T.C.
DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
RADYOLOJIi ANABILIiM DALI

ARKUS AORTA VE PROKSIMAL
EKSTRAKRANIYAL ARTERLERDEKI

ATEROSKLEROTIK LEZYONARIN ISKEMIK
INMEDEKI ROLU

BANU KUCUK

UZMANLIK TEZi
IZMIR-2012



T.C.
DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
RADYOLOJIi ANABILiM DALI

ARKUS AORTA VE PROKSIMAL
EKSTRAKRANIYAL ARTERLERDEKI

ATEROSKLEROTIK LEZYONARIN ISKEMIK
INMEDEKI ROLU

UZMANLIK TEZI

BANU KUCUK

DANISMAN OGRETIM UYESI: PROF. DR. SULEYMAN MEN



TESEKKUR

Tezimin hazirlanmasindaki tiim asamalarda yardimlari ve katkilari i¢in tez danigman
hocam Sn. Prof. Dr Siileyman Men’e, uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve tecriibelerinden
yararlandigim basta anabilim dali bagkanimiz Sn. Prof. Dr. Oguz Dicle olmak iizere tiim

hocalarima tesekkiir ederim.

Bu firsatla, birlikte ¢alismaktan biiyiikk mutluluk duydugum asistan arkadaslarima ve

her tiirlii destegi i¢in aileme tesekkiir ederim.

DR.BANU KUCUK TAYLAN



ICINDEKILER

SEKIL LISTEST ..ottt ettt ettt ettt ettt ettt ettt ettt ettt en s en s i
TABLO LISTESL ..ottt i
KISALTIMALAR ..ottt n ettt sttt as st sens st ansntenennens vi
1. GIRIS VE AMAC ..ottt s st en sttt an st ne st s sen st anans 1
2. GENEL BILGILER .....coooviteieeeeeeeeeeeeve ettt 3
2.1. INME EPIDEMIYOLOJIST ....ooviiiiciieeeceeeee e 3
2.2. INME RISK FAKTORLERI ......ceiviviiiteteeiceeceee et 4
2.3. SEREBRAL ISKEMININ PATOFIZYOLOJISI ....c.coveeeieieeceeeeeceee e 7
2.4, KLINIK YAKLASIM VE SINIFLAMA ......ccoviiiiieieiieeeeee e 10
2.5. SEREBRAL ISKEMIDE GORUNTULEME .......cccccooeviiiieieiiceeece e 16
2.5.1. Bilgisayarlt tomografl .........cccceiiiiiiiiiieiice e 16
2.5.2. BT ANJIOGIATT ... 17
2.5.3. BT PerfUZYOMN ..ot 20
2.5.4. Konvansiyonel manyetik rezonans gorintiileme .............cccccevvieiieiiicnieninenne 21
2.5.5. Difiizyon agirliklt MRG .......cooooiiiiiiiciee e 23
2.5.6. MR ANJIOGIATT ...covviiiiiiiee s 24
2.5.7. MR PerflZYON ....cuviiiiiiiiiiee e 25
2.6. SEREBRAL DAMARLARIN ANATOMIST .....cooooiiiieiiiicceeeceeee s 26
3. GEREC VE YONTEM .......cooooviiiiiieeeeee ettt sttt n st en s 33
A, BULGULAR ..ottt enes st n st st n st enenaas e sanenes 37
5.0LGU ORNEKLERI .........cccoooiiiiiiiiieiseceeee ettt 73
B. TARTISMA ..ottt ettt an e 78
TeSONUC ..ottt a et s st s st s s et n et s es et eneees 91
8. OZETLER
8.1. TURKCE OZET ...ttt ettt sn st ene sttt 93
8.2. INGILIZCE OZET ..ottt 95
9. KAYNAKLAR ..ottt teeeee et s st en st ss st nen s sa s enensneanenaas 96

10. EK-1: ETIK KURUL ONAMI ........cccoooiiiiiieiiieieiece et 104



SEKIL LISTESI:

Sekil 1: Calisma Popiilasyonu
Sekil 2: Calisma Popiilasyonunda DM-HT-HL Insidans1
Sekil 3: Aorta Ve Supra-Aortik Arter Plaklar

Sekil 4: Sulama Alanlarma Gore Infarktlar



TABLO LIiSTESI:

Tablo 1: Olgu Ve Kontrol Gruplarinda DM-HT-HL-Kardiayak P. Goriilme Sikliklart

Tablo 2: Diabetus Mellitusun Eslik Ettigi Plaklar Ve Infarktlar

Tablo 3: Hipertansiyonun Eslik Ettigi Plaklar Ve Infarktlar

Tablo 4: Hiperlipideminin Eslik Ettigi Plaklar Ve infarktlar

Tablo 5: Kadin Ve Erkeklerde Ateroskleroz Risk Faktorleri ile Plak Gériilme Sikliklar:
Tablo 6: Olgu Ve Kontrol Gruplarinda Arkus Aorta Plak Goriilme Sikliklar

Tablo 7: 60 Yas Alt1 Ve Uzeri Hastalarda Arkus Aorta Plak Goriilme Sikliklar:

Tablo 8: Arkus Aorta Plaklar1 fle CCA Duvar Kalinlik Iliskileri

Tablo 9: Arkus Aorta Plaklarina Eslik Eden Plaklar

Tablo 10: Arkus Aorta Plaklara Eslik Eden Serebral Infarktlar

Tablo 11: Basit Ve Kompleks Arkus Aorta Plaklarina Eslik Eden Serebral Infarktlar
Tablo 12: Arkus Aorta Plak Kalinliklari ile Serebral Infarktlar

Tablo 13: Kompleks Arkus Aorta Plaklarma Eslik Eden Serebral Infarktlar

Tablo 14: Sag CCA Plaklarma Eslik Eden Serebral Infarktlar

Tablo 15: Sag CCA Plaklarinin Olusturduklar1 Darlik Dereceleri Ile Eslik Eden Serebral
Infarktlar

Tablo 16: Sol CCA Plaklarma Eslik Eden Serebral Infarktlar

Tablo 17: Sol CCA Plaklarinin Olusturduklar1 Darlik Dereceleri ile Eslik Eden Serebral
Infarktlar

Tablo 18: Sag Servikal ICA Plaklarina Eslik Eden Serebral Infarktlar

Tablo 19: Sag Servikal ICA Plaklarinda Olusturduklari Darlik Derecesi Ile Serebral
Infarktlarin Gériilme Sikliklar:

Tablo 20: Sol Servikal ICA Plaklarina Eslik Eden Serebral infarktlar



Tablo 21: Sol Servikal ICA Plaklarmin Olusturduklar1 Darlik Dereceleri Ile Serebral
Infarktlarin Goriilme Sikliklar

Tablo 22: Sag intrakranial ICA Plaklarina Eslik Eden Serebral Infarktlar

Tablo 23: Sag intrakranial ICA Plaklarinin Olusturduklar1 Darlik Derecesi ile Eslik Eden
Serebral Infarktlar

Tablo 24: Sol Intrakranial ICA Plaklarma Eslik Eden Serebral infarktlar

Tablo 25: Sol Intrakranial ICA Plaklarmmn Olusturduklar1 Darlik Derecesi Ile Eslik Eden
Serebral Infarktlar

Tablo 26: Sag MCA Plaklarina Eslik Eden Serebral Infarktlar
Tablo 27: Sol MCA Plaklarina Eslik Eden Serebral Infarktlar
Tablo 28: Sag Vertebral Arter Plaklarina Eslik Eden Serebral infarktlar

Tablo 29: Sag Vertebral Arter Plaklarinin Olusturduklart Darlik Derecesi ile Eslik Eden
Serebral Infarktlar

Tablo 30: Sol Vertebral Arter Plaklara Eslik Eden Serebral infarktlar
Tablo 31: Sol Vertebral Arter Plaklarmin Darlik Dereceleri ile Eslik Eden Serebral infarktlar
Tablo 32: Baziller Arter (BA) Plaklarina Eslik Eden Serebral Infarktlar

Tablo 33: Baziller Arter Plaklarinin Olusturduklar1 Darlik Dereceleri ile Eslik Eden Serebral
Infarktlar

Tablo 34: Sag Subklavian Arter Plaklarina Eslik Eden Serebral Infarktlar
Tablo 35: Sag ACA Sulama Alami Infarktlara Eslik Eden Plaklar

Tablo 36: Sag ACA Sulama Alan1 Infarktlarina Eslik Eden Plaklarin Darlik Derecelerinin

Karsilagtirilmasi
Tablo 37: Sol ACA Sulama Alan1 Infarktlarina Eslik Eden Plaklar
Tablo 38: Sol ACA Sulama Alan1 Infarktlaria Eslik Eden Plaklarin Darlik Derecelerinin

Karsilagtirilmasi



Tablo 39: Sag MCA Sulama Alani Infarktlarina Eslik Eden Plaklar

Tablo 40: Sag MCA Sulama Alan1 Infarktlarina Eslik Eden Plaklarin Darlik Derecelerinin

Karsilagtirilmasi
Tablo 41: Sol MCA Infarktlarina Eslik Eden Plaklar

Tablo 42: Sol MCA Infarktlarina Eslik Eden Plaklarin Olusturduklar1 Darlik Derecelerinin

Karsilagtirilmasi
Tablo 43: Sol MCA Infarktlarina Etki Eden Parametrelerin Logistic Regresyon Analizi
Tablo 44: Sag Karotid Dolasim Infarktlarina Eslik Eden Plaklar

Tablo 45: Sag Karotid Dolasim Infarktlarina Eslik Eden Plaklarin Darlik Derecelerinin

Karsilastirilmasi
Tablo 46: Sol Karotid Dolagim infarktlarina Eslik Eden Plaklar

Tablo 47: Sol Karotid Sulama Alani Infarktlarina Eslik Eden Plaklarin Darlik Derecelerinin

Karsilastirilmasi

Tablo 48: Sol Karotid Dolagim Infarktlarina Etki Eden Parametrelerin Logistic Regresyon
Analizi

Tablo 49: VBS Infarktlarina Eslik Eden Plaklar

Tablo 50: VBS Infarktlarina Eslik Eden Plaklarin Olusturduklar1 Darlik Derecelerinin

Karsilagtirilmasi
Tablo 51: Her iki Karotid Sulama Alaninda Birarada Izlenen Infarktlara Eslik Eden Plaklar

Tablo 52: Her iki Karotid Sulama Alaninda Birarada Izlenen Infarktlara Eslik Eden Plaklarin

Darlik Derecelerinin Karsilastirilmasi

Tablo 53: Birarada Izlenen Sag Karotid Ve VBS Sulama Alani Infarktlarina Eslik Eden
Plaklar

Tablo 54: Sag Karotid Ve VBS Sulama Alanlarinda Birarada Izlenen Infarktlara Eslik Eden

Plaklarin Darlik Derecelerinin Karsilastirilmasi

Tablo 55: Sol Karotid Ve VBS Sulama Alanlarinda Birarada izlenen Infarktlar



Tablo 56: Sol Karotid Ve VBS Sulama Alanlarinda Birarada izlenen Infarktlara Eslik Eden

Plaklarin Darlik Derecelerinin Karsilastirilmasi

Tablo 57: Her iki Karotid+ VBS Sulama Alanlarinda Birarada izlenen infarktlara Eslik Eden
Plaklar

Tablo 58: Her iki Karotid + VBS Sulama Alanlarinda Birarada izlenen infarktlara Eslik

Eden Plaklarin Olusturduklar1 Darlik Derecelerinin Karsilastirilmasi
Tablo 59: Kriptojenik Olgularda Arkus Aorta Plaklarina Eslik Eden Serebral Infarktlar

Tablo 60: Kriptojenik inme Ile Biiyiikk Damar Kaynakli Inme Gruplarmin Karsilastiriimasi



KISALTMALAR:

AA P: Arkus aorta plagi
AA: Arkus aorta

ACA: On serebral arter
AF: Atrial fibrilasyon

BA P: Baziller arter plag:
BA: Baziller arter

BT: Bilgisayarh Tomografi
BTA: BT-Anjiografi

CCA: Ana karotid arter
DM: Diabetus Mellitus
EKG: Elektrokardiyografi
GIA: Gecici Iskemik Atak
HL: Hiperlipidemi

HT: Hipertansiyon

i: infarkt

IA P: innominat arter plag
fA: innominat arter

ICA: internal karotid arter

INTICA: intrakranial internal karotid

arter

K. AA P: Kompleks arkus aorta plag:

Kardiyak P. : Kardiyak patoloji

Kau AA: Kaudal arkus aorta

Kra AA: Kranial arkus aorta

L ACA: Sol 6n serebral arter infarkti
L ACA P: Sol on serebral arter plag
L CA i: Sol carotid dolasim infarkt:

L CCA P: Sol ana karotid arter plag:

L ICA P: Sol internal karotid arter
plag

L INTICA P: Sol intrakranial internal
karotid arter plag

L MCA i: Sol orta serebral arter

infarkt1

L MCA P: Sol orta serebral arter plag
L SKA P: Sol subklavian arter plag:

L VA P: Sol vertebral arter plag

L: Sol

LV: Sol ventrikiil

MCA: Orta serebral arter

MIP: Maksimum Intensite Projeksiyon

Vi



Mi: Myokard infarktus
MPR: Multiplanar Reformat

MRG: Manyetik Rezonans

Goriintiileme
P: Plak

PACS: Picture Archieving and

Communication Systems

R ACA1: Sag on serebral arter infarkti
R ACA P: Sag on serebral arter plag:
R CA I: Sag carotid dolasim infarkt:

R CCA P: Sag ana karotid arter plag:

R ICA P: Sag internal karotid arter
plagi

R INT iCA P: Sag intrakranial internal

karotid arter plag:

R MCAI: Sag orta serebral arter

infarkt

R MCA P: Sag orta serebral arter plag:
R SKA P: Sag subklavian arter plag:

R VA P: Sag vertebral arter plag

R: Sag

SKA: Subklavian arter

TEE: Trans-ozefageal EKO

TOAST: Trial of Org 10172 in Acute

Stroke Treatment

U.S.A: Uc sulama alam (her iki karotid

dolasim ve vertebrobaziller sistem)
VA: Vertebral arter

VBS: Vertebrobaziller sistem

VR: Volume Rendering

WHO: Diinya Saghk Orgiitii

vii



1.GIRIS- AMAC

Inme "yeni ve siklikla akut seyirli bir nérolojik fonksiyon kayb1" seklinde tanimlanabilen
klinik bir sendromdur. Gelismis iilkelerde 6liim ve disabilite nedenleri arasinda 3. siradadir.
Olgularin ¢ogunu, iskemik inme olusturmaktadir. Olas1 inme nedenlerinin degiskenligi tedavi
planin1 da degistirecegi i¢in tani asamasinda olasi neden konusunda da bilgi sahibi
olunmalidir. Bu bakis acist inme tanisinda radyolojik goriintiilemeyi c¢ok Onemli hatta
vazgecilmez kilmakta; inmenin santral sinir sisteminde olusturdugu yapisal degisiklikleri

gosterebildigi gibi bu degisikliklerin nedenine iliskin kanitlar da saglamaktadir.

Iskemik inmenin baslica nedenleri kardiyoembolizm, biiyiilk damarlarin aterosklerozu ve
kiiciik damar hastaligidir. Bunlarin diginda kalan olgularin —ki bu tiim olgularin yaklagik
%15’ini olusturur- nedeni saptanamamaktadir. Bu olgular “kriptojenik inme” adi altinda

kategorize edilmektedir.

Trans-6zefagiyal ekokardiyografinin (TEE) kullanilmaya baglamasiyla daha ¢ok taninan
aortik ark aterosklerozunun kriptojenik inme olgularinin etiyolojisinde rol oynayabilecegi 6ne
stiriilmiis ve bu konuda bir grup ¢alisma yapilmistir. Bazilar1 postmortem olmakla birlikte
cogu TEE ile yapilan bu caligmalarda celiskili sonuglar bildirilmektedir. Son yillarda
kullanilmaya baslanan c¢ok kanall1 bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA) ile de arkus
plaklarinin kriptojenik inmedeki rolii birkag¢ ¢alismada arastirilmistir. Ancak bu konudaki veri
birikimi hala yetersiz olup arkus plaklarinin iskemik inme etiyolojisindeki rolii tam olarak

aydinlatilabilmis degildir.

Bu calismada, proksimal aterosklerotik lezyonlarin iskemik inme etyolojisindeki rolii,
semptomatik ve asemptomatik hastalarda goriilme sikligi, proksimal aterosklerotik
lezyonlarin iyi bilinen karotid bifurkasyon lezyonlarina, intrakraniyal lezyonlara, karotid
duvar kalinlig1 artisina (eger varsa) hangi dlgtide eslik ettigi ve bu lezyonlarinin hipertansiyon,
hiperlipidemi, koroner kalp hastaligi gibi risk faktorleri ile iliskisi ortaya koyulmaya
calisilmistir. Bu amagla Mart 2009- Kasim 2011 tarihleri arasinda, Dokuz Eyliil Universitesi
Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dalinda mevcut 64 kesitli ve 16 kesitli BT cihazlan
(Philips Brilliance 64 ve Philips Brilliance 16; Philips Medical Systems, Hollanda) ile
gerceklestirilen, 18 yas tistii hastalarda farkli endikasyonlarla elde olunan servikal BTA
incelemeleri boliimiimiizde kullanmakta oldugumuz (picture archieving and communication

1



systems) PACS sistemi olan I-SITE araciligi ile tarandi. Ayrica bu hastalara ait dosya ve

epikrizler incelenmistir.



2.GENEL BiLGILER

2.1. INME EPIDEMIiYOLOJiSi

Inme, diinya toplumlarinda en sik {iciincii &lim nedeni, sakatlik/oziirliiliik
nedenlerinde ise birinci sirada olup, hastane bagvurularinda ve saglik harcamalarinda 6nemli
yer tutan hastalik grubudur. Tiirkiye’de inmenin prevalansi veya insidansina ait saglikli

veriler yoktur (1).

Bilindigi gibi Diinya Saglik Orgiitii (WHO), inmeyi ‘ 24 saat veya daha uzun siiren ya
da 6liim ile sonuclanan, hizla gelisen serebral islevlerin fokal veya global bozuklugu ve buna
bagl klinik bulgular’ olarak tanimlamaktadir. Inme, iskemik ve hemorajik inme ana
basliklarinda degerlendirilmekte olup iskemik inme en sik inme nedenidir. Hemorajik inme
ise daha nadir goriilmekte olup primer intraserebral kanama ve subaraknoid kanama olarak

ikiye ayrilabilir (1).

Bat1 toplumlarinda inmenin yaklasik %85’1 iskemi, %15’1 hemoraji nedeniyle
meydana gelmektedir. Ulkemizde inme hastalarinin genel 6zellik ve risk faktorlerinin
arastirildig1 hastane tabanli, ¢ok merkezli bir ¢alismada; iskemik inme %72, hemorajik inme

%28 oraninda bulunmustur (2).

Serebrovaskiiler olaylarin epidemiyolojisini incelemede en gegerli verilerden bir tanesi
de insidans verileridir. insidans, belirli bir zaman periyodunda, bir popiilasyonda ortaya ¢ikan
yeni inme olgularmin risk altindaki niifusa boliinmesi ile elde edilen hizdir. Malmgren ve ark.
(1987), insidans ¢alismalarinda ideal kriterleri syle siralamistir; inmenin tanimi iyi yapilmali,
gecici iskemik atak dislanmali, popiilasyonun timi arastirilmali, inmelerin kayitlari 1yi
tutulmal, ilk atak olanlar segilmeli ve yaslara gore incelenmelidir. Yapilan ¢alismalarda yillik
inme insidansi; 55-64 yas arasi 1.7-3.6/1000 kisi, 65-74 yas aras1 4.9-8.9/1000 kisi, 75 yas
tizeri 13.5-17.9 /1000 kisidir. Kadinlarda 55-64 yas arasi inme insidansi erkeklere oranla 2-3
kat artmaktadir. 85 yasa dogru bu fark azalmaktadir. Tiim olgularin %3-5’ini olusturduklari
i¢in, 45 yas Oncesi inme insidansini tahmin etmek zordur. Nencini ve ark. (1988) 15-45 yas

arast inme insidansini 10/100000 kisi olarak bildirmislerdir. 15 yastan Once travmatik



olmayan ve perinatal donem disinda inme insidanst 2.7/100000 Kkisi olarak tahmin
edilmektedir (1).

Risk faktorlerinin daha iyi taninmas1 ve tedavi edilmesiyle, inme siklig1 ve buna bagl
mortalite son yillarda azalmistir. Ancak gelismis iilkelerde yasl niifusun artmasi, gelismekte
olan {ilkelerde de enfeksiyon ve diger 6liim nedeni hastaliklarin daha iyi tedavi edilmesi

nedeniyle, oniimiizdeki yillarda inme sikliginda tekrar artis beklenmektedir (3).

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

calismada aterosklerozun yeterli tanim1 yapilmamistir.

2.2. INME RiSK FAKTORLERI

Bireysel ya da g¢evresel bazi 6zellik ve kosullar, iskemik inme riskini arttirir. Risk
faktorleri farkli yollarla inme olusumunu hazirlayabilir. Bu nedenle, birden fazla risk faktorii
olan kisilerde inme riski daha yiiksektir. ileri yas ya da genetik yatkinlik gibi onlenemez
durumlar bir yana birakilirsa, bu risklerin taninmasi, inme i¢in 6neminin belirlenmesi ve
giderilmesi, akut inme sonucu gelisen beyin hasarin1 minimale indirme girisimlerinden dogal

olarak daha kolay ve etkilidir (4).

Risk faktorleri degistirilemeyen ve degistirilebilen risk faktorleri olmak iizere iki

gruba ayrilir (8).
DEGISTIRILEMEZ RiSK FAKTORLERI
Yas: Elli bes yastan sonra inme riski, her 10 yilda iki kat artar.

Cinsiyet: Erkeklerde daha fazla goriliir. Erkeklerde insidans 174/100.000; kadinlarda
122/100.000°dir.

Irk: Siyah irkta inme insidans1 daha yiiksektir (%38). Popiilasyonda hipertansiyon, obezite ve

diabetin fazla olmasi, bu durumdan sorumlu tutulmustur.



Genetik: Klinik gézlem ve hayvan ¢alismalarindan elde edilen bilgiler, genetik yap1 ve inme

arasindaki baglantiy1 heniiz tam aydinlatacak ve tedaviye 1s1k tutacak diizeyde degildir.

Inme Risk Faktorlerinin Simflandirmasi
1. Degistirilemeyen risk faktorleri

* Yas

* Cins

* Irk

* Aile Oykiist

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 kullanimi1

* Obezite

* Beslenme aligkanliklart

* Fiziksel inaktivite

* Hiperhomosistinemi

» {lag kullanimi ve bagimlilig

* Hormon tedavisi

* Hiperkoagiilabilite

* Hiperfibrinojenemi

» Inflamasyon

Benzer riskli kosullara sahip bir topluluk iiyelerinin ancak bazilarinda hastaligin ortaya
cikmasi ya da aym hastaliktaki kisilerin tedaviye verdikleri yanitlarin ¢ok degisik olmasi,
genetik ozellik farklar1 nedeniyle olabilir (4). Iskemik inme alt tiplerinin genetik
komponentlerini arastiran bir calismaya gore aile Oykiisii; biiylik damar aterosklerozu ve
kiicik damar hastaligi i¢in anlamli bir risk faktoriidiir. Kardiyoembolik ve nedeni

belirlenemeyen inme gruplarinda bdyle bir korelasyon gézlenmemistir (5).



DEGISTIRILEBILiR RiSK FAKTORLERI

Hipertansiyon: iskemik ve hemorajik inme icin en 6nemli risk faktdriidiir. Biiyiik damar
aterosklerozu, kiiciik damar okliizyonu ve intraserebral hematoma yol agar. Uzun siireli
antihipertansif tedaviyle, hem aterosklerozun yavaglatildigi hem de araya giren diger
tetikleyici faktorlerin kontrol edildigi diisiiniilmektedir. On dort randomize ¢aligmanin meta-
analizine gore diastolik kan basincinda 5,8 mmHg’lik bir diisme, inme riskini %42 oraninda
azaltmaktadir (6). Inme insidansi1; hem sistolik hem diastolik hipertansiyonla artar. Diastolik
basing artisinin eslik etmedigi izole sistolik hipertansiyon yaslilarda 6nemli inme risklerinden
biridir (4).

Sigara: Sigara inme riski agisindan bagimsiz bir risk faktoriidiir. Miktarina gore degismekle

birlikte, inme riski igmeyenlerle karsilastirildiginda 6 kat daha fazladir.

Diabetes Mellitus: Diabetes Mellitus iskemik inme igin bagimsiz bir risk faktdriidiir. Inme
hastalarinda olgu-kontrol calismalar1 ya da prospektif epidemiyolojik arastirmalarla rolatif
riskin 1,8-6 kat arttigi goriilmistiir. Biiyiikk damar aterosklerozunu hizlandirdigi, diisiik ve
yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterolleri iizerine olumsuz etkide bulundugu ve

hiperinsiilinemi yoluyla aterosklerotik plagi biiyiittiigii bilinmektedir.

Hiperlipidemi: Serum lipid bozukluklarinin koroner arter hastaligiyla olan iliskisi iyi
bilindigi halde, inmeyle olan iliskisi yakin zamana dek belirsiz kalmistir. Mortaliteyi primer
son nokta alan ve fatal olmayan inme olgularini hesaba katmayan g¢alismalar, kolesterol
diizeyiyle inme arasinda anlamli bir iliski kurmakta yetersiz kalmiglardir. Ustelik bazi
caligmalarda inme alt tipleri belirlenemediginden; yiiksek kolesterol diizeyinin tikayici tip
bliyiik arter hastaligiyla olan pozitif iliskisi, hemorajik inmeyle olan negatif iligkisi yliziinden
dengelenmis olabilir. Calismalarin meta-analizine gore, statin grubu ilaglarla (HMG-CoA

rediiktaz inhibitdrleri) inme riskinde %31°lik bir azalma meydana gelmektedir (7).

Atrial Fibrilasyon: Atrial Fibrilasyon (AF), iskemik inme igin 6énemli bir risk faktoriidiir.

Hem valviiler hem de %70 oraninda goriilen valviiler olmayan AF icin bu gegerlidir. AF’de



yillik inme riski %3-5’tir. Tromboembolik inmelerin %50’sinden sorumludur. AF’li olgularda

yasla birlikte inme insidanst artar (50-59 yas i¢in %1,5; 80-89 yas icin %23,5).

Alkol: Fazla miktarda alkol tiiketenlerin hemorajik inme ge¢irme riski, igmeyenlere gore {i¢
kat daha fazladir. Iskemik inmeyle iliskili olarak 1limli alkol alanlarda risk azalirken, fazla

miktarda i¢enlerde risk artar.

Fiziksel inaktivite: Fiziksel aktivite dogrudan inme riskini azaltmaz. Viicut agirligi, kan

basinci, serum kolesterolii, glukoz toleransi iizerine olumlu etkileriyle yarar saglayabilir.

Obezite: Obezite genellikle hipertansiyon, diabet ve hiperlipidemi ile birlikte oldugundan,

inme i¢in risk faktorii kabul edilir.

Hiperhomosisteinemi: Artmis kan homosistein diizeyi, ateroskleroz ve tromboz igin risk

olabilir. Calismalarda inmeyle olan iliskisi gdsterilmistir.

inflamasyon /Enfeksiyon: iskemik inmenin en 6nemli nedeni aterosklerozdur.
Aterosklerozun kronik bir inflamatuar hastalik oldugu diisiiniilmektedir. inflamasyon

stireciyle iskemik olaylar arasinda iligki vardir.

2.3. SEREBRAL ISKEMININ PATOFiZzYOLOJiSi

Iskemik olaydan sonra goriintiilemedeki degisikliklerin ve bu degisikliklerin zaman
icindeki seyrinin anlagilabilmesi i¢in serebral kan akiminin kritik diizeyin altina diismesinden

sonra gelisen patofizyolojik hadiselerin anlasilmasi 6nemlidir (9).

