(%)

T.C.
GAZIANTEP UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

VERTEBRAL ARTER STENTLEME
YAPILAN VAKALARIN CINSIYETE GORE
DEMOGRAFIK OZELLIKLERININ KARSILASTIRILMASI

UZMANLIK TEZi

Dr. Esref Kemal CELIK
NOROLOJIi ANABILIM DALI

TEZ DANISMANI

Doc. Dr. Yusuf INANC

Agustos — 2020







T.C.
GAZIANTEP UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

VERTEBRAL ARTER STENTLEME
YAPILAN VAKALARIN CINSIYETE GORE
DEMOGRAFIK OZELLIKLERININ KARSILASTIRILMASI

UZMANLIK TEZi

Dr. Esref Kemal CELIK
NOROLOJi ANABILIM DALI

TEZ DANISMANI

Doc. Dr. Yusuf INANC







I-ONSOZ

Asistanlik siirecim boyunca egitimimde her tirlii destegi saglayan degerli
hocalarim Dog. Dr. Yusuf INANC, Prof. Dr. Aylin Akgal1, Prof. Dr. Semih GIRAY,
Dog. Dr. Sirma GEYIK e tesekkiir ederim.

Tez siirecim boyunca destegini aldigim danigman hocam Dog. Dr. Yusuf INANC'a
ve asistanlik siirecimde beraber ¢alistigim asistan arkadaslarima tesekkiir ederim.

Noroloji hekimligi siiresince emeklerini ve desteklerini unutmayacagim sevgili
aileme tesekkiir ederim.

Bu zorlu siirecte her zaman yanimda ve bana destek olan, moral ve ¢alisma azmi

veren hayat arkadasim ve biricik esim Tuba’ya tesekkiir ederim.

Dr. Esref Kemal CELIK

Gaziantep, 2020



II-ICINDEKILER

ToONSOZ ...ttt ettt sttt ennananaeses i
II-ICINDEKILER . .......oviceceeeeeeeeeeee ettt il
III-OZET ...ttt ettt s ii
IV-ABSTRACT ..ttt ettt st st st iv
V-KISALTMALAR ...ttt sttt st s v
VI-TABLO LISTESL....ooeceeeeeeeee e, vi
1. GIRIS VE AMAC ..ot 1
2. GENEL BILGILER......ccttitiititieiitiintie et seesine 3
2.1. Inme Tanimi ve Epidemiyolofi.........c.coveueueruruereieeeeeceeieeeeeseceeseeesese s, 3
2.2. Inme RiSK FAKLOTIETI......c.ovevveeceireeeeeececeeeeeeeee et 3
2.2.1. Degistirilemeyen Risk FaKtOrleri........coovreiieniieiiiieiieeiieiieeie e 4
2.2.2. Degistirilebilir Risk FAKtOTI@ri.....c.ccovieiiiiiieiiieiieiecieece e 5

2.3. Iskemik INMede TeaVi..........c.cvevreeereeeeieeeeeeeeeeeeeee et 9
2.5.1. Iskemik Inmeye Genel Yaklasim ve Destekleyici Tedaviler.......................... 9
2.5.2 Akut Donem Tedavi Uygulamalart ............ccccoeviieviieniiiiiieniieeiieie e 10
2.5.3. Kronik Donem Tedavi Uygulamalari...........cccceeeeiieeniiiiniiieiniiecieeeiee e, 11

3. GEREC VE YONTEM.......c.cooooiieieieieeieieeete et 12
4. BULGULAR. ...ttt ettt ettt et e saeesseenaeeneesseensesnnenseenseas 14
S.TARTISMA ..ottt ettt et sttt s et e be e b e e st e seensesseenseenseeneenses 19
6. SONUGCLAR ...ttt sttt ettt sttt et et esbe e beeatesaeens 24

T. KAYNAKLAR . ....oooiiii e 25



HI-OZET

Vertebral Arter Stentleme Yapilan Vakalarin Cinsiyete Gore Demografik
Ozelliklerinin Karsilastirilmasi
Esref Kemal CELIK, Uzmanlik Tezi, Noroloji Anabilim Dal1, Gaziantep 2020
Doc. Dr. Yusuf INANC
42 Sayfa

Inme tedavisindeki gelismelere ragmen, inme nedenli 6liimler diinyada ikinci sirada
yer almaktadir. Epidemiyolojik ¢alismalar inmelerin ortalama %?20'sinin arka sistem
kaynakli oldugu bunlarin %25’inin vertebral arter ve baziller arter hastalig1 nedeniyle
oldugunu gostermektedir. Burda da cinsiyetler arasi farkliliklar vardir ve ¢calismamizda
bu farkliliklar yoniinden hastalar incelenmistir.

Calisma icin Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Noroloji Kliniginde
Ocak 2018-Mart 2020 tarihleri arasinda vertebral arter stentleme yapilan hastalarin
dosya kayitlari retrospektif olarak incelendi. Istatistiksel ~degerlendirmelerde;
sosyodemografik ozellikler, yas, medeni durum, stentlenen arterin pozisyonu, semptom
varligl, hipertansiyon, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, kalp hastaliklari, sigara
kullanimi, alkol kullanimi, gecirilmis inme Oykiisii gibi degiskenlerinin cinsiyete gore
demografik 6zellikleri bakimindan iligkisi incelendi.

Calismamizin analizlerinde hastalarin darlik yiizdeleri ve semptomatik olup
olmamasi agisindan cinsiyete gore anlamh farklilik goériilmemistir (p>0,05). Yine sag-
sol vertebral arter stentleme sikligi ve cinsiyet farkliligi agisindan anlamli bir iliski
saptanmamustir (p>0,05). Hipertansiyon %66,3 ile en fazla goriilen risk faktorii iken
erkeklerde hipertansiyon varligi %60, kadinlarda %82,1 oraninda saptanmistir. Istatiksel
olarak hipertansyonun varligi cinsiyete gore anlamli bulunmustur (p<0,05). Ayrica
sigara kullanimi1 erkeklerde kadinlara gore anlamli bulunmustur. (p<0,05). Yine sigara
kullanimi ve medeni durumun evli olmasi agisindan da anlamli istatistiksel iligki
kurulmustur (p<0.05).

Sonug olarak stentleme yapilan vakalarin demografik 6zelliklerinin cinsiyete gore
farkliliklar icerdigi goriilmiistiir. Burdan yola c¢ikarak bu calisma ile gelecekteki
bilimsel ¢alismalara ve inme koruyucu hekimlik ¢alismalarina katki saglamayi
amaglamaktay1z.

Anahtar Kelimeler: inme, cinsiyet, demografik ozellikler, risk faktorleri, stent



IV-ABSTRACT

Comparison of Demographic Characteristics of Vertebral Artery Stenting Cases
by Gender
Esref Kemal CELIK, Master Thesis, Department of Neurology, Gaziantep 2020
Asst. Prof. Yusuf INANC
42 Pages

Despite the advances in the treatment of stroke, deaths from stroke are ranked
second in the world. Epidemiological studies show that approximately %20 of the
strokes are caused by the posterior system, and %25 by the diseases of vertebral artery
and basilar artery. There are also differences between the genders here and patients were
examined in terms of these differences in our study.

For the study, the file records of the patients who underwent vertebral artery
stenting in the Neurology Clinic of Gaziantep University Medical Faculty Hospital
between the dates of January 2018 and March 2020 were analyzed retrospectively. In
statistical evaluations, the relation of the variables such as sociodemographic
characteristics, age, marital status, the position of the stented artery, the presence of
symptoms, hypertension, diabetes mellitus, hyperlipidemia, heart diseases, smoking, use
of alcohol, history of stroke was examined according to gender in recognition of the
demographic characteristics.

