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Giris ve Amagc: Buyuk arter aterosklerozu (BAA) akut iskemik inme
hastalarinda sik gorulur; ancak BAAnin semptomatik mi yoksa asemptomatik
mi seyredecegini belirleyen etmenler net degildir. Bu ¢alisma, semptomatik
ve asemptomatik BAAy1 ayirt eden risk faktorlerini arastirmayr amaclad.

Yontem: Ocak 2020-Ocak 2025 arasinda akut iskemik inme tanisiyla yatirilan
hastalarin icinde vaskiler goruntilemelerinde > %50 darlik/okliizyon
saptanan 411 ardisik olgu retrospektif incelendi. Demografik verileri,
hipertansiyon (HT), diyabet (DM), hiperlipidemi (HL), atriyal fibrilasyon
(AF) gibi komorbiditeler ile aclik glukozu ve lipid profillerinden hesaplanan
trigliserid/ yuksek yogunluklu lipoprotein (TG/HDL) ve TG/Glukoz oranlari
kaydedildi. Vaskuler tutulum doppler ultrasonografi/beyin tomografi (BT)/
magnetik rezonans gériintiileme (MRG) anjiyografi ile karotis, vertebrobaziler
ve karotis-vertebrobaziler sistem tutulumu olarak siniflandi. Ekstra ya da
intrakranyal arterlerin % 50 ‘den fazlasinda stenoz ya da okliizyon olan
hastalar biiyiik arter aterosklerozu (BAA) olarak tanimlandi. BAA iliskili
norolojik semptomlari olanlar ‘semptomatik’, BAA ile iliskisiz semptomu olan
hastalar ‘asemptomatik’ olarak siniflandirildi. istatistiksel analizlerde uygun
yerlerde Ki-kare, Mann-Whitney U ve Kruskal-Wallis testleri kullanildi.

ABSTRACT

Bulgular: Hastalarin %38,2'si kadin, yas ortalamasi 70,4 = 10,6 idi. Vaskiler
tutulum % 49,6 karotis, %21,2 vertebrobaziler, %$29,2 karotis-vertebrobaziler
sistemdeydi. Geng grupta (40-60 yas) AF ile vertebrobaziler sistem
tutulumu iliskiliydi (p=0,035). 81-99 yas araligindaki yash grupta HL varlig,
vertebrobaziler ve karotis-vertebrobaziler sistem tutulumu ile iliskili bulundu
(p = 0,003). Toplamda 285 semptomatik, 126 asemptomatik olgu vardi. HL
semptomatik BAA ile iliskiliydi (OR=1,64; p = 0,023); cinsiyete gére anlamlilik
sadece erkeklerde gozlendi. AF, 61-99 yas araliginda asemptomatik BAA lehine
dagihm gosterdi. Kadinlarda ve 40-80 yas araliginda TG/HDL semptomatik
grupta daha yiiksekti (yasa gére p = 0,010; 61-80 yaslarda sinirda p = 0,050);
TG/Glukoz hicbir alt grupta anlamli bulunmadi.

Sonug: Yaslilarda hipertansiyon, erkeklerde hiperlipidemi ve kadinlarda orta-
ileri yasta ylksek TG/HDL, BAAnin semptomatik hale gelmesiyle iliskilidir.
AF varliginda eslik eden BAA siklikla klinik olarak sessiz kalabilir. Bulgular,
modifiye edilebilir risk faktorlerinin siki yonetiminin semptomatik donusumu
geciktirebilecegini diisiindiirmektedir. Bu da vaskailer girisim uygulanamayan
hastalarda bir alternatif olabilir.

Anahtar Sozciikler: Asemptomatik, ateroskleroz, inme, semptomatik

Introduction: Large-artery atherosclerosis (LAA) is common in acute ischemic
stroke, before determinants of whether LAA presents symptomatically or
remains silent are unclear. We aimed to identify risk factors distinguishing
symptomatic from asymptomatic LAA.

