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Giriş

Serebro vasküler hastalıklar (SVH) beynin bir veya birden çok kan 
damarının katıldığı patolojik süreçler sonucu oluşan ani başlangıçlı, 
fokal veya global nörolojik semptomlar olarak tanımlanır. Patolojik 
süreç, damar duvarının herhangi bir lezyonu veya permiabilite değişik-
liği, lümenin emboli veya trombüs ile tıkanması, damarların rüptürü, 
kan viskozitesinde artış veya diğer kan içeriğindeki değişiklikler, ate-
roskleroz, hipertansif aterosklerotik değişiklikler, anevrizmal dilatas-
yon, arterit, gelişimsel malformasyonlar gibi durumlarda gelişir (1, 2).

Akut inme tedavisindeki gelişmelere rağmen, inme nedenli 
ölümler halen birçok ülkede 3. sırada yer almaktadır. İnme ayrıca 

önde gelen engelli olma nedenidir. Yaşayanların %20’si, 3 hafta has-
tane bakımına ihtiyaç duymakta %15-33 kadarı sürekli özürlü kal-
maktadır. Bu durum hastanın ve ailesinin ekonomik, sosyal, psikolojik 
hayatı ve genel yaşam kalitesi üzerine olumsuz etki oluşturmaktadır. 
Bu hastaların sürekli bakım ve tedavi masrafları, kişiye ve topluma 
ciddi mali yük getirmektedir. Aile bireylerinin neredeyse yarısı bu 
olayı ölümden kötü görmektedirler. Bu durumda inme açısından risk 
oluşturan faktörlerin epidemiyolojik çalışmalarla belirlenmesi ve 
önlenmesi önem kazanmaktadır (3).

 İnme, acil nöroloji servislerine başvuran bütün vakaların 
%50’sini, kronik bakım servislerinde yatan vakaların %15’ini oluş-
turmaktadır (3).

Abstract
Objective: Stroke is the third leading cause of death and the commonest 
cause of adult disability in both developed and developing countries. Imme-
diate mortality is high and approximately 30% of stroke patients die within 
a year and  one in three of stroke patients become dependent on others. In 
this study on cardiac and carotid pathology, was designed to investigate the 
importance of ischemic stroke.
Materials and Methods: The data of 91 patients with acute ischemic stroke 
who were admitted to the emergency department of Selcuk University from 
01/2007 to 01/2008 were analyzed. All  the patients were evaluated with 
echocardiography and carotid arterial doppler.
Results: According to TOAST criteria, all  patients with acute ischemic stroke 
are classified as; 29.7% large vessel disease, 40.7% cardioembolic stroke, 
18.7% small vessel disease, 4.4% other known etiologies and 10.5% unknown 
causes. With echocardiographic evaluation, the high risk of cardioembolic 
stroke is 21.1% and intermediate risk of cardioembolic stroke is 76.6.% With 
carotid arterial doppler evaluation 38.5% patients have <50% stenosis, 18.7% 
patients have 50-70% stenosis, 7.7% patients have >70% stenosis and 3.3% 
have total occlusion. 
Conclusion: The echocardiographic evaluation is mandatory for the diagno-
sis and choice of treatment options for all  patients who have ischemic stroke, 
and the carotid arterial doppler is an essential study mode for this population. 
(JAEM 2011; 10: 114-8) 
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Özet
Amaç: İnme, dünyada üçüncü sıradaki ölüm nedeni olup endüstrileşmiş top-
lumlarda, hastane başvurularında ve sağlık harcamalarında önemli bir yer 
tutmaktadır. İnmeli hastaların %30’u bir yıl içinde ölmekte, yaşayanların üçte 
biri de günlük işlerinde başkalarına muhtaç olarak yaşamlarını sürdürebilmek-
tedir. Bu çalışmada kardiyak ve karotis patolojilerin iskemik inmedeki yeri ve 
önemini araştırmak amacıyla planlandı. 
Gereç ve Yöntemler: Bu çalışmada Ocak 2007 ile Ocak 2008 tarihleri arasında 
Selçuk Ünivesitesi Meram Tıp Fakültesi Acil Tıp Kliniğine akut iskemik inme ile 
başvuran Ekokardiyografi ve Karotis doppleri yapılmış 91 hasta değerlendir-
meye alındı. 
Bulgular: TOAST kriterlerine göre tüm iskemik inmeli hastalarımızın %29.7’si 
büyük damar hastalığı, %40.7’si kardiyoembolik inme, %18.7’si küçük damar 
hastalığı, %4.4’ü diğer bilinen etyolojiler ve %10.5’i sebebi bilinmeyen etyo-
lojiler olarak gruplandırıldı. Ekokardiyografi ile %21.1 oranında yüksek riskli 
kardiyoembolik inme tespit edilirken %76.7 oranında da orta riskli kardiyoem-
bolik inme tespit edilmiştir. Yapılan karotis vertebral arter dopplerinde; hasta-
ların %38.5’i %50’nin altında darlık, %18.7’si %50-70 arasında darlık, %7.7’sin-
de %70’in üzerinde darlık ve %3.3’ünde total oklüzyon görülmüştür. 
Sonuç: İskemik inmesi olan her hastaya hem tedavi protokolünü belirlemek 
hem de takip etmek açısından Ekokardiyografi uygulanmalı ve temel test ola-
rak kabul edilmelidir. Karotis-vertebral arter dopplerinin iskemik inmeli hasta-
larda yine temel test olarak kabul edilmelidir. (JAEM 2011; 10: 114-8)
Anahtar kelimeler: Ekokardiyografi, iskemik inme, karotis arter doppler
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Primer önleme özellikle önemlidir, çünkü vakaların %70’i ilk olay-
dır. Son 20 yıl içinde olan önleyici yaklaşımlar ile yaşa spesifik insidan-
sı %40 azaltılmıştır (4).