In the analysis of our study, in terms of the stenosis percentages of the patients and
whether they were symptomatic, no significant difference according to the gender was
found (p>0,05). Again, no significant relation was found in terms of the frequency of
right-left vertebral stenting and the gender difference (p>0,05). While hypertension is
the most common risk with the rate of %66,3, the presence of it was found to be %60 in
men and %82,1 in women. Statistically, the presence of hypertension according to
gender was found to be significant (p<0,05). Besides, smoking was found significant in
men compared to women (p<0,05). Again, there was a significant connection between
smoking and being married (p<0,05).

As a result, it was observed that there were differences in the demographic
chararacteristics of the vertebral artery stent cases according to gender. Starting from
this, with this study, we aim to contribute to the scientific studies of the future and the
medical studies for the prevention of stroke.

Keywords: Stroke, gender, demographic characteristics, risk factors, stent
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1.GIRIS VE AMAC

Inme; vaskiiler kaynakli, ani gelisen ya da hizla yerlesen fokal serebral fonksiyon
kaybina isaret eden belirti ve bulgularla karakterize bir klinik sendromdur. Tiim
diinyada inmelerin %87’sini emboli, tromboz ya da hipoperfiizyona bagli gelisen
iskemik inmeler olusturmaktadir (1). Inme Tiirkiye’de ikinci en sik &liim nedenidir (2).

Gelismis iilkelere bakildiginda Amerika Birlesik Devletleri’nde inme iigiincii en sik
Oliim nedeni olarak bilinmektedir. Her yi1l yaklasik 795.000 kisinin ilk veya tekrarlayan
inme ge¢irdigi bilinmektedir (3).

Her yi1l yaklagik olarak 132.000 yeni inme olgusu goriilmektedir ve 191.000 kisi
inme ve komplikasyonlar1 ile yagamaya devam etmektedir (4).

Inme nedenli 6liimlerin diinyada ikinci sirada yer almasi dikkat edilmesi gereken
bir hastalik oldugunun gostergesidir. Ayrica uzun donem sakathgmn en Onemli
nedenlerindendir. Hem hasta hem de hasta yakinlarinin yasamini etkileyerek toplumsal
ve sosyoekonomik sorunlara neden olmaktadir. Bu nedenle inme acisindan koruyucu
hekimlik g¢alismalar1 ve risk faktorlerinin belirlenmesi ve inmenin Onlenmesi 6nem
kazanmaktadir (5).

Posterior dolagim kaynakli inmeler tiim iskemik inmelerin %20'sini olusturur ve
posterior dolasim inme vakalarinin yaklasik %?25'i vertebral ve/veya baziler arterlerdeki
stenoza baghdir. Vertebral arter darligi olan hastalarda vertebral arterdeki bu darlik
stentleme ile tedavi edilebilmektedir (6).

Genel olarak bakildiginda inme oranlar1 her iki cinste ayni olmayip erkeklerde
kadinlara gore goriilme siklig1 daha yiiksektir. Ayrica cinsiyetle inme arasindaki iligki
yas ve kardiyovaskiiler risk faktorleri gibi diger nedenlere bagli olarak farklilik
gosterebilmektedir (7).

Vertebral arter (VA) hastalif1 aterosklerotik plaklarin arter igerisinde damar
liimenini daraltmasi veya tikamasi ile olugsmaktadir. Aterosklerotik siirecin olusmasinda

ve ilerlemesinde hastanin sahip oldugu risk faktorlerinin 6nemli katkis1 olmaktadir (8).



Iskemik inmedeki risk faktorleri degistirilebilir ve degistirilemeyen olarak
ayrilmaktadir. Bunlar prognoz, tedavi, rekiirrens ve rehabilitasyon siireci gibi bircok
alanda etki gostererek hastanin takip ve tedavi seyrini etkilemektedir. Bu risk
faktorlerinin saptanmasi tedaviye yon verme ve koruyucu hekimlik agisindan oldukca
Onem tasimaktadir (9).

VA stentleme giinlimiizde semptomatik veya asemptomatik gerekli endikasyon
olusan hastalarda en etkili tedavi yotemlerinden birisidir. Bu nedenle bu gruptaki hasta
populasyonlarinin ~ 6zelliklerini  inceleyen ¢alismalar yapilmaktadir. Biz de
merkezimizde Ocak 2018-Mart 2020 tarihleri arasinda vertebral arter stentleme
uyguladigimiz hastalarin cinsiyetlere gore demografik 6zelliklerini inceleyerek olasi
riskleri saptamayi, 6n gormeyi, gelecekteki inme koruyucu hekimlik ¢alismalarina ve
tedavi yontemlerine destek vermeyi, literatiire yeni on goriiler icin katki saglamay1

amagclamaktay1z.



2.GENEL BILGILER

2.1. inme Tanim ve Epidemiyoloji

Iskemik inme, beynin belirli bir yerine ani kan akis kayb1 olarak tanimlanir ve bu
da norolojik fonksiyon kaybina neden olur. inme biiyiik sakatliklara neden olabilir.
Amerika Birlesik Devletleri i¢in {ig¢iincii en sik 6liim nedenidir. Yilda yaklasik 795.000
kisinin ilk kez veya tekrarlayan atak gecirdigi bilinmektedir (10).

Diinyada meydana gelen tiim 6liimlerin yaklasik %12'si inme nedeniyle olmaktadir.
Inme diinya genelinde 6liimlerin ikinci en sik ve sakatliligin ise {i¢iincii en sik nedenidir
(11). Tirkiye'de yapilan caligmalar inme insidansim1 177/100.000 ve prevalansini
254/100.000 olarak gostermektedir (12).

Yasa bagli inme prevalansi farklilik gosterir. Yas arttikca inme prevalansi da
artmaktadir. 65 yas ustl kisilerde iskemik inme prevalansi 300/100.000, 65 yas alt1
kisilerde ise iskemik inme prevalansi 176/100.000 olarak saptanmistir (13,15).

Inme insidansi cinsiyete gore degiskenlik gostermektedir. Hem yasa spesifik hem
yas standardizasyonu yapildiktan sonra erkeklerde inme insidansit kadinlardan daha
yiiksektir. Son 25 yilda her iki cinste de inme insidansinda azalma olmakla beraber
birlikte yasayan inme ve yeni inmeli mutlak sayilarinda anlamli artis oldugu
gozlenmektedir (14).

Diinya geneli gelismislik diizeyine gore bakildiginda gelismekte olan iilkelerdeki
inmeye bagli 6lim sayis1 gelismis olan iilkelere gore yaklasik 3 kat fazla oranda
goriilmektedir. 2013 yilinda yapilan bir ¢alismaya gore gelismis iilkelerde bu say1 1.6

milyon, gelismekte olan iilkelerde ise 4.8 milyon oldugu goriilmiistiir (15).

2.2. inme Risk Faktorleri



INTERSTROKE I ve II uluslararasi yapilan ¢ok merkezli ¢aligmalarinda inmeye
neden olan risk faktorleri incelenmistir. Tiim inmelerin yaklasik %90"min degistirilebilir
10 risk faktori ile iligkili oldugu bulunmustur. Burdaki potansiyel degistirilebilir risk
faktorleri: hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), sigara, alkol, diyet, fiziksel
inaktivite, apolipoprotein B/A1 orani, kardiyak nedenler, bel-kalg¢a orani ve psikososyal
faktorlerdir (16,17). iskemik inme degistirilemeyen ve degistirilebilir risk faktorleri
olarak iki grupta siiflandirilmaktadir (Tablo 1).