Method: We retrospectively analyzed 411 consecutive patients (January
2020-January 2025) with acute ischemic stroke and imaging-confirmed >
50% stenosis/occlusion. Demographics, comorbidities; Hypertension (HT),
Diabetes mellitus (DM), Hyperlipidemia (HL), Atrial fibrillation (AF), and
fasting laboratories were recorded; triglyceride-to-high-density lipoprotein
(TG/HDL) and triglyceride-to-glucose (TG/GI) indices were calculated.
Vascular territory was classified (carotid, vertebrobasilar (VBS), carotid-
vertebrobasilar system) via Doppler, brain computerised tomography (CT),
and/or magnetic resonance imaging (MRI) angiography. Patients with > 50%
stenosis or occlusion in extra or intracranial arteries were classified as having
LAA. Those with neurological deficits attributable to LAA were considered
symptomatic, while patients with unrelated stroke etiologies were classified
as asymptomatic. Group comparisons used chi-square, Mann-Whitney U,
and Kruskal-Wallis tests.

Results: The mean age was 70.4 + 10.6 years; 38.2% were women. Territory
involvement was 49.6% carotid, 21.2% vertebrobasilar, and 29.2% carotid-

vertebrobasilar system. In younger patients (40-60 years), AF was associated
with VBS involvement (p = 0.035). In the oldest group (81-99 years), HL was
associated with VBS/carotid-VBS atherosclerosis (p = 0.003). Overall, 285
patients were symptomatic and 126 were asymptomatic. Hyperlipidemia
was associated with symptomatic LAA (OR = 1.64; p = 0.023), remaining
significant in men. AF was more frequent among asymptomatic LAA in
those aged 61-99, suggesting cardioembolism predominated the index
event while LAA remained silent. TG/HDL was higher in symptomatic
women and elevated across symptomatic patients aged 40-80 (p = 0.010;
borderline at 61-80 ages, p = 0.050). TG/GI did not discriminate symptom
status in any subgroup.

Conclusion: In elderly patients, hypertension; in men, hyperlipidemia; and
in women and middle-to-older age groups, elevated TG/HDL are linked to
symptomatic conversion of LAA. In the presence of AF, concomitant LAA
often remains clinically silent. Tight control of modifiable risks, may delay
or prevent symptomatic transition of LAA and is an alternative for patients
ineligible for intervention.
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One Cikan Noktalar
+ Asemptomatik ateroskleroz insidansi bilinmemektedir.
» Ateroskleroz her zaman semptomatik hale gecmez.

» Hiperlipidemi ve TG/HDL indeksi semptomatik
ateroskleroz gelisiminde etkilidir.

+ Siki lipid ve TG/HDL kontrolii vaskiiler girisime alternatif
olabilir.

GiRIS

iskemik serebrovaskiler hastalik siniflandirmasinda, buyuk arter
aterosklerozu (BAA), ekstrakraniyal veya intrakraniyal arterlerin >
%50 daralmasi veya tikanmasi olarak tanimlanir ve tim iskemik inme
vakalarinin yaklasik %16,6'sin1 olusturur (1).

Semptomatik BAA, geleneksel vaskiler risk faktorlerinin merkezi bir
etiyolojik rol oynadigy, sistemik ve ilerleyici aterosklerozun bir sonucudur.
Semptomatik terimi, ipsilateral nérolojik defisitlere neden olan BAAYyi
ifade ederken, asemptomatik terimi son alti ay icinde aterosklerotik
lezyona atfedilebilecek nérolojik bulgularin yoklugunu ifade eder.
Semptomatik BAAnin prevalansi genel populasyonda iyi belgelenmis olsa
da, asemptomatik BAAnin gercek prevalansi, buyik 6l¢lide biyik damar
goruntileme rutin olarak yapilmadigi icin belirsizligini korumaktadir (2).