Normal serebral kan akimi 50-55 mL/100gr beyin dokusu/dakika degerindedir. Deneysel
modellerde arteriyel okliizyondan saniyeler sonra nodronal elektriksel aktivitenin durdugu
gosterilmigtir. Deneysel modeller ayrica bu fonksiyon kaybinin serebral kan akimi 15-
20mL/100gr/dk diizeyine indiginde ortaya c¢iktigim1 gdstermistir. Benzer bulgular insanda
karotid endarterektomi sirasinda serebral kan akimi bu diizeye diistiigiinde goriilmekte ve

elektroensefalografide diizlesmeye neden olmaktadir (9).



Iskemiye bagli fonksiyon kaybi reversibl olabilir ve bu direkt olarak kan akiminin diistiigii
diizeye baglidir. Serebral kan akiminin 10mL/100gr/dk degerinin altina diistigii ciddi
perfiizyon defisitinde dakikalar igerisinde infarkt meydana gelirken, 10-20mL/100gr/dk gibi
iskeminin daha 1limli oldugu diizeylerde iskemik olaymn baslangicindan sonraki saatler
boyunca reversibl olabilir. Iskeminin baslangicindan sonraki ilk saat igerisinde hiicresel ATP
azalmasina yol acan hipoksemi gelisir. Hiicresel ATP diizeylerinde diisme, enerji acigi
gelismesine neden olur ve membran potansiyeli siirdiiriilemez. Hiicre depolarize hale gelir, bu
da ekstraselliiler bosluga glutamat salinimina neden olur. Ekstraselliiler araliktaki glutamat
miktarindaki artis N-metil-D-aspartat, alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-isoksazol propiyonik
asit ve kainat reseptorlerinde aktivasyona neden olur. Bu reseptorlerin aktivasyonu sodyum ve
kalsiyum iyonlarinin hiicre i¢ine girmesine neden olur. Suyun pasif olarak sodyumu takip
ederek hiicre igine girmesiyle sitotoksik ddem meydana gelir. intraseliiler kalsiyum diizeyinde
yiikselme, doku hasarini arttiran serbest radikallerin olusmasina neden olan ve mitokondrial
membranlar1 yikan proteolitik enzimlerin aktivasyonuna neden olur. Bu nérokimyasal olaylar;
lipoliz, proteoliz, hiicre nekrozu, enflamasyon ve iyon dengesinin bozulmasi sonrasi
apopitozis seklinde sonuglanacak bir kaskad olusturur. Serebral kan akimi 10mL/100gr/dk
degerinin altina inene kadar hiicre depolarizasyonu gozlenmez. Bu da iskemik degisiklikler
icin gercekte iki esik degere isaret etmektedir. Birincisi elektriksel fonksiyon kaybi ile
sonuclanan 15-20mL/100gr/dk degeri ve ikincisi ise hiicre depolarizasyonu ile sonuglanan

10mL/100gr/dk degeridir (9).

Serebrovaskiiler dolagimda bir tromboembolik olay ortaya ciktiginda etkilenen beyin
parankimi alaninda bolgesel serebral kan akiminda azalma uniform degildir. Bu heterojenite
deneysel hayvan modellerinde ve insanlarda ortaya konmustur. infarkt alanindaki kan akimi
degerlendirildiginde santral bolgede ani hiicre 6liimii ile sonuglanan ¢ok diisiik kan akimi
mevcut iken periferal alan penumbrada, kan akimindaki diisiis daha 1limlidir ve hiicre 6limi
ani degildir. Penumbranin infarkta gidebilecek kurtarilabilir dokuyu temsil ettigi
distiniilmektedir. Kan akimi yeterli bir siire igerisinde normale donerse bu doku
yasayabilmektedir. Penumbra, iskemik alanin nispeten biiylik kismini olusturabilmektedir ve
bu alanda otoregiilasyon kayboldugu icin perfiizyon basincina bagimhidir. Bu yiizden
penumbra alan1 stabil degildir. Infarkt sonras1 patolojik degisiklikler ii¢ ardisik asamada

ilerlemektedir (9).



Baslangi¢ akut periyod infarkt sonrasi iki glinde sonlanmaktadir. Bunu izleyen subakut
periyodda kitle etkisinin de goriildiigii dokuda sisme ve yumusama vardir. Subakut periyod
genellikle infarkt sonras1 7-10 giine kadar uzayabilmekte ve maksimum kitle etkisi 3-5 giinler
arast ortaya ¢ikmaktadir. Kronik periyod haftalar veya aylarca silirebilmektedir. Bu siire
icerisinde infarkt dokusu ansefalomalaziye veya kiste doniisir. MRG’de meydana gelen
birgok degisiklik beyin hasarlanmas1 sonrasi meydana gelen su birikimine baglidir. Iskemiyle
birlikte baslangi¢ depolarizasyondan sonra intraselliiler su birikimi ve sitotoksik 6dem gelisir.
Bu olay infarkt sonrasi dakikalar icerisinde olusmaya baslar. Sitotoksik édemin gelisimi ile

birlikte tiim doku voliimii sadece %3-5 artar (9).

Noroglial dokudaki morfolojik degisikliklere ek olarak iskemi, serebral vaskiiler yapilarin
morfoloji ve fonksiyonunu da degistirir. Beyin vaskiiler yapilarindaki kapiller endotel kan-
beyin bariyerinin siirdiirilmesinden sorumlu olup, iskemik hasara noéronlardan daha
direnglidir. Kan beyin bariyeri biitiinliigliniin kaybinin iskemi baslangicindan 4-6 saat sonra
basladigima ve yaklasik 3-5 gilinlerde sonlandigi diisiiniilmektedir. Kan beyin bariyerinin
yikilmasiyla vazojenik 6dem olusur, protein ve su intraselliiler alandan ekstraselliiler alana
gecer. Bu daha fazla doku su igeriginin artmasina ve beyinde sismeye neden olur. Vazojenik
0demin maksimum olabilmesi i¢in bu proteinleri ve siviy1 ekstraselliiller alana ulastiracak
rezidiiel ya da yeniden olugmus bir akimin olmasi gerekir. Vazojenik 6demin ve kitle etkisinin
pik yapmasindan sonra su ve proteinlerin kademeli reabsorbsiyonu ve kitle etkisinin
rezoliisyonu goriiliir. Kronik infarkt alanlarinda hiicre kaybina ve ansefalomalaziye bagh
normalden yiiksek sivi igerigi bulunmaya devam edecektir. Bu degisiklikler konvansiyonel

MRG sekanslar ile degerlendirilebilir (9).

Anormal endotel ve bunun sonucunda olusan kan beyin bariyer yetmezligi sadece nativ
serebral kan damarlarinda degil aynmi zamanda tamir siirecinde olan infarkt alaninin
periferinde olusup, infarkt alaninin i¢ine dogru gelismekte olan yeni kan damarlarinda da
bulunmaktadir. Haftalar sonra kan beyin bariyerinin yeniden olusturulmasi ile endotel normal
hale gelecektir. Serebral infarktta genellikle azalmis serebral kan akimi ve azalmis serebral
kan voliimii olmasina ragmen iskemik alanda lezyonun kenarlarinda liiks perfiizyon denilen

artmig serebral kan akimi ya da kan voliimii alanlar1 da bulunabilmektedir (9).



2.4. KLINIK YAKLASIM VE SINIFLAMA

Inmeli bir olguda &ncelikle iskemik-hemorajik inme ayrimi yapilmalidir. Bu ayrim
yapildiktan sonra inme alt tipleri belirlenmelidir (10). Serebral infarktlarda etyolojiye gore
siniflandirma, akut iskeminin tedavisi ve prognozun yani sira, ikincil koruma agisindan ¢ok
onemlidir. Buna karsilik, klinik ve ndroradyolojik bulgularin bazi iskemik inme alt
gruplarinda benzerlikler gostermesi nedeniyle, etyolojik siniflandirma oldukca giigtiir (11).
Bamford ve arkadaslari 1991 yilinda klinik bulgular1 6n planda tutarak bir siniflandirma
yapmislarsa da bu siniflandirmada potansiyel etyolojiye yer verilmemistir (12). Olgular bu
siiflamada dort ayr1 grup icinde degerlendirilmislerdir.

1. Total anterior sirkiilasyon infarktlari(TACI).

2. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlari(PACI).
3. Posterior sirkiilasyon infarktlari(POCI).

4. Lakiiner infarktlar(LACI)

1993 yilinda yayinlanan TOAST “’Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment’’
calismasinda kullanilan siniflandirma ise, klinik bulgularin yami sira etyolojiye de yer

verdiginden giiniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir (13).

1. Biiyiik damar hastalig1 (tromboz veya emboli)
2. Kardiyoembolizm
3. Kiiciik damar hastalig1 (lakiin)
4. Belirlenebilen diger etyolojiler
5. Etyolojisi belirlenemeyen inme
Iki veya daha fazla neden
Negatif degerlendirme

Tamamlanamayan degerlendirme

BUYUK DAMAR HASTALIGI:

Bu hastalarda klinik bulgular yan1 sira goriintiilemede, beyini besleyen ana damarlardan
birinde ya da kortikal dalinda ateroskleroz sonucu gelistigi diistiniilen okliizyon ya da

%50’den fazla darlik vardir. Klinik tablo, tikanan artere gore degisir. Kortikal fonksiyon
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bozukluklari, beyin sap1 ve serebellar disfonksiyon bulgular1 olabilir. Kortekste, subkortekste,

beyin sapinda, serebellumda 1,5 cm’ den biiyiik lezyon olabilir.

Hastalarda gegici iskemik atak ve periferik arter hastaligi bulgularinin bulunmasi klinik
taniyr desteklemeye yardimcidir. Infarkt bolgesini sulayan intrakranial veya ekstrakranial bir
arterde saptanacak %50’den fazla (aterosklerotik) darlik bu kategori tanisi igin gerekli ve
yeterli kanittir. Tanisal yontemlerle potansiyel kardiyojenik emboli kaynaklar1 dislanmalidir
(2). Bu olgularda arterden artere emboli, darlik distalinde hemodinamik yetmezlik veya bu iki

mekanizma bir arada rol oynayabilir (14).

Darlik oran1 %50°nin iizerinde, ancak diger agiklayici nedenler ekarte edilememisse veya
darlik %50’nin altinda iken, aym alanda GIA, iifiiriim, hemodinamik infarkt veya en az iki
risk faktoriiniin (50 yas ustii, hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara, yliksek kolesterol

diizeyi) varliginda biiyiik damarlarda olasi aterosklerotik inmeden s6z edilir.

Ateroskleroza bagli infarkt olusumunda iki ana yol vardir. Birincisi biiyiikk damarlarin
bifurkasyon veya kivrilma yerlerindeki plak bolgelerinde akut tromboz gelismekte ve
progresif stenoz ile limeni daraltmaktadir. Sonugta biiyiik arter tikanmalart gelismektedir.
(Orn: Ana karotis arter bifurkasyonu, orta ve &n serebral arter ¢ikis yerleri, vertebral arterlerin
subklavian arterlerden ¢ikis yerleri). Bir diger mekanizma ise aterosklerotik plak parcgalari

(arterden artere emboli) ile infarkt olusturmasidr.

ATEROSKLEROZ

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

artmaktadir.
Onceleri bir lipid depo hastaligi gibi bakilan aterosklerozun monosit ve makrofajlarin

hakim oldugu kronik iltihabi bir hastalik oldugu anlagilmistir. Yeni goriisler, aterosklerozun

olusumunda immiin mekanizmalarin agirlikli yer tuttugunu gostermektedir. Bu modelde olay,
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oksitlenmis diisiik dansiteli lipoproteinlerin (LDL; low density lipoprotein) endotel yiizeyinde

enflamasyonu baslatmasi ile gelismektedir.

Anlasildigr gibi diisiik dansiteli lipoproteinlerin oksidasyonunun zaman i¢inde ortaya ¢ikan
sonucu, aterosklerozun gelismesidir. Bu nedenle, diisiik dansiteli lipoproteinlerin oksidasyona
kars1 etkin bicimde korunmasi, aterosklerozun gelismesi iizerinde tam bir etkinlik saglamasa
bile, trombosit adhezyonu, vazospazm ve koroner damarlarda plak riiptiirii riskini belirgin

bi¢imde azaltabilir.

Aterosklerozda bu temel mekanizmalarin islemesini kolaylagtiran birtakim hazirlayici

nedenlerin bulundugu 6teden beri bilinmektedir;

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

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

c) Diyabet: Diyabetik hastalarin plazmalarinin, nétrofillerin endotele adhezyonunu
arttirdig1 gosterilmistir.

d) Hiperkolesterolemi: Artmig LDL diizeyleri aterosklerozun gelismesinde 6nemli role
sahiptir.

e) Sigara: Lokositlerin endotele adhezyonunu arttirir.

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

muhtemel tetikleyicileri olabilecekleri iizerinde durulmustur.

ATEROMATOZ PLAKLARIN OZELLIKLERI

Aterom plaklar ilk Once intima tabakasinda yagl cizgilenmeler seklinde baslayan,
zamanla media ve intima tabakasini igine alarak limene dogru uzanan lipid ve kollajen lif
icerikli olusumlardir. Plak karakteristiklerinin ortaya konulmasi hem hastadaki mevcut
tablonun agiklanmasi hem de medikal ya da cerrahi (endarterektomi) tedavi segeneklerinin

belirlenmesi bakimindan 6nem tasimaktadir.
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Gegici iskemik atak ve inmenin en sik goriilen nedeni intrakranial vaskiiler yapilarin
embolik tikanikligidir. Literatiirde mevcut ¢alismalarin 1s18inda, plak yiizeyindeki erozyon ve
iilserasyonlarin embolinin en 6nemli kaynag kabul edildigi diisiiniiliirse plak yiizeyi

karakteristiginin belirlenmesinin 6nemi anlasilmaktadir.

Morfolojik 6zelliklerine gore aterosklerotik plaklar basit ve kompleks olmak tizere ikiye
ayrilir. Basit plaklar kalinligt 4 mm’den az, diizgiin yilizeyli, mobil trombiis ve yiizey
ilserasyonu icermeyen plaklardir. Kompleks plaklar ise 4 mm’den kalin, diizensiz yiizeyli, 2

mm’den derin yiizey {ilseri ya da mobil trombiis iceren plaklardir.

Kompleks plagin yiizeyinde olusan erozyonlar hemodinamik stres, vazospazm, basing
degisiklikleri gibi lokal hasar yapan faktorlere bagli olarak meydana gelirler. Yiizeyel
erozyonlar kisa zamanda diizelmekle beraber bazilar1 derin iilserler haline gelebilir. Ulsere
plaklar ise tromboz, plak i¢i kanama ve ateroembolizasyon gibi ciddi komplikasyonlara yol

acabilmektedir.

Plak yiizeyinde olusan hasar sonucu gelisen kanamalar, plak i¢i basincin artmasina ve plak
riiptiiriine neden olabildikleri i¢in daha tehlikelidirler. Yiiksek dereceli darlik yapan plaklarin
kanamasi sonucunda damar liimeni tamamen kapanabilmektedir. Yine yapilan prospektif
caligmalarda biiyiik veya diizensiz iilserasyonlu plakli olan hastalarin inme insidanst %4,5-7,5

arasinda goriilmekte oldugunu belirtmisler.

KARDIYOEMBOLIK INME:

Cesitli kardiyak patolojilerden kaynaklanan inme, iskemik inmelerin 9%20’sinden
sorumludur. Arteriyal okliizyonun sebebi kalp kaynakli embolilerdir. Nonvalviiler AF bu
vakalarin yarisindan, kapak hastaliklart %25’inden, sol ventrikiil (LV) kaynakli mural
trombiis diger %25’inden sorumludur. LV’ den kaynaklanan embolilerin %60°1 akut MI ile

iliskilidir .

Kardiyoembolik kaynaklarin tespitinde elektrokardiyografi (EKG) sinirl kalmaktadir. AF,
sol dal blogu, LV hipertrofisi ve gecirilmis anterior MI tanilarin1 koydurabilir. Ancak hem LV

hipertrofisinin biiyiikliigiinii hem de geg¢irilmis anterior MI’daki duvar hareket bozuklugunun
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derecesini belirlemede yetersiz kalmaktadir. Bundan dolayr kardiak emboli kaynaklarmin
tespitinde Ekokardiyografi (EKO) son derece onemli bir yer tutmaktadir. Ozellikle

intraliiminal trombiisiin gosterilmesinde fayda saglamaktadir.
Kardiyoembolik inmenin klinik ve radyolojik olarak biiyiik damar hastaligina sekonder
olan inmeden ayrimi giigtiir. Geg¢irilmis sistemik emboli Oykiisii, gecici iskemik atak ya da

birden fazla vaskiiler sulama alaninda kronik infarkt varligi bu taniy1 desteklemektedir.

Kardiyoembolik inme kaynaklar1 ytiksek riskli ve orta riskli olarak iki grupta toplanmaktadir;

Yiiksek Riskli Kardiyak Emboli Kaynaklari

Orta Riskli Kardiyak Emboli Kaynaklari

Atriyal fibrilasyon

Mitral kapakgik prolapsusu

Mitral stenoz ve atriyal fibrilasyon

Mitral anulus kalsifikasyonu

Mekanik prostetik kapake¢ik

AF olmaksizin mitral stenoz

Sol atrium / atrium apeksinde trombiis

Sol atriyal tiirbiilans

Hasta siniis sendromu

Atriyal septal anevrizma

Taze myokard infarktiisii (<4 hafta)

Patent foramen ovale

Sol ventrikiler trombiis

Atriyal flutter

Dilate kardiyomyopati

“Lone” AF

Akinetik sol ventrikiil segmenti

Biyoprotez kalp kapak¢igi

Mekanik prostetik kapakcik

Hipokinetik sol ventrikiiler segment

Atriyal miksoma

Myokard infarktiisii (> 4 hafta, < 6 ay)

Spontan ekokontrast

Infektif endokardit

KUCUK DAMAR HASTALIGI:

Bu grupta, semptomlarin izlendigi taraf vaskiiler yapilarinda %50’den daha fazla stenoz
bulunmamali ve kardiyak etyoloji diglanmalidir. Radyolojik yontemlerle ya hi¢ lezyon
goriilmez ya da klinikle uyumlu 1.5 cm’ den daha kiigiik bir subkortikal ya da beyin sap1
infarkt1 saptanir. Diabetes Mellitus ya da hipertansiyon birlikteligi taniy1 destekler.

Biitiin iskemik inmelerin yaklasik %25°ini meydana getirir. Lezyon subkortikal yerlesimlidir.
Bir perforan arterin tikanmasi sonucu olusur. Infarktin siklikla goriildiigii yerler; bazal

gangliyon, talamus, korona radiata, internal kapsiil ve beyin sapidir (13).
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Lakiiner infarktlar birka¢ farkli mekanizmayla olusur. Arteriyel patoloji; intrakranial
ateroskleroz (mikroaterom) ya da lipohiyalinozistir. Mikroaterom, kopiik hiicrelerinden
olusan bir plak olarak gdrece biiyiik perforan arterlerin proksimal segmentlerinin tikanmasina
yol agar. Patolojik ¢alismalarda en sik ortaya konan lakiin nedenidir. Lipohyalinozis, uzun
stireli ve tedavi edilmemis hipertansiyon sonucu gelisen bir serebral vaskiilopatidir. Daha
kiiclik ¢apli perforan arterlerin damar duvari yapilarin1 bozarak tikanmasina yol agar. Bunun
disinda biiyilik bir arterdeki aterosklerotik plak, penetran arter ¢ikis yerini tikayarak lakiiner
infarkt meydana getirebilir. Son olarak, embolizm nedeniyle de lakiiner infarkt gelisebilecegi

gosterilmistir (15).

DiGER BELIRLENEN ETYOLOJILER:

Bu kategoriye iskemi nedeni olarak ender goriilen hastaliklar girmektedir. Vaskulitler,
hematolojik bozukluklar, koagulopatiler, CADASIL (cerebral autosomal dominant
arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy), moya moya hastaligi,
fibromuskiiler displazi, diseksiyon ve daha ¢ok sayida hastaligin spesifik testlerle (anjiografik,
hematolojik, genetik) tanisinin konmus olmasi1 gerekmektedir. Bu siireclere bagl infarktlar
kiicik damar hastaligindan kaynaklanan lakiiner infarktlardan radyolojik olarak
ayrilamayabilirler. Tiim ilk inme olgularinin %2 si bu kategoriye girer. Bir infarktin bu
kategoriye girmesi i¢in biiylik arter hastaligt ve kardiyoembolizmin ekarte edilmesi

gerekmektedir.

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 da bu grupta degerlendirilir.
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2.5. SEREBRAL iSKEMIDE GORUNTULEME

2.5.1 BILGISAYARLI TOMOGRAFI

Rutin klinik uygulamada inme hastalarinda en sik basvurulan goriintiileme yoOntemi
bilgisayarli tomografi (BT) incelemesidir. BT kisa siirede iki 6nemli bilgi saglar:
1) Intrakraniyal kanama var nu? 2) akut infarkt bulgular1 var mi?

Bu iki soru hastanin tan1 ve tedavisinde belirleyicidir.

Akut serebral infarktta BT bulgular1 yavas yavas ortaya ¢ikmakta olup infarkt sonrasi ilk
birkag saatte olgularin %60’inda patoloji izlenmemektedir (16). Hiperakut déonemdeki (0-6
saat) BT bulgular1 erken sitotoksik ddemi temsil eder. Normalde gri cevher yapilar1 beyaz
cevhere gore daha dens izlenir. Infarktin erken evresinde sitotoksik ddem gelistiginde, su
icerigindeki artisa bagli gri cevher dansitesi azalarak beyaz cevher dansitesine yaklagir.
Boylece gri cevher atentiasyonundaki hafif azalmaya bagl gri-beyaz cevher ayrimi kaybolur

(17).

Major arterlerde asimetrik hiperdansite BT’ deki en erken bulgulardan biridir ve arterin
emboli veya trombiisle tikanmasi sonucu olusur. Bu bulgu subaraknoid mesafede daha uzun
bir seyir gosteren orta serebral arter (MCA) ve baziler arter i¢in tanimlanmustir. Siklikla
hiperdens serebral arter goriiniimii pihtinin lizisi ve damarin rekanalizasyonu sonucu bir hafta
icinde kaybolur. Hiperdens orta serebral arter isareti MCA infarktlarinin % 33-50’sinde
saptanabilmektedir. Bu bulgunun goriildiigii hastalarda, klinik seyrin daha kotli olmasi
nedeniyle erken donemde parankimal iskemik degisiklikler belirmedigi donemde goriiliirse

intraarteriyel trombolitik tedavi 6nerilmektedir (18).

Hiperakut donemi izleyen akut donemde (6-48 saat) su icerigi giderek artar. Bu, Once
sulkal silinme, daha sonra belirgin atenliasyon azalmasi olarak karsimiza c¢ikar. Subakut
donemde (3-10 gilin) maksimum 6dem ve kitle etkisi goriiliir. Bu donemde ¢ogu biiylik damar
infarkt1 korteks ve beyaz cevheri kama seklinde tutan diisiik dansiteli alan olarak izlenir. Kitle
etkisi baslangigta artarken 7-10 giinden sonra azalmaya baslar, maksimum 4 haftada kaybolur.
Subakut déonemde kan beyin bariyerinin azalmasina bagli petesiyal kanamalar ve parankimal

kontrastlanma ortaya ¢ikar (17).
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Infarktin kitle etkisi azalirken dansitesi 6zellikle kortekste heterojen hale gelir. Kronik
donemde kitle etkisi kaybolur. Kontrastlanma ortadan kalkar, petesiyal kanamalar rezorbe
olur. Daha ileri donemde ansefalomalazi, gliozis ve doku kaybina bagl negatif kitle etkisi

ortaya c¢ikacaktir (17).

2.5.2 BT ANJIOGRAFi

Vaskiiler goriintiilemede altin standart olarak kabul edilen konvansiyonel anjiyografinin
invazif bir yontem olmas1 ve bilinen olast komplikasyonlar1 nedeniyle giiniimiizde daha az
invazif olan bilgisayarli tomografik anjiyografi (BTA) ve manyetik rezonans anjiyografi
(MRA) gibi yontemler yayginlasmaktadir. Multidedektor teknolojisinin gelismesi ile BTA

cogu olguda konvansiyonel anjiyografinin yerini almaya baslamistir (16,17).

Intraserebral arteryel yapilarin gosterilmesinde BTA yaygin olarak kullanilmaktadir.
Ozellikle subaraknoid kanamasi olan hastalarda anevrizma lokalizasyonunun gosterilmesinde
veya serebrovaskiiler olay geciren hastalarda etyolojide biiylikk damar hastaliginin
degerlendirilmesinde fayda saglar. Multidedektor BTA ile arkus aortadan intrakranial dallara
kadar olan boliim kolaylikla goriintiilenebilir. Bunun en biiylik avantaji yaygin aterosklerotik
hastaligi olan hastalarda iki veya daha fazla seviyedeki stenozun tek bir c¢alismada

gosterilebilmesidir.

Multidedektor bilgisayarli tomografinin (BT)’de z-aksinda birden fazla sayida dedektor
bulunmaktadir. Bunun yam sira 360° doniisiin 0,5-0,8 sn’ de tamamlanmasini saglayan
tarayicilarin gelistirilmesi sonucunda BT cihazlarinin performansi biiylik oranda artmuistir.
Artan bu performans sayesinde daha fazla bir hacim; daha kisa siirede, daha yiiksek uzaysal
¢Oziiniirliikte, daha az kontrast madde kullanarak taranabilir. Multidedektor BT de inceleme
parametrelerinde uygun degisiklikler yapilarak temel olarak yiliksek hizli veya yiiksek
¢coziinilirliiklii olmak iizere iki ¢esit tarama yapilabilmektedir. Kolimasyon 4x2-2,5 mm, masa
hiz1 12-16 mm/doniis olarak ayarlanip biiylik hacimler kisa zamanda taranabilir. Bunun
yaninda kolimasyon 4x1-1,25 mm, masa hizt 6-8 mm/doniis seklinde disiiriiliip yliksek
uzaysal ¢Oziiniirlik saglanabilir. Ayrica bazi firmalarin cihazlarinda kolimasyon 0,5 mm
diizeyine kadar diisiiriilerek ¢ok yiiksek uzaysal ¢oziiniirliikte goriintiiler elde edilebilmesi

saglanmistir.(16)
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Yiiksek hizli protokoliin avantaji1 biiylik hacimlerin 6rnegin tiim aortanin ¢ok kisa zamanda
taranabilmesidir. Bir doniisii 0.5 saniyede tamamlayan tarayicilar ile bu protokol kullanilarak
saniyede 3 cm uzunlugundaki bir segment taranabilir. Bu protokolde kontrast madde
kullanimi1 da biiylik 6lgiide azaltilabilir. Ciinkii kontrast maddenin damarlar i¢inde bulundugu

kisa siire igerisinde inceleme tamamlanabilmektedir (16).

Yiiksek uzaysal ¢oziiniirliikteki protokoliin avantaji ise ¢ok ince vaskiiler yapilarin bile
goriintiilenebilmesidir. Ancak bu protokolde inceleme zamani1 uzamaktadir. Inceleme zamani
uzadig1 i¢in vaskiiler yapilarin goriintiillenmesinde yiiksek hizli protokole gore daha yiiksek
dozlarda kontrast madde kullanilmasi gerekmektedir. Yiiksek c¢oziiniirliiklii diisiik hizl
protokolde 100-150 ml arasinda kontrast madde kullanilmas1 gerekirken, yiiksek hizli
protokolde bu miktar 40-75 ml diizeyine kadar diistirtilebilir (16).

BTA’da en 6nemli noktalardan biri de kontrast maddenin vaskiiler yapilar i¢indeki en
yiiksek konsantrasyonu sirasinda taramanin gergeklestirilmesidir. Kontrast maddenin
incelenecek vaskiiler yapilarda en iist konsantrasyona ulagmasi hastanin kardiyovaskiiler

durumuna bagli olarak degisiklikler gostermektedir (18).