Tablo 1: iskemik Inme Risk Faktoleri (7,18)

I. Degistirilemeyen risk faktoleri I1. Degistirilebilir risk faktorleri
Cinsiyet Hipertansiyon (HT)
Yas Diyabetes mellitus (DM)
Irk/Etnisite Atriyal fibrilasyon (AF)
Genetik Sigara
Alkol

Metabolik sendrom

Diyet ve beslenme

Fiziksel inaktivite

Obezite

Psikososyal nedenler

Dislipidemi

Kronik inflamasyon

Enfeksiyon ve Sepsis
Hiperkoagiilabilite
Hiperhomosistinemi

Uykuda solunum bozukluklari
Madde kullanimi

Oral kontraseptif (OKS) kullanimi
Migren

Asemptomatik karotis arter stenozu

2.2.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri:

Cinsiyet

Yasa spesifik inme insidans1 erkeklerde, gen¢ ve orta yastaki kadinalara gére daha
yiiksektir. Ancak yas ilerledik¢e kadinlardaki inme insidansi erkeklere esit hatta daha
yuksek olmaktadir (19).




Yas
Inme insidans1 yasla birlikte artis gosterir ve geng yetiskinlerde daha az siklikta

gortliir (20).

Irk/Etnisite
Her yas araliginda inme insidansinin siyahlarda beyazlardan daha yiiksek oldugu

bildirilmistir. 45-55 yas araliginda siyahlarda goriilen inme insidansi beyazlara orani

yaklasik 4 kata ulagmaktadir (21).

Genetik

Yapilan son ¢alismalar, hipertansiyon, diyabet ve sigara iciciligi gibi yaygin risk
faktorlerine ek olarak genetik faktorlerin de iskemik inme patogenezinde 6nemli rollere
sahip oldugunu gostermistir (22). Tek yumurta ikizlerinde inme riskinin ¢ift yumurta

ikizlerine gore 1.65 kat fazla olmas1 inmede genetik faktdrlerin etkisini gostermektedir

(7,23).

2.2.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

Hipertansiyon (HT)

Hipertansiyonun tiim evreleri ve 1izole sistolik hipertansiyon inme riskini
arttirmaktadir. Kan basincr yiikseldikge, hipertansif aralikta olmasa bile inme riski
artmaktadir (24).

Kan basincinin >160/90 mm Hg olmas1 inme riskini yaklasik 3 kat arttirmaktadir
(25). 147 randomize ¢alismanin meta-analiz sonuclarinda ise; antihipertansif tedavi ile
sistolik kan basincinda 10 mmHg, distolikte 5 mmHg'lik diisme olmasinin inme riskini
yaklagik %41 oraninda azalttifi gosterilmistir (26). Bu veriler siki kan basinci
kontroliiniin inme riskini anlamli derecede azalttigini gostermektedir. Antihipertansif
ila¢ tedavilerinin inmeden korumada birbirine Ustilinliikleri olmadig1r gosterilmistir.

Onemli olan hedef kan basincina ulasmaktir (27).

Diyabetes Mellitus (DM)



Farkl1 popiilasyonlarda yapilan ¢alismalarda diyabetin iskemik inme i¢in bagimsiz
bir risk faktorii oldugu ve riski 1.4 ile 6 kat arttirdig1 gdsterilmistir (28).

DM tiim yas gruplarinda iskemik inme riskini arttirmakla beraber 65 yas altindaki
kisilerde bu risk ¢cok daha belirgindir (28).

DM olan kadinlarda inme riski erkeklere gore %27 daha fazladir. Diyabeti olan
kadinlarinda inmenin fatal olmasi erkeklere gore 2 kat artmaktadir (29).

DM siiresindeki her bir yil artis1 inme riskini %3 oraninda arttirmaktadir. 10 yildan

sonra inme riski diyabetli hastalarda 3 kat artmaktadir (30).

Atriyal Fibrilasyon (AF)

AF iskemik inmenin siddeti, rekiirensi ve 6liim i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Atriyal fibrilasyonu olan iskemik inmeli hastalarin yalnizca %39’u 5 yil yasamaktadir
ve %21’inde rekiirens olmaktadir. 5 yilin sonunda sadece %14’ bagimsiz
yasayabilmektedir (17,31).

Inme ile AF arasinda giiclii iliski olup inmelerin yaklasik olarak %25’inin AF ile

iligkili oldugu bildirilmistir (32).

Sigara

Sigara kullanim1 inme riskini i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Sigara kullanimu,
hi¢ sigara kullanmayan veya 10 yildan beridir birakmis bireylere gore iskemik inme
riski yaklasik 2-4 kat daha yiiksektir. Sigara kullanmina bagli damar endotel hasar1 ve

inflamasyon artis1 ile ateroskleroz hizlanmaktadir (33).

Alkol
Inme riski tiiketilen alkol miktar1 ile iliskilidir (25). Giinde bes kadehten (60 gram)
fazla miktarda alkol tiiketilmesinin %62 oraninda inme riskini arttirdig1 gosterilmistir

(24).

Metabolik Sendrom
Metabolik sendrom iskemik inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak
tanimlanmustir. Kadinlarda inme riskini 1.5 ile 23 kat arttirmaktadir. Erkeklerde ise riski

6 kat arttirdigina dair yayinlar mevcuttur (24).



Diyet ve Beslenme

Beslenme sekline gore inme riski degisebilmektedir. Yiiksek miktarda seker, tuz,
sekerli icecek ve az miktarda meyve, sebze ile tam tahilli yiyecek tiiketimini igeren
beslenme sekli iskemik inme i¢in risk faktorii olarak tanimlanmistir (34). Kirmiz1 et
tilketimindeki 100 gram artis inme riskini %13, islenmis et tiiketimindeki 50 gramlik
artis ise inme riskini %11 arttirmaktadir (35). Bununla beraber meyve ve sebze tiiketimi

ise inme insidansini ve 6liim riskini azaltmaktadir (36).

Fiziksel Inaktivite
Giinde 4 saat ve daha fazla hareketsiz yasam inme riskini %37 oraninda
arttirmaktadir (37). Geng popiilasyonda fiziksel aktivite inme riskini azaltabilirken 80

yas ve lizeri bireylerde tam tersi olarak fiziksel aktivitenin inme riskini arttirabilecegi

bildirilmistir (38).

Obezite

Obezite, iskemik inme i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Normal kilolu olanlara
gore asirt kilolu olanlarda inme riskinin %22 ve obezlerde %64 oraninda arttig
bilinmektedir (39). Obezitenin bagimsiz risk faktorii olmasmin yanisira 0Ozellikle
abdominal obezitenin HT, DM ve hiperlipidemi gibi diger iskemik inme risk

faktorlerleri ile de iligkili oldugu saptanmustir (40).

Psikososyal Nedenler

Yapilan calismalar depresyon, anksiyete ve psikososyal stresin inme riskini
arttirdigini  gostermektedir. 28 prospektif ¢aligmanin meta-analizi depresyonun inme
riskini arttirdi@in1  gostermektedir (41). Uzun siireli anksiyeteye maruz kalmanin
hipotalamik-hipofizer-adrenal aks iizerinden sempatik sistemin aktivasyonuna yol
acarak aritmi gibi kardiyovaskiiler hastaliklar tetikliyerek inmeye neden olabilecegi 6ne
stirilmektedir (42). Ayrica psikolojik stresin yiiksek olmasi inmeye bagli 6liim riskini 2

kat arttirmaktadir (43).

