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OZET

Iskemik inme gelisiminde karotis stenozu énemli bir etyolojik faktérdiir. Bu ¢alismada akut iskemik inme tanisi ile yatirilan 90 hastada
karotis aterosklerozunun gelisiminde etkin risk faktorleri arastirilmistir. Doppler ultrasonografide saptanan stenoz derecesine gore hastalar
hafif stenoz grubu (stenoz derecesi< % 30), orta dereceli stenoz grubu (%30-69 arasi), agir stenoz grubu (> %70) olmak iizere ii¢ gruba
ayrilmistir. Tek yonli analizde, agir stenoz grubunda yas ortalamasinin ve sigara kullanim oraninin belirgin yiiksek oldugu dikkat ¢ekmis-
tir (strastyla p=0.02, p=0.001). Bu grubda, iskemik kalp hastalig1 ve periferik arter hastalig1 yiiksek oranda saptanmistir (sirastyla p=0.05,
p=0.02). Logistik regresyon analizinde ise sigara kullanimi ve iskemik kalp hastalig1 agir karotis stenozu gelisiminde bagimsiz risk faktorii
olarak belirlenmistir. Karotis plaklarinin ultrasonografik karakterleri arastirildigi zaman, soft, heterojen plaklarin, agir stenoz grubunda
diger grublara oranla daha fazla oldugu gézlenmistir. Sonug olarak sigara ve iskemik kalp hastalig1, karotis aterosklerozunun gelismesinde
bagimsiz risk faktorii olarak goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Karotis, ateroskleroz. Risk faktorleri.

Effective Risk Factors in Development Of Carotid Atherosclerosis

SUMMARY

Severe carotid stenosis has an importance in ischemic stroke development. In this study, effective risk factors in development of carotid
atherosclerosis in acute stroke population are investigated. Patients were divided into three groups according to the degree of carotid
stenosis: slight stenosis (<%30), medium stenosis (%30-69), severe stenosis (>%70). In univariate analysis, aging and smoking were
found out as significant risk factors in carotid atherosclerosis development (respectively p=0.02, p=0.001). Ischemic heart disease and
peripheral vascular disease were determined to have significant association with severe carotid stenosis (respectively p=0.05, p=0.02).
When logistic regression analysis was used, smoking and ischemic heart disease were found to be significant independent determinants of
severe carotid stenosis. When carotid plaque ultrasonic characterisation were investigated, soft, heterogenous plaques in severe stenosis
group were found more than other groups. As a result, smoking and ischemic heart disease were seen to be important, independent risk
factors in development of severe carotid atherosclerosis.

Keywords: Carotis. Atherosclerosis. Risk factors.

Karotis aterosklerozunun prevalansi degisik kaynak-  serebral etkilenmeye neden olabilir. Bunlar

larda % 41-59 olarak belirtilmektedir. Ayrica tim
inmelerin %22-40’nin, biyiik arter hastaligmma bagh
oldugu tanimlanmaktadir'>. Aterosklerozun, karotis
arteri diffiiz olarak degil, genellikle tek veya birgok
boliimiinii ayr1 ayn etkiledigi, siklikla bifurkasyonda,
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kivrim yerlerinde gelistigi belirtilmektedir®. Ekstra-
kranial karotis aterosklerozu iki mekanizma ile

hemodinamik mekanizma ve arteryel embolizmdir™’.
Hemodinamik etkinin, arterin lumen ¢ap1 kritik boyu-
tun altina diistigiinde gelistigi gosterilmistir®. Bu
kritik derece, damar ¢apinin % 50-65 azalmasi ya da
residiiel lumenin 1-2 mm kalmasi olarak tanimlan-
mustir®’. Embolik mekanizma ise, ekstrakranial da-
mardaki lezyonun embolik kaynak olarak davranma-
s1, platelet debrisleri ve trombosit materyelin beyine
embolize olmasini kapsamaktadir™®®’,

Klinik olarak, hemodinamik mekanizma ile meydana
gelen enfarktlarin genellikle tekrarlayict mindr inme-
ler veya dalgalanma gdsteren semptomlara yol agtig1,
subkortikal terminal alan enfarktlari meydana getir-
digi one siiriilmektedir. Buna karsin, embolik meka-
nizma ile kortikal dal enfarktlarmin gelistigi ileri
siiriilmektedir’.

19



Caligmamizda inme nedeni ile basvuran hastalarda
karotis doppler ultrasonografi bulgular1 degerlendi-
rilmis, karotis aterosklerozunda etkili olabilecek risk
faktorleri belirlenmeye ¢aligilmustir.