Sekonder önleme çalışmaları da hem hasta ve hasta yakınına 
hem de ülke ekonomisine yarar sağlaması yönünden hayati önem 
taşımakta ve bu yönde araştırmaların daha da yoğunlaşmasını sağla-
maktadır. Çünkü tekrarlayan inme vakaları hem bir önceki tablonun 
ağırlaşmasına hem de daha uzun hastane yatışlarına neden olmakta, 
bununla birlikte komplikasyon gelişme riskini de arttırmaktadır.

Bu çalışmada, iskemik inme tanısı alan hastalarda, bir etyolojik 
faktör olarak kardiyovasküler ve karotis patolojilerinin rolü geriye 
dönük olarak araştırıldı. Ayrıca klinik sınıflandırılması yapılarak litera-
tür bilgileri ile karşılaştırıldı.

Gereç ve Yöntemler

Çalışma; retrospektif olarak, Selcuk Üniversitesi Meram Tıp Fakül-
tesi Acil Tıp Kliniğinde 01.01.2007-31.12.2007 tarihleri arasında top-
lam 373 SVH hastası incelendi. İskemik inmeli hastalarda karotis-
vertebral doppleri ve ekokardiyografisi (EKO) olan 91 hasta detaylı 
olarak incelendi.

Hastaların mevcut dosyaları taranarak, elektrokardiyografi (EKG), 
Kranyum MRI bulguları da incelendi. Hastaların öykülerinde yaşları, 
cinsiyetleri ve risk faktörleri de sorgulandı. 

İnfarkt alanları Bamfort kalsifikasyonu kullanılarak gruplara ayrıl-
dı. Yine risk faktörleride TOAST sınıflamasına göre yapıldı.

Yapılan karoti-vertebral doppler sonuçları normal yada patolojik 
olması, plak oluşumu, darlık derecesi, plak sayısı ve plak oluşum böl-
gesi gibi bilgiler taranarak incelendi. Yapılan EKO sonuçları detaylı 
olarak incelendi.

Bu çalışma istatistiksel analiz olarak veriler SPSS 13,0 paket prog-
ramında değerlendirildi. Katagorik verilerin analizinde ki-kare testi 
kullanıldı. Sürekli verilerin analizinde normal dağılan gruplarda 
t-testi, normal dağılmayan gruplarda Mann-Whitney U testi kullanıl-
dı. İskemi alanının değerlendirilmesinde Kruskal-Wallis testi, Posthoc 
ve Mann-Whitney U testi kullanıldı.