Dislipidemi



Total kolesterol diizeyleri ile inme arasindaki iliskide ¢aligmalar arasinda celiskili
sonuglar bulunmaktadir. Yapilan calismalara gore total kolesterol diizeyi yiikseldikce
iskemik inme riski artmaktadir. Low Density Lipoprotein (LDL) diizeylerindeki
yiikselme de iskemik inme riskini anlamli olarak arttirmaktadir (44). High Density
Lipoprotein (HDL) artis1 inme riskini azaltirken diisiik diizeylerde olmasi da inme
riskini arttirmaktadir (45). Trigliserit diizeyleri ile iskemik inme ile ilgili yapilan
calisma sonugclari ise net degildir (46).

Lipoprotein(a) yiikseligi ateroskleroz ve tromboza yatkinlik olusturarak iskemik

inme riskini arttiran bagimsiz bir risk faktoridir (47).

Kronik Inflamasyon

C-Reaktif Protein (CRP) diizeylerindeki artisin inme riskini 2-3 kat arttirdigi
gosterilmistir (48). Sistemik vaskiilitler, sistemik otoimmiin hastaliklar gibi kronik
inflamatuar hastaliklar da inme riskini arttirmaktadir (49). Ayrica aterosklerozun
kendisi de inflamatuvar dejeneratif bir slire¢ olup iskemik inmede bagisiklik

sistemindeki diizensizlik de 6nemli rol oynamaktadir (50).

Enfeksiyon ve Sepsis

Sepsis, hiperkoagiilabilite ve platelet aktivasyonu ile iskemik inmede artisa neden
olabilmektedir. Sepsis sonrast 1 yil kadar inme riski devam etmektedir (51). Akut
enfeksiyonlar inmeye zemin hazirlayabilirken kronik enfeksiyonlara maruziyet de inme

icin potansiyel risk faktoriidiir (7).

Hiperkoagiilabilite
Anti-trombin 3 eksikligi, protein C ve protein S eksikligi gibi tromboza yatkinlik
olusturan hastaliklar, hiperkoagiilabiliteye neden olarak inme riski arttirabilmektedir

(52).

Hiperhomosistinemi

Hiperhomosistinemi, artmis inme riski ile iliskilendirilmistir (53).

Uykuda Solunum Bozukluklari



Iskemik inme igin bagimsiz bir risk faktorii olan obstruktif uyku apne sendromlu
hastalarda ayrica inme morbidite ve mortalitesi de normal popiilasyona gore daha

yiiksektir (54).

Madde Kullanimi
Kokain, eroin ve amfetamin gibi ila¢ bagimliliklarinin iskemik inme riskini

arttirdig1 bildirilmistir (55).

Oral Kontraseptif (OKS) Kullanim
Yapilan epidemiyolojik calismalarda normotansif ve sigara icmeyen kadinlarda

diisiik doz OKS kullanimin yillik inme riskini 2 kat arttirdig1 saptanmistir (56).

Migren

Toplumdaki en yaygin primer bag agrilarindan olan migrenin prevalansi Tiirkiye’de
yapilan bir ¢aligmada yaklasik olarak %10-21,8 olarak bildirimistir (57). Bu derece sik
goriilen bir bas agris1 olan migrenin iskemik inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu,

auralt migrende bu riskin daha fazla oldugu gosterilmistir (58).

Asemptomatik Karotis Arter Stenozu

Karotis arter stenozunun inme riski yillik olarak bakildiginda diistiktiir. Darlik
diizeyi %75 ve iizerinde yaklasik %2-2.5 iken darlik diizeyi %75’ten daha diisiik
olanlarda %]1.3’tlir (24). Bu oran giincel medikal tedaviler ile %]1’in altina

indirilebilmektedir (59).

2.3. iskemik inme Tedavisi

2.3.1. iskemik inmeye Genel Yaklasim ve Destekleyici Tedaviler

Iskemik inmede diger acil durumlarda oldugu gibi ilk olarak hava yolu, dolasim ve
solunum gozden gecirilmeli ve giivenceye alinmalidir. Bulber disfonkisyonun neden
oldugu kusma ve aspirasyon hipoksiye neden olabilir. Bu neden oksijen tedavisi ve
desatiirasyonun 6nlenmesi gerekmektedir (60).

Tansiyon yliksekligi ile iskemik inme birlikteligi siktir. Yiiksek tansiyon 6zellikle

iskemi sirasinda penumbranin beslenmesi i¢in Onem tasir. Bu nedenle trombolitik
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tedavi almamis ve akut antihipertansif tedavi ihityact olan ve komorbid hastaligi
olmayan hastalarda tansiyon 220/120 mmHg iizerinde olmadig1 siirece antihipertansif
tedavi akut donemde Onerilmemektedir. Tansiyon degeri >220/120 mmHg iizerindeki
durumlarda tansiyonun %15 oraninda diisiiriilmesi onerilmektedir. Trombolitik tedavi
karar1 alinirsa tansiyon degeri <185/110 mmHg, tedaviden sonraki 24 saat boyunca
<180/105 mmHg tutulmasi 6nerilmektedir (60).

Hipovolemi gelisen hastalarda kontrendikasyon yoksa replasman ve idame tedavi
icin izotonik mayi tercih edilmelidir. Hipotonik mayiler beyin ddemine ve glukoz iceren
mayiler de hiperglisemiye neden olabileceginden tercih edilmemelidir (61).

Glisemik kontrol i¢in kan sekeri <60 mg/dl saptanan hastalara desktrozlu sivilar
verilebilir. Hiperglisemi kotli prognoz gostergesidir ve sebep oldugu metabolik asidoz
beyin hasarina katkida bulunmaktadir (62).

Beyin 6demi 6zellikle de herniasyon ve beyin sapt kompresyonu ile birlikte mortal
seyredebilmektedir. Beyin 6demini engellemek i¢in basin 30 derece yiikseltilmesi,
hipertonik soliisyonlar, mannitol ve mekanik ventilatordeki hastalarda hiperventilasyon
destegi uygulanmaktadir. Dekompresif cerrahi, onlemeyecek derecede ciddi beyin

0demi bulunan hastalar i¢in uygulanabilecek cerrahi prosediirdiir (63).

2.3.2. Akut Dénem Tedavi Uygulamalan

Trombolitik tedavi, intravendz (IV) olarak uygulanan akut donemde reperfiizyonun
saglanmasi i¢in Onemli bir tedavi se¢enegidir. Burada uygulanan medikal ajan endotel
membraninda bulunan doku plazminojen aktivatoriiniin rekombinant formudur (rt-PA).
European Cooperative Acute Stroke III (ECASS-III) calismasma gore ilk 4,5 saat
icerisinde bu tedavinin verilebilecegi bildirilmistir. Yapilan meta-analizlere gore
tedaviye ne kadar erken baslanirsa sonuglar da o o6l¢iide olumlu olmaktadir (64).
Uygulama dozu 0,9 mg/kg olarak hesaplanir. Maksimum doz 90 mg'dir. Doz hesabi
yapildiktan sonra IV olarak tedavinin %10'u bolus, geri kalan %90°1 ise 60 dakikalik
inflizyon seklinde verilir (65).

Digital Subtraction Angiography (DSA) trombolitik tedaivin yetersiz kaldig
durumlarda mekanik trombektomi ile serebral arterler, vertebral arterler ve baziller
arterlere, On ile arka arter sisteminin u¢ damarlarina kadar ulasabilmekte, intraarteriyel

trombolitik tedavi ve mekanik trombektomi ile reperfiizyon saglanabilmektir (66-67).
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Akut intrakraniyal anjiyoplasti ve stent uygulamasi ise tek basina uygulanabildigi gibi
tromboliz ve mekanik tromboktomi gibi uygulamalarla birlikte de tercih

edilebilmektedir (68).