Materyel ve Metod

Bu calismada 1999-2001 tarihleri arasinda servisi-
mizde tikayici tipte inme tanisi ile yatan 90 hasta
calisma kapsamina alinmigtir. Hematom, subaraknoid
kanama, yer kaplayan lezyon gibi nedenlere bagh
inmeler ¢alisma kapsami diginda birakilmistir. Risk
faktorii olarak, hipertansiyon, diabetes mellitus, siga-
ra kullanmimi, iskemik kalp hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi, myokard enfarktiisii, oral kontraseptif
kullanimu, periferik vaskiiler hastalik, hiperlipidemi,
gecirilmis inme veya gegici iskemik atak sorgulan-
migtir. Tlim hastalara erken donem (basvuru sirasin-
da) ve 72 saat sonra bilgisayarli beyin tomografisi
(BBT) ¢ekilmis ve enfarkt yerlesimine gore kortikal-
subkortikal enfarktlar olarak siniflama yapilmistir.

Tiim hastalara elektrokardiyografi (EKG) ve
transtorasik ekokardiyografi (TTE) ¢ekilmis, aym
kardiyoloji uzmani tarafindan degerlendirilmistir.
TTE bulgularina gore yiiksek ve orta kardiyoembolik
risk gruplar belirlenmistir. Literatiir bilgileri bazinda
yiiksek risk grubunda protez kalp kapagi, valvuler
kapak hastalig1 +atriyal fibrilasyon, ventrikiiler anev-
rizma, 4 haftadan erken gecirilmis myokard enfarktii-
sti, atriyal miksoma, mural trombus, dilate kardiyo-
myopati, akinetik sol ventrikiill segmenti, infektif
endokardit; orta risk grubunda ise mitral valv
prolapsusu, mitral anulus kalsifikasyonu, atriyal
fibrilasyon eslik etmeyen valvuler kapak hastaligi,
spontan eko kontrast, atriyal septal anevrizma, patent
foramen ovale, hipokinetik sol ventrikiil segmenti,
son 6 ay i¢inde gecirilmis myokard enfarktiisii kabul
edilmistir'.

Her hastaya Acuson XP-4 cihazi ile ayni radyoloji
uzmani tarafindan kolor doppler ve 5-7 MHz prob
kullanilarak dupleks ultrasonografik inceleme yapil-
mig ve Kkarotis vertebral arterlerin ekstrakranial
segmentleri incelenmistir. Stenoza neden olan plak
varsa stenoz derecesi, plaklarin ekojeniteleri, ylizey
Ozellikleri, stabil olup olmadiklart degerlendirilmis-
tir. Saptanan karotis stenoz derecesine gore hastalar 3
grupda toplanmigtir. Stenoz derecesi %0-29 arasinda
olanlar 1l.ci grubu, % 30-69 arasinda olanlar 2.ci
grubu, %70 ve lizerinde olanlar 3.cii grubu olustur-
mustur.

Karotis stenoz derecesine gore belirlenen {i¢ grubun
risk faktorleri agisindan tek yonlii analiz ile karsilas-
tirilmasinda, One way ANOVA ve ki-kare testi kul-
lanilmistir. Daha sonra logistik regresyon analizi ile
stenoz derecesinin artmasinda rol alan bagimsiz risk
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faktorleri saptanmustir. Istatistik analizde SPSS 10.0
programi kullanilmistir.

Bulgular

Stenoz derecesine gore l.ci grubu olusturan hafif
stenoz grubunda 46, orta derecede stenoz grubunda
24, ileri derecede stenoz grubunda 20 hasta bulun-
maktadir. Gruplarin degisik risk faktorleri agisindan
kargilastirilmas: Tablo I’de goriilmektedir. Orta ve
ileri stenoz grubunu olusturan hastalarda yas ortala-
masinin yiiksek oldugu dikkat ¢ekmistir. Sigara kul-
lanim orani, ileri stenoz grubunda anlamli diizeyde
yiiksektir. Birlikte olan hastaliklar degerlendirildi-
ginde, agir stenoz grubunda iskemik kalp hastalig1 ve
periferik arter hastaliginin anlamli diizeyde yiiksek
oldugu gozlenmistir. Gruplar arasinda lipid statiisii-
niin durumu Tablo II’de goriilmektedir, Grup 3’de
degerler daha yiiksek olmakla beraber gruplar arasin-
da istatistiki farklilik saptanmamistir. EKG bulgulart
degerlendirildiginde, iskemik EKG degisikliklerinin
ileri stenoz grubunda 6nemli diizeyde yiiksek oldugu
dikkat ¢ekmistir (p=0.03, Tablo III). TTE’de orta ve
yiiksek risk faktorlerinin dagilimi Tablo IV’de go-
riilmektedir, gruplar arasinda onemli farklihik goz-
lenmemistir (p=0.47). Enfarkt tipleri Tablo V’de,
plak tipleri ise Tablo VI’de goriilmektedir. Kortikal
enfarktlarin ve soft, heterojen plaklarin Grup III’de
daha sik gorildigi dikkat ¢ekmektedir (sirasiyla
p=0.03, p=0.0001).