Intrakranial vaskiiler yapilarin opaklasmasi, antekiibital venden intravendz olarak otomatik
pompa enjektorii ile verilen non-iyonik iyotlu kontrast madde enjeksiyonu ile miimkiin
olmaktadir. Dual otomatik pompa enjektorlerinin kullanimi, damarlardaki ve yumusak
dokulardaki pik kontrastlanmada iyilesmeye neden oldugu gibi kullanilan kontrast madde
dozunun da azaltilmasim saglamaktadir. Kontrast madde enjeksiyonu ile goriintii akuzisyon

zamanlamasi arasindaki iligski onemlidir.

Optimum vaskiiler kontrastlanmay1 saglamak ic¢in kullanilan yontemlerden biri “bolus
tracking” otomatik tetikleme yontemi olup belirli bir kontrastlanma esik degeri segilerek arter
tizerinde isaretleme yapilmakta (6rnegin; aksiyal planda baziler arter yada karotid arter) ve
arterdeki kontrastlanma bu degere ulasinca inceleme otomatik olarak baslatilmaktadir. Diger
bir yontem ise‘test bolus’ yontemi olup 13-20 ml kontrast maddenin bolus enjeksiyonunundan
10 sn sonra 1. servikal vertebra seviyesinden dinamik olarak yapilan tek kesit aksiyal ¢alisma

(2 sn’de bir tarama yapilarak), internal karotid arterler (ICA)’de kontrast maddeye bagl
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opaklasma goriiliinceye kadar devam eder. Boylece kontrast maddenin sirkiilasyon zamani
bilinerek bolus enjeksiyon ile goriintli akuzisyonun baslatilmasi arasindaki zaman belirlenir.
Her iki yontemin mimkiin olmadigr durumlarda ise serebral vaskiiler yapilara kontrastin

ulastig1 gozlemlenerek inceleme manuel olarak baslatilabilir (21).

GORUNTU DEGERLENDIRME YONTEMLERI

BTA’ nin duyarliligini etkileyen 6nemli faktorlerden biri rekonstriiksiyon islem stirecidir.
CKBTA ile elde edilen genis voliim bilgisinin islenmesi hafiza kapasitesi genis,
islemci giicii ve bilgi transfer kapasitesi yiiksek bilgisayar sistemleri ve kullanimi kolay

yazilimlar ile miimkiin olmaktadir.

Baslangicta kaynak goriintiilerin detayli ve dikkatli degerlendirilmesi hem 6nemli hem de
zorunludur. Cilinkii kaynak goriintliler elde edilen datadaki tiim bilgiyi icermektedir. En
gelismis 3 boyutlu (3B) gorilintiileme yontemleri ile bile farkli derecelerde veri kaybi
olusabilmektedir. Intrakranial arterlerin seyrinin ve diger yapilarla olan iliskilerinin daha iyi
anlasilmasi i¢in kaynak goriintiiler degerlendirilmelidir. Opak madde ile dolu arterlerin
(6rnegin; karotid arter kaverndz segment), kemik ve kalsifikasyonlardan ayrimi i¢in genis ve

esnek pencere ayarlar1 gerekmektedir.

MULTIPLANAR REFORMAT(MPR) GORUNTULER

Volumetrik datanin en kolay degerlendirilme sekli MPR yontemi olup koronal, sagital,
aksiyal ve oblik planlarda ve degisik agilarda rekonstriiksiyonlar yapilabilmektedir.
Rekonstriiksiyon kalitesi voksel boyutuna bagli olup izometrik verinin kullanildigi (6rn; ayn1
derinlik, uzunluk ve yiikseklige sahip vokseller) durumlarda, tiim goriintiiler ana kaynak
goriintiilerle ayn1 kalitede olmaktadir. Maksimum intensite projeksiyon (MIP) ve 3B
yontemlerinden farkli olarak MPR ile degisik planlarda olusturulan rekonstriiksiyonlar
kaynak goriintiilere ait tiim bilgiyi icermektedir. Bu nedenle de BT anjiyografi verisinin

islenmesinde se¢ilecek ilk yontemlerden biridir (22).
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MAKSIMUM INTENSITE PROJEKSIYON (MIP)

MIP terim olarak, sec¢ilen herhangi bir a¢idan, bir diizlem boyunca, ilgilenilen hacimdeki
en parlak vokseller segilerek goriintii olusturulmasi anlamma gelmektedir. Incelenen voliim
icerisindeki farkli lokalizasyondaki vokseller birlestirilerek tek bir diizleme indirgendiginden
MIP’te 3 boyutlu degil 2 boyutlu goriintiiler elde edilir. Bu nedenle derinlik bilgisi kaybolur
ve bu teknikle li¢ boyutlu ortamdaki komsu yapilarla olan iliski net ortaya konulamaz.
MIP’teki piksel degeri incelenen alandaki en yiiksek X 1s1m1 attenuasyonu ile belirlenir. Bu
nedenledir ki opak madde ile dolu intrakranial arterlere goére daha yiiksek attenuasyona sahip
kafa tabam gibi yapilar vaskiiler yapilarin ayrmtili degerlendirilmesini sinirlamaktadir. Ug
boyutlu goriintilleme yontemleri ile karsilastirildiginda MIP, esik degerine bagimli olmayip
kullanimi nispeten daha kolay olup esik degerine bagimli ii¢ boyutlu goriintiileme yontemleri
ile karsilagtirlldiginda daha kiigiikk kalibreli arterler kullanicidan bagimsiz  olarak

gosterilebilmektedir (22, 23, 24).

VOLUM RENDERING (VR)

VR, ii¢ boyutlu goriintiileme teknikleri arasinda yer alan en sofistike yontem olup ham
verideki tiim bilgiler kullanilarak goriintii elde edilmesine olanak saglar. Burada ana prensip
degisik grup voksellerin attenuasyon degerlerine (HU) gore secilerek renk kodlamasinin

yapilmasidir (25, 26).
2.5.3 BT PERFUZYON

Coklu detektor sayili BT cihazlarina ihtiyag vardir. Detektor sayist arttik¢a goriintiilenen
alan genisleyeceginden, tercihen (en az)16 detektor sayili cihaz uygun olur. Bu durumda iKki
kesit diizleminde perfiizyon calismasi yapilabilir. Detektor sayisi ile kesit sayisi da artar.
Eriskin hastada ortalama 40 ml non-iyonik kontrast madde 4-6 ml/dakika hizinda verilerek
ayni kesit diizleminden dinamik olarak 1-1.5 dakika boyunca her 1-2 saniyede bir taranarak
gorlntiiler alinir. Hemen sonrasinda genellikle konsolda bulunan software paketleri ile alinan
ham goriintiiler 1-3 dakika gibi kisa siirede islenerek CBV, CBF, TTP parametrik
haritalamalar1 ¢ikarilir. Islem yaklasik 10-15 dakika ek bir zaman gerektirmektedir ve islem
siiresinde alinan ham goriintiiler video modunda da hizla izlenerek infarkt alani daha net

olarak belirlenebilir.
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BT perfiizyon haritalarinda akut hemisferik inmede en belirgin bolgesel anormalligin MTT
haritalarinda goriildiigi ve inmenin en sensitif belirteci olabilecegi bildirilmistir. CBF ve
CBYV haritalarinin iskemi ve infarkt ayirnminda daha spesifik olabilecekleri bildirilmistir. BT
perfiizyonun kontrastsiz BT ye gore inme tanis1 koymadaki (sirasiyla %75.7-86 ve %66.2) ve
inmenin yayilimini belirlemedeki (sirasiyla %94.4 ve %42.9) dogrulugunun daha fazla oldugu
gosterilmistir (Wintermark ve ark). BT de kontrastsiz incelemeyi takiben BT perfiizyonun

kombine kullanim1 akut inme degerlendirilmesinde yeterli ve glivenilir sonuglar vermektedir.

2.5.4 KONVANSIYONEL MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

Manyetik Rezonans goriintiileme (MRG), beyin su igerigindeki degisikliklere daha duyarli
oldugu i¢in akut infarktlarin saptanmasinda BT ye gore daha tstiindiir (19). Konvansiyonel
MRG ile ilk 24 saat i¢indeki infarktlarin %80’i saptanabilir (20). Serebral infarktin rutin
degerlendirilmesinde 6zellikle subakut ve kronik dénem i¢in, T1 ve T2 agirlikli spin eko veya
fast spin eko sekanslar ve bunlara ek olarak gradient eko sekanslar kullanilmaktadir. Serebral

infarktin konvansiyonel MRG bulgular1 BT ye benzer sekilde zamanla gelismektedir (21).

Serebral iskemiyi izleyen ilk dakikalarda konvansiyonel MRG’de sinyal anormalligi ya da
morfolojik farklilik yoktur (22). Infarkt sonrasi 2-6 saat arasinda sitotoksik 6deme karsilik
gelen giral kalinlagma, gri beyaz cevher ayriminin kaybi, sulkal silinme gibi morfolojik
degisiklikler gortliir ve bu degisiklikler T1 agirlikli kesitlerde daha iyi izlenir. Heniiz belirgin
sinyal farklilig1 ortaya ¢ikmamuistir.

Iskemik parankimdeki degisiklikler iskemik dokunun su iceriginin artmasina baglidir olup
bunun sonucunda dokunun T1 ve T2 relaksasyon zamanlarinda uzama meydana gelmektedir
(23-25). T2 agirlikli imajlar, su akiimiilasyonuna T1 agirlikli imajlara kiyasla daha duyarli
olmasina ragmen infarkt sonrasi ilk 8 saatte normal olabilir. Akut donem sirasinda 6zellikle
ilk 24 saat icerisinde iskemik alan zamanla T2 agirlikl1 imajda daha hiperintens olacaktir (26,
27). 24 saat sonunda infarkth hastalarin %90’inda T2 agirlikli imajda sinyal intensite
farkliligr izlenirken T1 agirlikli imajda bu oran yaklasik %50 bulunmustur (20, 27). Bu sinyal
intensite degisiklikleri en iyi kortikal gri cevherde ve talamus veya bazal ganglionlar gibi

derin gri cevher alanlarinda izlenmektedir.
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Vazojenik Odemin gelismesiyle SE sekansta morfolojik degisiklikler es zamanlt
izlenmektedir. Vazojenik 6demin artmasiyla beyinde sisme olur ve T1 ve T2 agirlikhi
sekanslarda kortikal giruslarda sisme ve sulkuslarda silinme izlenir. Bu goriiniim infarkt
sonrasi ilk giin izlenebilmekle birlikte 24-48 saat sonrasinda daha belirgindir. Bu donemde
beynin biiyiik bir bolimii infarkttan etkilenmisse infarkt alani kitle etkisi ve herniasyon ile

kendini gosterebilir. Infarkt alaninin kitle etkisi infarkt sonrasi 3.-4. giinler maksimumdur.

Serebral infarktin karakterize edilmesinde intravendz kontrast madde kullanimi
1990’lardan bu yana uygulanmaktadir (22, 28). Infarkt sonrasi hiperakut dénemde baslayan
ve 5.-7. giinlere kadar devamlilik gosteren arteriyel kontrastlanma tanimlanmistir. Bu donem
icerisinde parankimal kontrastlanma yoktur ya da ¢ok azdir. Infarkt sonrasi 5-7. giinlerde
yogun kortikal kontrastlanma izlenmektedir (28). Bu goriinlimiin arteriyel okliizyona ve
yetersiz kollateral sirkiilasyona sekonder infarkt alanina kontrast maddenin ulasamamasina
bagli oldugu diistiniilmiistiir. Baz1 hastalarda infarkt sonrasi ilk birka¢ giin igerisinde, yani
erken kortikal kontrastlanma izlenmekte olup bu goriiniim yeterli miktarda gelisen kollateral
vaskiiler yapilarin kontrast maddeyi infarkt alanina tasimasina baglanmistir (28). Kortikal
infarkta komsu leptomeninkslerde kontrast tutulumu akut donemde ortaya ¢ikar ve olgularin
yaklasik Ttcte birinde goriliir. Serebral infarktin akut doneminde kontrast madde

kullanilmasinin yerini giiniimiizde difiizyon ve perfiizyon agirlikli goriintiilleme almgtir.

Serebral infarktin kronik dénemi kan beyin bariyerinin biitiinliigiiniin saglandig1, 6demin
ortadan kalktig1, nekrotik dokunun rezorbsiyonunun neredeyse tamamlandig1 déonemdir. Genis
infarktlarda bu doneme ulagmasi daha fazla zaman almakla birlikte yaklasik 6 haftada
tamamlanmaktadir. Kronik donemde MRG’de akut donemde izlenen alandan daha kiiciik ve
iyi smurh bir alanda sinyal intensite degisikligi izlenmektedir. Seliiler elemanlarda kayip ve
fokal atrofi alani mevcuttur, sulkuslarda genisleme ve ventrikiiler genisleme mevcuttur,
kontrast tutulumu izlenmemektedir. Genis infarkt alanlarinda rezidiiel dokuda kistik
kavitasyon gelisimi ve su igeriginin artimina bagl artmis sinyal intensitesi izlenirken, ¢cok

kiiclik infarkt alanlar1 MRG ile izlenmeyebilir ve eski ataga sadece atrofi bulgular1 isaret eder.

FLAIR (fluid attenuation invertion recovery) sekansi beyin-omurilik sivis1 (BOS) sinyalini
baskilamaktadir ve giiclii bir T2 agirlikli sekans 6zelligindedir. FLAIR sekans1 BOS ile dolu
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bosluklar olan ventrikiiler sistem ve kortikal sulkuslara komsu yapilardaki patolojileri
saptamada yardimcidir. T2 agirlikli sekansa kiyasla periventrikiiler alan ve kortikal yerlesimli
iskemik lezyonlar1 saptamada FLAIR sekansi daha duyarli bulunmustur. Akut ve subakut
donemde FLAIR sekansi ile T2 agirlikli hizli SE sekanstan daha fazla sayida infarkt
saptanabilmektedir ancak difiizyon agirhikli MRG’ den daha az duyarhidir (14). FLAIR
sekansi ile okliide vaskiiler yap1 ya da yavas akim hiperintens olarak izlenmektedir. Bu
sekansin T2 agirhikli sekans ile karsilastirildiginda limitasyonu, hipointens izlenen akut

hemorajiye spesifitesinin olmamasidir; su igerikli kistik lezyonlar ile karisabilir (21).

2.5.5 DIFUZYON AGIRLIKLI MRG

Diflizyon agirlikli goriintiileme, iki ¢evre arasindaki konsantrasyon farkindan kaynaklanan
molekiillerin rutin olarak yaptigi gelisigiizel (Brownian) harekete dayanir (30). Bir maddenin
icindeki difiizyon hizi “D” isareti ile amlir ve cm?/sn cinsinden ifade edilir. Biyolojik
sistemlerin perfiizyonlarinin siirekli olmas1 dokularin difiizyon degerlerini karmasik hale
getirmektedir (31,32). In vivo ortamda dlgiilen sinyal kayb, in vitro ortamdan farkli olarak
yalnizca su diflizyonuna degil, damar i¢i akim, BOS akimi ve kardiyak pulsasyon gibi
faktorlere baglidir. Bu nedenle ADC (apparent diffusion coefficient) biyolojik yapilarda
difiizyon katsayisi yerine kullanilan bir deyimdir. Su molekiiliiniin hareketi oSlgiilerek,
dokularin ADC haritast olusturulabilir (33). Her voksel i¢in T2 etkisini ortadan kaldirtan
matematiksel hesaplamalar yapilarak elde edilir. ADC haritasini olusturan yalnizca difiizyon
buytikligldiir; bu harita diflizyon yonii ve T2 etkisinden bagimsizdir. ADC haritas1 dl¢iilen
difiizyon biyiikliigiiniin mutlak degerini gosterir; yani kisitlanmig difiizyon=diisiik ADC
degeri=diisiik sinyal, hizli diflizyon=yiiksek ADC degeri=yiiksek sinyal olarak izlenir. ADC

haritasindaki degerler diflizyon agirlikli goriintiilerin tam tersidir.

Diflizyon agirlikli MRG’de temel sekans spin eko sekansidir. Normal spin eko (SE)
sekanslar ile molekiillerin diflizyon hareketleri goriintiillenemez. Bunun i¢in sekansi difiizyona
hassaslastiran giiclii gradientler gereklidir. Bu amagla SE sekansinda 180 derece radyofrekans
pulsu gondermeden 6nce ve sonra kisa siireli gli¢lii gradientler uygulanir. Konvansiyonel SE
T2 yerine ekoplanar SE T2 sekansinin kullanilmasiyla inceleme zamani kisalmis ve

artefaktlar belirgin sekilde azaltilmistir.
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Difiizyon agirhikli MRG’de hizli difiizyon gosteren protonlar T2 sinyalindeki kayip
nedeniyle diisiik sinyalli, yavas diflizyon gosteren ya da hareketsiz olan protonlar T2
sinyalleri fazla degismedigi i¢in yiiksek sinyallidir. ADC haritasinda ise degeri yiiksek olan
dokularda gradient pulslar1 arasinda hareket eden protonlarin sayis1 fazladir. Bu nedenle
protonlarda toplanan sinyalin siddeti az olacagindan sinyal kaybi belirgindir. ADC degeri
diisiik olan dokularda ise siirekli hareket eden proton sayis1 az oldugu icin gorlintiideki sinyal
kayb1 daha azdir. Diflizyon agirlikli MRG’de kontrasti olusturan faktorler difiizyonun yonii,

hiz1 ve T2 sinyalidir.

Difiizyon agirlhikli MRG’nin en o6nemli ve en sik kullanim alani iskemik inme
goriintlilemedir. Deneysel ¢aligmalarda iskemik hasari izleyen birka¢ dakika icerisinde tiim
sekanslar normal iken ADC degerlerinde belirgin diisme oldugu saptanmistir (35). Iskemi
baslangicindan 2 saat sonra duyarliligin %100’e yakin oldugu bildirilmektedir. Insan
calismalarinda diflizyon agirliklt MRG, duyarlilik ve 6zgilligi %100’e yakin olan ve invaziv
islem gerektirmeyen bir teknik olarak tamimlanmaktadir. iskemi sonrasi hiicre igine masif
iyon ve su girisi olur (sitotoksik O6dem) , intraselliler kompartmanin hacmi artarken
ekstraselliiler kompartmanin hacmi azalir. Ekstraselliiler kompartmandaki bu degisiklik
nedeniyle su molekiillerinin hareketi zorlasir, yani difiizyon kisitlanir. Infarktin kronik
doneminde ise hiicre 6liimii ve biliziismesi sonucu ekstraselliiler mesafe genisler, dolayisi ile
su molekiillerinin hareketi kolaylasir yani difiizyon artar (36).

Iskemik hasardan hemen sonra ADC azalmaya baslar. 1.-4. giinler arasinda ADC’ deki
azalma maksimum olup %30-60’1 bulabilir. 5.-10. giinler arasinda ADC azalmasi ilk
giinlerdekine gore daha hafiftir. Onuncu giinden sonra ADC normal degere yaklasir. 1. aydan

sonra ise normalden yiiksektir (34).

2.5.6 MR AJIOGRAFI

MR anjiyografi Time of Flight (TOF) ve Phase Contrast (PC) teknikleri ile 2D ve 3D slab
kullanilarak kontrastsiz olarak gergeklestirilebilmektedir. Kontrastli MR anjiyografi teknigi
hizli, kisa TR zamanli (10 ms) gradient echo sekansini takiben intravendz bolus kontrast

madde enjekte edilerek gerceklestirilir.
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Kontrastli MR anjiyografi genelde ekstrakranial damar yapilarinin goriintilenmesinde,
arkus aortadan kafa tabami veya Willis poligonu st diizeyine kadar vaskiiler agac
gorlntiilenecek sekilde, koronal planda hizli kontrast enjeksiyonu “first-pass technique”
sonras1 gerceklestirilir. Bu teknikte pik arteriyel kontrastlanmada vendz kontaminasyon

gerceklesmeden goriintiileme yapilir.

Kontrastsiz MR anjiyografi tekniklerine gore olan {istiinliikleri arasinda; daha genis
anatomik alan1 (arkustan kafa tabani veya Willis poligonu diizeyine kadar) goriintiileyebilmek
miimkiindiir. Harekete nispeten daha az duyarlidir. Ayrica daha yiiksek kontrast-giiriilti
oranina sahip olup tiirbiilanstan dolay1 faz kaybi ve saturasyon etkilerinden dolay1 sinyal
kayb1 daha azdir. Damar liimeni icerisindeki kontrasti goriintiilediginden, anatomik detay1
gostermede daha hassastir. Yavas veya ters yonlii akimdan olusabilecek TOF anjiyografinin
handikaplarindan bagimsizdir. Cekim zamanlamasi 6nemli olup vendéz kontaminasyondan

kaginilmalidir.

Rutin klinik uygulamalarda kontrastli MR anjiyografi daha ¢ok biiyiik boyun damarlar1 ve
arkus aortadan ¢ikislarini goriintiilemek i¢in kullanilmaktadir. Ancak yiiksek magnet giiclii
cihazlarda intrakranial kontrasti MR anjiyografinin yiiksek rezoliisyonu sayesinde

intrakranial vaskiiler patolojileri yiiksek duyarlilikta ortaya konabilmektedir.

2.5.7 MR PERFUZYON

Uygulama olarak BT-perfiizyona benzer-mektedir. 0.1 veya 0.2 mmol/kg dozunda
intravendz paramanyetik kontrast madde 4 ml/dakika hizinda tercihen antekiibital venden
uygulanir. Her 2-3 saniyede tiim beyni igine alan 2D spin echo veya gradient echo EPI (echo-
planar imaging) sekans 1.5 dakika boyunca tekrarlanarak MR perfiizyon tetkiki
gerceklestirilir. Ardindan post-processing islemlerle CBV, CBF, MTT ve TTP parametrik gri
skala/renkli imajlar elde edilir.

Perfiizyon-difiizyon uyumsuzlugunu degerlendirmek i¢in tiim parametreler kullanilabilir.
Ancak literatiirde kesin bir goriis birligi olmamakla birlikte en gilivenilir yontemin CBF-
difiizyon uyumsuzlugu oldugu yoniindedir. MTT ve TTP’ nin, genellikle risk altinda olan
dokunun biiyiikligiinii abarttig1 bilinir. CBV ise, nihai infarkt alan1 biiyiikligii ile en korele
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parametrik perfiizyon haritalamasi olarak bilinir. Hangi parametrik haritalama kullanilirsa
kullanilsin, difiizyon-perfiizyon uyumsuzlugundan bahsetmek i¢in aradaki farkin %20’den
fazla olmas1 gerektigi ileri siiriilmiistiir. Semptomatik damar alaninin daha proksimalinde
bulunan, kronik ipsilateral %70’den biiyiikk ciddi darliklar perfiizyon gecikmesine yol
acabilecegi gibi, hastanin T2 ve FLAIR incelemelerinde goriilebilecek kronik infarktlarin da,
akut olaydan bagimsiz perfiizyon bozukluguna neden olabilecegi unutulmamalidir. 3D TOF’
da major arter okliizyonu, GRE T2*da kanamanin ekarte edilerek vaskiiler susceptibilitenin
gosterilmesi, diflizyon kisitlanmasi alaninin varliginda en az %?20’den fazla perfiizyon
uyumsuzlugunun varligi, trombolitik tedavi icin radyolojik olarak ideal hasta grubunu

olusturur.

GRE T2* sekansinda ozellikle hipertansif hastalarda siklikla izlenen milimetrik rezorbtif
kanama alanlari, trombolize kontrendikasyon olusturmaz. Ancak bunun disindaki her
parankimal kanama, anevrizma ve/veya subaraknoidal kanama olasiligi dikkatle

degerlendirilmelidir.
2.6. SEREBRAL DAMARLARIN ANATOMISi
ARKUS AORTA:

Arkus aortadan {i¢ ana dal ayrilir. Bunlar sirasiyla innominat (brakiosefalik) arter, sol ana

karotis arter ve sol subklavian arterdir.
INNOMINAT (BRAKIOSEFALIK) ARTER (iA):

Arkus aortadan ayrilan ilk biiylik damardir. Ayrildiktan hemen sonra bifurkasyon yaparak

sag subklavian arter ve sag ana karotis arteri olusturur.
SAG SUBKLAVIAN ARTER (RSCA):

Bu arterin dort 6nemli dali vardir. Sag vertebral arter, internal mammarian arter (internal

torasik ), sag tiroservikal ve kostoservikal trunkuslardir.

26



SAG VERTEBRAL ARTER (RVA):

Sag subklavian arterin ilk dahdir. % 25 olguda dominant arterdir. Degisik varyatif

orijinleri bildirilmekle birlikte olduk¢a nadirdir.
SAG ANA KAROTIS ARTER (RCCA):

Innominat arterin bir dali olan sag ana karotis arter bazen direkt olarak arkus aortadan
ayrilabilir (Genellikle RSCA’ 1n aberran oldugu durumlarda). Orta servikal diizeyde (C3-C5

aras1) RCCA bifurkasyon gostererek eksternal ve internal karotis arterlerine ayrilir.
SOL ANA KAROTIS ARTER (LCCA):

Arkus aortadan ¢ikan ikinci biliyliik damardir. Sik goriilen varyasyonlarindan biri arkus
aortadan IA ile birlikte tek kokle ayrilmasidir. Ayrica LCCA direkt olarak 1A’ dan da
ayrilabilir. Bir diger varyant ise solda ana karotis ¢ikisi bulunmamasi, bunun yerine eksternal

ve internal karotis arterlerin direkt olarak arkus aortadan ¢ikisidir.
SOL SUBKLAVIAN ARTER (LSCA):

Genellikle arkus aortadan ayrilan son daldir. LSCA’ den sol vertebral arter (LVA), sol

tiroservikal ve kostoservikal trunkuslar ayrilir.
SOL VERTEBRAL ARTER (LVA):

LSCA’ nin ilk dalidir. % 50 olguda dominant olan vertebral arterdir. % 25 olguda RVA
dominanttir. % 25 olguda ise her iki arterde esit ¢apa sahiptir. %5 olguda direkt olarak arkus
c¢ikar ki bu durumda siklikla non-dominant bir LVA seklinde gorev yapar.

KAROTID ARTERLER:
EKSTERNAL KAROTID ARTER (ECA):

Basin ekstrakranial boliimii ve boyunu besler.
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INTERNAL KAROTIS ARTER (ICA):
ICA 5 segment halinde incelenebilir:

Karotis bulb 1+2: ekstrakranial
Servikal segment
Petroz segment 3: intraossedz

Kavernoz segment

a ~ w D P

Supraklinoid segment 4+5: intrakranial
1. Karotid Bulb

CCA’ m bifurkasyon 6ncesi son béliimii (2-4 cm) ve ICA’ nin ilk béliimiinden (2-4 cm)
olusan genis gorlinlimdeki segmenttir. Bu bdlgede kompleks kan akimi mevcut olup

distalinde kan akimi laminar 6zelliktedir.
2. Servikal Segment

Servikal segment genisleme ve daralma gostermeyen, normalde (persistan primitif
damarlar disinda) hicbir dal vermeyen bir segmenttir. Bifurkasyon seviyesinde ICA, ECA’
nin posterolateralindedir. Servikal segmentin yukari dogru ¢ikisi sirasinda iICA ECA’ nin
medialine gecer. % 10 vakada bifurkasyonda ICA, ECA’ 1n medialinden ¢ikar. Bazen bu
segmentte persistan embiryolojik damarlar ICA ile vertebrobaziler sistem arasinda anastomoz

yapabilir.
3. Petroz Segment

Bu segment ICA’ nin petrdz kemikteki karotid kanala girmesiyle baslar. Kanal i¢inde ICA
once anteromediale dogru bir dirseklenme yapar, bundan sonra horizontal bir seyir gosterir ve
bunu takiben tekrar yukar1 dogru dirseklenme ile kranial yonde ilerleyerek kaverndz siniise

ulasir.
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4. Kavernoz Segment

Kaverndz segment ICA’ nin petrdz apekste karotid kanaldan ¢ikisindan itibaren baslar ve
anterior klinoid progese bitisik lokalizasyonda duranin meningeal yapragini gegerek

subaraknoid bosluga gecisi ile sona erer.
5. Supraklinoid Segment

ICA, anterior klinoid progesin hemen yaninda, durayr gegerek subaraknoid araliga geger.