2.3.3. Kronik Donem Tedavi Uygulamalar:

Antiagregan tedavi, etyololojisinde kardiyoemboli olmayan iskemik inmelerde
kullanilmaktadir. Asetilsalisilik asit (ASA), klopidogrel, tiklopidin ve dipiridamol
baslica antiagregan ilaglar1 olusturmaktadir. ASA tedavisinin ilk 48 saat icinde
verilmesi kanamada hafif bir artisa neden olmasina ragmen mortalite ve morbiditede
anlamli bir azalma sagladigi goriilmiistiir.(65).

Kardyoembolik inmelerde gelisecek rekiirrensi dnlemek i¢in antikoagulan tedaviler
kullanilmaktadir. Yapilan bir ¢aligmada erken dénemde uygulunan intravendz heparin
tedavisi ile morbidite ve mortalitede azalma gozlenmemistir (63). ASA ve parenteral
antikoagulan  tedaviler karsilastirildiginda  ASA'nin  daha etkli oldugu ve
komplikasyonlarin daha diisiik oldugu gézlenmistir (69). Son yillarda yeni nesil oral
antikoagulan tedaviler 6zellikle nonvalvuler atriyal fibrilasyonda kullanilmaktadir. Bu
grupta yer alan rivaroksaban ve dabigatran direk trombin inhitorii iken apiksaban ve
edoksaban faktor Xa inhibisyonu yaparak antikokoagulan tedavide ve inme rekiirrensini

onlemede yaygin olarak kullanilan medikal tedavilerdir (70).



3.GEREC VE YONTEM

Bizim yaptigimiz bu ¢alismada Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Noroloji Kliniginde Ocak 2018-Mart 2020 tarihleri arasinda vertebral arter stentleme
yapilan hastalarin dosya kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. Calismamiza; 18 yas ve
tizerinde, vertebral arter stentleme yapilmig olan, tibbi ge¢mis bilgisine sahip
oldugumuz dahil olma kriterlerini saglayan hastalar alinmistir. Dahil olma kriterlerini
karsilamayan ve eksik dosya bilgisi bulunan hastalar calismaya dahil edilmemistir.
Calisma i¢in 100 hasta secilmis olup 2 hasta eksik dosya bilgisi nedeniyle ¢alisma dist
kalmistir. Bu nedenle belirtilen tarih araliginda bu kriterleri saglayan toplam 98 hasta
calismaya alinmistir.

Vertebral arter stentleme Oykiisii ve bu arterlerdeki darlik oranlari hastalarin DSA
raporlar1 incelenerek elde edildi. Hastalarin epikrizleri, poliklinik takip notlar1 ve
tetkikleri incelenerek demografik veriler, vaskiiler risk faktorleri olarak hipertansiyon,
diyabetes mellitus, hiperlipidemi, kalp hastaligi (koroner arter hastaligi, gecirilmis
miyokard infaktiisii, kalp kapak hastaligi, kardiyak ritim bozuklugu, kalp yetmezligi),
iskemik inme Oykiisii, sigara ve alkol kullanma aligkanlig1 kay1t edildi.

Rutin biyokimya tetkikleri, hemogram, beyin bilgisyarli tomografi (BT) ve
diffuzyon manyetik rezonans goriintileme (MRG), transtorasik ekokardiyografi,
bilateral vertebral arter doppler ultrasonografi (USG), elektrokardiyografileri, 24 saatlik
ritm holter incelemesi tetkikleri ilgili branslarin resmi raporlar {izerinden retrospektif
olarak incelendi.

Calismamzida risk faktorii olan hipertansiyon tanisi i¢in en az iki ayr1 6l¢iimde kan
basinct 140/90 mmHg nin {istiinde olmas1 ya da daha 6nceden tan1 konmus ve halen
antihipertansif ila¢ kullaniyor olmasi sartt ile kondu. 6 aydan daha uzun siire sigara
kullanan veya alkol alan hastalar icin bunlar risk faktorii olarak kabul edildi. A¢lik kan
sekeri >126 mg/dl olan veya herhangi bir zamanda yapilan 6l¢iimde 200 mg/dl ve

izerinde saptanan ya da daha onceden diyabet tanis1 almis ve antidiyabetik tedavi alan
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hastalar diyabetik hasta olarak kabul edildi. Total kolesterol diizeyi 200 mg/dl’den, LDL
kolesterol diizeyi 130 mg/dl’den yiiksek olan ya da daha 6nceden hiperlipidemi tanisi
alip halen antihiperlipidemi tedavisi almakta olan hastalar i¢in hiperlipidemi risk
faktorii olarak degerlendirmeye alindi. Vertebral arter stentleme yapilan hastalarda stent
takilan arteryal sulama alanina uyan, okliizyon veya hipoperfiizyon nedeniyle
olusabilecek sikayetleri bulunan ya da o alana 6zgii gecici iskemik atak veya iskemik
inme Oykiisii olan hastalar semptomatik olarak kabul edildi. Rutin incelemeler sirasinda
yapilan tetkiklerde darliklar1 saptanip stent uygulanan hastalar asemptomatik olarak
kabul edildi.

Hastalar istatistiksel analizlerde yas olarak <65 ve >65 yas olarak 2 grupta

degerlendirmeye alindi.

Etik Kurul Onay1
Bu c¢alismanin etik kurul onayr Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik

Kurulu'nun 18/03/2020 tarihli 2020/116 karar nolu yazis1 ile alinmastir.

Istatistiksel Analiz

Bu calismada tanimlayici istatistikler frekans, ylizde, ortalama (mean), standart
sapma (SD) ve medyan (ortanca), minimum (min), maksimum (max) degerleri ile
sunulmustur.

Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shaphiro Wilk testi ile test
edilmistir. Normal dagilmayan degiskenlerin iki grupta karsilagtirilmas1 Mann Whitney
U testi ile yapilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliski Ki kare testi ile test
edilmistir.

Calismamizin istatiksel analizlerinde SPSS Windows 22.0 versiyon paket programi

kullanilmistir. P<0,05 anlaml1 kabul edilmistir.



4.BULGULAR

Bu calismada vertebral arter stentleme yapilan ve ¢aligma kriterlerini karsilayan 98
hastanin verileri incelendi. 70 erkek (%71,4) ve 28 kadin (%28,6) calismaya katildi.
Bunlarin 81°1 (%82,7) evliydi. Vakalarin 51’1 (%52) sol, 47’si (%48) sag vertebral arter
kaynakli olup 85 (%86,7) kisi semptomatikti. Hastalarin 46’sinda (%46,9) diyabet,
65’inde (%66,3) hipertansiyon, 29’unda (%29,6) hiperlipidemi, 30’unda (%30,6)
koroner arter hastaligi, 40°1inda (%40,8) sigara ve 5’inde (%5,1) alkol kullanimi, 48’inde
(%49) inme Oykiisii vardi (Tablo 2).

Tablo 2: Hastalarin Genel Demografik Ozelliklerinin ve Risk Faktorlerinin Verileri

Say1 %o
Yas (Yil) 65 Yas Alt1 34 34,7
65 Yas ve Ustii 64 65,3
Cinsiyet Kadin 28 28,6
Erkek 70 71,4
Medeni Durum Bekar 17 17,3
Evli 81 82,7
Sol-Sag VA Sol VA 51 52,0
Sag VA 47 48,0
Semptom Yok 13 13,3
Var 85 86,7
Diyabet Yok 52 53,1
Var 46 46,9
Hipertansiyon Yok 33 33,7
Var 65 66,3
Hiperlipidemi Yok 69 70,4
Var 29 29.6
Koroner Arter Hastalig1 Yok 68 69,4
Var 30 30,6
Sigara Yok 58 59,2
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Var 40 40,8

Alkol Yok 93 94,9
Var 5 5,1

Inme &ykiisii Yok 50 51,0
Var 48 49,0

Hastalar yapilan DSA islemine gore darlik yiizdesi, semptom olup olmamasi ve
cinsiyet arasindaki iliskiye gore degerlendirildi. Burdaki degerlendirmede veriler
normal dagilmadigindan tanitici istatistik olarak medyan (%25-%75) degerleri
verilmistir (Tablo 3). Cinsiyete gére semptom olmasi ve olmamasi arasinda darlik

yiizdesi bakimindan anlamli fark bulunamamaistir (p=0,219).