Tablo I- Gruplar arasinda degisik risk faktorlerinin

dagilim
GRUPI| GRUPII | GRUP Il p
Yas ortalamasi (59+11 | (65+10 | (637 0.02*
yil) yil) yil)

Cinsiyet (K/E) 26/20 | 10114 911 0.08
Obesite % 45 % 38 % 39 0.07
Oral kontrasep %6 | %4 | %0 | 067
Sigara kullanimi % 38 % 46 %92 |0.001*
Alkol kullanimi % 17 % 25 % 46 0.08
Hipertansiyon % 66 % 79 % 69 05
Diabetes Mellitus % 28 % 46 % 54 0.12
iskemik kalp hastaligi %15 | %25 %46 | 0.05*
Konjestif kalp yetmezligi | % 25 % 17 % 15 0.63
Periferik damar hastaligi | % 2 % 8 %23 | 0.02*
Gegirilmis GIA % 11 % 13 % 15 0.93
Gegirilmig inme % 15 % 29 % 23 0.09

p <0.05

GIA: gegici iskemik atak

(): ortalama deger+ standart sapma

Tablo II- Gruplar arasinda lipid statiisiiniin durumu

| | GRUPI | GRUPII [ GRUPII | p |




Karotis Terosklerozu Gelisiminde...

Total kolesterol (mg/dl) | (208+62) | (217+99) | (229+57) | 0.61
HDL (mg/dl) (4145) | (4045) | (4146) | 0.96
LDL (mg/dl) (150+58) | (147+45) | (165+54) | 0.63
VLDL (mg/dI) (29+15) | (28+14) | (37+35) | 0.29
Trigliserid (mg/dI) (147+76) | (142+69) | (150+81) | 0.93

(): ortalama deger+ standart sapma

Tablo III- Gruplar arasinda EKG bulgularinin

dagilimi
GRUPI | GRUPII | GRUPIII
Atriyal fibrilasyon %9 %4 %0
Sol ventrikiil hipertrofisi %6 %21 %8
iskemik degisiklikler %15 %33 %46

Tablo IV- Gruplar arasinda TTE bulgularinin

dagilimi
GRUPI | GRUPII | GRUP I
fYa‘l:(lz(_s;:ll;rl?ard|yoemboI|k risk %11 %425 %15
grkttaalr(laerr(iilyoembollk risk %45 %29 %46

Tablo V- Gruplar arasinda serebral enfarkt tiplerinin

dagilimi
GRUP | GRUPII | GRUP IlI
Kortikal enfarkt %28 %54 %69
Subkortikal enfarkt %60 %38 %23

Tablo VI- Gruplar arasinda karotis plak tiplerinin

dagilim
GRUP | GRUPII GRUP Il
Soft %15 %29 %46
Kalsifiye %45 %54 %8
Heterojen %0 %17 %46

fleri karotis stenozu olusumunda etkili bagimsiz risk
faktorlerini belirlemek agisindan logistik regresyon
analizi yapildiginda, sadece sigara kullanimi ve
iskemik kalp hastalig1 6nemli bagimsiz risk faktorleri
olarak dikkat ¢cekmistir. Sigara icenlerde ileri karotis
stenozu saptanma olasilig1 sigara igmeyenlere gore
49 kat fazla bulunmustur [95.0% CI 1.4-16.1].
Iskemik kalp hastalig1 olanlarda, ileri karotis stenozu
olasilig1 4.2 kat fazladir [95.0% CI 1.2-14.2] [Tablo
VII].