Hastanede yatan iskemik inme hastalarinin bazilari semptomatik
ateroskleroz ile basvururken, digerlerinde BAA varligina ragmen inme
etiyolojisi bununla iliskili degildir ve ateroskleroz asemptomatiktir. Son 10
yilda tekrarlayan trombektomi geciren hastalari inceleyen bir calismada,
bunlarin %86,5'inin kardiyoembolik inme alt tipine sahip oldugu
gosterilmistir (3).

Bagska bir calismada, tekrarlayan trombektomi gegiren hastalarin % 66'si
kardiyoembolik inme gegirirken, %19'unda blyik damar aterosklerozu
vardi (4).

BAANIn semptomatik veya asemptomatik olarak ortaya ¢ikmasini
belirleyen faktorleri tanimlamak klinik ve prognostik agidan 6nemlidir.
Bu nedenle, bu calisma akut iskemik inme hastalarinda semptomatik ve
asemptomatik BAAY1 ayiran risk faktorlerini arastirmak icin tasarlanmustir.

YONTEM

Calisma Tasarimi ve Orneklem

Ocak 2020 ile Ocak 2025 tarihleri arasinda Bagcilar Egitim Arastirma
Hastanesi noéroloji klinigimize akut iskemik inme tanisi ile yatirilan
hastalari retrospektif olarak analiz ettik. Beyin goriintlilemesinde BAA
saptanan hastalar calismaya dahil edildi.

Demografik 6zellikler, komorbiditeler ve vaskuler risk faktorleri
[hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM), hiperlipidemi (HL) ve atriyal
fibrilasyon (AF)] kaydedildi. Yatigin ilk ti¢ gtinu icinde elde edilen aglk
kan sekeri ve lipit profilleri incelendi ve trigliserid/ytiksek yogunluklu
lipoprotein (TG/HDL) ve trigliserid/glikoz (TG/GI) oranlari hesaplandi.

Akut enfarktus 6zellikleri beyin bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik
rezonans goruntileme (MRG) difizyon sekanslarinda belgelendi
ve arteriyel stenoz karotis ve vertebral Doppler ultrasonografi, BT
anjiyografi ve/veya MR anjiyografi ile degerlendirildi. Ekstra veya
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intrakraniyal arterlerde > %50 darlik veya tikaniklik olan hastalar BAA
olarak siniflandirildi. BAAya atfedilebilen norolojik bozukluklari olanlar
semptomatik olarak kabul edilirken, iliskili olmayan inme etiyolojileri olan
hastalar asemptomatik olarak siniflandirildi. iskemik inmenin etyolojisini
daha ayrintili olarak arastirmak icin elektrokardiyografi ve transtorasik
ekokardiyografi yapildi.

intraserebral kanama veya nadir gériilen inme nedenleri (6rn. venoz
tromboz, arteriyel diseksiyon) olan hastalar calisma disi birakilmistir.

istatistiksel Analizler

Tum istatistiksel analizler, Windows icin Sosyal Bilimler istatistik Paketi,
Strim 22.0 kullanilarak gerceklestirilmistir. Kolmogorov-Smirnov,
degiskenlerin dagilimini  6lgmustir. Normal dagilim  degiskenleri,
ortalama * standart sapma olarak ifade edilir; p- degeri, Mann-Whitney
U-testi ve Kruskal Wallis testlerinden elde edilen degerlerdir. Kategorik
degiskenlerin yuzdeleri gosterilerek ve beklenen deger hesaba katilarak,
ki-kare testi p degeri elde edilir. istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0,05
olarak kabul edildi.

Bu calisma, hastanemizin Bagcilar Egitim Arastirma Hastanesi etik kurulu
tarafindan 2025/06/10/062 karar numarasiyla onaylanmistir. Calisma,
Helsinki Bildirgesi'ne uygun olarak yurittlmustar.