Tablo 3: Cinsiyete Gore Semptom ve Darlik Yiizdesi Arasidaki Iliski

Semptom
Var Yok
Medyan | % 25 |% 75 |Medyan| % 25| % 75| P*
Cinsiyet | Kadin | Darlik Yiizdesi | 90,0 | 80,0 | 90,0 | 98,0 | 80,0 | 99,0 | 0,219

Erkek | Darlik Yiizdesi | 90,0 | 70,0 | 90,0 | 90,0 | 70,0 | 95,0 | 0,864
* P<0.005 anlamli kabul edilmistir.

Sag ve sol vertebral arter stentleme yapilan hastalar cinsiyete gore tablo 4’te
karsilastirilmistir. Erkeklerde sag vertebral arter stentleme orani daha yiiksek olup bu
oran %51,4 kadinlarda ise sol vertebral arter stentleme oranm1 %60,7 olarak daha yiiksek
bulunmustur. Cinsiyete gore sag ve sol vertebral arter stentleme pozisyonu agisindan

istatiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (P=0.277).

Tablo 4: Cinsiyete Gére Sag ve Sol Vertebral Arter Stentleme Arasindaki liski

Cinsiyet
Kadin Erkek
Say1 % Say1 % p*
Sag-Sol | Sol VA 17 60,7 34 48,6 0,277
VA Sag VA 11 39,3 36 51,4

* P<0.005 anlaml1 kabul edilmistir.

Cinsiyete gore demografik ozelliklerin ve risk faktorlerinin karsilastiriimasi tablo
5’te gosterilmistir. 65 yas alt1 stentleme orani erkeklerde daha yiiksek iken kadinlarda
65 yas lstii stentleme daha yiiksek orandadir. Calismadaki erkek hastalarin %91,4’i evli

kadinlarin ise %60,7’s1 evli olup istatiksel olarak bu fark anlamli bulunmustur
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(p=0,001). Hipertansiyon kadinlarda %82,1 erkeklerde ise %60 oraninda goriilmekte
olup her iki cinste en sik goriilen risk faktorii olarak saptanmistir. Cinsiyete gore
hipertansiyon goriilme siklig1 karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0.036). Sigara kullanim1 erkeklerde %51,4 ve kadinlarda %14,3 sikliginda olup
cinsiyete gore karsilastirildiginda risk faktorii olarak anlamli oldugu goriilmiistiir
(p=0.001). Diger risk faktorleri, yas, vertebral arter pozisyonu, semptom varlig

cinsiyete gore karsilagtirildiginda anlamli istatiksel fark saptanmamistir (p>0.05).

Tablo 5: Cinsiyete Goére Demografik Ozelliklerin ve Risk Faktérlerinin Karsilastirilmasi

Cinsiyet
Kadin Erkek
Say1 % Say1 % p*

Yas Grup 65 Yas Alt1 9 32,1 25 35,7 0,737
65 Yas ve Ustii 19 67,9 45 64,3

Medeni Bekar 11 39,3 6 8,6 0,001
Durumu Evli 17 60,7 64 91,4

Sol-Sag VA Sol VA 17 60,7 34 48,6 0,277
Sag VA 11 39,3 36 51,4

Semptom Var 25 89,3 60 85,7 0,632
Yok 3 10,7 10 14,3

Diyabet Var 17 60,7 29 41,4 0,084
Yok 11 39,3 41 58,6

Hipertansiyon Var 23 82,1 42 60,0 0,036
Yok 5 17,9 28 40,0

Hiperlipidemi Var 12 42,9 17 24,3 0,069
Yok 16 57,1 53 75,7

Koroner Arter Var 7 25,0 23 32,9 0,446
Hastalig1 Yok 21 75,0 47 67,1

Sigara Var 4 14,3 36 51,4 0,001
Yok 24 85,7 34 48,6

Alkol Var 1 3,6 4 5,7 0,652
Yok 27 96,4 66 94,3

Inme Oykiisii Var 14 50,0 34 48,6 0,898
Yok 14 50,0 36 51,4

Antiagregan Var 23 82,1 44 62,9 0,064
Yok 5 17,9 26 37,1

Antikoagulan Var 2 7,1 2 2,9 0,356
Yok 26 92,9 68 97,1

* P<0.005 anlaml1 kabul edilmistir.
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Medeni duruma gore demografik 6zellikler ve risk faktorlerinin karsilastirilmasi
tablo 6’da gosterilmistir. Sigara kullanim1 evli olanlarda %46°9 iken bekarlarda %11°8
oranindadir ve istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.007). Diger risk faktorleri ve

degiskenler arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir (p>0.05).

Tablo 6: Medeni Duruma Gore Demografik Ozelliklerin ve Risk Faktorlerinin
Karsilastirilmast

Medeni Durumu
Bekar Evli
Say1 % Say1 % pP*

Yas Grup 65 Yas Alt1 3 17,6 31 38,3 0,104
65 Yas ve Ustii 14 82,4 50 61,7

Sol-Sag VA Sol VA 6 35,3 45 55,6 0,128
Sag VA 11 64,7 36 44 4

Semptom Var 14 82,4 71 87,7 0,571
Yok 3 17,6 10 12,3

Diyabet Var 8 47,1 38 46,9 0,991
Yok 9 52,9 43 53,1

Hipertansiyon Var 11 64,7 54 66,7 0,876
Yok 6 35,3 27 33,3

Hiperlipidemi Var 4 23,5 25 30,9 0,547
Yok 13 76,5 56 69,1

Koroner Arter Var 4 23,5 26 32,1 0,486
Hastalig1 Yok 13 76,5 55 67,9

Sigara Var 2 11,8 38 46,9 0,007
Yok 15 88,2 43 53,1

Alkol Var 1 5,9 4 4.9 0,874
Yok 16 94,1 77 95,1

Inme dykiisii Var 9 52,9 39 48,1 0,719
Yok 8 47,1 42 51,9

Antiagregan Var 12 70,6 55 67,9 0,829
Yok 5 29,4 26 32,1

Antikoagulan Var 1 5,9 3 3,7 0,694
Yok 16 94,1 78 96,3

* P<0.005 anlaml kabul edilmistir.
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Semptomatik vertebral arter darligi olan hastalarin % 68,2’sinde hipertansiyon
vardi ve en sik goriilen risk faktoriiydii (tablo 7). Calismaya alinan hastalarin semptom
olup olmamasima gore risk faktorleri karsilastirildiginda anlamli istatiksel fark

bulunmamastir (p>0.05).

Tablo 7: Semptom Olup Olmamasina Goére Risk Faktorlerinin Karsilastiriimasi

Semptom
Var Yok
Say1 9o Say1 % P*

Yas Grup 65 Yas Alt1 30 35,3 4 30,8 0,748
65 Yas ve Ustii 55 64,7 9 69,2

Cinsiyet Kadin 25 29,4 3 23,1 0,632
Erkek 60 70,6 10 76,9

Diyabet Var 43 50,6 3 23,1 0,064
Yok 42 49,4 10 76,9

Hipertansiyon Var 58 68,2 7 53,8 0,316
Yok 27 31,8 6 46,2

Hiperlipidemi Var 27 31,8 2 15,4 0,203
Yok 58 68,2 11 84,6

Koroner Arter Var 27 31,8 3 23,1 0,517
Hastalig1 Yok 58 68,2 10 76,9

Sigara Var 37 43,5 3 23,1 0,162
Yok 48 56,5 10 76,9

Alkol Var 5 5,9 0 0 0,226
Yok 80 94,1 13 100

Inme dykiisii Var 44 51,8 4 30,8 0,158
Yok 41 48,2 9 69,2

* P<0.005 anlaml1 kabul edilmistir.