Bundan sonra anterior ve orta serebral arterlere ayrilmadan 6nce dallar verir.

o Superior hipofizer trunkus

« Oftalmik arter

« Posterior kommiinikan arter (PCoA): ICA’ nin posteriorundan ¢ikar. 3. sinirin
lizerinden gecerek posterior serebral artere katilir. En sik goriilen PCoA
anomalisi hipoplazik PCoA’ dir ve 1/3 olguda gériiliir. Ikinci siklikta goriilen
ise embryojenik konfigiirasyonun korunmasidir ki buna “Posterior serebral
arterin fetal orijini *“ ad1 verilir (% 20-25 olguda goriiliir.).

o Anteriorkoroidal arter
SEREBRAL ARTERLER:

Distal ICA genellikle ACA ve MCA seklinde bifurkasyon yaparak sonlanir. PCA ise

baziler arterin bifurkasyonu ile olusur.
ANTERIOR SEREBRAL ARTER (ACA)

Al (HORIZONTAL) SEGMENT: ACA’ nmn ICA’ dan ¢ikan orijininden, anterior

kommiinikan arter ile bilesim yerine kadar olan parcasidir.

A2 SEGMENTI: ACA’ m anterior kommiinikan arter ile bilesim yerinden perikallosal ve

kallosomarginal arterlere ayrildig1 yere kadar olan pargasidir.

A3 (KORTIAKL DALLAR) SEGMENTI: Kortikal ACA dallar1 klasik olarak medial
hemisferik yiizeyin 6n 2/3’ linii ve konveksitede iistte kalan kiiciik bir alan1 beslerler. Ancak

bu sulama alan1 varyatif olarak daha fazla ya da daha az bir siir ¢izebilir.
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ORTA SEREBRAL ARTER (MCA)

M1 (HORIZONTAL) SEGMENT: MCA’ nin ICA orijininden baslayarak horizontal seyitle

laterale dogru giderek sylvian fissiirde bifurkasyon ya da trifurkasyon yaptig1 yere kadardir.

M2 (INSULAR) SEGMENTLER: Sylvian fissiiriin medial boliimiinde M1 segmenti
bifurkasyon ya da trifurkasyon yaparak M2 segmentleri ve anterior temporal artere ayrilir. Bu

damarlar laterale dogru giderek sylvian fissiir ¢ikisina kadar devam eder.

M3 (OPERKULAR) SEGMENTLER: Sylvian fissiir ¢ikisindan itibaren M3 segmentler

olusur.
POSTERIOR SEREBRAL ARTER (PCA)
Olgularin ¢ogunda basiler arterin bifurkasyonu ile olusurlar.

P1 SEGMENT: Basiller bifurkasyondan posterior kommiinikan arter ile birlesim yerine kadar

olan bolimdir.

P2 SEGMENT: Posterior kommiinikan arter ile birlesiminden baslayarak ambient sistern

icinde mesensefalonun ¢evresinden arkaya dogru giden segmenttir.
P3 SEGMENT: Quadrigeminal sistern iginde seyreder.
VERTEBROBAZILER SISTEM

VERTEBRAL ARTERLER (VA)

Vertebral arterler ayni taraftaki subklavian arterden g¢iktiktan sonra kraniale dogru
ilerleyerek C6 seviyesinde transvers foramenler i¢ine girerler. Yine kraniale dogru ilerleyerek
C2 seviyesinde laterale dogru doner ve tekrar kraniale dogru seyirle C1 vertebral foramenden
gecerler. Bu seviyede posteriora dogru donerler ve daha sonra foramen magnumdan gegerler.

Posterior fossada, genellikle medulla diizeyinde iki VA birleserek baziller arteri olusturur.
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EKSTRAKRANIAL DALLARI:
Birgok kiigiik segmental spinal, meningeal ve muskuler dal verir. Bunlardan en 6nemlisi:

o Posterior meningeal arter: Bu arter falx serebelliyi besler ve bazen vaskiiler
malformasyonlar ya da tiimérler sonucu ¢ok fazla genisleyebilir. ECA dallar1 ya da
PICA’ dan da cikabilir.

INTRAKRANIAL DALLARI:

e Anterior spinal arter

« Posterior inferior serebellar arter (PICA)

BAZILER ARTER (BA)

Iki vertebral arterin birlesimi ile olusan baziler arter ponsun oniinde yukari dogru

seyrederek, interpedinkiiler sistern iginde iki PCA’ e ayrilarak sonlanir.
DALLARI:

o Anterior inferior serebellar arter
e Superior serebellar arter
o Perforan dallar.
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RESIM 1 : SEREBRAL VASKULER SiSTEM
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3. GEREC-YONTEM

Calismamizda hedeflenen ‘proksimal aterosklerotik lezyonlarin iskemik inme
etyolojisindeki roliinii, semptomatik ve asemptomatik hastalarda goriilme sikligini, iyi bilinen
karotis bifurkasyon lezyonlarma, intrakraniyal lezyonlara, karotis duvar kalinhigi artisina
(eger varsa) hangi dl¢iide eslik ettigini ve bu lezyonlarin hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner
kalp hastaligi gibi risk faktorleri ile iliskisini’ saptamak amaci ile oncelikle, Mart 2009-
Aralik 2011 tarihleri arasinda, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim
Dalinda mevcut 16 kesitli ve 64 kesitli BT cihazi (Philips Brilliance 16-64; Philips Medical
Systems, Hollanda) ile gergeklestirilen, 18 yas ve ustii hastalarda farkli endikasyonlarla elde
olunan servikal BTA incelemeleri boliimiimiizde kullanmakta oldugumuz (picture archieving

and communication systems) PACS sistemi olan I-SITE araciligi ile tarandi.

BTA incelemelerinin ¢ekim parametreleri:
e kVp:120

e mAss: 310

e Pitch: 0,609 mm

o Kolimasyon: 64x0,625

e FOV: 250

e Matrix: 512

e Rotasyon zamani: 0.5 sn
o Kesit kalinligi: 0,8

e Kaesitler aras1 bosluk: 0,4
e Pencere: 60/360

Tarama sonucunda supraaortik servikal BTA tetkiki yapilan tiim hastalarin incelemeleri
tetkik amacma bakilmaksizin yeniden degerlendirildi. Bu degerlendirmede not ettigimiz

parametreler;

e Aortik ark plaklari: Arkus aorta(AA), kranial AA ve kaudal AA olarak
isimlendirilen iki ayr1 bolgeye ayrilarak incelendi; bunlardan koronal kesitlere gore
kraniale yakin olan arkus aortanin iist duvari kranial AA, govdeye yakin olan arkus

aortanin alt duvar1 kaudal AA olarak isimlendirildi. Her iki diizeyde de aort duvarinda
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lokal kalinlagma, iilserasyon, pihtt izlenimi veren biiyiik protriizyonlar kaydedildi.
Plaklar 4 mm’den daha ince, yiizeyi diiz ve pitht1 igermiyorsa “basit plak” olarak, aksi
halinde “kompleks plak” olarak adlandirildi. Plak kalinliklari, MPR kullanilarak

aksiyel kesitler koronal ve sagital plana dik hale getirildikten sonra 6lgtim yapildi.

RESIM 2: ARKUS AORTA PLAK OLCUM YONTEMI
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e Proksimal servikal arterlerde aterosklerotik plaklar ve darhklar: Servikal karotis
arterlerdeki ve vertebral arterlerdeki plaklar neden olduklari darlik dereceleri ile
birlikte kaydedildi. Her iki internal karotid arter bulb diizeyinde yer alan darliklar, bu
arterin distalinde yer alan normal (aterosklerozdan etkilenmemis) arter segmenti ile
karsilastirilarak degerlendirildi. Diger servikal arterlerde darlik dereceleri arterin

proksimalinde yer alan normal arter segmenti ile karsilastirilarak degerlendirildi.

e Intrakraniyal arteroskleroz: intrakraniyal plaklar ve neden olduklar1 darliklar
dereceleri ile birlikte kaydedildi. Darlik dereceleri arterin proksimalinde yer alan

normal arter segmenti ile karsilastirilarak degerlendirildi.

e Serebral ve serebellar infarktlar: Hastalarin I-SITE arsivindeki tiim goriintiileri
(BTA’nin kaynak goriintiileri, varsa bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) goriintiileri) kullanilarak, BTA tarihi referans alinip arter sulama

alanlar1 g6z 6niinde bulundurularak akut ve kronik infarktlar olarak kaydedildi.

Tetkik edilen hastalarin dosyalar1 bulunup epikrizleri basta olmak {izere, ndroloji ve
kardioloji konsiiltasyonlari, EKG ve EKO tetkik sonuglari degerlendirildi. incelemenin
yapilma endikasyonu, atriyal fibrilasyon (AF), yeni myokard infarktt (MI), ventrikiiler
anevrizma gibi infarkt nedenine yonelik bilgiler, hasta 6zge¢misinde diabetus mellitus,

hipertansiyon ve hiperlipidemi varligi not edildi.

Incelemeleri ve dosyalar1 degerlendirilen hastalar 3 gruba degerlendirilmistir:
1. Iskemik inmesi bulunmayan hastalar
2) Iskemik inmesi olan ve TOAST Kkriterlerine gére inmenin olasi nedeni (biiyiikk damar
aterosklerozu, kii¢lik damar aterosklerozu, kardiyoembolizm) saptanabilen hastalar

3) Iskemik inmesi olan ve inme nedeni saptanamayan hastalar.

Veriler SPSS paket programinda degerlendirilerek, istatistiksel analizde sayilan degerler
icin Ki Kare Testi, 6l¢iilen degerler igin T Testi ve korelasyon analizi yontemleri kullanilarak
ic grupta da basit ve kompleks aortik ark plaklari karsilastirildi. Yine aortik plaklarin varlig
2. ve 3. gruplarda karsilastirildi. Ayrica aortik plaklarin hangi 6l¢iide servikal aterosklerotik
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lezyonlara ve intrakraniyal ateroskleroza, kiigiik damar hastaligina ve kardiyoembolizme eslik

ettigi hesaplandi.

Bu karsilastirmalar ile ;

1. Aortik ark plaklar iskemik inme etiyolojisinde rol oynamakta midir?

2. Aortik ark plaklar1 diger inme nedenlerine hangi 6l¢iide eslik etmektedir? Diger
inme nedenlerinin hangi 6l¢iide bir isaretcisi olabilir?

3. Aortik ateroskleroz inme nedeni olamayan aterosklerotik lezyonlara hangi 6lgiide

eslik etmektedir, ateroksleroz yiikiiniin bir isaret¢isi olabilir mi? Sorularina cevap arandi.
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4. BULGULAR

Calismamizda Mart 2009- Kasim 2011 tarihleri arasinda yapilmis olan 326 supra-aortik
BTA incelemesi degerlendirildi. Iki hasta incelemelerinde kaynak gériintiileri olmamasi
nedeni ile, 3 hasta incelemelerinde arkus aorta inceleme siirlarina dahil olmadigi igin, 8 BTA
incelemesi, takip incelemesi oldugu anlasilmasi tizerine ve 10 hastanin dosya bilgilerine
ulasilamadig1 igin calismadan ¢ikarildi. Incelemeleri sonunda serebral infarkt, aterosklerotik

plagi bulunmayan 32 hasta ¢alisma grubundan dislandu.

Sonugta ¢alismaya ancak bas-boyun aterosklerozuna iliskin BTA kanitlar1 bulunan veya
serebral infarkti olan 271 hasta dahil edildi. Hastalarin yas dagilimi 25-91 arasinda olup
median yas 68, yas ortalamas1 65,45 olarak hesaplandi. Bunlardan %42,8’ i kadin (n:116),
%57,2’ si erkekti (n:155). Kadinlarin yas ortalamasi 67,1, erkeklerin yas ortalamasi 64,2

olarak bulundu.

Kesitsel goriintiillemede (BT veya MR) (bas-boyun aterosklerozu olsun ya da olmasin)
infarkt1 saptanan ve inme klinigi olan 184 hasta olgu grubunu, infarkti ve inme klinigi
bulunmayan (bas-boyun aterosklerozu olsun ya da olmasin) 87 hasta ise kontrol grubunu
olusturdu. Kontrol grubunu olusturan hastalar inme dis1 endikasyonlarla BTA yapilan veya
inme On tanist ile incelenip inceleme sonrasi inmeden farkli tan1 alan (6rn: Todd paralizisi)
hastalar1 icermekteydi. Olgu ve kontrol grubu arasinda yas (p:0,66) ve cinsiyet (p:0,13)

acisindan anlamli fark saptanmadi.

Sekil 1: CALISMA POPULASYONU

200

150
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50

0
KONTROL OLGU

Calisma popiilasyonunun, %34,3” inde diabet (n:93), %74,2 ’inde hipertansiyon (n:201),
%53,5” inde hiperlipidemi (n:145) mevcuttur. %22,9 oraninda (n:62) kardiyoembolizm
nedeni olabilecek kardiyak patolojik siire¢ (AF, akut MI, kapak hastalig1 vs. ) bulunmaktadir.
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Sekil 2: CALISMA POPULASYONUNDA DM-HT-HL INSIDANSI

100
0

DIABET HT HL

Inme grubunda 68 (%37) hastada, kontrol grubunda 25 (%28,7) hastada diabet mevcuttu
(p:0,183). Hipertansiyon inme grubunda 142 (%77,2), olgu grubunda 59 (%67,8) hastada
(p:0,100), hiperlipidemi olgu grubunda 101 (%54,9), kontrol grubunda 44 (%50,6) hastada
(p:0.506) vardi. Istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Kardiyak patolojik siire¢ olgu
grubunda 50 (%27,2), kontrol grubunda 12 (%13,8) hastada (p:0,014) saptanmis olup

istatistiksel iligki anlaml1 bulundu.

Tablo 1;: OLGU VE KONTROL GRUPLARINDA DM-HT-HL-KARDIYAK
PATOLOJi GORULME SIKLIKLARI

KONTROL (n:87) | OLGU (n:184) | p DEGERI
(n) % (n) %
DM 25 28,7 68 37 0,183
HT 59 67,8 142 | 77,2 0,100
HL 44 50,6 101 | 54,9 0,506
KARDIYAK 12 13,8 50 27,2 0,014

Diabeti bulunan hastalarda, diabeti olmayan hastalarla kiyaslandiginda arkus aorta plaklari
ve sol CCA plaklari anlamli, sag ICA plaklari sinirda anlamli olarak yiiksek bulundu. Diabetli
hastalarda sag karotid sulama alani infarktlari diabetik olmayan hastalara oranla daha sik

olarak saptandi.

Verilerimizin istatistiksel analizi sonucu %50 ve tizeri darlik gosteren vertebral arter
plaklari ile diabet birlikteligi iligkisi anlamli saptandi.

38



Tablo 2: DIABETUS MELLITUSUN ESLIiK ETTiGi PLAKLAR VE INFARKTLAR

DM (-) n:178 DM (+) n:93 p DEGERI
n % n %
AA P(+) 97 54,5 64 68,8 0,023
L CCAP (+) 59 33,1 51 54,8 0,001
RICAP (+) 93 52,2 60 64,5 0,053
RCAI(#) 61 34,3 44 47,3 0,036
DM (-) DM (+) p DEGERI
n % n %
R VA P %50 ve iizeri 18 50 20 76,9 | 0,032
L VA P %50 ve iizeri 21 47,7 |19 73,1 |0,038

Hipertansiyonu bulunan hastalarda arkus aorta plaklari, sag ve sol CCA plaklart
hipertansiyonu olmayanlara gére anlamli olarak yiiksek bulundu. Sol MCA plaklar1 ise HT
bulunmayan hastalarda daha sik olarak izlendi. Hipertansif hastalarda sol MCA, sol karotid
sulama alani, birlikte izlenen her iki karotid sulama alan1 ve birlikte izlenen sol karotid sulama

alani ile VBS infarktlar1 hipertansif olmayan hastalara kiyasla daha sik olarak saptandi.

Tablo 3: HIPERTANSIYONUN ESLiK ETTiGi PLAKLAR VE INFARKTLAR

HT (-) n:70 HT (+) n:201 p DEGERI
n % n %
AA P(+) 34 48,6 127 63,2 0,032
RCCAP (+) 19 27,1 95 47,3 0,003
L CCAP (+) 19 27,1 91 45,3 0,008
L MCA P (+) 5 7.1 3 1,5 0,029
L MCAI (4 14 20 67 333 0,036
L CAi (+) 13 18,6 69 34,3 0,013
RCA+LCA i(+) 2 2,9 35 17,4 0,002
L CA+VBSi(+) 1 1,4 17 8,5 0,049

Hiperlipidemi bulunan hastalarda sol subklavian arter plaklar1 hiperlipidemisi
olmayanlara gore anlamli olarak yiiksek bulundu. Bilateral karotid sulama alani infarktlart
hiperlipidemili hastalarda hiperlipidemisi bulunmayan hastalara oranla daha sik saptandi.
Hiperlipidemisi olan hastalarda %50 ve iizeri darlik gdsteren sag ICA plaklar: hiperlipidemisi

olmayanlara gore anlamli 6l¢iide daha ¢ok saptandi.
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Tablo 4: HIiPERLIPIDEMININ ESLIiK ETTiGi PLAKLAR VE iNFARKTLAR

HL (-) n:126 HL (+) n:145 p DEGERI
n % n %
L SKA P (+) 25 19,8 48 33,1 0,014
RCA+LCA i(+) 11 8,7 26 17,9 0,028
HL (-) HL(+) p DEGERI
n % n %
RICA P %50 ve iizeri | 26 394 |53 60,9 0,008
R INTICA %50 ve iizeri | 9 20,5 24 38,1 0,052

Kadinlarda hipertansiyon ve kardiyak patolojik siire¢ daha sik izlenirken, kompleks arkus
aorta, sag ve sol ICA plak varlig1 erkeklerde daha sik olarak saptandi. Sol VA plak varligi ise

istatistiksel olarak smirda anlamli olarak erkeklerde sik olarak rastlandi.

Tablo 5: KADIN VE ERKEKLERDE ATEROSKLEROZ RiSK FAKTORLERI VE
PLAK GORULME SIKLIKLARI

KADIN n:116 | ERKEK n:155 P

n % n % DEGERI
HT 95 81,9 |106 68,4 0,012
KARDIYAKP. | 34 293 |28 18,1 0,029
K.AAP 30 259 |67 43,2 0,003
RICAP 54 46,6 |99 63,9 0,004
LiCAP 55 474 |95 61,3 0,023
L VAP 23 19,8 |47 30,3 0,051

Arkus orta plagi, 271 Kisilik ¢alisma popiilasyonumuzda %359,4 oraninda (n:161)
saptanmigtir. Bu plaklarin %35,8’i (n:97) kompleks plak 6zelligindedir. Arkus aorta, koronal
goriintiilere gore kranial ve kaudal olmak tizere iki bdlgeye ayrilarak incelenmistir. Calisma
popiilasyonumuzda kranial arkus aorta diizeyinde %49,4 oraninda (n:134) plak mevcut olup
bunlarin  %65,7°si kompleks (n:88), %34.,3’i basit (n:46) plaktir. Kaudal arkus aorta
diizeyinde %57,6 oraninda (n:156) plak mevcut olup %60,9’u (n:95) kompleks, %39,1’i
(n:61) basit plaklardir.
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Calisma poplilasyonunda,
innominat arterde %22,5 (n:61) oraninda
%93.4’tinde ( n:57) %50°nin alt1 darlik olusturan
%6,6’s1nda (n:4) %50 ve lizeri darlik olusturan
sag CCA’da %42,1 (n:114) oraninda
%79,8’inde ( n:91) %50 nin alt1 darlik olusturan
%20,2’sinde (n:23) %50 ve lizeri darlik olusturan
sol CCA’da 9%40,6 (n:110) oraninda
%380’ninde ( n:88) %50’nin alt1 darlik olusturan
%20’sinde (n:22) %50 ve tizeri darlik olusturan
her iki CCA’da %32,8 (n:89) oraninda
%92,1’inde ( n:82) %50’nin alt1 darlik olusturan
%7,9’unda (n:7) %50 ve lizeri darlik olusturan
sag servikal ICA’da %56,5 (n:153) oraninda
%48,4’linde ( n:74) %50°nin alt1 darlik olusturan
%51,6’s1inda (n:79) %50 ve lizeri darlik olusturan
intrakranial ICA’da %39,5 (n:107) oraninda
%69,2’sinde ( n:74) %50’nin alt1 darlik olusturan
%30,8’inde (n:33) %50 ve tizeri darlik olusturan
sol servikal ICA’da %55,4 (n:150) oraninda
%52,7’sinde ( n:79) %50°nin alt1 darlik olusturan
%47,3’linde (n:71) %50 ve iizeri darlik olusturan
intrakranial ICA ‘da 37,3 (n:101) oraninda
%78,2’inde ( n:79) %50 nin alt1 darlik olusturan
%21,8’sinde (n:22) %50 ve tizeri darlik olusturan
her iki servikal ICA’da %44,6 (n:121) oraninda
%72,7’sinde ( n:88) %50’nin alt1 darlik olusturan
%27,3’linde (n:33) %50 ve iizeri darlik olusturan
her iki intrakranial ICA’da %32,5 (n:88) oraninda
%90,9’unda ( n:80) %50°nin alt1 darlik olusturan
%9,1’inde (n:8) %50 ve tizeri darlik olusturan
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sag MCA’ da %4,1 (n:11) oraninda

%9,1’inde ( n:1) %50’nin alt1 darlik olusturan

%90,9’unda (n:10) %50 ve tizeri darlik olusturan
sol MCA ‘da %2,6 (n:7) oraninda

%14,3’linde ( n:1) %50’nin alt1 darlik olusturan

%85,7’sinde (n:6) %50 ve tlizeri darlik olusturan
her iki MCA”’ da %0,7 (n:2) oraninda (%50 nin alt1 darlik olusturan n:2))
sag ACA ‘da %0,4 (n:1) oraninda ( %50 ve tizeri darlik olusturan n:1)
sol ACA’ da %0,7 (n:2) oraninda

%50’sinde ( n:1) %50’nin alt1 darlik olusturan

%50’sinde ( n:1) %50 ve lizeri darlik olusturan
her iki ACA ‘da %0,4 (n:1) oraninda (%50 ve tizeri darlik olusturan n:1)
sag vertebral arterde %22,9 (n:62) oraninda

%38,7’sinde ( n:24) %50’nin alt1 darlik olusturan

%061,3’iinde (n:38) %50 ve lizeri darlik olusturan
sol vertebral arterde %25,8 (n:70) oraninda

%42,9’unda ( n:30) %50’nin alt1 darlik olusturan

%357,1°inde (n:40) %50 ve tizeri darlik olusturan
her iki vertebral arter ve baziller arterde %2,6 (n:7) )

%42,9’unda ( n:3) %50’nin alt1 darlik olusturan

%57,1’inde (n:4) %50 ve iizeri darlik olusturan
baziller arterde %5,5 (n:15) oraninda

%33,3’iinde ( n:5) %50’nin alt1 darlik olusturan

%66,7’sinde (n:10) %50 ve iizeri darlik olusturan
her iki vertebral arter ve baziller arterde %2,6 (n:7) )

%42,9’unda ( n:3) %50’nin alt1 darlik olusturan

%57,1’inde (n:4) %50 ve tizeri darlik olusturan
sag subklavian arterde %24 (n:65)

%380’ninde ( n:52) %50’nin alt1 darlik olusturan

%20’sinde (n:13) %50 ve lizeri darlik olusturan
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sol subklavian arterde %26,9 (n:73) oraninda

%79,5’inde ( n:58) %50 nin alt1 darlik olusturan
%20,5’inde (n:15) %50 ve tizeri darlik olusturan

her iki subklavian arterde %15,9 (n:43)

%95,3’linde ( n:52) %50°nin alt1 darlik olusturan
%4,7’sinde (n:13) %50 ve tizeri darlik olusturan

plak saptandi.

Sekil 3: AORTA VE SUPRA-AORTIK ARTER PLAKLARI
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Calisma popiilasyonunda;

%67,9 oraninda serebral infarkt (n:184),

Sag ACA sulama alaninda infarkt: %3 (n:8),

Sol ACA sulama alaninda infarkt: %2,6 (n:7),

Sag MCA sulama alaninda infarkt: %35,4 (n:96),

Sol MCA sulama alaninda infarkt : %629,9 (n:81),

VBS sulama alaninda infarkt : %25,8 (n:70),

Sag karotid sulama alaninda infarkt: %38,7 (n:105),

Sol karotid sulama alaninda infarkt: %30,3 (n:82),

Her iki karotid sulama alaninda infarkt: %13,7 (n:37),
Sag karotid ve VBS sulama alaninda infarkt: %9,6 (n:26),
Sol karotid ve VBS sulama alaninda infarkt: %6,6 (n:18),

Her iki karotid ve VBS sulama alaninda infarkt: %3,3 (n:9), oraninda saptandi.
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Sekil 4: SULAMA ALANLARINA GORE INFARKTLAR
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Verilerimizin istatistiksel analizi yapilarak; tiim ¢alisma popiilasyonda ve olgu grubunda

vaskiiler aterosklerotik plaklar ve bu vaskiiler patolojilerle sulama alanlarina uyan infarktlarin

hangi oranda birliktelik gosterdigi degerlendirildi.

Inme ve kontrol grubunda, arkus aorta plak insidansinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi. Arkus aorta plagi bulunan (n:110, yas ortalamasi:59,86) ve bulunmayan (n:161,

yas ortalamasi1:69,61) hastalarin yas ortalamalar1 karsilastirildiginda arkus aorta plagi bulunan

hastalarin daha ileri yaslarda oldugu saptandi (p<0,001). 60 yas ve alt1 ile 60 yas {izeri olan

hastalar karsilagtirildiginda 60 yas tizeri hastalarda istatistiksel olarak anlami arkus aorta plagi

daha sik olarak izlendi.

Tablo 6: OLGU VE KONTROL GRUPLARINDA ARKUS AORTA PLAK GORULME

SIKLIKLARI

Tablo 7: 60 YAS ALTI VE UZERIi HASTALARDA ARKUS AORTA PLAK

KONTROL QL GU p DEGERI
n % n %
AAP (+) 52 59,8 | 109 | 59,2 0,934
KAAP (+) |27 31 |70 |38 0,261

GORULME SIKLIKLARI

60 yas ve alt1 n:87 60 yas iizeri n:184 p
n % n % DEGERI
AAP (+) 30 34,5 131 71,2 <0,001
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CCA duvar kalinliklari ile arkus aorta plak goriilme sikligr iligkisi degerlendirildiginde,

arkus aorta plagi bulunan hastalarda her iki CCA duvar kalinliklar1 plak bulunmayan gruba

kiyasla daha fazladir. Duvar kalinliklari 1 mm ve alt1 ile 1 mm tizeri olarak

degerlendirildiginde 1mm’ nin {izeri CCA duvar kalinlig1 izlenen hastalarda arkus aorta plak

siklig1 istatistiksel anlamli olarak daha fazladir.

Tablo 8: ARKUS AORTA PLAKLARI ILE CCA DUVAR KALINLIK ILISKILERI

AAP (-) n:110 AAP (+) n:161 p
DK ortalamasi (mm) DK ortalamasi (mm) DEGERI
R CCA 141 1,84 < 0,001
L CCA 1,35 1,87 <0.001
R CCA DK (Imm ve alt1)) n:47 R CCA DK (1mm iizeri) n:224 p
n % n % DEGERI
AAP (-) 35 74,5 75 335 < 0,001
AAP (+) 12 33,5 149 66,5
L CCADK (Imm ve alti) n:47 |L CCA DK (1mm iizeri) n:224 p
n % n % DEGERI
AAP (-) 41 87,2 69 30,8 < 0,001
AAP (+) 6 12,8 155 69,2

Arkus aorta plaklar1 ile her iki CCA, servikal ve intrakranial ICA, vertebral arter ve

subklavian arter plaklarinin istatistiksel olarak anlamli birliktelik gosterdigi izlendi.