Bulgular

Toplam 373 SVH’ı olan hasta dosyası tarandı. Çalışmamıza iske-
mik inmeli hastalardan karotis doppleri ve EKO yapılan 91 hasta 
detaylı olarak incelendi.

Doksanbir hastanın cinsiyet ayrımına göre 44 erkek (%48) ve 47 
kadın (%52) hasta mevcuttu. Yaş ortalaması 65.5±11.69 idi. Erkek 
hastaların yaş ortalaması 66.64±11.46 idi. Kadınların yaş ortalaması 
64.72±11.94 idi. Yaklaşık 54 hasta (%59.3) 65 yaş üstü bulundu.

Hastaların risk faktörlerine göre dağılımda en fazla görülen risk 
faktörü %76.9 ile hipertansiyon (HT) idi. 2. sıklıkla görülen risk faktörü 
%34.1 ile sigara iken, 3. risk faktörü %30.8 ile diabetus mellitus (DM) 
olarak belirlendi (Şekil 1).

Bamfort ve arkadaşlarının yapmış olduğu sınıflamaya göre 49 
tane (%53.8) arterior dolaşım, 21 tane (%23.1) posterior dolaşım ve 
17 tane (%18.7) laküner infarktı olan hasta tespit edildi.

 TOAST sınıflamasına göre yapılan incelemeye göre %29.7 büyük 
damar hastalığı, %40.7 kardiyoembolik inme, %18.7 küçük damar 
hastalığı, %4.4 diğer belirlenen etyolojiler ve %10.5 sebebi bilinme-
yenler olarak bulundu.

Yapılan karotis ve vertebral arter doppler sonuçlarına göre yakla-
şık 29 hastanın (%31.2) normal doppler sonuçları vardı. 42 hastada 

(%46.2) tek plak rastlanırken 26 hastada (%23.6) çoğul plak olarak 
görüldü (Şekil 2).

Yine en sık plak %49.5 ile bulbusta görülürken %30.8 ile internal 
karotis arterde görülmüştür. Yapılan karşılıklı değerlendirmede de 
bütün karotis plakları sigaraya artmış görünümde ve özellikle CCA 
plakları istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p:0.027).

Dopplerin diğer sonuçlarına göre 35 hastada (%38.5) %50’nin 
altında darlık görülürken 17 hastada (%18.7) %50-70 arasında darlık 
ve 7 hastada (%7.7) %70’ini üzerinde darlık mevcut olup 3 hastada 
(%3.3) vertebral arter total oklüzyonu görülmüştür (Şekil 3). 

Yapılan transtorasik EKO (TTE) bulgularına göre potansiyel kardi-
yoembolik hadiselerde yüksek riskli olarak en sık 17 hasta (%18.7) ile 
atriyal fibrilasyon (AF) ilk sırayı alırken, ikici sıklıkta ejeksiyon fraksiyo-
nu (EF) %35’in altında kalp yetmezliği olan 10 hasta (%11) görülmüş-
tür. EF’si %35 altındaki hastalar %11 olarak tespit edilmiştir ve daha 
çok arterior dolaşım infarktına sebep olduğu ve istatistiksel olarak 
anlamlı olduğu bulundu (p=0.049). Diğer potansiyel kardiyoembolik 
hadiselerden %5.5 spontan eko kontrast (SEK) görülürken %2.2 sol 
ventrikül (LV)  trombüsü görüldü (Şekil 4).