BULGULAR

Akut iskemik serebrovaskiiler hastalik tanisi konulan ve gériintileme ile
BAA dogrulanmis toplam 411 hasta calismaya dahil edilmistir. Bunlarin
%38,2'si kadin, %61,8'i erkek olup, ortalama yas 70,43 + 10,57 (40-99) idi.

204 hastada (49,6%) karotis arter aterosklerozu, 87 hastada vertebrobaziler
sistem (VBS) aterosklerozu ve 120 hastada anterior-posterior dolasim
aterosklerozu tespit edildi. Karotis, vertebrobaziler ve anterior-
posterior dolasim tutulumu arasindaki komorbiditelerin dagihmi Sekil
T'de sunulmustur. Atriyal fibrilasyon, hipertansiyon, diabetes mellitus,
hiperlipidemi ve bu gruplar arasinda etkilenen vaskdiler bélge arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir.

Yasa gore siniflandinldiginda, geng yas grubunda (40-60 yas) AF ile
vaskuler tutulum bolgesi arasinda anlaml bir iliski ortaya ¢ikti. Spesifik
olarak, VBS aterosklerozu AF'li gen¢ hastalarda anlamli olarak daha sik
goruldu (p = 0,035). HL ile vaskiler bolge arasindaki iliski sadece en yasli
hasta grubunda (81-99 yas) goézlemlenmistir; bu grupta HLIi hastalar
onemli Olctide daha yuksek VBS ve karotis-VBS ateroskleroz oranlarina
sahipti (p = 0,003). Higbir yas grubunda HT veya DM ile vaskiler tutulum
bolgesi arasinda Gnemli bir iligki gozlemlenmemistir (Tablo 1).

Stenotik Sisteme Goére Komorbidite Oranlar

100
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Sekil 1. Stenotik Bolgeye Gore Komorbidite Oranlari.

Grafik, farkli stenotik sistemlerde (karotis, vertebrobaziler sistem (VBS) ve karotis-VBS) atriyal
fibrilasyon (AF), hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM) ve hiperlipidemi (HL) prevalansini
gostermektedir.
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Tablo 1. Yas ve Stenotik Sisteme Gore Risk Faktorlerinin Dagilimi

Fal:::t:(rﬁ 40-60 yas 61-80 81-99 p-degeri
AF Karotis VBS Karotis-VBS | Karotis VBS Karotis-VBS | Karotis VBS Karotis-VBS p-degeri
AF 0/28 4/26 0/13 25/134 6/44 9/79 18/42 3/17 6/28 0,035
HT 17/28 17/26 8/13 88/134 33/44 59/79 34/42 15/17 25/28 >0,05
DM 15/28 12/26 7/13 63/134 21/44 44/79 14/42 3/17 11/28 >0,05
HL 16/28 16/26 7/13 66/134 19/44 38/79 11/42 11/17 17/28 0,003

AF: Atriyal fibrilasyon; DM: Diabetes mellitus; HL: Hiperlipidemi; HT: Hipertansiyon; VBS: Vertebrobaziler sistem.

Toplam kohortun 285 hastasisemptomatik, 126 hastasiiseasemptomatikti. ~ Komorbiditelerin dagiimi ve bunlarin semptomatik ve asemptomatik
BAA ile iliskisi Tablo 2'de gosterilmektedir. AF ve HL varligi, semptomatik
BAA ile anlamli bir sekilde iliskiliydi. Hiperlipidemi, hastalarin %48,9'unda
mevcuttu ve semptomatik vakalarda anlamli olarak daha sik géraldu (p =

0,023), yash hastalardaki iliski daha fazlaydi (p = 0,017) (Tablo 2).

Asemptomatik grupta, 62 hastada kiiciik damar hastaligl, 25 hastada
ekokardiyografide sol ventrikil sistolik disfonksiyonu, 35 hastada AF, 2
hastada kansere bagl etyolojiler (mesane ve kolon adenokarsinomu),
1 hastada vaskilit ve 1 hastada intrakardiyak kitle ile birlikte patent
foramen ovale (PFO) vardi. Semptomatik ve asemptomatik gruplar

Cinsiyete gore yapilan analizde kadinlarda anlamli bir iligki saptanmazken,
arasinda cinsiyet acisindan anlamli bir fark yoktu.

semptomatik BAA|I erkeklerde HL anlamli olarak daha sikti (Tablo 3).