Tablo 9: ARKUS AORTA PLAKLARINA ESLiK EDEN PLAKLAR

AAP () n:110 AAP (+) n:161 P

n % n % DEGERI
RACAP 0 0 1 0,6 1,000
L ACAP 1 0,9 1 0,6 1,000
R MCAP 4 3,6 8 5 0,767
LMCAP 4 3,6 4 25 0,719
RINTICA P | 24 21,8 83 51,6 <0,001
LINTICAP | 22 20 79 49,1 <0,001
RICAP 41 37,3 112 69,6 <0,001
LIiCAP 38 34,5 112 69,6 <0,001
RCCAP 28 25,5 86 53,4 <0,001
L CCAP 20 18,2 90 55,9 <0,001
RVAP 18 16,4 44 273 0,035
L VAP 20 18,2 50 31,1 0,017
BAP 5 45 10 6,2 0,556
R SKA P 5 45 60 37,3 <0,001
L SKAP 7 6,4 66 41 <0,001

45



Arkus aorta plaklari bulunan hastalarda, sol MCA ve karotid sulama alani infarktlari

istatistiksel olarak anlamli, yiiksek bulundu. Arkus aorta plaklarmin yapilar

karsilastirildiginda, kompleks ve basit arkus aorta plaklarina eslik eden infarktlarin goriilme

siklig1 agisindan fark saptanmadi.

Tablo 10: ARKUS AORTA PLAKLARINA ESLIK EDEN SEREBRAL INFARKTLAR

AAPLAK (-) n:110 [ AAPLAK (+) n:161 P
n % n % DEGERI
RACA 3 27 5 31 1.000
LACAI 2 1.8 5 3.1 0,705
RMCAI 39 35,5 57 35.4 0,993
LMCAI 24 21,8 57 35,4 0,016
RCAI 43 39,1 62 38,5 0,923
LCAI 25 22,7 57 35,4 0,026
RCA+LCAI 10 9.1 27 16,8 0,071
VBSI 27 245 43 26.7 0,690
RCA+VBSI 9 8.2 17 10,6 0,514
LCA+VBS] 5 45 13 8.1 0,252
U.S. Al 4 3.6 5 3.1 1,000

Tablo 11: BASIT VE KOMPLEKS ARKUS AORTA PLAKLARINA ESLIiK EDEN
SEREBRAL iNFARKTLAR

BASIT AAP (+) n:64 | KOMPLEKS AA P (+) n:97 P

n % n % DEGERI
RACAI 4 6,3 1 1 0,082
LACAI 2 3,1 3 3,1 1,000
RMCAI 21 328 36 37,1 0,577
LMCAI 19 29,7 38 39,2 0,218
RCAI 25 39,1 37 38,1 0,907
LCAI 20 31,3 37 38,1 0,371
RCA+LCAI 11 17,2 16 16,5 0,908
VBSi 13 20,3 30 30,9 0,136
RCA-+VBSI 6 9,4 11 11,3 0,691
LCA+VBSI 4 6,3 9 9,3 0,490
U.S. Al 2 3,1 3 3,1 1,000

Arkus aorta plaklarinin kalinliklar ile infarkt sikliklarini degerlendirdigimizde; infarkt
bulunan ve bulunmayan olgularda, arkus aortanin kranial kesiminde yer alan plaklarda
kalinlik agisindan fark saptanmadi. Ancak kaudal arkus aorta plak kalinliklari, sol MCA

sulama alan1 infarkt1 bulunan hastalarda bulunmayan hastalara kiyasla daha fazla bulundu, bu
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fark istatistiksel olarak anlamliydi (p:0,034). Sol CCA sulama alani infarkt1 bulunan olgularda
da anlamli fark saptandi (p:0,048). Lokalizasyon ayirt etmeksizin arkus aorta plak kalinliklar
degerlendirildiginde, benzer bulgular sol MCA infarktlar1 (p:0,013) ve sol karotid sulama

alan1 infarktlar1 (p:0,019) i¢in anlamli bulundu.

Tablo 12: ARKUS AORTA PLAK KALINLIKLARI iLE SEREBRAL INFARKTLAR

Kau AA plak kalmbk | p DEGERI | AA plak kalnbk | p DEGERI
ortalamasi ortalamasi
LMCAI () 4,54 0,034 4,96 0,013
LMCAI(#) 5,29 5,87
LCAI() 4,55 0,048 4,98 0,019
LCAI(#) 5,26 5,84

Sulama alanlar1 dikkate alinmadan yaptigimiz istatistiksel analizde; olgu ve kontrol
grubunda lokalizasyon ayirt etmeksizin aortik plak kalinliklarinda ve kaudal aortik plak
kalinliklarinda fark saptanmadi. Ancak olgu grubunda yer alan hastalarda kaudal yerlesimli
arkus aorta plaklar istatistiksel anlamli daha kalin olarak izlendi (p:0,041). Plak kalinliklar
degerlendirildiginde 4 mm ve iizeri kaudal aortik plaklar1 olgu grubunda daha sik bulundu ve
bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (p:0,027).

Kompleks arkus aorta plagi bulunan hastalarda sol MCA ve sol karotid sulama alani

infarktlari, bulunmayan hastalara kiyasla anlamli yiiksek olarak saptandi.

Tablo 13: KOMPLEKS ARKUS AORTA PLAKLARINA ESLiK EDEN SEREBRAL
INFARKTLAR

KAA _PLAK ()| KAA PLAK (4) p
n % n % DEGERI

RACA 7 4 1 1 0.266
LACAI 4 23 3 31 10,704
RMCAI 60 34,5 36 371 10,664
LMCAI 43 24,7 38 39,2 |0,013
RCAI 68 39,1 37 381 10,879
LCAI 45 25,9 37 38,1 | 0,035
RCA+LCAI 21 121 16 16,5 | 0,309
VBSI 40 23 30 30,9 |0,152
RCA+VBSI 15 8.6 11 11,3 [ 0,466
LCA+VBS] 9 5.2 9 93 10,193
U.S. Al 6 34 3 31 11,000
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Calisma popiilasyonu innominat arter plagi bulunan ve bulunmayan iki grup olarak
degerlendirildiginde infarkt goriilme sikhigi agisindan anlamli fark saptanmadi. innominat
arter plaklarinda, olusturduklar1 darlik dereceleri degerlendirildiginde %50 nin alt1 ile %50 ve

tizeri darliklar arasinda infarkt goriilme siklig1 agisindan anlamli fark izlenmedi.

Tablo 14: SAG CCA PLAKLARINA ESLiK EDEN SEREBRAL iINFARKTLAR

R CCA PLAK (-)n:157 | R CCA PLAK (+)n:114 P
n % n % DEGERI

RACA 5 32 3 26 1.000
LACAI 4 25 3 2.6 1,000
RMCAI 65 414 31 27.2 0.016
LMCAI 50 318 31 27.2 0,409
RCAI 70 44.6 35 30.7 0,021
LCAI 51 325 31 27.2 0,349
RCA+LCAI 23 14,6 14 12.3 0,575
VBSI 48 30.6 22 19.3 0.036
RCA+VBSI 16 10,2 10 8.8 0.695
LCA+VBSI 11 7 7 6.1 0,777
U.S. A. 5 3.2 4 35 1,000

Tablo 15: SAG CCA PLAKLARININ OLUSTURDUKLARI DARLIK DERECELERI
ILE ESLIK EDEN SEREBRAL INFARKTLAR

R CCA PLAK (+) |R CCA PLAK (+) P
%50°den az darhk | %50 ve iizeri darhk DECGERI
n %0 n %0

RACA 1 1.1 2 8.7 0.103
LACAI 1 1.1 2 8.7 0,103
RMCAI 22 24.2 9 39.1 0,150
LMCAI 21 23,1 10 43,5 0,049
RVBSI 14 154 3 13 1,000
LVBSI 11 12,1 2 8.7 1,000
RCAI 24 26,4 11 47,8 0,046
LCAI 22 24,2 9 39,1 0,150
RCA+LCAI 9 9,9 5 21,7 0,153
VBSI 17 18,7 5 21,7 0,770
RCA+VBSI 6 6,6 4 17,4 0,114
LCA+VBSI 4 4.4 3 13 0,145
US. AT 2 2,2 2 8,7 0,181

Sag CCA plaklar1 agisindan degerlendirme yapildiginda, sag CCA plak bulunmayan

grupta sag akut MCA, karotid sulama alan1 ve vertebrobaziller sistem infarktr gériilme siklig

48



daha fazladir. Olusturduklar darlik dereceleri degerlendirildiginde %50 ve {izeri darliklarda,

sag karotid dolagim infarktlar1 ve sol MCA infarktlar1 goriilme sikliginda artis izlendi.

Tablo 16: SOL CCA PLAKLARINA ESLIK EDEN SEREBRAL INFARKTLAR

L CCAPLAK (-) n:161 | L CCA PLAK (+) n:110 P

n % n % DEGERI
RACA 6 37 2 1.8 0.479
LACAI] 4 25 3 2.7 1,000
RMCAI 61 37.9 35 318 0,305
LMCAI 46 28.6 35 318 0,566
RVBSI 23 11.9 22 20 0,057
LVBS] 30 15,5 19 17.3 0,694
RCAI 68 422 37 33,6 0,154
LCAI 47 29.2 35 318 0,644
RCA+LCAI 20 12.4 17 15,5 0,475
RCA+VBS 13 8.1 13 118 0,304
LCA+VBSI 9 5.6 9 8,2 0,400
VBSI 39 242 31 28.2 0,465
US. A 4 25 5 45 0,493

Tablo 17: SOL CCA PLAKLARININ OLUSTURDUKLARI DARLIK DERECELERI
ILE ESLiK EDEN SEREBRAL INFARKTLAR

L CCA PLAK (+) [L CCA PLAK (+) P
%50°den az darhik | %50 ve iizeri darhk DECERI
n % n %

RACAI 0 0 2 9.1 0.039
LACAI 1 1.1 2 9.1 0,101
RMCAI 25 284 10 455 10,125
LMCAI 27 30,7 8 36.4 10,609
RVBSI 16 18.2 6 27,3 10,376
LVBSI 15 17 4 18,2 11,000
RCAI 26 295 11 50 0,069
LCAI 28 318 7 31,8 11,000
RCA+L CAI 14 15.9 3 13,6 1,000
VBSI 22 25 9 409 (0,138
RCA+VBSI 6 6,8 7 31,8 [0,004
LCA+VBSI 6 6.8 3 136 10,380
US.A. 3 3.4 2 9.1 0,261

Sol CCA’da plak bulunan olgularda ise bulunmayan gruba gore infarkt goériilme sikligi

agisindan

anlaml

fark

saptanmadi.

Plaklarin

olusturduklari

darlik  dereceleri

49



degerlendirildiginde, %50 ve lizeri darliklarda sag ACA infarktlari, sag karotid dolasim ve

VBS infarktlarinin bir arada goriilme sikliginda artis izlendi.

Sag ICA’ da plak bulunan olgularda, plak varlig: ile infarkt goriilme siklig1 agisindan
anlami fark saptanmadi. ICA plaklarmm olusturduklari darlik dereceleri degerlendirildiginde
%50 ve iizeri darliklarda sag MCA infarktlarinda belirgin olmak {izere, sag karotid sulama

alan1 ve birarada her iki karotid sulama alani infarkt1 goriilme sikliginda artis izlendi.

Tablo 18: SAG SERVIKAL ICA PLAKLARINA ESLiK EDEN SEREBRAL
INFARKTLAR

R ICA PLAK (-) n:118 | RICA PLAK (+) n:153 p
n % n % DEGERI
RACAI 5 4,2 3 2 0.301
LACAI 2 1,7 5 3,3 0,703
RMCAI 36 30,5 60 39,2 0,137
LMCAI 32 27,1 49 32 0,382
RCAI 41 34,7 64 41,8 0,235
LCAI 32 27,1 50 32,7 0,323
RCA+LCAI 12 10,2 25 16,3 0,142
VBSI 35 29,7 35 22,9 0,206
RCA+VBSI 9 7,6 17 11,1 0,334
LCA+VBSI 6 5,1 12 7,8 0,366
U. S. Al 3 2,5 6 3,9 0,736

Tablo 19: SAG SERVIKAL iCA PLAKLARINDA OLUSTURDUKLARI DARLIK
DERECESI ILE SEREBRAL INFARKTLARIN GORULME SIKLIKLARI

R ICA PLAK (+)[R ICA PLAK (+) p
%50°den az darhik | %50 ve iizeri darhk DECGERI
n % n %

RACAI 1 1.4 2 25 1,000
LACAI 0 0 5 6,3 0,059
RMCAI 18 24,3 42 53,2 | <0,001
LMCAI 22 29,7 27 34,2 | 0,556
RCAI 21 28,4 43 54,4 | 0,001
LCAI 22 29,7 28 354 |0,451
RCA+LCAI 5 6,8 20 25,3 10,002
VBSI 18 243 17 215 |0,680
RCA+VBSI 7 9,5 10 12,7 | 0,529
LCA+VBSI 5 6,8 7 8,9 0,629
U.S. Al 1 1,4 5 6,3 0,211
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Sol ICA plak varhg ile infarkt goriilme sikligi agisindan anlami fark saptanmadi.
Plaklarmin olusturduklar1 darlik dereceleri degerlendirildiginde sol MCA infarktlar1 ve sol
karotid dolasim infarktlar1 agisindan %50’nin alt1 ile %50 ve iizeri darliklar arasinda infarkt

goriilme siklig1 agisindan anlamli fark izlendi.

Tablo 20: SOL SERVIKAL ICA PLAKLARINA ESLIK EDEN SEREBRAL
INFARKTLAR

LiCAPLAK (-)n:121 |L iCA PLAK (+) P

n % n % DEGERI
RACA 4 33 4 27 1.000
LACAI 5 4.1 2 13 0,248
RMCAI 47 38.8 49 327 0,291
LMCAI 29 24 52 34,7 0,056
RCAI 50 413 55 36.7 0,466
LCA] 32 26.4 50 333 0,220
RCA+LCAI 14 11.6 23 15,3 0,370
VBSI 34 28.1 36 24 0,714
RCA+VBSI 12 9.9 14 9.3 0,871
LCA+VBS] 8 6.6 10 6.7 0,986
US. Al 4 3.3 5 3.3 1,000

Tablo 21: SOL SERVIKAL iCA PLAKLARININ OLUSTURDUKLARI DARLIK
DERECELERI iLE SEREBRAL INFARKTLARIN GORULME SIKLIKLARI

L ICA PLAK (+) [L iCA PLAK (+) p
%50°den az darhk | %50 ve iizeri darhk | DEGERI
n % n %

RACAI 2 25 2 2.8 1,000
LACAI 0 0 2 2.8 0,222
RMCAI 25 31,6 27 38 0,412
LMCAI 19 241 33 46,5 0,004
RCAI 28 35,4 30 423 0,392
LCAI 19 241 31 437 0,011
RCA+LCAI 9 11,4 14 19,7 0,158
VBSI 20 25,3 16 225 0,690
RCA+VBSI 7 8,9 7 9,9 0,834
LCA+VBSI 6 7.6 5 7 0,897
U.S. Al 2 2,5 3 42 0,668
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Istatistiksel analizde sag ICA intrakranial segment diizeyinde plak varliginmn infarkt

goriilme sikligin1 degistirmedigi degerlendirildi. Ancak plaklarin neden oldugu darliklar

karsilastirildiginda %50 ve tizeri darliklarda, sag MCA ve sag karotid dolagim infarktlarinin

da sik bulundugu saptandi. Her iki karotid dolasim infarktlarinin ve sag karotid dolasim ile

VBS infarktlarinin bir arada goriilme oranlarinda istatistiksel anlamli artig bulundu. Ayrica sol

ACA infarktlar1 yine bu grupta istatistiksel olarak anlamli fazladir.

Tablo 22: SAG INTRAKRANIAL iCA PLAKLARINA ESLiK EDEN SEREBRAL

INFARKTLAR
RINTICA P (1) n:164 [ RINTICA P (+) n:107 p
n % n % DEGERI
RACAI 6 3.7 2 1.9 0,486
LACAI 4 2.4 3 2,8 1,000
RMCAI 62 37,8 34 31,8 0,310
LMCAI 55 33,5 26 24,3 0,104
RCAI 68 41,5 37 34,6 0,256
LCAI 56 34,1 26 24,3 0,085
RCA+LCAI 22 13,4 15 14 0,887
VBSI 49 29,9 21 19,6 0,059
RCA-+VBSI 17 10,4 9 8,4 0,593
LCA+VBSI 14 8,5 4 3,7 0,121
U.S. Al 7 43 2 1,9 0,490
Tablo 23: SAG INTRAKRANIAL iCA PLAKLARININ OLUSTURDUKLARI
DARLIK DERECESI iLE ESLIiK EDEN SEREBRAL INFARKTLAR
R INTICA PLAK(+) | R INTICA PLAK(+) p
%750°den az darhik %50 ve tizeri darhk DECERI
n % n %
RACAI 1 1.4 1 3 0,524
LACAI 0 0 3 9,1 0,027
RMCAI 14 18,9 20 60,6 <0,001
LMCAT 16 21.6 10 30.3 0.334
RCAI 16 216 21 63,6 <0,001
LCAI 16 21.6 10 30.3 0.334
RCA+LCAI 6 8,1 9 27,3 0,014
VBSI 14 189 7 21.2 0,783
RCA+VBSI 3 41 6 18,2 0,024
LCA+VBSI 3 41 1 3 1,000
US. AT 1 1.4 1 3 0.524
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Sol ICA intrakranial segment diizeyinde plak bulunan hasta grubunda sag MCA ve karotid
sulama alani infarktlari, plak bulunmayan hastalara oranla daha sik izlendi. Olusturduklari
darlik dereceleri degerlendirildiginde %50°nin alt1 ile %50 ve iizeri darliklar arasinda infarkt

goriilme siklig1 acisindan anlamli fark izlenmedi.

Tablo 24: SOL INTRAKRANIAL ICA PLAKLARINA ESLiK EDEN SEREBRAL
INFARKTLAR

L INTICA P (-) n:170 | L INTIiCA P (+) n:101 p
n % n % DEGERI
RACAI 6 35 2 2 0.714
LACAI 4 2.4 3 3 0,714
RMCAI 68 40 28 27,7 0,041
LMCAI 54 31,8 27 26,7 0,382
RCAI 74 43,5 31 30,7 0,036
LCAI 56 32,9 26 25,7 0,212
RCA+LCAI 26 15,3 11 10,9 0,307
VBSI 49 28,8 21 20,8 0,144
RCA+VBSI 18 10,6 8 7.9 0,471
LCA+VBSI 14 8,2 4 4 0,172
US. Al 7 4.1 2 2 0,491

Tablo 25: SOL INTRAKRANIAL iCA PLAKLARININ OLUSTURDUKLARI
DARLIK DERECESI iLE ESLiK EDEN SEREBRAL INFARKTLAR

L INTICA PLAK(+) | LINTICA PLAK(+) P
%50°den az darhk %50 ve iizeri darhk DECERI
n % n %

RACAI 2 2.5 0 0 1,000
LACAI 3 3,8 0 0 1,000
RMCAI 20 25,3 8 36,4 0,306
LMCAI 18 22,8 9 40,9 0,089
RCAI 22 27,8 9 40,9 0,240
LCAI 18 22,8 8 36,4 0,198
RCA+LCAI 9 1,4 2 9,1 1,000
VBSI 15 19 6 27,3 0,388
RCA+VBSI 5 6,3 3 13,6 0,367
LCA+VBSI 3 3,8 1 45 1,000
US. Al 2 2,5 0 0 1,000
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Sag MCA’da plak bulunan olgularda, sag MCA infarktlar1 ve sag CCA dolasim infarktlari
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlaml yiiksek saptandi. Plaklarinin olusturduklar: darlik
dereceleri degerlendirildiginde %50°nin alt1 ile %50 ve {izeri darliklar arasinda infarkt

goriilme siklig1 acisindan anlamli fark izlenmedi.

Tablo 26: SAG MCA PLAKLARINA ESLIiK EDEN SEREBRAL INFARKTLAR

RMCAP (-)n:259 | RMCAP (+) n:12 P
n % n % DEGERI
RACAI 8 3.1 0 0 1,000
LACAI 6 2.3 1 8,3 0,274
RMCAI 86 33,2 10 83,3 0,001
LMCAI 79 30,5 2 16,7 0,519
RCAI 95 36,7 10 83,3 0,002
LCAI 79 30,5 3 25 1,000
RCA+LCAI 34 13,1 3 25 0,216
VBSI 69 26,6 1 8,3 0,308
RCA+VBSI 25 9,7 1 8,3 1,000
LCA+VBSI 18 6,9 0 0 1,000
US. Al 9 3,5 0 0 0,661

Sol MCA plaklar1 bulunan hasta grubunda ise sol MCA ve sol karotid dolasim infarktlar
arasindaki  iligki istatistiksel ~anlamli olarak  degerlendirildi. Darlik dereceleri

degerlendirildiginde fark saptanmadi.

Tablo 27: SOL MCA PLAKLARINA ESLIK EDEN SEREBRAL INFARKTLAR

L MCAP(-)n:263 | L MCAP (+)n:8 p DEGERI
n %0 n %0
RACA_I 8 3 0 0 1,000
LACAI 7 2,7 0 0 1,000
RMCAI 95 36,1 1 12,5 0,267
LMCAI 75 28,5 6 75 0,010
RCAI 104 39,5 1 12,5 0,157
LCAI 76 28,9 6 75 0,011
RCA+LCAI 36 13,7 1 12,5 1,000
VBSI 68 25,9 2 25 1,000
RCA+VBSI 25 9,56 1 12,5 0,559
LCA+VBSI 16 6,1 2 25 0,092
US. Al 8 3 1 12,5 0,240
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Calisma popiilasyonu her iki (sag-sol) ACA i¢in plagi bulunan ve bulunmayan iki grup

olarak ayr1 ayr1 degerlendirildiginde infarkt goriilme sikligi agisindan anlamli fark

saptanmadi. ACA plaklarinda, olusturduklar1 darlik dereceleri degerlendirildiginde %50’ nin

altt ile %50 ve tizeri darliklar arasinda infarkt goriilme sikligi agisindan anlamli fark

izlenmedi.

Tablo 28: SAG VERTEBRAL ARTER PLAKLARINA ESLIK EDEN SEREBRAL

INFARKTLAR
RVAPLAK () n:209 |RVAPLAK (+)n:62 P
n 0% n 0% DEGERI
RACA 7 33 1 1.6 0.687
LACAI 5 2.4 2 32 0,661
RMCAI 81 38.8 15 24.2 0.035
LMCAI 68 325 13 21 0,081
RCAI 89 42.6 16 25.8 0.017
LCAI 69 33 13 21 0,070
RCA+LCAI 32 15.3 5 8.1 0,144
VBSI 47 225 23 37.1 0.021
RCA+VBSI 19 9,1 7 113 0,606
LCA+VBSI 16 7.7 2 32 0,381
U.S. Al 8 3.8 1 1.6 0,689

Tablo 29: SAG

VERTEBRAL ARTER PLAKLARININ OLUSTURDUKLARI
DARLIK DERECESI iLE ESLiK EDEN SEREBRAL INFARKTLAR

R VA PLAK (+) |R VA PLAK (+) P
%50°denaz darhik | %50 ve iizeri darhk DECERI
0 94 0 94

RACAI 0 0 1 2.6 1,000
LACAI 1 4.2 1 2,6 1,000
RMCAI 7 29,2 8 21,1 0,467
LMCAI 6 25 7 18,4 0,535
RCAI 7 29,2 9 23,7 0,631
LCAI 7 29,2 6 15,8 0,208
RCA+LCAI 4 16,7 1 2,6 0,069
VBSI 2 8,3 21 55,3 <0,001
RCA+VBSI 1 42 6 15,8 0,232
LCA+VBSI 0 0 2 5,3 0,518
U.S. Al 0 0 1 2,6 1,000
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Sag vertebral arterde plak bulunmayan olgularda, sag MCA ve sag karotid sulama alani

infarktlar1 daha sik olarak izlendi. Plak varlig1 ile VBS infarktlar1 arasindaki iligki istatistiksel

olarak anlamli saptandi. Plaklarin olusturduklar1 darlik dereceleri degerlendirildiginde

%350’nin alt1 ile %50 ve tlizeri darliklar arasinda vertebrabaziller sistem infarktlar1 goriilme

siklig1 agisindan anlamli fark bulunmaktadir.

Tablo 30: SOL VERTEBRAL ARTER PLAKLARINA ESLiK EDEN SEREBRAL

INFARKTLAR
| L VAPLAK (1) n:201 [L VAPLAK (+)n:70 P
n % n % DEGERI
RACAI 7 35 1 14 0,684
LACAI 5 25 2 2.9 1,000
RMCAI 82 40,8 14 20 0,002
LMCAI 67 33,3 14 20 0,036
RCAI 90 44,8 15 21,4 0,001
LCAI 68 33,8 14 20 0,030
RCA+LCAI 32 15,9 5 7.1 0,065
VBSI 43 214 27 38,6 0,005
RCA+VBSI 18 9 8 11,4 0,545
LCA+VBSI 14 7 4 57 1,000
U.S. Al 7 3,5 2 2.9 1,000

Tablo 31: SOL VERTEBRAL ARTER PLAKLARININ DARLIK DERECELERI ILE
ESLIK EDEN SEREBRAL INFARKTLAR

L VA PLAK (+)(L VA PLAK (+) p
%50°den az darhk %50 ve tizeri darhk DECERI
n %0 n %

RACAi 0 0 1 2,5 1,000
LACAI 0 0 2 5 0,503
RMCAI 7 23,3 7 175 | 0,546
LMCAI 5 16,7 9 22,5 | 0,546
RCAI 7 23,3 8 20 0,737
LCAI 5 16,7 9 22,5 | 0,546
RCA+LCAI 3 10 2 5 0,645
VBSI 6 20 21 52,5 [0,006
RCA+VBSI 2 6,7 6 15 0,452
LCA+VBSI 0 0 4 10 0,130
U.S. Al 0 0 2 5 0,503
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Sol vertebral arterde plak bulunan olgularda, plak varligi ile vertebrabaziller sistem
infarktlar1 arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli olarak saptandi. Ayrica plak
bulunmayan olgularda her iki MCA ve karotid sulama alan1 infarktlarinin daha sik eslik ettigi
izlendi. Plaklarin olusturduklar1 darlik dereceleri degerlendirildiginde %50 nin alt1 ile %50 ve
tizeri darliklar arasinda vertebrabaziller sistem infarktlar1 goriilme sikligi acisindan anlamli

fark bulunmaktadir.

Tablo 32: BAZILLER ARTER (BA) PLAKLARINA ESLiK EDEN SEREBRAL
INFARKTLAR

BA PLAK (-) n:256 | BA PLAK (+) n:15 P
n % n % DEGERI
RACAI 8 3.1 0 0 1,000
LACAI 7 2.7 0 0 1,000
RMCAI 93 36,3 3 20 0,199
LMCAI 80 31,3 1 6,7 0,045
RCAI 101 39,5 4 26,7 0,323
LCAI 81 31,6 1 6,7 0,044
RCA+LCAI 37 14,5 0 0 0,236
VBSI 59 23 11 73,3 <0,001
RCA+VBSI 24 9.4 2 13,3 0,644
LCA+VBSI 17 6,6 1 6,7 1,000
U.S. Al (¥ 9 35 0 0 1,000

Tablo 33: BAZILLER ARTER PLAKLARININ OLUSTURDUKLARI DARLIK
DERECELERI ILE ESLIK EDEN SEREBRAL INFARKTLAR

BA PLAK (+) | BA PLAK (+) p
| %350°den az darhk | %350 ve jizeri darhk | DEGERI
n % n %

RACA] - - - - -
LACAI - - - - -
RMCAI 2 40 1 10 0,242
LMCAI 0 0 1 10 1,000
RVBSI 1 20 6 60 0,282
LVBSI 3 60 8 80 0,560
RCAI 2 40 2 20 0,560
LCAI 0 0 1 10 1.000
RCA+LCAI - - - - -
VBS 3 60 8 80 0,560
RCA+VBSI 1 20 1 10 1.000
LCA+VBSI 0 0 1 10 1,000
3S. A1) - - - - -
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Baziller arterde plak bulunan olgularda, plak varlig: ile vertebrabaziller sistem infarktlar:

arasindaki iliski istatistiksel olarak belirgin anlamli saptandi. Plak bulunmayan olgularda ise

sol karotid sulama alan1 infarktlari istatistiksel anlamli olarak daha sik izlendi. Olusturduklari

darlik dereceleri degerlendirildiginde %50°nin alt1 ile %50 ve iizeri darliklar arasinda infarkt

goriilme siklig1 agisindan anlamli fark izlenmedi.