Tartışma

İnme, her yaşta görülebilen bir hastalıktır, ancak insidansı yaşla 
birlikte artış gösterir.  Özellikle 55 yaşından sonra artış daha belirgin 

Şekil 1. İskemik inmede risk faktörlerinin dağılımı        

%76.90

HT: Hipertansiyon DM: Diabetus Mellitus KH: Kalp Hastalığı Dislipid: Dislipidemi. 
Geç. SVO: Geçirilmiş serebro vasküler olay

DMHT

Risk Faktörleri

   Hasta Yüzdeleri

KH DİSLİPİD SİGARA GEÇ.SVO

%30.80
%24.20

% 15.40

%34.10

%14.30

Şekil 2. Karotis dopplerinde plak oluşumunun dağılımı

Karotis Dobbleri

Çoğul PL
%23

Normal
%31

Tek Plak
%46
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hale gelmektedir. Tüm inmelerin %25’i, 65 yaşından genç bireylerde 
görülür. İnsidans 40 yaş için yaklaşık %00.5 iken 70 yaş için yaklaşık 
%7’ye yükselir (5). İnmenin yaşam boyu prevalansı, erkeklerde daha 
yüksek bulunmasına rağmen, inme olgularına kadınlarda relatif ola-
rak daha sık rastlanmaktadır. Bunun sebebi inmenin temel olarak ileri 
yaş hastalığı olması ve kadınların yaşam sürelerinin erkeklerden daha 
uzun olmasıdır (6). Bizim çalışmamızda da %48.4 erkek, %51.6 kadın 
hasta olarak bulundu. Yine 65 yaşın üzerinde %55.3 hasta varken 65 
yaş altında %40.7 oranında bulundu.

Hipertansiyon, tüm inme tipleri için birincil ve değiştirilebilir risk 
faktörüdür (7). Literatürde, hipertansiyon varlığında inme sıklığının 
dört kat arttığı ve inmelerin yaklaşık %60-75 oranında hipertansiyo-
na bağlı olduğu bildirilmektedir (7). Yayınlamış olan 17 farklı çalışma-
yı kapsayan bir metaanalizin sonucuna göre, hipertansiyonun kont-
rolü ile tüm inme riskinde %38 oranında düşüş sağlanmaktadır (8). 
Progress Çalışması da bunu destekleyen bir çalışmadır (9). Bizim çalış-
mamızda da HT %76.9 oranında tespit edildi. 

Sönmez ve ark. (10) yaptığı çalışmada sigara içenlerde ileri karotis 
stenozu saptanma olasılığı içmeyenlere göre 4,9 kat fazla bulunmuş-
tur. Bizim çalışmamızda yapılan karşılıklı değerlendirmede de bütün 
karotis plakları sigaraya artmış görünümde ve özellikle CCA plakları 
istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.027).

Toplum tabanlı tarama çalışmalarında Bamfort klasifikasyonuna 
göre iskemik inme alt grupları insidansında anterior dolaşım (ACİ) 
%51, posterior dolaşım (POCİ) %24 ve laküner infarkt (LACİ) %25 
olarak belirlenmiştir. Çoker ve arkadaşları tarafından yapılan çalışma-
da ACİ %54.7, POCİ %19.4 ve LACİ %25.8 olarak bulunmuştur ve 
laküner infartlarda HT ve DM önemli bir tuttuğu gösterilmiştir (12). 
Bizim çalışmamızda da ACİ %53.8, POCİ %23.1 ve LACİ %18.7 ile ben-
zerlik gösterdi. Bizim çalışmamızda da laküner infartlarda HT ve DM 
önemli bir tuttuğu istatistiksel olarak anlamlı olmasa da yüksek 
bulundu.

TOAST sınıflamasına göre etiyolojik analiz yapıldı ve büyük 
damar arterosklerozu %29.3 oranında tespit edildi. Bu oran diğer 
çalışmalarda %14-66 arasında değişmekte olduğu belirtilmiştir. 

Küçük damar hastalığı %18.7 olarak bulunmuştur ve çoğu çalışma-
da %10 ile %24 arası değişmekte olduğu gösterilmiştir (11, 12). Çoker 
ve ark. yaptığı çalışmada bu oran %25 olarak bulunmuştur (13). Friday 
ve ark. ile Bagousslousky ve ark. yaptığı çalışmalarında bu oran %1-8 
arasında olduğunu tespit etmişlerdir (11, 14). Bizim çalışmamızda 
nedeni bilinmeyenler %10.5 olarak bulundu. 