Tablo 2. Semptomatik ve Asemptomatik Arteriyel Ateroskleroz (BAA) Arasindaki Komorbiditelerin iliskisi

Komorbidite Semptomatik BAA (n,%) Asemptomatik BAA (n,%) Pearson X? p-degeri OR % 95 Cl
AF 36/285 (%12,6) 35/126 (%27,8) 14,026 <0,001 2,66 1,58-4,49
HT 206/285 (%72,3) 90/126 (%71,4) 0,031 0,859 0 0,60-1,55
DM 129/285 (%45,3) 61/126 (%48,4) 0,349 0,555 0 0,58-1,37
HL 150/285 (%52,6) 51/126 (%40,5) 5,166 <0,023 1,64 1,06
AF: Atriyal fibrilasyon; CI: Guiven araligi; DM: Diabetes mellitus; HL: Hiperlipidemi; HT: Hipertansiyon; OR: Odds orani.
Tablo 3. Semptomatik ve Asemptomatik Arteriyel Aterosklerozda (BAA) Cinsiyete Gore Komorbiditelerin Dagilimi

Kadin Erkek p-degeri
Semptomatik BAA Asemptomatik BAA Semptomatik BAA Asemptomatik BAA
Komorbidite (n,%) (n,%) (n,%) (n,%) Kadin/Erkek
AF (+) 17/107 (%15,9) 16/50 (%32) 19/178 (%10,7) 19/76 (%25) 0,021/0,003
AF () 90/107 (%84.,1) 34/50 (%68) 159/178 (%89,3) 57/76 (%75)
HT (+) 83/107 (%77.6) 40/50 (%80) 123/178 (%69,1) 50/76 (%65,8) 0,731/0,604
HT (-) 24/107 (%22,4) 10/50 (%20) 55/178 (%30,9) 26/76 (%34.2)
DM (+) 62/107 (%57,9) 28/50 (%56) 67/178 (%37,6) 33/76 (%43 ,4) 0,819/0,388
DM (-) 45/107 (%42,1) 22/50 (%44) 111/178 (%62,4) 43/76 (%56,6)
HL (+) 64/107 (%59,8) 26/50 (%52) 86/178 (%48,3) 25/76 (%32,9) 0,356/0,023
HL(-) 43/107 (%40,2) 24/50 (%48) 92/178 (%51,7) 51/76 (%67,1)
AF: Atriyal fibrilasyon; DM: Diabetes mellitus; HL: Hiperlipidemi; HT: Hipertansiyon.
p degerleri kadinlar ve erkekler icin ayri ayri raporlanmistir.
Tablo 4. Yas Gruplarina Gére Semptomatik ve Asemptomatik Arteriyel Aterosklerozda (BAA) Komorbiditelerin Dagilimi
40-60 yas 61-80 81-99 p-degeri
Semptomatik = Asemptomatik = Semptomatik = Asemptomatik = Semptomatik = Asemptomatik

Komorbiditeler BAA (n) BAA (n) BAA (n) BAA (n) BAA (n) BAA (n)
AF (+) 2/54 2/13 21171 19/86 13/60 14/27 0,111/0,041/0,005
AF (-) 52/54 11/13 150/171 67/86 47/60 13/27
HT (+) 33/54 9/13 118/171 62/86 55/60 19/27 0,587/0,610/0,010
HT (-) 21/54 4/13 53/171 24/86 5/60 8/27
DM (+) 27/54 7/13 84/171 44/86 18/60 10/27 0,803/0,758/0,516
DM (-) 27/54 6/13 87/171 42/86 42/60 17/27
HL (+) 34/54 5/13 84/171 39/86 32/60 7/27 0,108/0,568/0,017
HL(-) 20/54 8/13 87/171 47/86 28/60 20/27