Tablo VII- Ciddi karotis stenozu grubunda
belirleyici risk faktorlerinin logistik
regresyon analizi

B|SE| p |OR| 950%Cl
Sigara 1506 | 0009 | 49 | 1.4-16.1
iskemik Kalp hastaligi | 14 | 0.6 | 001 | 42 | 1.2-14.2

Yiiksek kardiyoembolik risk faktorleri:

Protez kapak, valvuler kapak hastaligi+atriyal
fibrilasyon, ventrikiiler anevrizma, myokard enfark-
tisii (<4 hafta), atriyal miksoma, mural trombus,
dilate kardiyomyopati, akineik sol ventrikiil segmen-
ti, infektif endokardit,

Orta kardiyoembolik risk faktorleri:

Mitral valv prolapsusu, mitral anulus kalsifikasyonu,
atriyal fibrilasyon eslik etmeyen valvuler kapak has-
talig1, spontan eko kontrast, atriyal septal anevrizma,
patent foramen ovale, hipokinetik sol ventrikiil seg-
menti, myokard enfarktiisii (>4 hafta)

Tartisma

Ateroskleroz, insanda en sik goriilen damar hastaligi-
dir. Ateroskleroz erken yaslarda baslamakla birlikte
orta yaslardan itibaren semptom vermeye baslar.
flerleyen yasla birlikte sadece prevalansi degil, aym
zamanda hastaligin siddeti de artmaya bagslar. Litera-
tiirde yasla karotis aterosklerozu arasindaki iliskinin
onemi vurgulanmistir’™''"'®. Calismamizda orta ve
ileri stenoz grubunda yas ortalamasinin yiiksek oldu-
gu dikkat ¢cekmistir.

Cesitli caligmalarda erkeklerde ateroskleroz egilimi-
nin yiiksek oldugu, menapoz doneminden sonra ka-
dinlarda da egilimin arttig1, ileri yaslarda erkeklere
yakin diizeye eristigi saptanmistir'>'>'*'®. Menapoz-
da kilo artigi, lipidlerde degisiklik, insiilin direnci,
endotel fonksiyon bozuklugu, homosistein, lipoprote-
in (a), cesitli koagiilasyon faktorlerinde artisin buna
neden olabilecegi ileri siiriilmektedir’®. Calismamiz-
da muhtemelen hasta popiilasyonu menapoz sonrasi
donemi kapsadigi igin, cinsiyet ateroskleroz gelisi-
minde risk faktorii olarak dikkat gekmemistir.

Obesitenin ateroskleroz gelisiminde etken oldugunu
savunan arastiricilarin - yanisira, iligki olmadigini
belirten ¢alismalar da vardir*'®, Bu calismada viicut
kitle indeksi gibi objektif bir kriter kullanilmadig:
icin sonuglar giivenilir degildir.

Oral kontraseptiflerin pihtilasma faktorlerinde degi-
siklige neden olarak, trombogenezi arttirdig1 tanim-
lanmaktadir'®?’.  Calismamizda oral kontraseptif
kullandigini belirten hasta sayisi ¢ok azdi. Bu neden-
le aterokleroz gelisiminde kontraseptiflerin yeri ko-
nusunda sonuglarimiz yetersizdir.

Caligmamizda da saptandigi gibi bircok caligmada
ateroskleroz gelisiminde sigaranin rolii kabul edil-
mektedir®' "' *!7182124 Qjoara kullanimmin fibrinojen
seviyesi ve hemoglobin konsantrasyonunu etkiledigi,
aterosklerozu hizlandirdig: one siiriilmektedir. Sigara
icme siliresinin artmasi ile bu riskin ¢ok daha hizli

artt1g1 belirtilmektedir.

Orta derecede alkol kullaniminin, prostosiklin diize-
yini arttirarak, vazodilatasyon yaparak, trombosit
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agregasyonunu inhibe ederek, fibrinolitik sistem
aktivitesini arttirarak, LDL kolesterol diizeyini diisii-
rerek inmeden koruyucu etki yaptigi ileri siiriilmek-
tedir'**?°. Agir alkol kullanimimn, fibrinojen ve
diger pihtilasma faktorlerinin diizeyini, trombosit
agregasyonunu, kan vizkozitesini arttirarak, vazo-
konstriksiyona neden olarak serebral ve koroner
damarlarda aterogenezi hizlandirdigr ileri siiriilmek-
tedir’®*®. Diabetlilerde ve belirgin diabeti olmamakla
beraber glikoz toleransi bozuk bireylerde az ya da
orta derecede alkol tiiketiminin daha belirgin
ateroskleroz ile birlikte oldugu ileri siiriilmektedir?’.
Caligmamizda ileri stenoz grubunda alkol kullanimi
daha yiiksek oranda olmakla beraber, bu oran diger
gruplar ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
onemli diizeye ulasmamuistir.

