi olabile-
cegi dusuinlldi.

Sonug

inme, diinyada Uciincii siradaki 6lim nedeni olup endiistrilesmis
toplumlarda, hastane basvurularinda ve saglik harcamalarinda
onemli bir yer tutmaktadir. Etkili 6nleyici yaklasimlar ile yasa spesifik
insidansi son 20 yil icinde %40 azaltiimis oldugu duslnulirse ve
tekrarlayan inmelerin 6nlenmesinde emboli kaynaginin tespiti
oldukca dnem arzetmektedir. iskemik inmeli vakalarda &zellikle kar-
diyak emboli kaynadi arastirmalari yapilan son calismalarda ve bizim
calismamizda da giderek artan oranda ¢ikmasi bu yénde arastirmala-
rin arttirilmasi gerektigini ortaya koymaktadir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir cikar catismasi bildirmemiglerdir.
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