AF: Atriyal fibrilasyon; HT: Hipertansiyon; DM: Diabetes mellitus; HL: Hiperlipidemi
p degerleri, her yas grubu icindeki karsilastirmalar icin sunulmustur (sirastyla 40-60, 61-80, 81-99 yas).
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Tablo 5. Cinsiyete gore semptomatik ve asemptomatik arteriyel ateroskleroz (BAA) arasinda TG/HDL ve TG/glikoz oranlarinin

karsilastiriimasi

Kadin Erkek p-degeri
Semptomatik BAA AsemptomatikBAA Semptomatik BAA Asemptomatik BAA
Parametre (ortalama siralama) (ortalama siralama) (ortalama siralama) (ortalama siralama) Kadin/Erkek
TG/HDL 85,53 65,03 132,28 116,32 0,008/0,113
TG/Glikoz 82,78 70,91 130,60 120,24 0,127/0,303
TG/Glikoz: Trigliserit-glikoz orani; TG/HDL: Trigliserit-ylksek yogunluklu lipoprotein kolesterol orani,
p degerleri kadinlar ve erkekler i¢in ayr1 ayri sunulmustur.
Tablo 6. Yas Gruplarina Gére Semptomatik ve Asemptomatik Baziler Aterosklerozda (BAA) TG/HDL ve TG/Glikoz Oranlari
40-60 yas 61-80 81-99 yas p-degeri
Semptomatik | Asemptomatik | Semptomatik | Asemptomatik | Semptomatik | Asemptomatik
BAA BAA BAA BAA BAA BAA
(ortalama (ortalama (ortalama (ortalama (ortalama (ortalama 40-60/61-80/81-99
Parametre siralama) siralama) siralama) siralama) siralama) siralama) yas
TG/HDL 37,00 21,54 135,43 116,21 44,15 43,67 0,010/0,050/0,934
TG/Glikoz 35,94 25,92 132,81 121,42 44,83 42,15 0,096/0,247/0,646

TG/Glikoz: Trigliserit-glikoz orani; TG/HDL: Trigliserit-ytksek yogunluklu lipoprotein kolesterol oran,

p degerleri her grup igin ayri ayri verilmistir (40-60, 61-80, 81-99 yas)

71 hastada AF tespit edildi. Semptomatik BAA vakalarinin %12,6'sinda
AF mevcuttu. AF prevalansi, gen¢ yas grubundaki semptomatik ve
asemptomatik hastalar arasinda farklilik géstermezken, orta yasl ve yasli
gruplardaki asemptomatik BAA hastalarinda AF 6nemli 6l¢iide daha sikti.
Buna karsin, HT prevalansi sadece semptomatik yash hastalarda 6nemli
6lciide daha yiiksekti (Tablo 4).

Kadin hastalarda, TG/HDL orani semptomatik BAA grubunda asemptomatik
gruba kiyasla anlamli olarak daha yuksek bulundu (Tablo 5).

Metabolik indekslere iliskin olarak, 40-60 yas grubunda, TG/HDL
orani, cinsiyete bakilmaksizin semptomatik hastalarda 6nemli 6lctude
yukselmisti (p = 0,01). 61-80 yas grubunda, bu iliski sinirda anlamlilik
duzeyine ulasmisti (p = 0,050). TG/GI orani, yas veya cinsiyet kategorileri
arasinda 6nemli bir fark gostermedi (Tablo 6).

TARTISMA

BAA, tim iskemik inme vakalarinin yaklasik %15'ini olusturur. 2020 Lancet
Global Health incelemesine gore, karotis aterosklerozunun prevalansi
%1,5'tir ve bu prevalans yasin ilerlemesi ve erkek cinsiyet ile artmaktadir
(5). Vertebrobaziler arter inmesi, tim inmelerin sadece yaklasik %1'ini
olustururken, VBS aterosklerozu posterior sirkiilasyon inmelerinin
%27'sini olusturmaktadir (6-8).