Kardiyoembolizm (KE) yapılan çalışmalarda ortalama %20 civa-
rında tespit edilmiştir (11, 12). Ancak yapılan son çalışmalarda bu 
oran %37.2’lere kadar çıkmış olacağı gösterilmiştir. Bizim çalışmamız-
da kardiyoembolik inme %40.7 oranında tespit edildi. Bu da diğer 
çalışmalardan yüksek bulundu. Çoker ve ark. yaptığı çalışmada bu 
oran %45 olduğu gösterilmiştir. KE’nin en sık nedeni yaklaşık %50’lere 
varan, klinik muayene ve EKG ile tespit edilebilen AF’den kaynaklan-
maktadır (15). Bizim çalışmamızda da KE’nin yaklaşık %45’i AF’den 
kaynaklanmaktadır.

AF dışındaki diğer KE olayların tespit edilmesinde temel yöntem 
ekokardiyografi önemli bir testtir ve tüm iskemik inmeli hastalarda 
TTE temel test olmalıdır kanısına varılmıştır (16). Bunun yanında TEE 
TTE’nin bir üst değerlendirme basamağı kabul edilmiş ve TEE sonu-
cunda iskemik inmeli hastaların %40-60 arasında bir KE kaynak tespit 
edilmiştir (17, 18). Bizim çalışmamızda da TTE ile %21.1 oranında KE 
kaynak tespit edildi. 

Potansiyel KE nedenlerden en sık 2. bulgumuz EF %35’in altında-
ki kalp yetmezliği hastaları oluşturmuştur. İki büyük çalışmada EF ile 
inme arasında ters orantı olduğu saptanmıştır (19). EF %29-35 arasın-
da yıllık inme riski %0.8 iken EF ≤%29 ise yıllık inme riski %1.7 olmak-
tadır (19). SAVE çalışmasında göre EF de her %5’lik azalma inme ris-
kinde %18 artışa neden olduğu bulunmuştur (19). SOLVD çalışmasın-
da ise AF hastaları hariç bırakıldığında EF’de her %10 azalma trombo-
embolik olay riskinde %58 artış saptanmıştır (20). Kasner ve ve ark. 
yaptıkları çalışmada EF %35’in altında %6’larda bulurlarken Ralyer ve 
ark. bu oranı %5 olarak bulmuşlardır (21). Yine yapılan çalışmalar KE 
inme en sık anterior dolaşıma olduğu gösterilmiş (22). Bizim çalışma-
mızda da EF’si %35 altındaki hastalar %11 olarak tespit edilmiştir ve 
daha çok arterior dolaşım infarktına sebep olduğu ve istatistiksel 
olarak anlamlı olduğu bulundu (p=0.049).

Diğer potansiyel KE kaynağı SEK ve LV trombüsleridir. SEK özellikle 
sol atrium genişlemesine ve düşük sol atrial appendiks hızıyla ilişkilen-
dirilerek artmış tromboembolik kaynak olarak gösterilmiştir (23).  
Çoker ve ark. yaptığı çalışmada bu oranı %10.8 olarak bulunurken, 
Wolber ve ark. %8 oranında SEK rastlamışlardır (13). Bizim çalışma-
mızda %5.5 SEK görülürken %2.2 LV trombüsü görüldü. SEK, TEE ile 
daha iyi tanınır ançak çalışmamızda az sayıda TEE yapıldı ve değerin-
de ki düşüklük buna bağlandı.

Şekil 3. Karotis dopplerinde darlık oranlarının dağılımı    

Darlık Oranları

Darlık Yüzdeleri

%38.50

%50-70<%50 >%70 Total ok

%18.70

%7.70
%3.30

Şekil 4. TTE’de tespit edilen yüksek riskli kardiyoembolik odaklar   

AF: Atriyal fibrilasyon KKY: Konjestif kalp yetmezliği SEK: Spontan eko kontrast KAP.
HAST: Kapak hastalığı LV TROMB.: Sol ventrikül trombüsü GEÇ.MI: Geçirilmiş myokard 
infarktüsü

Yüksek Riskli Kardiyoembolik Kaynaklar

%18.70

%11

KKYAF SEK KAP.HAST GEÇ. MILV TROMB

%5.50 %5.50
%2.20 %2.20
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LV trombüsü komplike myokart infarktüs (MI) vakaları ile emboli 
riski %12 ve özellikle anteroapikal infarktı olanlarda %20’e çıkmakta-
dır. Emboli ihtimali trombüsün oluştuğu aktif fazda olan 1-3 ayda 
daha fazladır  (24).