5.TARTISMA

Inme kalic1 sakatlik ve dliimiin en 6nemli nedenlerinden biridir. Inmelerin ¢ogu
iskemik inme ile iligkilidir (71). Amerika Brilesik Devletleri’nde her yil ortalama olarak
795.000 yeni inme vakasi grolilmekte ve bundan dolayr harcanan tedavi maliyeti
yaklasik 69 milyar dolar1 bulmaktadir (72). Yani inme hem maluliyet a¢isindan hem de
sosyoekonomik olarak bir sorun olmaktadir. Bu nedenle inme koruyucu tedavileri, risk
faktorlerinin bilinmesi ve primer tedavilerden biri olan stentleme dnem kazanmaktadir.

Iskemik inmede karotis arter hastaligina goére kiyaslandiginda vertebral arter
hastalig1 daha az siklikta goriilmektedir. Literatiire bakilidginda vertebral arter hastaligi
ile ilgili caligma verileri normal popiilasyonlarda yeterli olmamakla beraber arka
sisteme bagli iskemik inmelerin yaklasik %25’inden sorumlu oldugu bilinmektedir (73).
Hastaligin karotis hastaligina gore daha az sayida goriilmesi, ¢aligma zorlugu ve veri
azlig1 nedeniyle bu yonde yapilan c¢aligmalar deger kazanmaktadir. Yine yapilan bu
caligmalarda inmelerin yaklasik %8'inin vertebral arter hastaligi kaynakli oldugu
goriilmektedir. Burda da goriilen en sik patoloji aterosklerozdur (5).

Iskemik inmenin cinsiyetler arasi insidansmin farkliliklar gosterdigi bilinmektedir.
Inme oranlar1 her iki cinste farkli olup erkeklerde kadinlara gére goriilme sikligi daha
yuksektir. Cinsiyetler aras1 inme insidansindaki farklilik yasa ve kardiyovaskiiler risk
faktorleri gibi diger nedenlere baglh olarak da farklilik gosterebilmektedir (7). Genel
olarak erkeklerda inme insidansinin daha sik oldugu goriisii hakimdir. Cin’de yapilan
prospektif bir c¢alismanin verilerinde yillik iskemik inme insidansi cinsiyete gore
degerlendirildiginde erkeklerde kadinlara gore yaklasik olarak 2 kat daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir (74). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde erkek hasta oranm1 %71°4 olup
daha yiiksek orandaydi. Bu da iskemik inmede erkek popiilasyonun daha yiiksek riskli
oldugunu gostermektedir. Medeni duruma gore bakildiginda ise vertebral stentleme

yapilan erkek hastalarin %91,4’i evli ve %8,6’s1 bekar veya dul, kadinlarin ise %60,7’s1
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evli ve %39,3’1 bekar veya dul olup bu fark istatiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,001). Tiirkiye’de 75 inmeli hasta ile yapilan bir ¢alismada bizim sonuglara benzer
sonuglar elde edilmis olup evli erkeklerin sayis1 kadinlara gore anlamli (p<0,001)
bulunmustur (75).

Vertebral arter stentleme yapilmadan 6nce klinigimize bagvuran hastalarin %86,7’si
semptomatikti. Thompson ve ark. (76) vertebral arter stentleme yaptiklar1 bir calismada
58 hastaya stent uygulamis ve bunlarin da %66’siin semptomatik oldugu goriilmiistiir.
Bizim ¢alismamizda oldugu gibi stentlenen hastalarda semptomatik olma oraninin daha
yiiksek oldugu goriilmekle beraber bu durum yapilan taramalarla hastalarin
semptomatik evreye gelmeden tespitinin ve tedavisinin Onemli oldugunu bize
hatirlatmaktadir. Yine calismamizda cinsiyete gore semptom olmasi ve olmamasi
arasinda darlik ylizdesi bakimindan anlamli fark bulunamamaistir (p=0,219).

Vertebral arter stenozunda stentleme ve endovaskiiler tedavi yontemlerinin etkin
oldugu bilinmektedir. Jenkins ve arkadaslarin yaptig1 calismada vertebral arter
stentelemenin etkin bir tedavi yontemi oldugu goriilmistiir (77). Yine medikal tedavi ile
endovaskiiler stentleme tedavisini karsilastiran baska bir calismada stentlemenin etkin
ve glivenilir bir tedavi oldugu gosterilmistir (78). Buna ragmen vertebral arter stentleme
caligmalar1 karotis stentleme ile kiyaslandiginda bu konuda yapilan ¢alismalar sinirlidir.
Hasta popiilasyonun daha az olmasi nedeniyle literatiirdeki veriler daha azdir. Ronald
de Souza ve ark. (8) yaptiklar1 karotis ve vertebral artere yonelik 224 stentleme
caligmasinda bunlarin yalnizca 8’1 (%3,6) sol vertebral arter kaynakli oldugu ve 1’i
(%0,5) sag vertebral arter kaynakliydi. Tirkiye’de yapilan vertebral artere yonelik
endovaskiiler stentleme tedavi ¢alismasinda ise erkek hastalarin %74’ liniin sag vertebral
arter kaynakli oldugu kadinlarda ise %66’simin sag vertebral arter kaynakli oldugu
gorlilmiistiir (79). Fakat her iki ¢alismada da hasta sayist ve klinik veri yetersiz
oldugundan kiyas yapmak giictiir. Bu nedenlerden dolay1 biz de vertebral artere
stentleme yapilan 98 hastalik bir ¢alisma grubu olusturduk ve bu hastalari cinsiyete gore
sag ve sol vertebral arter stentleme durumlarini karsilagtirdik. Erkeklerde sag vertebral
arter stentleme oran1 kadinlara gore daha yiiksek olup bu oran %51,4 kadinlarda ise sol
vertebral arter stentleme orami %60,7 olarak daha yiiksek bulunmustur. Yine bu
caligmada cinsiyete gore sag ve sol vertebral arter stentleme pozisyonu agisindan

hastalar degerlendirildginde istatiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (P=0.277).
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Bizim calismamizdaki verilerle literatiire katki saglanmasi amaglanmis olup bu konuda
daha fazla ¢caligma yapilmasina ihtiya¢ oldugunu gérmekteyiz.

Yas iskemik inme i¢in belirleyici risk faktorlerinden biridir. Yaglanma ile beraber
inme riskinin de arttig1 bilinmektedir (80). Yasla birlikte ateroskleroz artar. Bu da
iskemik inme ve miyokart enfarktiis riskini artirir. Inme prevelansi 6zellikle 60
yasindan sonra artar (81). Bu nedenle de yas risk faktorlerinin belirlenmesinde 6nemli
bir etkendir. Bizim ¢alismamizda da risk faktorlerinin cinsiyete gore karsilastirilmasi
yapildiginda bir¢ok agidan farklilik oldugu goriilmiistiir ve yas da bu degiskenlerden
biridir. 65 yas alt1 stentleme oran1 erkeklerde daha yiiksek iken kadinlarda 65 yas tstii
stentleme daha yiiksek orandadir. Bu da her iki cinste yasin risk faktorli olmasinin
yaninda erkeklerde inmenin daha erken yaslarda basladigini diistindiirmektedir.