Aterosklerotik inmenin baslica degistirilebilir risk faktorleri arasinda
hipertansiyon, diabetes mellitus ve hiperlipidemi bulunur. Ateroskleroz,
arteriyel intimada kopuk hucrelerinin birikmesiyle erken yaslarda baglar
ve zamanla plak olusumuna ilerler; bu sirecte dislipidemi &nemli
bir tetikleyici rol oynar (9). Hipertansiyon ve diabetes de endotel
disfonksiyonuna katkida bulunarak aterosklerozu hizlandirir. Buna
bagli olarak, BAAT hastalarin ¢cogu bu risk faktérlerinden bir veya daha
fazlasina sahiptir. Ozellikle, bu ayni risk faktérleri kiiclik damar hastaligina
(KDH) da katkida bulunur. Ancak, bazi hastalar BAA gelistirirken, digerleri
sadece lakiiner sendromlar gosterir. KDH ile iliskili laktiner enfarktiistin
altinda yatan mekanizmalar farklidir ve bozulmus serebral kan akisi,
yetersiz otoregiilasyon ve artmis kan-beyin bariyeri gecirgenligini icerir,
ancak molekiler yolaklar tam olarak anlasilamamistir (10).

Akut iskemik inme hastalarinin klinik gériintiilemelerinde siklikla laktiner
sendromlar veya kardiyak patolojilerle iliskili kardiyoembolik inmeler
(6rn. AF, sol ventriktl disfonksiyonu, protez kapakgiklar, patent foramen
ovale) saptanir ve bunlar genellikle asemptomatik BAA ile birlikte gérulur.
Bazi BAA lezyonlarinin asemptomatik kalirken digerlerinin semptomatik
hale gelmesinin nedenini anlamak, &nemli prognostik cikarimlar saglar.

Calismamizda, hipertansiyon ile , 6zellikle en yasl hasta grubunda (81-99
yas), semptomatik BAA arasinda anlamli bir iliski mevcuttu (p = 0,01). Bu
nedenle, hipertansiyon, yasli hastalarda BAAnin semptomatik olmasina
katkida bulunabilir.

Benzer sekilde, lipid anormallikleri aterosklerozun ilerlemesinde dnemli
bir rol oynar. Lipid disfonksiyonu vaskiiler uyumu azaltir ve BAAya
yatkinhgr artinir. Analizimizde, hiperlipidemi, 6zellikle erkekler ve yasli
bireyler arasinda semptomatik BAAnun 6nemli bir éngoricisiu olarak
ortaya ikt

Yiksek plazma trigliseridleri ve dustik HDL kolesterol, koroner arter
aterosklerozu icin iyi bilinen risk faktérleridir (11,12). TG/HDL orani,
koroner arter hastaligi icin bagimsiz bir risk faktorii ve ateroskleroz icin
pratikbirbelirteg olarak kabul edilmektedir (13). Yuksektrigliserid duizeyleri
oksidatif stresi ve inflamasyonu artirirken (14,15), HDL antiaterojenik etki
gosterir ve hem serebrovaskuler hem de kardiyovaskuler hastaliklarla ters
orantilidir. Buna gore, yliksek TG/HDL oranlari da asemptomatik BAAniun
semptomatik BAAna ilerlemesini éngorebilir. Calismamizda, yiksek TG/
HDL oranlari, 40-80 yas arasi kadinlarda ve her iki cinsiyette semptomatik
BAA ile anlamli bir sekilde iliskiliydi.

Sonuglarimiz, yashlarda hipertansiyon, erkeklerde hiperlipidemi,
kadinlarda ytksek TG/HDL oranlari ve cinsiyete bakilmaksizin orta
yash ve vyash hastalarda (61-99 vyas) yuksek TG/HDL oranlarinin,
BAAda semptomatik donisimin potansiyel belirleyicileri oldugunu
gostermektedir.