Hipertansiyon, inme gelisiminde 6nemli risk faktor-
lerinden birisidir'"'*!"*! Karotis aterosklerozu ile
hipertansiyon arasindaki iliski ¢esitli arastiricilar
tarafindan VurgulanmlstlrM‘18‘28’29. Buna karsin Handa
ve ark. inmeli hastalarda hipertansiyon ve karotis
aterosklerozu arasinda iligki saptamamiglar ve bunu
inmeli popiilasyonda genel olarak hipertansiyon
prevalansmin  yiiksek olmasmna baglamislardir'®.
Lemne ve ark., hipertansiyon ve karotis arterde
intima-media kalinlig1 arasinda iligki saptamamaiglar-
dir. Buna karsin, Fabris ve ark. hipertansiyonun
ekstrakranial damarlardan g¢ok intrakranial arterleri
etkiledigini ileri stirmiislerdir'"">. Weber, sistolik kan
basincinin erken karotis aterosklerozunun kuvvetli
belirleyicisi oldugunu one siirmiistiir””. Calismamiz-
da hipertansiyon hafif-orta-agir olmak iizere tiim
karotis aterosklerozu gruplarinda yiiksek orandadir.
Guplarin kendi arasinda karsilastirilmasinda hiper-
tansiyon agisindan farklilik saptanmamustir.

Epidemiyolojik c¢aligmalarda diabetes mellitus ile
aterosklerotik hastaliklar arasinda iliski gosterilmis-
tir*?*. Bogousslavsky ve ark., karotis atersklerozlu
hastalarda kontrol grubuna goére daha yiiksek oranda
diabetes mellitus insidans1 bulmuslardir'®. Fabris ve
ark, plazma glukoz diizeyi ile karotis stenozunun
siddeti arasinda giiclii bir baglanti oldugunu ileri
stirerken, Dempsey ve ark, karotis plak kalinlig: ile
diabetes arasinda anlaml iliski olmadigini saptamis-
lardir''?'. Kalogeropoulou ve ark., diabette ateros-
kleroz gelisiminde plazma endotelin-1 ve serbest
radikallerin diizeyinde artig, prostosiklin diizeyinde
azalmanin rol oynadigin ileri siirmiislerdir’®. Calis-
mamizda orta ve ileri stenoz grubunda diabet orani
daha yiiksek olmakla beraber, gruplar arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Cesitli arasgtirmacilar, periferik arter hastaligi ve
karotis aterosklerozu arasindaki iligkiye dikkat c¢ek-
mistir'®*?'. Calismamizda da ileri stenoz grubunda
periferik arter hastalig1 orani yiiksek bulunmustur.

Birgok c¢aligmada karotid stenoz, iskemik inme,
iskemik kalp hastalig1 arasinda yakin iligki vurgu-
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lanmugtir™'"13232832 - Ateroskleroz jeneralize bir olay
olup koroner damarlar, periferik arerler, karotis arter-
ler, intraserebral arterler yaygin olarak etkilenmekte-
dir. Genel olarak inmeli hastalarda koroner arter
hastaligt oram1 %25-48 olarak belirtilmektedir*>.
Karotis aterosklerozu ciddiyetinin iskemik kalp has-
taligiin belirleyicisi olabilecegi ileri siiriilmektedir’.
Ayrica koroner arter bypass operasyonundan sonra
inme geciren hastalarda en 6nemli etyolojik faktoriin
karotis hastalig1 oldugu saptanmustir’’'. Calismamizda
ciddi stenoz grubunda iskemik kalp hastalig1r orani
belirgin yiiksektir. EKG bulgular1 degerlendirildigin-
de iskemik degisikliklerin ileri stenoz grubunda be-
lirgin yiiksek oldugu dikkat ¢ekmistir. inmeli hasta-
larda mortalitenin en 6nemli sebeblerinden birisinin
koroner kalp hastaligi oldugu dikkate almarak
semptomatik ya da asemptomatik karotis stenozlu
hastalarda iskemik kalp hastaliginin arastirilmasi
Oonem tasimaktadir. Albers ve ark. nin inme alt grup-
larinda transosafageal ekokardiyografi (TEE) bulgu-
larint  degerlendiren ¢alismalarinda, semptomatik
o6nemli karotis stenozuna sahip hastalarda TEE nin
yararinim diisiik oldugu saptanmistir®®. Calismamizda
tim hastalara kardiyoembolik risk faktorlerinin de-
gerlendirilmesi agisindan TTE yapilmistir, ciddi
stenoz grubunda TTE’da yiiksek kardiyoembolik
kaynaklar %135, orta riskli kardiyoembolik kaynaklar
%46 oraninda saptanmistir. Karotis stenozlu hasta-
larda TTE yapilmas: etyolojide diger risk faktorleri-
nin belirlenmesi agisindan katki saglayacagi gibi
tedavide antikoagiilan, antiagregan tedavi seg¢iminde
rol alacaktir.