Sag subklavian arter plagi bulunmayan olgularda bulunan hastalara kiyasla sag karotid

dolasim infarktlariin daha sik eslik ettigi gozlendi. Eslik eden plaklarin olusturduklar darlik

dereceleri degerlendirildiginde %50’nin alt1 ile %50 ve lzeri darliklar arasinda infarkt

gorilme siklig1 acisindan anlamli fark izlenmedi.

Tablo 34: SAG SUBKLAVIAN ARTER PLAKLARINA ESLiK EDEN SEREBRAL

INFARKTLAR
RSKAP (-)n:206 | R SKA P(+) n:65 P
n % n % DEGERI
RACAI 6 2.9 2 3.1 1,000
LACAI 6 2,9 1 1,5 1,000
RMCAI 79 38,3 17 26,2 0,073
LMCAI 64 31,1 17 26,2 0,451
RCAI 87 422 18 27,7 0,036
LCAI 66 32 16 24.6 0,256
RCA+LCAT 30 14,6 7 10,8 0,437
VBSI 55 26,7 15 23,1 0,561
RCA+VBSI 19 9,2 7 10,8 0,712
LCA+VBSI 15 7.3 3 4.6 0,576
U.S.AI(#) 7 3,4 2 3,1 1,000

Caligsma popiilasyonu, sol subklavian arter plag: bulunan ve bulunmayan iki grup olarak

ayri ayr1 degerlendirildiginde infarkt goriilme sikligi agisindan anlamli fark saptanmadi.

Olusturduklar darlik dereceleri degerlendirildiginde %50°nin alt1 ile %50 ve {iizeri darliklar

arasinda infarkt goriilme siklig1 a¢isindan anlamli fark izlenmedi.
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Tablo 35: SAG ACA SULAMA ALANI INFARKTLARINA ESLiK EDEN PLAKLAR

R ACA1(-) n:263 RACAi(+) n:8 |pDEGERI

n % n %
AAP 156 59,3 5 62,5 1,000
K.AAP 96 36,5 1 12,5 266
iAP 60 22.8 1 12,5 0,688
RCCAP 111 42,2 3 37,5 1,000
RICA P 150 57 3 37,5 0,301
RINTICAP 105 39,9 2 25 0,486
RMCAP 12 4,6 0 0 1,000
RACAP 1 0,4 0 0 1,000
RVAP 61 23,2 1 12,5 0,687
LVAP 69 26,2 1 12,5 0,684
BAP 15 5.7 0 0 1,000
R SKA P 63 24 2 25 1,000
KARDIYAK P. 61 23,2 1 12,5 0,687

Tablo 36: SAG ACA SULAMA ALANI iINFARKTLARINA ESLiK EDEN

PLAKLARIN DARLIK DERECELERININ KARSILASTIRILMASI

RACAI() RACAI(+) P

n % n | % DEGERI
AA P (KOMPLEKS) 96 61,5 1 |20 0,082
IA P %50 ve iizeri 4 6,7 0 |0 1,000
R CCA P %50 ve iizeri 21 18,9 2 |66,7 0,103
R ICA P %50 ve iizeri 77 51,3 2 |66,7 1,000
R INTICA P %50 ve iizeri | 32 30,5 1 |50 0,524
R MCA P %50 ve tizeri
R ACA P %50 ve iizeri
R VA P %50 ve iizeri 37 60,7 1 | 100 1,000
L VA P %50 ve iizeri 39 56,5 1 | 100 1,000
BA P %50 ve iizeri
R SKA P %50 ve uzeri 12 19 1 50 0,363

Her iki ACA sulama alan1 infarktlarina eslik eden ateroskleroik plaklarin goriilme

sikliginda anlamli farklilik saptanmadi. Eslik eden plaklarin darlik dereceleri

karsilagtirildiginda %50 nin alt1 ile %50 ve {izeri plaklar arasinda anlamli fark izlenmedi.
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Tablo 37: SOL ACA SULAMA ALANI INFARKTLARINA ESLIK EDEN PLAKLAR

L ACA1(-) n:264 LACAT(#) n7 P

n % n % DEGERI
AA P 156 59,1 5 71,4 0,705
K. AAP 94 35,6 3 42,9 0,704
iAP 59 22,3 2 28,6 0,657
L CCAP 107 40,5 3 42,9 1,000
LICAP 148 56,1 2 28,6 0,248
L INTICAP 98 37,1 3 429 0,714
L MCAP 8 3 0 0 1,000
L ACAP 2 0,8 0 0 1,000
RVAP 60 22,7 2 28,6 0,661
L VAP 68 25,8 2 28,6 1,000
BAP 15 5,7 0 0 1,000
L SKAP 72 27,3 1 14,3 0,678
KARDIYAK P. | 61 23,1 1 14,3 1,000

Tablo 38: SOL ACA SULAMA ALANI INFARKTLARINA ESLiK EDEN
PLAKLARIN DARLIK DERECELERININ KARSILASTIRILMASI

LACAI() LACAI(#) p
n % n % DEGERI
AA P (KOMPLEKS) 94 60,3 3 60 1,000
IA P %50 ve iizeri 4 6,8 0 0 1,000
L CCA P %50 ve iizeri 20 18,7 2 66,7 |0,101
L ICA P %50 ve iizeri 69 46,6 2 100 0,222
L INTICA P %50 ve iizeri | 22 22,4 0 0 1,000
L MCA P %50 ve iizeri
L ACA P %50 ve iizeri
R VA P %50 ve iizeri 37 61,7 1 50 1,000
L VA P %50 ve iizeri 38 55,9 2 100 0,503
BA P %50 ve iizeri
L SKA P %50 ve iizeri 15 20,8 0 0 1,000

Sag MCA sulama alan1 infarktlarina eslik eden sag MCA plaklarinin goriilme sikliginda
anlamli artig mevcuttur. Ayrica infarktt bulunmayan hastalarda sag karotid arter plaklar1 ve
sag-sol vertebral arter plaklar1 da istatistiksel anlamli sik izlendi. Eslik eden plaklarin darlik
dereceleri degerlendirildiginde sag servikal ve intrakranial ICA segmentlerinde yer alan

plaklarda %50 ve tizeri darlik mevcudiyetinde sag MCA infarkt insidans1 daha fazladir.
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Tablo 39: SAG MCA SULAMA ALANI iINFARKTLARINA ESLIiK EDEN PLAKLAR

RMCAI(-)n:175 |[RMCAI(#)n:9% |p

n % n % DEGERI
AA P 104 59,4 57 59,4 0,993
K. AAP 61 34,9 36 37,5 0,664
iAP 42 24 19 19,8 0,428
RCCAP 83 474 31 32,3 0,020
RICA P 93 53,1 60 62,5 0,137
RINTICAP 73 41,7 34 35,4 0,310
RMCAP 2 1,1 10 10,4 0,001
RACAP 0 0 1 1 0,354
RVAP 47 26,9 15 15,6 0,035
L VAP 56 32 14 14,6 0,002
BAP 12 6,9 3 3,1 0,199
R SKAP 48 27,4 17 17,7 0,073
KARDIYAKP. |36 20,6 26 27,1 0,222

Tablo 40: SAG MCA SULAMA ALANI iNFARKTLARINA ESLIiK EDEN
PLAKLARIN DARLIK DERECELERININ KARSILASTIRILMASI

R MCAI (-) RMCAI (+) p

n % n % DEGERI
AA P (KOMPLEKS) 61 58,7 36 63,2 0,577
IA P %50 ve iizeri 3 7.1 1 5,3 1,000
R CCA P %50 ve iizeri 14 16,9 9 29 0,150
R ICA P %50 ve iizeri 37 39,8 42 70 <0,001
R INTICA P %50 ve iizeri | 13 17,8 20 58,8 <0,001
R MCA P %50 ve iizeri 0 0 10 100 0,091
R ACA P %50 ve iizeri
R VA P %50 ve iizeri 30 63,8 8 53,3 0,467
L VA P %50 ve iizeri 33 58,9 7 50 0,546
BA P %50 ve iizeri 9 75 1 33,3 0,242
R SKA P %50 ve iizeri 8 16,7 5 29,4 0,299

Sol MCA sulama alani infarktlarina eslik eden arkus aorta, kompleks arkus aorta ve sol
MCA plaklariin goriilme sikliginda anlamli artis mevcuttur. Ayrica infarkt bulunmayan olgu
grubunda sol vertebral arter ve baziler arter plaklar istatistiksel anlamli daha sik izlendi. Eslik
eden plaklarn darlik dereceleri degerlendirildiginde, sol servikal ICA segmentinde yer alan

plaklarda %50 ve {izeri darlik mevcudiyetinde sol MCA sulama alani infarkt insidans1 daha
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fazladir. Sol MCA sulama alani infarktlari ile sol CCA intima media duvar kalinliklar1

karsilastirildiginda infarkt bulunan hastalarda duvar kalinliklar1 daha fazla saptandi (p:0,026).

Tablo 41: SOL MCA INFARKTLARINA ESLiK EDEN PLAKLAR

LMCAI(-)n:190 |LMCAI (+)n:81 P

n % n % DEGERI
AA P 104 54,7 57 1704 0,016
K.AAP 59 31,1 38 [469 0,013
iAP 45 23,7 16 19,8 0,478
L CCAP 75 39,5 35 [432 0,566
LICAP 98 51,6 52 | 64,2 0,056
L INTICAP 74 38,9 27 333 0,382
L MCAP 2 1,1 6 7.4 0,010
L ACAP 2 1,1 0 0 1,000
R VAP 49 25,8 13 |16 0,081
L VAP 56 29,5 14 173 0,036
BAP 14 7,4 1 1,2 0,045
L SKAP 51 26,8 22 | 27,2 1,000
KARDIYAK P. | 39 20,5 23 | 284 0,158

Tablo 42: SOL MCA INFARKTLARINA ESLiK EDEN PLAKLARIN
OLUSTURDUKLARI DARLIK DERECELERININ KARSILASTIRILMASI

L MCAI () LMCAI®#) p

n % n % DEGERI
AA P (KOMPLEKS) 59 56,7 38 66,7 0,218
IA P %50 ve iizeri 4 8,9 0 0 0,565
L CCA P %50 ve iizeri 14 18,7 8 22,9 0,609
L ICA P %50 ve iizeri 38 38,8 33 63,5 0,004
L INTICA P %50 ve iizeri | 13 17,6 9 33,3 0,089
L MCA P %50 ve iizeri 0 0 6 100 0,143
L ACA P %50 ve iizeri
R VA P %50 ve iizeri 31 63,3 7 53,8 0,535
L VA P %50 ve iizeri 31 55,4 9 64,3 0,546
BA P %50 ve iizeri 9 64,3 1 100 1,000
L SKA P %50 ve iizeri 8 15,7 7 31,8 0,129

Sol MCA infarkti bulunan hastalarda, bulunmayan hastalara gore istatistiksel anlamli iligki
bulunan parametreler hipertansiyon, arkus aortada plak varligi, kompleks arkus aorta plak
varlig1, sol MCA plak varlig1, %50 ve iizeri darlik yapan ICA plak varligi, sol CCA duvar

kalinligr ile arkus aorta plak kalinlig1 olarak saptandi. Bu parametrelerin modele
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yerlestirilerek yapilan logistic regresyon analizinde ayakta kalan parametre arkus aorta plak

kalinlig1 oldu.

Tablo 43: SOL MCA iINFARKTLARINA ETKi EDEN PARAMETRELERIN
LOGISTiC REGRESYON ANALIZI

95,0% C.l.for
B S.E. Wald df Sig. Exp(B) EXP(B)
Lower | Upper
AAKAL ,180 ,095 | 3,589 1 ,068 | 1,197 ,994 | 1,441
Constant | -1,373 ,548 | 6,263 1 ,012 ,253

Bu sonuglara gore bir hastanin sol MCA infarkt riskini hesaplamak i¢in gelistirecegimiz

denklem L MCA 1:-1,373+ (0,18 x AAKAL) olarak formiilize edildi.

Sag karotid dolagim sulama alani infarktlari ile sag MCA plaklarinin birlikteligi

istatistiksel olarak anlamli bulundu. Infarkt bulunmayan hastalarda sag karotid arter, her iki

vertebral arter ve sag supraklavian arter plaklarinin goriilme sikligi anlamli fazla izlendi. Eslik

eden plaklarm darlik dereceleri degerlendirildiginde, sag CCA ile sag ICA servikal ve
intrakranial segment plaklarinda %350 ve tizeri darlik mevcudiyetinde sag karotid sulama

alani infarktlar1 insidanst daha fazladir.

Tablo 44: SAG KAROTID DOLASIM iNFARKTLARINA ESLiK EDEN PLAKLAR

R CA1(-)n:166 RCAIi(+)n:105 | p DEGERI

n % n %
AA P 99 59,6 62 59 0,923
K. AAP 60 36,1 37 35,2 0,879
iAP 42 25,3 19 18,1 0,166
RCCAP 79 47,6 35 33,3 0,021
RICAP 89 53,6 64 61 0,235
RINTICAP 70 42,2 37 35,2 0,256
R MCA P 2 1,2 10 9,5 0,002
RACAP 0 0 1 1 0,387
RVAP 46 27,7 16 15,2 0,017
L VAP 55 33,1 15 14,3 0,001
BAP 11 6,6 4 3,8 0,323
R SKAP 47 28,3 18 17,1 0,036
KARDIYAKP. | 34 20,5 28 26,7 0,238
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Tablo 45: SAG KAROTID DOLASIM iINFARKTLARINA ESLiK EDEN
PLAKLARIN DARLIK DERECELERININ KARSILASTIRILMASI

RCAI() RCAI(H#) p

n % n % DEGERI
AA P (KOMPLEKS) 60 60,6 37 59,7 0,907
IA P %50 ve iizeri 3 71 1 5,3 1,000
R CCA P %50 ve iizeri | 12 15,2 11 31,4 0,046
R ICA P %50 ve iizeri | 36 40,4 43 67,2 0,001
R INTICA P 9%50 ve 12 17,1 21 56,8 <0,001
R MCA P %50 ve iizeri |0 0 10 100 0,091
R ACA P %50 ve iizeri
R VA P %50 ve iizeri 29 63 9 56,3 0,631
L VA P %50 ve iizeri 32 58,2 8 53,3 0,737
BA P %50 ve itizeri 8 12,7 2 50 0,560
R SKA P %50 ve uizeri 7 14,9 6 33,3 0,162

Sol karotid dolagim sulama alani infarktlar1 ile arkus aoarta, kompleks arkus aorta ve sol

MCA plaklarinin birlikteligi istatistiksel olarak anlamli bulundu. Sol vertebral arter ve baziller

arter plaklarinin goriilme siklig1 karotid dolagim infarkti bulunmayan grupta anlaml fazla

izlendi. Eslik eden plaklarin darlik dereceleri degerlendirildiginde; sol ICA servikal segment

plaklarinda %50 ve iizeri darlik mevcudiyetinde sol karotid sulama alan1 infarktlari insidansi

daha fazladir.

Tablo 46: SOL KAROTID DOLASIM INFARKTLARINA ESLIK EDEN PLAKLAR

L CAT(-)n:189 LCAI(+)n:82 p

n % n % DEGERI
AA P 104 55 57 69,5 0,026
K.AAP 60 31,7 37 45,1 0,035
iIAP 46 24,3 15 18,3 0,274
L CCAP 75 39,7 35 42,7 0,644
LiCAP 100 52,9 50 61 0,220
L INTICAP 75 39,7 26 31,7 0,212
L MCAP 2 1,1 6 7,3 0,011
L ACAP 2 1,1 0 0 1,000
RVAP 49 25,9 13 15,9 0,070
L VAP 56 29,6 14 17,1 0,030
BAP 14 7,4 1 1,2 0,044
L SKAP 52 27,5 21 25,6 0,746
KARDIYAK P. | 38 20,1 24 29,3 0,099
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Tablo 47: SOL KAROTID SULAMA ALANI INFARKTLARINA ESLiK EDEN
PLAKLARIN DARLIK DERECELERININ KARSILASTIRILMASI

LCAI() LCAT(H P

n % n % DEGERI
AA P (KOMPLEKYS) 60 57,7 37 64,9 0,371
IA P %50 ve iizeri 4 8,7 0 0 0,564
L CCA P %50 ve iizeri 15 20 7 20 1,000
L ICA P %50 ve iizeri 40 40 31 62 0,011
L INTICA P %50 ve tizeri | 14 18,7 8 30,8 0,198
L MCA P %50 ve iizeri 0 0 6 100 0,143
L ACA P %50 ve iizeri
R VA P %50 ve iizeri 32 65,3 6 46,2 0,208
L VA P %50 ve iizeri 31 55,4 9 64,3 0,546
BA P %50 ve iizeri 9 64,3 1 100 1,000
L SKA P %50 ve iizeri 8 15,4 7 33,3 0,112

Sol karotid sulama alan1 infarkti bulunan hastalarda bulunmayan hastalara gore

istatistiksel anlaml1 iligki bulunan parametreler hipertansiyon, arkus aortada plak varligi,

kompleks arkus aorta plak varligi, sol MCA plak varligi, %50 ve iizeri darlik yapan ICA plak

varligl, sol CCA duvar kalinlig1 ile arkus aorta plak kalinligi olarak saptandi. Bu

parametrelerin modele yerlestirilerek yapilan logistic regresyon analizinde ayakta kalan

parametre arkus aorta plak kalinlig oldu.

Tablo 48: SOL KAROTID DOLASIM INFARKTLARINA ETKi EDEN
PARAMETRELERIN LOGISTiC REGRESYON ANALIZi

95,0% C.1.for
B S.E Wwald df Sig. Exp(B) EXP(B)
Lower Upper
AAKAL ,189 ,096 3,898 ,048 1,208 1,001 1,457
Constant -1,461 554 6,959 ,008 232

Bu sonuglara gore bir hastanin sol karotid dolasim infarkt riskini hesaplamak i¢in

gelistirecegimiz denklem L CA 1:-1,461+ (0,189 x AAKAL) olarak formiilize edildi.

VBS infarktlari ile her iki vertebral arter ve baziller plaklarinin birlikteligi istatistiksel

olarak anlamli bulundu. Eslik eden plaklarin darlik dereceleri degerlendirildiginde her iki
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vertebral arter plaklarinda %50 ve {izeri darlik mevcudiyetinde VBS infarktlar1 goriilme

siklig1 daha fazladir.

Tablo 49: VBS INFARKTLARINA ESLiK EDEN PLAKLAR

VBSi(-)n:201 [ VBSi (+) n:70 P

n % n % DEGERI
AAP 118  [587 43 61.4 0,690
K. AA P 67 33,3 30 42,9 0,152
iA P 48 23,9 13 18,6 0,360
RVAP 39 19.4 23 32,9 0,021
L VAP 43 21.4 27 38.6 0,005
BA P 4 2 11 15.7 <0,001
RSKAP 50 24.9 15 21,4 0,561
L SKAP 56 27.9 17 24,3 0,561
KARDIYAK P. |41 20,4 21 30 0,100

Tablo 50: VBS INFARKTLARINA ESLIiK EDEN PLAKLARIN OLUSTURDUKLARI
DARLIK DERECELERININ KARSILASTIRILMASI

VBS 1 (-) VBS (+) p DEGERI
n % n %

AA P (KOMPLEKS) 67 56,8 30 69,8 0,136

IA P %50 ve iizeri 2 4,2 2 15,4 0,196

R VA P %50 ve iizeri 17 43,6 21 91,3 <0,001

L VAP %50 ve iizeri | 19 44,2 21 77.8 0,006

BA P %50 ve iizeri 2 50 8 72,7 0,560

R SKA P %50 ve iizeri | 10 20 3 20 1,000

L SKA P %50 ve iizeri | 10 17,9 5 29,4 0,318

Birarada izlenen her iki karotid sulama alan1 infarktlarina eslik eden ateroskleroik plaklarin
goriilme sikliginda anlamli farklilik saptanmadi. Darlik dereceleri karsilastirildiginda sag
servikal ve intrakranial ICA segmentinde %50 ve iizeri plaklar varliginda birarada izlenen her

iki karotid sulama alani infarktlarinin goériilme sikliginda artis saptandi.
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Tablo 51: HER iKi KAROTID SULAMA ALANINDA BIiRARADA iZLENEN
INFARKTLARA ESLIiK EDEN PLAKLAR

R CAI+L CAI (+) n:234 R CAI+L CAl(+) n:37 p DEGERI
n % n %
AA P 134 57,3 27 73 0,071
K.AAP 81 34,6 16 43,2 0,309
iAP 54 23,1 7 18,9 0,574
RCCAP 100 42,7 14 378 0,575
L CCAP 93 39,7 17 459 0,475
RICAP 128 54,7 25 67,6 0,142
LIiCAP 127 54,3 23 62,2 0,370
RINTICAP 92 39,3 15 40,5 0,887
L INTICAP 90 38,5 11 29,7 0,307
R MCAP 9 38 3 8,1 0,216
L MCAP 7 3 1 2.7 1,000
RACAP 1 0,4 0 0 1,000
L ACAP 2 0,9 0 0 1,000
RVAP 57 244 5 13,5 0,144
L VAP 65 27.8 5 13,5 0,065
BAP 15 6,4 0 0 0,236
R SKA P 58 24,8 7 18,9 0,437
L SKAP 62 26,5 11 29,7 0,680
KARDIYAK P. | 50 214 12 324 0,137

Tablo 52: HER iKi KAROTID SULAMA ALANINDA BIRARADA iZLENEN
INFARKTLARA ESLiK EDEN PLAKLARIN DARLIK DERECELERININ

KARSILASTIRILMASI

R CAI+L CCAIL (- R CAL + LCAI (+) p

n % n % DEGERI
AA P (KOMPLEKS) 81 60.4 16 59.3 0,908
IA P %50 ve iizeri 4 7.4 0 0 1,000
R CCA P %50 ve iizeri 18 18 5 35,7 0,153
L CCA P %50 ve iizeri 19 20,4 3 17,6 1,000
R ICA P %50 ve iizeri 59 46.1 20 80 0.002
L ICA P %50 ve iizeri 57 44,9 14 60,9 0,158
R INTICA P %50 ve iizeri | 24 261 9 60 0.014
L INTICA P %50 ve iizeri | 20 22,2 2 18,2 1,000
R MCA P %50 ve uizeri 7 87.5 3 100 1,000
L MCA P %50 ve iizeri 5 83.3 1 100 1,000
R ACA P %50 ve iizeri
L ACA P %50 ve iizeri
R VA P %50 ve iizeri 37 64,9 1 20 0,069
L VA P %50 ve iizeri 38 58.5 2 40 0,645
BA P %50 ve iizeri
R SKA P %50 ve iizeri 10 17,2 3 42.9 0,136
L SKA P %50 ve iizeri 11 17,7 4 364 0,221
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Tablo 53: BIRARADA iZLENEN SAG KAROTID VE VBS SULAMA ALANI
INFARKTLARINA ESLIiK EDEN PLAKLAR

R CAI+VBSI (-) R CAi+VBSi(+)n:26 | p DEGERI

n % n %
AA P 144 58,8 17 65,4 0,514
K.AAP 86 35,1 11 42,3 0,466
IAP 56 22,9 5 19,2 0,674
RCCAP 104 42,4 10 38,5 0,695
RICA P 136 55,5 17 65,4 0,334
RINTICAP 98 40 9 34,6 0,593
RMCAP 11 4,5 1 3.8 1,000
RACAP 0 0 1 3.8 0,096
RVAP 55 22,4 7 26,9 0,606
L VAP 62 25,3 8 30,8 0,545
BAP 13 53 2 7.7 0,644
R SKA P 58 23,7 7 26,9 0,712
KARDIYAKP. |53 21,6 9 34,6 0,134

Sag karotid ve VBS sulama alani1 infarktlarina eslik eden ateroskleroik plaklarin goriilme
sikliginda anlamli farklilik saptanmadi. Plaklarin darlik dereceleri karsilastirildiginda sag ICA

intrakranial segmentinde %50 ve iizeri darliklar daha sik olarak izlendi.

Tablo 54: SAG KAROTID VE VBS SULAMA ALANLARINDA BiRARADA
IZLENEN INFARKTLARA ESLiK EDEN PLAKLARIN DARLIK
DERECELERININ KARSILASTIRILMASI

R CAI+VBSI () | R CAI+VBSI(#) p

n % n % DEGERI
AA P (KOMPLEKS) 86 59,7 11 64,7 0,691
IA P %50 ve iizeri 3 5,4 1 20 0,296
R CCA P %50 ve iizeri 19 18,3 4 40 0,114
R ICA P %50 ve iizeri 69 50,7 10 58,8 0,529
R INTICA P %50 ve iizeri | 27 27,6 6 66,7 0,024
R MCA P %50 ve iizeri 9 90 1 100 1,000
R ACA P %50 ve iizeri
R VA P %50 ve iizeri 32 58,2 6 85,7 0,232
L VA P %50 ve iizeri 34 54,8 6 75 0,452
BA P %50 ve iizeri 9 69,2 1 50 1,000
R SKA P %50 ve iizeri 11 19 2 28,6 0,620

68



Tablo 55: SOL KAROTID VE VBS SULAMA ALANLARINDA BIRARADA

IZLENEN iINFARKTLAR

LCAI+VBS (-) n:253 | L CAI+VBSi(+) n:18 p DEGERI

n % n %
AA P 148 58,5 13 72,2 0,252
K.AAP 88 34,8 9 50 0,193
iAP 59 233 2 111 0,380
L CCAP 101 39,9 9 50 0,400
LIiCAP 140 55,3 10 55,6 0,986
L INTICAP 97 38,3 4 22,2 0,172
L MCAP 6 2.4 2 111 0,092
L ACAP 2 0,8 0 0 1,000
RVAP 60 23,7 2 111 0,381
L VAP 66 26,1 4 222 1,000
BAP 14 5,5 1 5,6 1,000
RSKAP 62 24,5 3 16,7 0,334
L SKAP 68 26,9 5 27.8 1,000
KARDIYAK P. | 55 217 7 38,9 0,141

Sol karotid ve VBS sulama alani infarktlarina eslik eden ateroskleroik plaklarin goriilme

sikliginda anlamli farklilik saptanmadi. Eslik eden plaklarin darlik dereceleri

karsilastirildiginda %50 nin alt1 ile %50 ve tizeri plaklar arasinda anlamli fark izlenmedi.