Hipertansiyon hem iskemik inme hem de hemorajik inme gelisimi agisindan giiclii
bir risk faktoriidiir (82). Bilinen diger risk faktorlerinin yani sira kan basincin
diistirmenin inme riskini azaltmada en etkili yontem oldugu yoniinde goriis birligi vardir
(83,84). Bu nedenle hipertansiyon iizerinde durulmasi gereken bir konudur. Bizim
calismamizda hipertansiyon en sik goriilen (%66,3) risk faktorii olmakla beraber
cinsiyetler arasit farkliliklar g6z Oniine alindiginda kadinlarda hipertansiyon siklig
%82,1, erkeklerde ise %60 oraninda goriilmekte olup her iki cinste en sik goriilen risk
faktorii olarak saptanmistir. Tiirkiye yapilan hipertansiyon ¢alismalarinda siklik
kadinlarda %36,1; erkeklerde ise %27,5 bulunmustur (85). Biz de calismamizda
cinsiyete gore hipertansiyon goriilme siklig1 karsilastirdik ve istatiksel olarak anlamli
bulduk (p=0.036). Ozellikle kadin popiilasyonda anlamli farkin goriilmesi calismamizi
destekler nitelikteydi.

Hipertansiyon en sik goriilen risk faktorii olmasi nedeniyle iskemik inmedeki
baglantis1 kagimnilmazdir. Bu nedenle bu konuda literatiirde bir¢ok calisma vardir.
Yapilan ¢ok merkezli bir g¢alismada 505 semptomatik hasta degerlendirmesinde
hastalarin %71’inde hipertansiyon saptanmis olup en sik goriilen risk faktoriiydii (86).
Benzer sekilde Tiirkiye’de Inang ve ark. (87) tarafindan yapilan 177 vakalik bir
calismada hipertansiyon goriilme sikligt  %65,4 oraninda saptanmistir. Bizim
calismamizda da benzer sonuglar vardi. Semptomatik vertebral arter darligi olan
hastalarin %68,2’sinde hipertansiyon vardi ve en sik goriilen risk faktoriiydii. Bunun

disinda caligmaya alinan hastalarin semptom olup olmamasina goére tiim risk faktorleri
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karsilastirildiginda ise anlamli istatiksel fark bulunmamistir (p>0.05). Hipertansiyonun
en sik goriilen risk faktorii olmasinin yani sira hastalarin semptomatik diizeye
gelmesinde de en onemli faktor oldugu goriilmektedir.

Sosyokiiltiirel aliskanliklar agisindan en belirleyici risk faktoriiniin sigara oldugu
bilinmektedir. Sigara igiciligi yillar boyunca yapilan bir¢ok ¢alismada bagimsiz bir risk
faktorii olarak tanimlanmistir (33). Ayrica pasif igiciligin de iskemik inme riskini
arttirmakta oldugu bilinmekte, baz1 ¢alismalarda bu riski %30 oraninda arttirdigi
belirtilmektedir (88,89). Tiirkiye Istatistik Kurumu 2012 verilerine gore Tiirkiye'de
sigara i¢iciligi ortalama olarak %27’dir. Bu oran kadinlarda %13,1 iken erkeklerde
%41,4 olarak bildirilmistir (90). Bizim calismamizda sigara kullanimi genel olarak
bakildiginda 9%59,2 olarak saptanmistir. Cinsiyete goére degerlendirildiginde ise
erkeklerde %51,4 ve kadinlarda %14,3 sikliginda olup sigara kullanimi cinsiyete gore
karsilastirildiginda risk faktorii olarak anlamli oldugu goriilmiistir (p=0.001). Ayrica
sigara kullannommin medeni ve sosyal duruma gore de istatistiksel verileri
degismektedir. Sigara kullanimi evli olanlarda %46°9 iken bekarlarda 9%11°8
oranindadir ve istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.007). Bizim verilerle Tiirkiye
ortalamast karsilastirildiginda daha yiiksek oranlarin  goriilmesi vertebral —arter
stenozlarinda sigara igiciliginin katkisinm1 desteklemektedir. Ayrica evli popiilasyonda
sigara kullaniminin istatiksel olarak anlamli bulunmasi, sosyodemografik etmenlerin ve
yasay1ls biciminin, risk faktorli olarak sigara kullanimina ve dolayisiyla stroke riski
acisindan da baglant1 kurulabilecegine dikkati cekmektedir.

Bilindigi lizere tiim inmelerin %80’inden fazlasi iskemik inmedir ve bu durum
mortalitenin onde gelen nedenlerinden biri olup ayni zamanda biiylik sakatliklara yol
acarak halk sagligi icin ciddi bir problem olusturmaktadir (91). Bu nedenle inmeyi
onlemek icin olas1 risk faktorlerinin belirlenmesi ve yonetimi, iskemik inmenin
toplumsal ve ekonomik yiikiinii azaltmak icin 6nemli bir stratejidir (92). Bundan dolay1
bizim calismamizda da iskemik inmedeki risk faktorleri arastirildi. Inmede sayilan
birgok risk faktorii olmasina ragmen bizim c¢alismamizda hipertansiyon, sigara
kullanim1 disinda diger risk faktorleri, vertebral arter pozisyonu, semptom varligi ve
diger degiskenler arasinda cinsiyete gore karsilastirildiginda anlamli istatiksel fark

saptanmamustir (p>0.05).
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Sonug olarak vertebral arter stenozlarinin endovaskiiler yolla stentlenmesi hem akut
inmede hem de onleyici tedavi olarak medikal tedaviye gore daha kapsamli, spesifik ve
giincel bir tedavi yontemidir. Vertebral arter stenozlarinin diger inme gruplarina gére
hem uygulanis yontemi hem de hasta popiilasyonun daha az olmasi nedeniyle bu alanda
yapilan ¢aligmalar 6nem kazanmaktadir. Biz de bu baglamda kendi ¢alismamizda hasta
karakteristiklerinin, demografik 6zelliklerinin ve risk faktorlerinin belirlenerek cinsiyete
gore farkliliklar yoniinden karsilastirmasini yaparak hem korucu hekimlik tedavilerine,
hem de literatiire bu konuda katki saglamay1 amagladik. Bizim c¢aligmamizla beraber
belirtilen hedeflerin gerceklestirilmesi amaciyla daha kapsamli ve ayrintili ¢alismalarin

yapilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir.



6.SONUCLAR

Vertebral arter stenozlarina bagl stent uygulama siklig1 erkeklerde daha yiiksektir.
Hipertansiyon her iki cinste de en yliksek oranda goriilen risk faktoriidiir.

Cinsiyete gore karsilagtiriliginda hipertansiyonun kadinlardaki sikligi erkeklere

gore istatiksel olarak anlamli oranda yiiksek bulunmustur.

Cinsiyete gore darlik yiizdesi ve semptom olup olmamasi arasinda anlamli bir iligki

bulunmamustir.

Cinsiyete gore sag ve sol vertebral arter stentleme arasinda anlamli fark
saptanmamustir. Sigara kullanimi genel olarak erkeklerde anlamli olarak yiiksek

saptanmistir.

Vertebral stentleme yapilan hastalarda medeni duruma gore bakildiginda evli

erkeklerin sayis1 kadinlara gére anlamli 6lctide yiiksek bulunmusgtur.
Evli olanlarda sigara kullanimi1 bekarlara gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

65 yas alt1 stentleme orani erkeklerde daha yiiksek iken kadinlarda 65 yas iistii

stentleme daha yliksek orandadir.

Hipertansiyon, sigara kullanimi disinda diger risk faktorleri, vertebral arter
pozisyonu, semptom varligit ve diger degiskenler arasinda cinsiyete gore

karsilastirildiginda anlaml istatiksel fark saptanmamustir.
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