Gegici iskemik ataklar, daha sonra gelisebilecek
serebral enfarktlara onciiliik edebilmektedir, bu 6zel-
ligi nedeni ile ikaz edicidir. Daha once gegirilmis
inmeler ise ikinci bir inme icin tek basma GIA’dan
daha biiyiik risk faktoriidiir’. Calismamizda orta ve
ciddi karotis stenozu grubunda daha 6nce inme ge-
cirme oram1 GIA’a gore daha yiiksektir. Ancak grup-
lar arasinda GIA ve inme orani acisindan istatistiki
onemli farklilik saptanmamustir.

ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) ¢alig-
masinda karotis arter aterosklerozu olan vakalarda
plazma total kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserid
diizeyi kontrol vakalarina gdre daha yiiksek, HDL
kolesterol seviyesinin daha diisiik oldugu saptanmis-
tir’®. Diger ¢alismalarda da yiiksek LDL- diisiik HDL
kolesterol diizeyinin karotis aterosklerozu gelisimin-
de bagimsiz risk faktorii oldugu ileri siiriilmiis-

= 4.11,13,28
tar>

Cesitli aragtiricilar, ekstrakranial karotis ateros-
klerozlu inmeli hastalarda, kortikal enfarkt gelisme
oraninn yitksek oldugunu 6ne siirmiistiir'*"**. Ca-
lismamizda hafif stenoz grubunda subkortikal
enfarkt, orta ve ciddi stenoz grubunda ise kortikal
enfarktlar siktir.



Karotis Terosklerozu Gelisiminde...

Aterosklerotik plaklarin neden oldugu stenoz derece-
si kadar plaklarm histolojik yapist ve morfolojisinin
de 6nemli olduguna dikkat ¢ekilmektedir'®. Yiiksek
oranda yag igeren soft, hipoekojen plaklarm GIA ve
inme ile iliskili oldugu saptanmistir™®'®. Heterojen
plaklarin semptomatik hastalarda daha yaygin oldugu
ileri stiriilmektedir’. %75’den biiyilk stenoz ve soft
plakli hastalarin yiiksek inme riskine sahip oldugu,
daha az stenoza neden olan kalsifiye plakli hastalarin
ise diisiik riske sahip oldugu tanimlanmistir®. Calis-
mamizda hafif ve orta stenoz grubunda kalsifiye
plaklarin, yiiksek stenoz grubunda ise soft ve hetero-
jen plaklarin yogun saptandigi dikkat ¢ekmistir.

Tek yonlii analizlerde ileri yas, sigara kullanimi,
iskemik kalp hastaligt ve periferik arter hastaligi
ciddi karotis stenozu gelisiminde belirleyici risk
faktorleri olarak dikkat c¢ekmekle beraber logistik
regresyon analizinde sadece sigara ve iskemik kalp
hastaliginin karotis stenozunun ilerlemesinde bagim-
siz risk faktorleri oldugu saptanmistir.

Sonu¢ olarak, karotis stenozunun agirlagsmasinda
onemli risk belirleyici faktor olan sigara kullanimi ile
miicadele etmek 6nem tasimaktadir. Inmelerin 6nem-
li bir kisminin agir karotis arter stenozuna bagli gelis-
tigi dikkate alindiginda, diizeltilebilir faktor olan
sigaranin lizerinde durulmasi gerek primer gerek
sekonder inme korunmasinda Snem tagimaktadir.
Giliniimiizde Noroloji polikliniklerinde karotis arter
incelemeleri yaygin olarak yapilmaktadir. Ancak,
inme gecirmeyen, iskemik kalp hastaligi tanisi ile
Kardiyoloji ve Dabhiliye polikliniklerinde izlenen
olgularda da karotis arter incelemelerinin yayginlagti-
rilmasi onemlidir. Koroner arter hastalarinda ciddi
karotis stenozu riskinin yliksek oldugu dikkate alina-
rak bu yaklagimin benimsenmesi inmeden primer
korunmada 6nemli katki saglayacaktir.
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