Tablo 56: SOL KAROTID VE VBS SULAMA ALANLARINDA BiRARADA
IZLENEN INFARKTLARA ESLiK EDEN PLAKLARIN DARLIK DERECELERININ

KARSILASTIRILMASI
L CAi+VBSI (- L CAi+VBSi(+) | p DEGERI
n % n %

AA P (KOMPLEKS) 88 59,5 9 69,2 0,490
IA P %50 ve iizeri 4 6,8 0 0 1,000
R CCA P %50 ve iizeri 20 18,7 3 429 0,145
L CCA P %50 ve iizeri 19 18,8 3 333 0,380
R iCA P %50 ve iizeri 72 51,1 7 58,3 0,629
L iCA P %50 ve iizeri 66 475 5 455 1,000
R INTICA P %50 ve iizeri | 32 311 1 25 1,000
L INTICA P %50 ve iizeri | 21 216 1 25 1,000
R MCA P %50 ve tizeri

L MCA P %50 ve iizeri 4 80 2 100 1,000
R ACA P %50 ve iizeri

L ACA P %50 ve iizeri

R VA P %50 ve iizeri 36 60 2 100 0,518
L VA P %50 ve iizeri 36 54,5 4 100 0,130
BA P %50 ve iizeri 9 64,3 1 100 1,000
R SKA P %50 ve iizeri 12 194 1 33,3 0,494
L SKA P %50 ve iizeri 13 19,1 2 40 0,271
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Tablo 57: HER iKi KAROTID+ VBS SULAMA ALANLARINDA BiRARADA
IZLENENINFARKTLARA ESLiK EDEN PLAKLAR

U.SI(-)n:262 |U.S.1(+n:18 P

n % n % DEGERI
AA P 156 59,5 5 55,6 1,000
K.AAP 94 35,9 3 33,3 1,000
iAP 61 23,3 0 0 0,216
RCCAP 110 42 4 44 .4 1,000
L CCAP 105 40,1 5 55,6 0,493
RICA P 147 56,1 6 66,7 0,736
LIiCAP 145 55,3 5 55,6 1,000
RINTICAP 105 40,1 2 22,2 0,490
L INTICAP 99 37.8 2 222 0,491
R MCAP 12 4.6 0 0 1,000
L MCAP 7 2,7 1 111 0,240
RACAP 1 0,4 0 0 1,000
L ACAP 2 0,8 0 0 1,000
RVAP 61 233 1 11,1 0,689
L VAP 68 26 2 22,2 1,000
BAP 15 5,7 0 0 1,000
R SKA P 63 24 2 222 1,000
L SKAP 70 26,7 3 33,3 0,706
KARDIYAKP. |57 218 5 55,6 0,032

Tablo 58: HER iKi KAROTID + VBS SULAMA ALANLARINDA BiRARADA
IZLENEN INFARKTLARA ESLiK EDEN PLAKLARIN OLUSTURDUKLARI
DARLIK DERECELERININ KARSILASTIRILMASI

U.S.1(-) U.S. 1+ p
n % n % DEGERI

AA P (KOMPLEKS) 94 60,3 3 60 1,000
1A P %50 ve iizeri
R CCA P %50 ve iizeri 21 19,1 2 50 0,181
L CCA P %50 ve iizeri 20 19 2 40 0,261
R ICA P %50 ve iizeri 74 50,3 5 83,3 0,211
L iCA P %50 ve iizeri 68 46,9 3 60 0,668
R INTICA P %50 ve iizeri | 32 30,5 1 50 0,524
L INTICA P %50 ve iizeri | 22 222 0 0 1,000
R MCA P %50 ve lizeri
L MCA P %50 ve iizeri 5 83,3 1 100 1,000
R ACA P %50 ve iizeri .
L ACA P %50 ve iizeri
R VA P %50 ve iizeri 37 60,7 1 100 1,000
L VA P %50 ve iizeri 38 55,9 2 100 0,503
BA P %50 ve iizeri
R SKA P %50 ve iizeri 12 19 1 50 0,363
L SKA P %50 ve iizeri 14 20 1 333 0,504
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Her iki karotid ve VBS sulama alani infarktlarina eslik eden ateroskleroik plaklarin
goriilme sikliginda anlamli farklilik saptanmadi. Eslik eden plaklarin darlik dereceleri
Karsilastirildiginda %50 nin alt1 ile %50 ve iizeri plaklar arasinda anlamli fark izlenmedi. Ug
sulama alaninda da infarkt bulunan hastalarda bulunmayanlara kiyasla kardiyoembolik

etiyoloji insidansi istatistiksel olarak anlamli fazladir.

Iskemik inmenin baslica nedenleri olan ‘kardiyoembolizm, biiyiikk damarlarin
aterosklerozu ve kiigiik damar hastaligi’ nin dislandig1 olgular kriptojenik inme adi altinda
kategorize edilmektedir. Calisma grubumuzda yer alan kriptojenik inme olgularinda arkus
plaklarinin roliinii degerlendirmek amaciyla, kardiyak patolojik siire¢ bulunan olgular ile %50
ve tizeri darlik olusturan aterosklerotik plak saptanan toplam 207 hasta ¢ikartilmistir. Kalan 64
hastada yapilan istatistiksel degerlendirmede arkus aorta plagi bulunan hastalar ile sol MCA
infarktlar1 arasindaki iligki anlamli olarak bulundu. Basit ve kompleks plaklara eslik eden

infarktlarin goriilme sikliginda anlamli fark saptanmadi.

Tablo 59: KRIPTOJENIK OLGULARDA ARKUS AORTA PLAKLARINA ESLIK
EDEN SEREBRAL iNFARKTLAR

AAPLAK (-) n: 36 AAPLAK (+) n:28 p DEGERI

n %0 n %%
RACA] 3 8.3 1 3.6 0.625
LACAI 1 2,8 0 0 1,000
RMCAI 13 36,1 8 28,6 0,524
LMCAI 4 11,1 9 32,1 0,038
RCAI 15 41,7 9 32,1 0,435
LCAI 5 13,9 9 32,1 0,08
RCA+LCAI 2 5,6 4 14,3 0,391
VBSI 7 19,4 8 28,6 0,393
RCA+VBSI 3 8,3 3 10,7 1,000
LCA+VBSI 0 0 2 7.1 0,188
U.S. Al ()

Kriptojenik inme grubu ile herhangi bir arterde %50 tizeri darlik bulunan olgularin
olusturdugu grup karsilastirildiginda arkus aorta plaklar1 biliylik damar hastaligi grubuna
kriptojenik inme grubundan daha sik eslik etmektedir. Ancak kompleks arkus aorta plaklar
acisindan fark bulunmamaktadir. Erkek ve kadinlarda kriptojenik inme esit olarak izlenmekte

olup biiyiik damar hastalig1 erkeklerde daha sik olarak saptandi.
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Tablo 60: KRIPTOJENIK INME iLE BUYUK DAMAR KAYNAKLI iNME
GRUPLARININ KARSILATIRILMASI

KRIPTOJENIK 1. n:62 | BUYUK DAMAR K. i. n:147 p

n % n % DEGERI
Cinsiyet (Erkek) | 51 62,2 96 75,6 0,038
DM 93 66,9 54 77,1 0,126
HT 43 69,4 104 70,7 0,840
HL 69 67 78 73,6 0,297
AAP 26 41,9 99 67,3 0,001
K AAP 18 29 63 42,9 0,061
R ACA I 4 6,5 3 2 0,199
L ACA I 1 1,6 5 3,4 0,672
R MCA | 20 32,3 50 34 0,806
L MCA I 12 19,4 46 31,3 0,078
VBS 1 15 24,2 34 23,1 0,868
RCCAI 23 37,1 54 36,7 0,960
L CCAI 13 21 45 30,6 0,155
RCCA+VBSI |6 9,7 11 7,5 0,596
LCCA+VBSI |2 3,2 9 6,1 0,513
U.S.I 0 0 4 2,7 0,321
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5. OLGU ORNEKLERI

OLGU 1: 74 YAS, ERKEK, (HT(+), DM (-), HL (-) ve KARDIiYAK PATOLOJI (-)

RESIM 3: DA-MRG GORUNTULER

Acil servise basvuran hastanin difiizyon agirlikli MRG goriintiilerinde, sol MCA sulama
alaninda akut infarkt ile uyumlu bulgular izlenmektedir. Es zamanli yapilan BT Anjiografi
incelemesinde arkus aortada, liimene protriide, yiizeyi diizensiz, 8§ mm kalinliga ulasan

kompleks plak mevcuttur.
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RESIM 4: BT-ANJIOGRAFI GORUNTULERI

RESIM 5: MPR GORUNTULERDE ARKUS AORTA PLAK OLCUMU

OLGU 2: 73Y, ERKEK, DM (-), HT (-), HL (+) ve KARDIYAK PATOLOJI (-)
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RESIM 6: DA-MRG GORUNTULER

Her iki MCA sulama alaninda multipl akut infarkt alanlari bulunan hastanin BTA
goriintiilerinde, arkus aorta kaudal kesiminde yer alan liimene protriide, ylizeyi diizensiz

kompleks plak goriilmektedir.

RESIM 7: BT-ANJIOGRAFI GORUNTULERI
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RESIM 8: MPR GORUNTULERDE ARKUS AORTA PLAK ORNEKLERI (A-B)

OLGU 3: 77 Y, ERKEK, DM (), HT (-), HL (+) ve KARDIYAK PATOLOJI (-)
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RESIM 9: BT-ANJIOGRAFI GORUNTULERI

A) Kranial diizeyden gecen Kesitlerde sol MCA sulama alaninda infarkt alam
B) Arkus aortada yer alan liimene protriide, kompleks plak

RESIM 10: MPR GORUNTULERDE KOMPLEKS ARKUS AORTA PLAGI

BT-Anjiografi incelemesinde kranial diizeyden gecen kesitlerde sol MCA infarkti izlenen

hastanin arkus aorta kaudal kesiminde kompleks arkus aorta plagi izlenmektedir.
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6. TARTISMA

Olim ve morbidite nedenleri arasinda iigiincii sirada olan, serebral iskemik inme

nedenlerinin belirlenmesi tani, tedavi ve korunmaya kilavuzluk eder.

1993 yilinda ortaya konan TOAST siniflamasi iskemik inmeli hastalarda etiyolojiye
yonelik olarak kullanilan en yaygin siniflama yontemi olup klinik bulgular, goriintiileme

yontemleri ve diger tanisal islemlere dayanmaktadir (37) .

1. Biiyiik damar aterosklerozu

2. Kardiyoembolizm

3. Kiigiik damar okliizyonu (lakiiner infarkt)

4. Diger belirlenen nedenlere bagli iskemik inme

5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme

Bu smiflamada yer alan iskemik inme nedenlerinin biiyiik boliimiinii olusturan ilk ii¢ grup
ile ilgili caligmalar literatiirde zengin verilerle yer almaktadir. Klinik degerlendirme ve
goriintiileme yontemleri araciligiyla, beyin arterlerinde ateroskleroza sekonder gelisen
%50’nin tizerinde darlik veya tikanma varligi ile iskemik inme arasindaki neden-sonug iliskisi
ve rekiirrensi 6nlemeye yonelik tedavilerin (karotid arter darliginda, karotid stent veya karotid
endarterektomi) yiiz giildiiriicii sonuglar1 bu ¢aligmalarda ortaya konmustur. Benzer sekilde
kardioembolik iskemik inmede, kardiyak emboli kaynaklari ve risk diizeyleri, neden
olduklart infarkt alanlarinin sekli ve yaygimligi ile antikoagiilan tedaviye olan cevap ile ilgili
bircok veri bulunmaktadir. Kardiyak emboli kaynagi veya ipsilateral beyin arterlerinde
%350’den fazla stenoza yol agan biiyiilk damar hastaliklar1 bulunmayan, siklikla diabet ve
hipertansiyonun eslik ettigi lakiiner infarktlarla karsimiza c¢ikan kiiciik damar okliizyonu
grubunu olusturan hastalarda ise bu infarktlarin olasilikla mikroaterom ve lipohiyalinozise
sekonder bir perforan arterin tikanmasi sonucu gelistigi ve antiagregan tedavinin basarisi

ortaya konmustur (38,39).

Bu bilinen inme etiyolojilerinin yani sira iizerine bir¢ok calismanin halen devam ettigi
olas1 serebral inme nedenleri bulunmaktadir. Bunlardan 6n plana ¢ikan sebeplerden biri arkus
aortanin aterosklerotik plaklaridir. Bir¢ok calisma proksimal arkus aorta plaklari ile iskemik
serebrovaskiiler olaylar arasinda iliski kurmakta, plak kalinlik artiglar1 ile iskemik inme ve

rekiirrens insidansinda dogru iliski bildirilmektedir (40- 44). Baz1 ¢alismacilar ise kriptojenik
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inme ile aortik plaklarin iliskili oldugunu o6ne siirmektedir (45-47). Ancak bunun aksini
savunan calismalar da bulunmaktadir (48-49). Ekokardiyografi ile yapilmis g¢alismalarda,
proksimal desenden aortadaki plaklarin, reflii ile subklavian artere, sol karatid arter ve

innominat artere kadar ulasan akim ile embolizm olusturabilecegi gosterilmistir (50).

Biz ¢alismamizda, arkus aorta plaklarinin, supraaortik servikal ve kranial plaklarin hangi
Olciide iskemik inme ile iliskili oldugunu saptamay1 hedefledik. Bu amacla asendan aorta (aort
kokiinden innominat artere kadar olan segment), aortik ark (innominat arterden subklavian
arter ¢ikimina kadar olan segment ) ve desenden aortanin proksimal kesimi (sol subklavian
arter ¢ikimindan yaklasik aort hizasina kadar olan desenden aorta segmenti) segmentlerini

inceledik.

Gecmiste arkus aorta plaklarinin iskemik inme ile iliskisinin saptanmasi amaciyla yapilan
calismalarin ¢ogunda ekokardiyografi kullanilmistir. Ekokardiyografinin plak yapisinin
yiiksek coziiniirliikte gdsterme yetenegi ve reflii gibi akim paternlerini gosterebilmesi {istiin
nitelikleridir. Ancak ¢alismamizda supra-aortik arterler ve intrakranial arterler
degerlendirilecegi i¢in ekokardiyografinin bu konuda yetersiz oldugu kesindir. Ote yandan
calismamizda kullandigimiz 64 ve 16 kesitli BT, aort kokiinden vertekse kadar olan alan1 kisa
stire igerisinde, tek bir defada tarayabilmekte; elde edilen verilerden hem limen konusunda
hem de arter duvar1 konusunda dogrudan bilgi edinmeyi miimkiin kilmaktadir. Aort kdkiinden
vertekse kadar olan vaskiiler yapilar, MR-Anjiyografi ile de goriintiilenebilmektedir. Ancak
MR-Anjiyografi yalnizca vaskiiler limen konusunda bilgi vermekte olup duvar konusunda
bilgi edinebilmek i¢in duvara yonelik ayr1 sekanslar kullanilmas1 gerekir. Bu da kaginilmaz
olarak inceleme siiresini uzatan bir durumdur. Bu nedenler goz oniine alinarak ¢alismamizda

BT-Anjiyografi tercih edilmistir.

Yukarida aktarilan veriler 15181nda degerlendirildiginde, aterosklerotik arkus aorta plaklari,
embolik iskemik inmenin gizli bir kaynagi, bir risk faktori mii yoksa generalize
aterosklerozun bir gostergesi mi ya da sadece sugsuz bir seyirci mi sorulart giindeme
gelmektedir. Bu belirsizlik nedeniyle, aterosklerotik aorta plaklarin tedavisinde ikilem

yagsanmaktadir.

Aortik plaklar ve iskemik inme baglantisi ile ilgili elimizdeki bilgilerin ¢ogu 6nceden
yayinlanan, TEE calismalarindan kaynaklanmaktadir. Ancak, TEE invaziv bir yontem olup
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tiim hastalar tarafindan tolere edilememekte ve her zaman aortanin yeterli degerlendirilmesine
izin vermemektedir. Olgu grubumuzun agirlikli olarak acil servise bagvuran ve erken
miidahale edilmesi gereken hastalardan olustugu géz 6niinde bulunduruldugunda, rutin TEE
degerlendirmesi miimkiin degildir. Bununla birlikte, inme etyolojisinin en kisa zamanda
saptanmasi amactyla yapilan, proksimal aortanin inceleme simnirlarina dahil oldugu servikal
BTA degerlendirmesi, hem hastalarin tolere etmesi hem de ikinci bir inceleme geregini

ortadan kaldirmasi nedeniyle avantaj saglamaktadir.

Bir ¢alismada, aortik ark plaklart hem TEE hem de BT-Anjiyografi ile degerlendirilmis, bu
calisgmada TEE altin standart alindiginda BT-Anjiyografinin derece 1-4 arkus ateromlarini
saptamadaki duyarlilign %53, 6zgiilligl ise %89’u bulunmustur. Yiiksek dereceli ateromlar
s0z konusu oldugunda ise 6zgiilliik %99’a ¢ikmakta ancak duyarlilik %?23’e inmektedir. BT
anjiyografinin arkus aorta ateromlarimin saptanmasindaki negatif prediktif degeri %60
hesaplanmistir. Bu itibarla yazarlar BT anjiyografinin arkus aorta plaklarinin dislanmasinda

yararli bir gere¢ olabilecegini savunmuslardir (51).

Tenenbaum ve arkadaslarinin yaptigi bir baska ¢alismada BT-anjiyografinin arkus aorta
plaklarinin saptanmasindaki duyarlilign %87, ozgilligi %82 bulunmustur (52). Yine bir
baska bir calismada TEE ve BT-Anjiyografi arasinda 0,93 degerinde yiiksek korelasyon

hesaplanmustir.

Caligmamizda, MDBTA kullanarak arteriyel yapilarin aterosklerotik plaklar agisindan
degerlendirilmesinde literatiirde plak 6zelliklerini degerlendiren BTA ¢aligmalar1 olmamasi

nedeni ile uyarlanmig TEE Kriterleri kullandik.

184 hasta bulunan olgu grubu ile 87 hasta bulunan kontrol grubu karsilastirildiginda yas,
cinsiyet, diabet, hipertansiyon ve hiperlipidemi varligi acisindan anlamli fark saptanmadi.
Olgu grubunda kardiyak patolojik siire¢ sikligi anlamli olarak fazla izlendi. Amarenco ve
arkadaglarinin, 60 yas tizeri 250 serebral infarktli hasta ve 250 infarkt bulunmayan hasta ile
yaptig1 caligmada olgu grubunun daha ileri yaslarda oldugu, diabet, hipertansiyon ve
hiperlipidemi varliginin kontrol grubuna kiyasla daha sik eslik ettigi bildirilmistir (41).
Calismamizda yer alan 60 yas alti 75 hastanin diglanmasi sonrasi tekrarlan istatistiksel

analizde Onceki calisma popiilasyonumuz ile benzer olarak diabet, hiperlipidemi, kardiyak
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patolojik siireg, yas ve cinsiyet acisindan fark saptanmadi. Ancak hipertansiyon varliginin

olgu grubuna daha sik eslik ettigi bulundu (p:0,036).

Arkus aorta plaklar1 ¢alisma popiilasyonumuzda %59,4 oraninda, kompleks arkus aorta
plaklart %35,8 oraninda saptandi. Tullio ve arkadaslarinin 516 hasta ile yaptig1 calismada,
goriilme sikliklar1 arkus aorta plaginda %65,3 oraninda, kompleks arkus aorta plaginda %27,5
oraninda bildirilmistir (50). Kaya ve arkadaslar1 ise 197 hasta serisi ile yaptiklari ¢alismada
arkus aorta plak sikligint %49,7 oraninda saptamiglardir (43).

Arkus aorta plaklari bulunan hastalar, plak bulunmayan hastalara kiyasla daha yash
bulundu (p:<0,001). Ancak basit ve kompleks plak bulunan hastalarin yaslar
karsilastirildiginda fark izlenmedi. Benzer olarak Tullio ve arkadaslar1 da arkus aorta plak
varligin1 daha yasl hastalarda saptamislardir. Ancak buna ek olarak 4 mm iizeri (kompleks)
plaklarin da 4mm’nin alt1 (basit) plaklara kiyasla daha yash hastalarda bulundugunu
degerlendirmislerdir. Caligmalarinda inme hastalarin1 arkus aorta plagi bulunmayan, basit
arkus aorta plagr bulunan ve kompleks arkus aorta plagi bulunan hastalar olarak
siiflandirmig, bu gruplar arasinda yaptiklar1 karsilastirmali degerlendirmede HT, DM ve
kardiyak hastalik varliginin, plagi bunun ve bunlar arasinda da kompleks plagi olan gruba
daha sik eslik ettigini saptamiglar (54). Hiperlipidemi agisindan gruplar arasinda fark
izlememislerdir. Biz de calismamizda HL, HT ve DM acisindan fark saptamadik. Bununla

birlikte kompleks arkus aorta plaklarinin erkek hastalarda daha sik izlendigini gordiik.

Serebral ve servikal arteriyel yatakta arkus aorta plaklarina eslik eden diger plaklarin
sikliklar1 degerlendirildiginde; her iki CCA, servikal ve intrakranial ICA, vertebral arter ve
subklavian arter plaklarmin istatistiksel olarak anlamli birliktelik gosterdigini saptadik.
Demopoulos ve arkadaslar1 ¢alismalarinda, aortik plaklarin karotid arter hastalarinda anlaml
yiiksek Olgiide izlendigini saptamislardir (55). Nam ve arkadaglari ise inme hastalarinda
intrakranial aterosklerozis ile aortik plaklarin iligkisini istatistiksel anlamli olarak
degerlendirmistir (56). Mazighi ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada CCA,
innominat arter ya da subklavian arter ve servikal vertebral arterleri i¢ine alan proksimal
ekstrakranial aterosklerozisi (PEA) degerlendirmistir. Bu calismada PEA ile arkus aorta

plaklar1 arasinda anlamli iliski kaydetmemislerdir (42).
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Arkus aorta plaklarina eslik eden serebral infarktlari degerlendirdigimizde sol MCA ve
karotid sulama alani infarktlarinin sikliginda anlamli fark izlendi. Ancak sol MCA sulama
alan1 infarktina, %50 ve iizeri darliga neden olan sol MCA, ICA ve CCA plaklarmin da neden
olabilecegi diisiiniilerek, bu plaklarin bulundugu 92 hasta dislanarak yeniden istatistiksel
analiz uyguland1 ve benzer bulgular elde edildi. Kompleks ve basit plaklar karsilagtirildiginda

eslik eden infarktlar arasinda anlamli fark izlenmedi.

Literatiirde sulama alanlar1 g6z Oniinde bulundurularak yapilan g¢aligsmalar kisitli olup
yeterli veri bulunmamaktadir. Agirlikli olarak plak kalinliklarinin inme ile olan iliskisi ortaya
konmaya calisilmistir.  Sulama alanlar1 g6z Onlinde bulundurularak  yaptigimiz
degerlendirmede; infarkt bulunan ve bulunmayan olgularda, arkus aortanin kranial kesiminde
yer alan plaklarda kalinlik agisindan fark saptanmadi. Ancak kaudal arkus aorta plak
kalinliklari, sol MCA sulama alani infarkti bulunan hastalarda bulunmayan hastalara kiyasla
daha fazla bulundu, bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p:0,034). Sol CCA sulama alan1
infarkti bulunan olgularda da anlamli fark saptandi (p:0,048). Lokalizasyon ayirt etmeksizin
arkus aorta plak kalinliklart degerlendirildiginde, benzer bulgular sol MCA infarktlart
(p:0,013) ve sol karotid sulama alani infarktlar1 (p:0,019) i¢in anlamli bulundu. Sulama
alanlar1 dikkate alimmadan yaptigimiz istatistiksel analizde; olgu ve kontrol grubunda
lokalizasyon ayirt etmeksizin aortik plak kalinliklarinda ve kaudal aortik plak kalinliklarinda
fark saptanmadi. Ancak olgu grubunda yer alan hastalarda kaudal yerlesimli arkus aorta
plaklar istatistiksel anlamli daha kalin olarak izlendi. Ozellikle 4 mm ve iizeri kaudal aortik
plaklar1 olgu grubunda sik bulundu (p:0,027). Amarenco ve arkadaslari ¢alismalarinda; arkus
aorta plaklarini kalinliklarina gore siniflandirarak degerlendirme yapmuislar, olgu grubunda
arkus aorta plaklarinin daha kalin oldugu ile 4 mm ve iizeri plaklarda inme riskinin belirgin

artig gosterdigini bildirmislerdir (41).

Karotid intima media kalinligi Ol¢limii subklinik aterosklerozun bir gostergesi,
kardiyovaskiiler hastalik ve inmenin isaret¢isidir. Son nokta olarak inme ve myokard infarkti
secilirse intima media kalinligindaki birim fark, myokard infarktina goére daha fazla inme riski
olusturmaktadir. Tessitore ve arkadaslarinin yaptigi caligmada karotid intima media
kalinliginin (1,75 persentil yani 0,95 mm’nin iizerinde), kalinligt 4 mm ve iizerinde olan
aortik ark plaklar i¢in pozitif ve negatif prediktif degerleri %42 ve %80 olarak hesaplanmistir.

Intima media kalinlig1 0,82 mm median deger olarak kullamldiginda negatif prediktif deger
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%87’ye ¢ikmaktadir. Bu calismada yazarlar karotid intima nmedia kalinliginin aortik ark
aterosklerozunu dislamak amaciyla kullanilabilecek bir tarama testi olabilecegini

savunmuslardir (57).

Bizim calismalarimizda, CCA duvar kalinliklar1 ile arkus aorta plak goriilme sikligi
iliskisi degerlendirildiginde, arkus aorta plagi bulunan hastalarda her iki CCA duvar
kalinliklart plak bulunmayan gruba kiyasla daha fazla saptandi. Duvar kalinliklar1 1 mm ve
alt1 ile 1 mm {izeri olarak degerlendirildiginde 1mm ‘nin tizeri CCA duvar kalinlig1 izlenen
hastalarda arkus aorta plak sikligi istatistiksel anlamli olarak daha fazla bulundu. Mevcut
caligmalar artan Kkarotis intima-media kalinligi ile inme riskinin giderek arttigini
gostermektedir (58). Benzer olarak, artan karotis intima media kalinliklariin arteriyel
sistemin herhangi baska bir lokalizasyonunda ateroskleroz riski ile iliskili oldugu bildirilmistir
(59).

Karotid intima media kalinlig1 ile ilgili ¢aligmalarin ¢ogunda Gl¢iim yontemi olarak B-
mode ultrasonografi  kullanilmistir. Biz ¢alismamizda, BT-Anjiyografinin  kaynak
goriintiilerini kullanarak CCA duvar kalinliklarini 6lctiik. BT-Anjiyografi yapilan 217 olguyu
iceren bir ¢aligmada bt anjiyografinin kaynak goriintiilerinden 0l¢iilen intimamedia kalinligt
ile de intima media kalinlig1 karotid intima media kalinligi 1mm ve istiinde olan hastalarda
daha kiigiik olan hastalara gore inme riskinin 8,16 kez arttig1 gosterilmistir. Yazarlar bu
parametreninde inme i¢in bilinen diger risk faktdrleri olan diabet, hipertansiyon, sigara ve

dispnenin yani sira sayilabilecegini savunmuslardir (60).

Sag CCA plaklarina eslik eden serebral infarktlar1 degerlendirdigimizde; plak bulunmayan
olgularda sag akut MCA, karotid sulama alani1 ve vertebrobaziller sistem infarkti goriilme
sikligim1 daha fazla bulduk. Ancak sag MCA ve karotid sulama infarktina, %50 ve iizeri
darliga neden olan sag MCA, servikal ve intrakranial ICA, innominat arter plaklarinin da
neden olabilecegi diisiiniilerek, bu plaklarin bulundugu 91 hasta ve %41,9 oraninda sag MCA
ve %45,2 oraninda sag karotid sulama alani infarktlari bulunmasi nedeni ile kardioembolik
inme hastalar1 diglanarak yeniden istatistiksel analiz uygulandiginda istatistiksel anlamlilik
sebat etmedi. Mazighi ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada MCA infarkt bulunmayan grupta
PEA plaklarint infarkt bulunan gruba kiyasla daha sik bildirmislerdir (42).

Sag CCA plak bulunmayan hastalarda VBS infarktlarinin sik goriilmesinin her iki

vertebral arter ve baziller arter plaklarindan kaynaklanacag diistliniilerek; bu plaklar1 bulunan
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62 hasta diglanarak yapilan degerlendirmede sag CCA plak bulunan ve bulunmayan
hastalarda VBS infarktlar1 agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p:0,107).