Karotis çalışmalarında iskemi nedenlerin en başta geleni darlıklar 
ve plak oluşumudur. 65 yaş üstü kadınların %5’inde ve erkeklerin 
%7’sinde karotis stenozu %50’nin üzerinde saptandı. 

Fragmingham ve Berlin Aging çalışmasında da 65 yaş üzerinde 
%50’den fazla karotis sterozu %5-10 arasında ve %80’nin üzerinde 
%1-2 karotis stenozu saptanmıştır (25, 26). Bizim çalışmamızda da 65 
yaş üstü hastalarda plak oluşumu tüm bölgelerde istatistiksel olarak 
anlamlı bir şekilde fazla bulundu.

Naturel History çalışmasında asemptomatik karotis stenozu 
olanlarda yıllık inme riski %1 ile %3-5 oranında bulunmuş ve bu 
uzun yıllık (10 yıl) takiplerde benzer sonuçlara varılmıştır (27). Yine 
Toronta Asemptomatik Cervis Brivit çalışmasında 500 hasta 23 ay 
takip edilmiş ve %75’in üzerinde ciddi darlığı olanlarda progressif 
karotis stenozunda, kalp hastalarında ve erkeklerde riskin arttığı 
gösterilmiştir (28). Konser ve ark. (21) yaptıkları çalışmada %70’in 
üzerinde %38 oranında karotis stenozu tespit etmişlerdir. Çalışma-
mızda %50’nin üzerinde %18.7 ve %80’nin üzerinde %7.7 oranında 
darlık tespit edildi.

Kaynaklarda plak yüzeyi ile emboli riski arasındaki korelasyon 
üzerine çok farklı sonuçlara varılmış yayınların olduğu dikkati çek-
mektedir. Bununla birlikte plak yüzeyindeki erozyonlar ve ülserasyo-
nun embolinin en önemli kaynağı kabul edildiği düşünülürse, plak 
yüzeyi karakteristiğinin önemi daha iyi anlaşılmaktadır (29). Ekstrak-
ranial karotis arterlerde aterom plaklarını en sık yerleşim yeri karotis 
bifurkasyonudur (30, 31). Bizim çalışmamızda da %49.5 ile en fazla 
plak bulbusta görülmekte iken, %30.8 ile de İCA plak görüldü. 

Prabhakaran ve arkadaşlarının (32) yaptığı çalışmada %36.9 
stroklar hastada normal karotis doppleri bulunurken bizim çalışma-
mızda bu oran %31.2 olarak bulundu. Yine aynı çalışmada %21.6 tek 
plak %34.7 çoğul plak bulunurken bizim çalışmamızda da %46.2 tek 
plak %23.6’da çoğul plak bulunmuştur. Bizim çalışmamızda tek plak 
oranının yüksek çıkma nedeninin hasta seçimi ve vaka azlığı olabile-
ceği düşünüldü.

Sonuç

İnme, dünyada üçüncü sıradaki ölüm nedeni olup endüstrileşmiş 
toplumlarda, hastane başvurularında ve sağlık harcamalarında 
önemli bir yer tutmaktadır. Etkili önleyici yaklaşımlar ile yaşa spesifik 
insidansı son 20 yıl içinde %40 azaltılmış olduğu düşünülürse ve 
tekrarlayan inmelerin önlenmesinde emboli kaynağının tespiti 
oldukça önem arzetmektedir. İskemik inmeli vakalarda özellikle kar-
diyak emboli kaynağı araştırmaları yapılan son çalışmalarda ve bizim 
çalışmamızda da giderek artan oranda çıkması bu yönde araştırmala-
rın arttırılması gerektiğini ortaya koymaktadır. 
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