Olusturduklar darlik dereceleri karsilagtirildiginda; %50 ve {izeri darliklarda, sag karotid
dolasim infarktlar1 ve sol MCA infarktlar1 goriilme sikliginda artis izlendi. Sol MCA
infarktina neden olabilecek sol CCA, ICA ve MCA plaklar1 dislandiginda, plak darlik
dereceleri ile sol MCA infarktlar1 arasinda anlamli iliski saptanmamistir (p:0,339). %50 ve
tizeri darliga neden olan sag CCA plaklarinda, karotid dolasim infarkt sikliginin artmig olmasi

literatiiriin destekledigi beklenen bir bulgudur (39).

Sol CCA plaklarina ile infarkt birliktelikleri degerlendirildiginde; infarkt sikligi agisindan
anlamli fark saptanmadi. Ancak %50 ve lizeri darlik varliginda sag ACA infarktlari, sag
karotid dolagim ve VBS infarktlarinin bir arada goriilme sikliginda artis saptandi. Bu hastalari
yeniden degerlendirildigimizde gordiik ki, bu hastalarda infarktlara neden olabilecek %50 ve
lizeri darliga sebep olan servikal ve intrakranial ICA, MCA ve vertebral arter plaklar

bulunmakta idi.

Aterosklerotik plaklar 6zellikle arteriyel dallanma noktalarinda olmak {izere vaskiiler
sistemin belli noktalarinda yogunluk gostermektedir. Bu lokalizasyonlarda 06zgiin
hemodinamik kuvvetler mevcut olup aterosklerotik plak riskini arttirmaktadir. Her iki ICA
orijinleri bu lokalizasyonlarin en sik olanlaridir. Biz ¢aliymamizda sag ICA servikal
segmentinde plak varliginda infarkt sikligi agisindan anlamli fark saptanmadi. Bununla
birlikte %50 ve iizeri darlik varliginda literatiir ile paralel olarak sag MCA infarktlarinda
belirgin olmak iizere, sag karotid sulama alan1 ve birarada her iki karotid sulama alan1 infarkti

goriilme sikliginda artis saptadik (39).

Sol ICA servikal segmentinde plak varliginda infarkt siklifi acgisindan anlamli fark
saptanmadi. Plaklarin olusturdugu darlik dereceleri degerlendirildiginde; %350 ve tizeri darlik
varliginda biiyiikk damar hastaliklarinda beklendigi tizere sag MCA infarktlarinda belirgin
olmak tizere, sol karotid sulama alani infarktlar1 goriilme sikliginda artis saptadik. Bu
sonuglar aterosklerotik plaklarin  ICA’da siklikla izlendigini ancak biiyiik damar
hastaliklarinda beklendigi iizere, plaklarin olusturdugu %350 ve iizeri darlik varliginda serebral

infarkt riskinin arttigin1 desteklemektedir.
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Sag ICA intrakranial segmentinde plak varhiginda infarkt sikligi acisindan anlaml fark
saptanmadi. Ancak, %50 ve lizeri darlik varliginda literatiir ile paralel sag MCA ve sag
karotid dolasim infarktlar1 goriilme sikliginda artis saptadik (39). Bunla beraber %50 ve tizeri
darlik bulunan grupta, sol ACA infarktlar1 daha sik olarak bulundu. Bu hastalara baktigimizda
%50 ve iizeri darlik gosteren sol ICA plaklar1 bulundugu izlendi. Bu hastalarm dislanmas: ile
yapilan istatistiksel degerlendirmede ACA infarktlari ile olan anlamli iliski sebat etmedi
(p:0,6). Ayrica tesadiifi bir bulgu olarak her iki karotid sulama alan1 infarktlarinin beraber ve
sag karotid sulama alami ile arka sistem infarktlariin beraber goriilme sikliginda artis

saptandi.

Sol ICA intrakranial segmentinde plak bulunan hastalarda, sag MCA ve sag karotid
sulama alani infarktlari bulunmayan hastalara kiyasla istatistiksel anlamli olarak daha sik
izlendi. Sag MCA ve sag karotid dolagim infarktt bulunan hastalara baktigimizda bu
hastalarin biiyilk kisminda kardioembolik inme kaynagi olabilecek kardiyak hastalig

bulundugu izlendi.

Sag MCA’da plak bulunan olgularda, sag MCA infarktlar1 ve sag CCA dolagim infarktlari,
sol MCA’da plak bulunan olgularda, sol MCA infarktlart ve sol CCA dolasim infarktlar
arasindaki iligki literatiir ile benzer olarak istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi.
Plaklarinin olusturduklar1 darlik dereceleri degerlendirildiginde %50’nin alt1 ile %50 ve tizeri

darliklar arasinda infarkt goriilme siklig1 agisindan anlamli fark izlenmedi.

Bu konuda mevcut veriler, intrakranial aterosklerozu iskemik inme olgularinin yaklasik %
10’nundan sorumlu tutmaktadir. Epidemiyolojik veriler irksal farkliliklar oldugunu
gostermektedir (61,62).

Sag vertebral arterde plak bulunmayan olgularda, sa§ MCA ve karotid sulama alam
infarktlari daha sik olarak izlendi. Bu grupta sag MCA ve karotid sulama alan1 infarktlarinin
kardioemboli ve biiyilk damar hastaligi kaynakli oldugu kaydedildi. Sag vertebral plak
bulunan hastalarda sulama alani ile uyumlu olarak vertebrabaziller sistem infarktlar
arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli saptandi. Plaklarin olusturduklar: darlik dereceleri
degerlendirildiginde %350’nin alt1 ile %50 ve iizeri darliklar arasinda bekledigimiz gibi

vertebrabaziller sistem infarktlari goriilme siklig1 agisindan anlamli fark bulundu.
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Sol vertebral arterde plak bulunmayan olgularda, sag-sol MCA ve karotid sulama alani
infarktlart daha sik olarak izlendi. Bu grupta tanimlanan infarktlarin, hastalarda mevcut
kardioemboli ve biiyilk damar hastaligi kaynakli oldugu goriildii. Sol vertebral arter plag:
bulunan hastalarda vertebrabaziller sistem infarktlar1 arasindaki iligki istatistiksel olarak
anlaml saptandi. Plaklarin olusturduklart darlik dereceleri degerlendirildiginde %50’nin alt1
ile %50 ve lizeri darliklar arasinda bekledigimiz gibi vertebrabaziller sistem infarktlart

goriilme siklig1 agisindan anlamli fark bulundu.

Baziller arterde plak bulunan olgularda, plak varligi ile vertebrabaziller sistem infarktlar
arasindaki iliski sulama alanina uygun olarak anlamli saptandi. Plak bulunmayan olgularda ise
sol karotid sulama alan1 infarktlar1 daha sik izlendi ve bu infarktlarin ICA ve CCA kaynakli
biiyiikk damar hastaligina sekonder oldugu kaydedildi. Baziller arter plaklarinin olusturduklari
darlik dereceleri degerlendirildiginde %50’nin alt1 ile %50 ve tizeri darliklar arasinda infarkt

goriilme siklig1 agisindan anlamli fark izlenmedi.

Sag subklavian arter bulunmayan olgularda sag karotid dolasim infarktlari daha sik izlendi
ve bu grupta sag karotid dolasim infarktlarinin kardioembolik nedenlerden kaynaklandigi
saptandi. Plaklarin olusturduklar1 darlik dereceleri degerlendirildiginde %50’nin alt1 ile %50

ve lizeri darliklar arasinda infarkt goriilme siklig1 agisindan anlamli fark izlenmedi.

Anterior serebral arter infarktlart nadir olup tiim akut iskemik inmelerin % 0,6-3° nii
olusturur. Beyazlarda karotit arterden yada kalpten kaynaklanan emboliler anterior serebral
arter sulama alanindaki infarktlarin en sik nedenini olustururken, dogulu insanlarda baslica
infarkt nedeni intrakranial arterosklerozdur. Daha nadir anterior serabral arter infartlarini ise
bu bolgenin cerrahisine sekonder arterioserebral arter yaralanmalari, travmatik diseksiyonlar
ve subrakanoid kanama sonrasi anteriosereblar arterde gelisen siddetli spazmla ilgili 6rnekler

olusturur.

Anterior koroidol arter infarktlari, yillarca nadir infarklar arasinda sayilmistir. Ancak yeni
sayilabilecek bir ¢alismada 100 hastada 23 hastanin anterior koroidal arter sulama alanlarinin
infarkt1 oldugu izlendi. Anterior koroidol arter infarktlarinin embolizmden mi yoksa kiiciik
arter hastaligindan m1 kaynaklandig: tartismali bir konudur. Ancak bu iki nedeninde 6nemli

6l¢iide anterior koroidal arter infarktlarina katkida bulundugu diistintiliir.
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Bizim caligmamizda, her iki ACA sulama alami infarktlarina eslik eden ateroskleroik
plaklarin goriilme sikliginda ve bu plaklarin darlik dereceleri arasinda anlamli farklilik
saptanmadi. Calisma popiilasyonumuzda, ACA infarkt bulunan hasta sayisinin kisith olmasi

nedeni ile istatistiksel analizler sinirliliklar igerdi.
Orta serebral arter infarktlarini {i¢ ana gruba ayirarak degerlendirirsek;
-Siiperfisyal ve kortikal orta serebral arter infarktlari;

Kortikal orta serebral arter infarktlar1 ve orta serebral arterin siiperfisyal dallarmnin sulama
alanlarindaki infarktlar hemen her zaman kardiyoembolizme veya biiyiik arter hastaligindan
kaynaklanan embolilere baglidir. Beyazlarda intrakranial orta serebral arter aterosklerozu

nadir olmakla birlikte bu oran dogulu irkta siklagir.
-Kiiciik derin infarktlar veya lakiiner infarktlar:

Bu infarktlar sadece tek bir orta serebral arter lentikiilostriat arter sulama alanini tutan
infarktlar olup lipohiyolinozisten kaynaklanirlar. Intrakranial arter sklerozu, buyiik arter
hastaligi veya kardiyoembolizmde bu infarktlarin diger potansiyel nedenleridir. Kesitsel
goriintlilemede derin yerlesimli 1,5cm veya daha kiiciik ¢apli infarktlar olarak izlenirler.
Anterior serebral arter, orta serebral arter ve anterior koroidal arter sulama alanina uyan derin

yerlesimli infarktlar tiim iskemik inmelerin 1/4’ni olustururlar.
-Biiyiik derin infarktlar veya striata-kapsiiler infarktlar:

Bunlar siklikla kardioembilizm veya biiyiik arter hastaligindan kaynaklanirlar. Bu infarklar
orta serebral arterin ana govdesinin tikanmasindan kaynaklanirlar ve bu bélgeden ¢ikan
lentrikiilostriata arterlerin tikanmasina bagl olarak bazal ganglionlari tutan virgil sekilli
infarkt seklinde kesitsel goriintiileme bulgusu olustururlar. Nispeten nadir olup tiim inmelerin
%1-6’s1m1 olustururlar. Bu infarktlarin varliginda ana goévde orta serebral arter tikanmis

olmasina ragmen korteksin korunmasi etkin bir kolleteral dolagima baglanmistir.

Verilerimizin istatistiksel degerlendirmesi sonucunda, sag MCA sulama alan1 infarktlarina
eslik eden sag MCA plaklarmin goriilme sikliginda anlamli artig izlendi. Ayrica infarkti
bulunmayan hastalarda sag MCA plaklarina, aterosklerozun sistemik bir hastalik oldugunu

destekleyen, sag karotid arter plaklari ve sag-sol vertebral arter plaklar1 da sik eslik etti.
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Infarkt bulunmayan bu grupta yer alan hastalarm bir kisminda VBS infarkt1 bulunmaktaydi.
Sag karotid arter plagi bu grupta sik izlenmekle birlikte etyolojiyi aciklayabilecek darliklara
neden olmamaktaydi. Sag MCA infarktlarina eslik eden plaklarin darlik dereceleri
degerlendirildiginde beklendigi gibi sag servikal ICA ve intrakranial ICA segmentlerinde yer

alan plaklarda %50 ve iizeri darlik mevcudiyetinde infarkt insidans1 daha fazla saptandi.

Sol MCA sulama alani infarktlarina eslik eden arkus aorta, kompleks arkus aorta ve sol
MCA plaklarinin goriilme sikliginda anlamli artig bulundu. Literatiirde arkus aorta plaklart ve
sulama alanlarmin iliskisinin ortaya koyan yeterli data bulunmamaktadir. infarkt bulunmayan
grupta, sol vertebral arter ve baziller arter plaklari da daha sik izlendi. Bu grupta yer alan
hastalarin bir kisminda VBS infarkti bulunmakta idi. Bu hastalar dislanarak tekrarlanan
analizde istatistiksel iligki sebat etmedi. Eslik eden plaklarin darlik dereceleri
karsilastirildiginda beklendigi gibi sol servikal ICA segmentinde yer alan plaklarda %50 ve
tizeri darlik mevcudiyetinde sag MCA sulama alan1 infarkt insidansi daha fazla saptandi. Sol
MCA sulama alani infarktlari ile sol CCA intima media duvar kalinliklar1 karsilatirildiginda

mevcut ¢aligmalar ile pararlel infarkt bulunan hastalarda duvar kalinliklar1 daha fazla saptandi
(p:0,026) (58).

Sag karotid dolagim sulama alanmi infarktlar1 ile sag MCA plaklarinin birlikteligi
istatistiksel olarak anlamli bulundu. infarkt bulunmayan hastalarda sag karotid arter, her iki
vertebral arter ve sag supraklavikiiler arter plaklarinin goriilme sikligr anlaml fazla izlendi.
Bu grupta VBS infarkti bulunan hastalarin da yer almasi nedeni ile vertebra arter plak
insidansinin Yyiiksek oldugu kaydedildi. Etyolojiyi agiklayabilecek darliklara neden olmayan
sag karotid arter ve subklavian arter plaklar1 aterosklerozun sistemik bir hastalik olmasini
destekler sekilde istatistiksel anlamli sik izlendi. Plaklarin darlik dereceleri
degerlendirildiginde literatiir ile paralel, sag CCA ile sag ICA servikal ve intrakranial segment
plaklarinda %50 ve iizeri darlik mevcudiyetinde sag karotid sulama alan1 infarktlar1 insidansi

daha fazla saptandi.

Sol karotid dolasim sulama alani infarktlar ile arkus aoarta, kompleks arkus aorta ve sol
MCA plaklarinin birlikteligi istatistiksel olarak anlamli bulundu. Calismamizda arkus aorta ve
sol MCA plaklarinin, sol MCA infarktlarina eslik etmesi nedeni ile MCA infarktlarini i¢ine
alan sol karotid dolagim infarktlarinda da bu plaklar sik izlendi. Sol vertebral arter ve baziller

arter plaklarinin goriilme sikliginda artis, karotid dolasim infarkti bulunmayan grupta
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kaydedildi. Eslik eden plaklarin darlik dereceleri degerlendirildiginde literatiir ile uyumlu
olarak sol ICA servikal segment plaklarinda %350 ve iizeri darlik varliginda sol karotid

sulama alan1 infarktlar1 insidans1 daha fazla bulundu.

Tilim posterior serebral arter infarktlarinin siklig1 %10 civarindadir. Posterior serebral arter
sulama alani infarktlarininda ¢ogunlugunu kardioembolizm ve arterden artere emboliler
olusturur. Ancak infarktlarn %10’u posterior serebral arterin primer aterosklerotik

darliklarindan kaynaklanir. Posterior serebral arter infarklarin nadir bir nedeni de migrendir.

Talamusla sinirh infarktlar vertebrobaziler infarktlarin %11°ni olusturur. Baslica talamik
infarkt nedenleri kii¢iikk arter hastalifidir. Bunu biiyiik arter aterosklerotik hastaligi,
kardioembolizm ve migrene bagl inme takip eder. Siklikla etyoloji baziller arterin embolik
hastaligi ya da perforan dallarin kiigiik damar hastaligidir. Mezensefalik infarktlar tiim
posterior sirkiilasyon infarktlarin %38’ini olusturup siklikla nedeni baziller arter hastalig,

kardioembolizm ve kiigiik damar hastaligidir.

Serebellar infarktlar tiim infarktlarm %2’sini olusturur. PICA ve SCA bélgesi infarktlar1 esit

siklikta gorliirler.

Calismamizda VBS infarktlarinin, sulama alanlarina uyumlu olarak her iki vertebral arter
ve baziller plaklar ile birliktelik gosterdigi saptandi. Eslik eden plaklarin darlik dereceleri
degerlendirildiginde her iki vertebral arter plaklarinda %50 ve iizeri darlik mevcudiyetinde

VBS infarktlari insidansi daha fazla izlendi.

Birarada izlenen her iki karotid sulama alanmi infarktlarina eslik eden ateroskleroik
plaklarin goriilme sikliginda anlamli farklilik saptanmadi. Darlik dereceleri karsilatirildiginda
sag servikal ve intrakranial ICA segmentinde %50 ve iizeri plaklar varliginda birarada

izlenen her iki karotid sulama alan1 infarktlarinin gériilme sikliginda artig saptandi.

Sag karotid ve VBS sulama alani infarktlarina eslik eden ateroskleroik plaklarin goriilme
sikliginda anlamli farklilik saptanmadi. Plaklarin darlik dereceleri karsilagtirildiginda sag ICA

intrakranial segmentinde %50 ve lizeri darliklar daha sik olarak izlendi.

Sol karotid ve VBS sulama alan1 infarktlarina eslik eden ateroskleroik plaklarin goriilme
sikliginda anlamli  farklilik saptanmadi. Eslik eden plaklarin darlik  dereceleri
karsilatirildiginda %50 nin alt1 ile %50 ve {izeri plaklar arasinda anlamli fark izlenmedi.
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Her iki karotid ve VBS sulama alani infarktlarina eslik eden ateroskleroik plaklarin
goriilme sikliginda anlamli farklilik saptanmadi. Eslik eden plaklarin darlik dereceleri
karsilatirildiginda %50°nin alti ile %50 ve iizeri plaklar arasinda anlamli fark izlenmedi. Ug
sulama alaninda da infarkt bulunan hastalarda bulunmayanlara kiyasla kardiyoembolik
etyoloji insidansi istatistiksel olarak anlamli fazla izlendi. Literatiire baktigimizda,
kardioembolik iskemik inmede unilatereal ya da bilateral 6n ve arka dolasimda multipl

iskemik lezyonlarin goriilme siklig1 iliskisini destekleyen yayinlar mevcuttur (63-64).

Calisma grubumuzda yer alan kardiyak patolojik siire¢ bulunan ile %50 ve lizeri darlik
olusturan aterosklerotik plak saptanan toplam 207 hasta ¢ikartilarak tekrarlanan istatistikler
sonucu arkus aorta ile sol MCA infarktlar1 arasindaki iliski benzerdi. Bu sonug¢ kardiyoemboli
ve biliylik damar hastaligi olmaksizin arkus aorta plaklari ile MCA infarktlar1 arasinda iliski
oldugunu desteklemektedir. Basit ve kompleks plaklara eslik eden infarktlarin goriilme
sikliginda anlamli fark saptamadik. Kriptojenik inme grubu ile herhangi bir arterde %50 tizeri
darlik bulunan olgularin olusturdugu grup karsilastirildiginda, arkus aorta plaklarinin biiytik
damar hastaligi grubuna kriptojenik inme grubundan daha sik eslik ettigi izlendi. Ancak
kompleks arkus aorta plaklar1 agisindan fark saptanmadi. Y.Ko ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada kardiyak patoloji bulunmayan, embolik iskemik inme hastalar1 ile embolik
olmayan hastalar1 karsilastirarak kompleks arkus aorta plaklarinin kardiyak nedenli olmayan
embolik inme hastalarinda sik izlendigini 6ne stirmiislerdir (40). Tullio ve arkadaglari ise
nedeni bilinen ve kriptojenik inme hastalar1 arasinda kompleks arkus aorta plaklar1 agisindan

fark saptamamuslardir (54).
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7. SONUC

Olim ve morbidite nedenleri arasinda iiglincii sirada olan serebral iskemik inme
nedenlerinin belirlenmesi, tan1 ve tedaviye yonelik kararlarin verilmesinde 6nemlidir. Bu
kararlar, hastanin prognozunu belirledigi gibi altta yatan etyolojinin rekiirrensini de

etkilemektedir.

1993 yilinda ortaya konan TOAST simiflamasi iskemik inmeli hastalarda en yaygin
kullanilan siniflama yontemi olup klinik bulgular, goriintiileme yontemleri ve diger tanisal

islemlere dayanmaktadir (37) .

¢ Biiyiik damar aterosklerozu

¢+ Kardiyoembolizm

>

¢ Kiiclik damar okliizyonu (lakiin)

L)

% Diger belirlenen nedenlere bagl iskemik inme

L)

¢ Nedeni belirlenemeyen iskemik inme

Bu siniflamada yer alan iskemik inme nedenlerinin biiyiik béliimiinii olusturan ilk {i¢ grup
ile ilgili ¢alismalar literatiirde zengin verilerle yer almaktadir. Bu bilinen inme etyolojilerinin
yani sira lzerine birgok c¢alismanin halen devam ettigi olast serebral inme sebepleri
bulunmaktadir. Bunlardan 6n plana c¢ikan sebeplerden biri arkus aortanin aterosklerotik
plaklaridir. Ancak aterosklerotik arkus aorta plaklarinin, iskemik inmenin bir kaynagi mu,
generalize aterosklerozun bir gostergesi mi ya da sadece sugsuz bir seyirci mi oldugu
konusunda fikir birligi bulunmamaktadir. Bu belirsizlik nedeniyle, aterosklerotik aorta

plaklari tedavisinde ikilem yagsanmaktadir.

Aortik plaklar ve iskemik inme baglantis1 ile ilgili elimizdeki bilgilerin ¢ogu TEE
caligmalarindan kaynaklanmaktadir. Ancak, TEE orta derecede invaziv, tiim hastalar
tarafindan tolere edilemeyen ve rutin olarak uygulanamayan bir incelemedir. Bununla birlikte,
inme etyolojisinin en kisa zamanda saptanmas1 amaciyla yapilan, proksimal aortanin inceleme
siirlarina dahil oldugu servikal BTA degerlendirmesi, hem hastalarin tolere etmesi hem de

ikinci bir inceleme geregini ortadan kaldirmasi nedeniyle avantaj saglamaktadir.

Calismamiz sonucunda arkus aorta plaklar1 ile infarkt iligkisini degerlendirdigimizde sol

MCA sulama alani infarktlar1 6n plana ¢iktigi goriildii. Arkus aorta plak varligi, sol MCA
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infarkti bulunan olgu grubunda infarkt bulunmayan kontrol grubuna kiyasla istatistiksel
anlaml sik izlendi. Plak varligi disinda artan plak kalinliklar1 da infarkt siklig: ile iligkili
olarak bulundu. Sol MCA infarktina neden olabilecek TOAST siniflamasinin diger sebepleri
ile birlikte yapilan istatistiksel degerlendirmede arkus aorta plaklarmin etyoloji de yer
alabilecegi sonucunu varildi. Sol karotid dolagim infarktlarinin biiyiikk kismimi MCA

infarktlar1 olusturmasi nedeni ile benzer sonuglar bu sulama alaninda da elde edildi.

Elde ettigimiz bulgular, inme hastalarinda 6zellikle sol MCA infarkti varliginda arkus
aorta plaklariin da degerlendirilmesi gerekliligini ve BTA incelemesinin, sagladigi veriler ile
uygulanma pratikligi g6z oniinde bulunduruldugunda oncelikli tercih edilmelisi gerektigini

ortaya koymaktadir.
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8. OZETLER
8.1. TURKCE OZET

AMAC:

Oliim ve disabilite nedenleri arasinda 3. sirada olan inme ile arkus aorta plaklart

arasindaki iligkinin degerlendirilmesi amaglanmustir.

GEREC-YONTEM:

Calismamizda, farkli endikasyonlarla elde olunan 271 servikal bilgisayarli tomografi
anjiografi (BTA) tarandi. Hastalarin incelemeleri degerlendirilerek; arkus aorta plaklari ve
morfolojileri, proksimal servikal arterlerde aterosklerotik plaklar ve darliklar, intrakraniyal
arteroskleroz ile serebral ve serebellar infarktlar kaydedildi. Hastalarin dosyalari incelenerek,
atriyal fibrilasyon (AF), yeni myokard infarktt (MI), ventrikiiler anevrizma gibi infarkt
nedenine yonelik bilgiler, hasta 06zgecmisinde diabetus mellitus, hipertansiyon ve
hiperlipidemi varligi not edildi. Veriler SPSS paket programinda degerlendirilerek,
istatistiksel analizde sayilan degerler igin Ki Kare Testi, Ol¢iilen degerler igin T Testi, ve

korelasyon analizi yontemleri kullanilarak basit/kompleks aortik ark plaklari karsilagtirildi.

BULGULAR:

Verilerimizin istatistiksel analizi sonucu; arkus orta plagi, ¢alisma popiilasyonumuzda
%359,4 oraninda saptanmistir. Arkus aorta plak goriilen olgular ile ana karotid arter (CCA)
duvar kalinlik artisinn, bilateral CCA, servikal ve intrakranial internal karotid arter (ICA),
vertebral ve subklavian arter plaklarmin istatistiksel olarak anlamli birliktelik gosterdigi
izlendi. Plak bulunan hastalarda, sol orta serebral arter (MCA) ve karotid sulama alani
infarktlar istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu. Plak kalinlinliklart ile infarkt
sikliklarin1 degerlendirdigimizde; sol MCA infarktlar1 (p:0,013) ve sol karotid sulama alan
infarktlar1 (p:0,019) i¢in plak kalinliklar1 anlamli derecede yiiksek bulundu.

Sol MCA infarkt1 bulunan hastalarda anlamli bulunan parametreler modele yerlestirilerek

yapilan logistic regresyon analizinde ayakta kalan parametre arkus aorta plak kalinlig1 oldu.
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SONUC:

Elde ettigimiz bulgular, inme hastalarinda 6zellikle sol MCA infarkti varliginda arkus
aorta plaklarinin degerlendirilmesi gerekliligini ve BTA incelemesinin, sagladig veriler ile
uygulanma pratikligi géz oniinde bulunduruldugunda oncelikli tercih edilmelisi gerektigini

ortaya koymaktadir.
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8.2. INGILiZCE OZET:

BACKGROUND:

Our aim was to evaluate the relation between aortic plaques and stroke, which is the third
most common among the causes of death and disability.

MATERIALS AND METHODS:

271 cervical CT angiography were analysed in our research. The investigations were
evaluated for arcus aorta plaques and their morphologies, the plaques located in proximal
cervical arteries and stenotic segments, intracranial arteriosclerosis and cerebral infarcts. The
patient files were scanned and factors which might be related with infarct cause such as atrial
fibrilation (AF), recent myocardial infarction (MI), ventricular aneurism, diabetes mellitus
(DM), hypertension (HT), and hyperlipidemia were noted. The data were evaluated using
SPSS program, and using ki square test for counted values, T test and correlation analysis for

measured data. Simple and complex aortic plaques were compared with each other.
RESULTS:

In our chosen population, the incidence of aortic plaques were %59,4. There was a statistical
correlation between incidence of arcus aorta plagues and, common carotic (CCA) artery wall
thickness, bilateral CCA, cervical artery, intracranial carotic artery (ICA), vertebral and
subclavian artery plaques. In patients with aortik arch plaque, left middle cerebral artery and
carotic artery watershed area infarcts were seen significantly more common. When plaque
thickness and infarct incidence were evaluated, left MCA infarcts (p:0,013) and carotic
watershed area infarcts (p:0,019) were significantly associated with plaque thickness.

When we compared the parameters which is related with left MCA infarcts, using logictic

regression analysis.The arcus aorta plaque thickness was the only standing parameter.
RESULTS:

Our findings shows , in stroke patients especially with left MCA infarct, assesment of arcus
aorta plaque thickness is necessary and CT angiography is a good preferable for investigation,

regarding its valuable data providing capacity and practical usage.
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