Hiperlipidemi 6zellikle 6nemli goriinse de, diabetes mellitus da kritik bir
serebrovaskdler risk faktortidir. Zhao ve ark. ytksek TG/GI oranlarinin
vaskler sertligi artirdigini bildirmislerdir (16) ve sonraki calismalar TG/GI
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ile ateroskleroz arasindaki iliskiyi dogrulamistir (17,18). Li ve ark. ayrica,
TG/GI duzeylerinin semptomatik koroner arter hastaliginda koroner
lezyonlar ve karotis plaklari ile pozitif iligkili oldugunu géstermistir, ancak
analizleri asemptomatik karotis plaklari ile sinirliydi (19). Calismamizda,
yiksek TG/Gl, semptomatik ve asemptomatik BAA arasinda ayrim
yapmamistir. Onceki literatiirde TG/G, ilk inme mekanizmalarindan
ziyade koroner arter hastaligl, diyabetik mikrovaskiler komplikasyonlar
ve inme sonrasi prognoz ile daha tutarli bir sekilde iliskilendirilmistir (20-
23). Nitekim, daha yiiksek TG/GI degerleri, tekrarlayan inme, mortalite
ve iskemik inme sonrasi U aylik fonksiyonel sonuglarin kétilesmesi ile
iliskilendirilmistir. Bu bulgular, TG/GI indeksinin inme hastalarinda tani
belirteci olmaktan ziyade prognostik belirteci olarak daha iyi hizmet
edebilecegini distindiirmektedir.

Kohortumuzda, 71 hastada atriyal fibrilasyon tespit edildi ve bunlarin
36'sinda semptomatik BAA vardi. AF, orta yash ve yash hastalarda
(61-99 yas) asemptomatik BAA ile anlamli bir sekilde iliskiliydi. Bu
nedenle, AF varliginda, kardiyoembolizm baskin inme mekanizmasi gibi
goruinmektedir ve eslik eden BAA genellikle klinik olarak sessiz kalmaktadir.
Beklendigi gibi, AF kardiyoembolik inme ile gticlii bir sekilde baglantiliydi.
Bununla birlikte, klinisyenler, BAAnun AF hastalarinda sessizce var
olabilecegini ve bu hastalarin yine de tekrarlayan serebrovaskdiler olaylar
agisindan yuksek risk altinda oldugunu unutmamalidir. AF prevalansi
yasla birlikte artar (24) ve bu, en yash grupta (81-99 yas) 27 hastada AF
saptanmasi bulgumuzla tutarlidir.

Vaskiler bolgelere gére analiz edildiginde, karotis sistemi tutulumu
asemptomatik hastalarda daha yaygindi (%61,9), oysa karotis-VBS
aterosklerozu kombinasyonu semptomatik hastalarda daha sik gorildi
(%33,7). Bu oruntu, ilerleyici aterosklerozun ¢ok damarli dogasini
yansitiyor olabilir; bu durum, siklikla kronik inflamatuar bir siirecle
birden fazla vaskiler boélgeye yayilir. Tersine, asemptomatik hastalar,
BAAnun eslik etmesine ragmen, alternatif mekanizmalar yoluyla siklikla
akut enfarkts gelistirdiler. Ornegin, 126 asemptomatik hastanin 62'sinde
KDH'na bagli lakuner enfarkt gozlendi. AFli hastalar arasinda sadece
birinde ¢ok damar tutulumu gorildi ve sol ventrikil disfonksiyonu
olanlar arasinda multipl tutulum nadirdi.

Ozetle, vaskiiler gériintiilemede BAA saptanan hastalar, cesitli etyolojilere
bagli akutiskemikinme ile basvurabilirler ve bu durumda BAA klinik olarak
sessiz kalir. Hipertansiyon, hiperlipidemi ve yiksek TG/HDL oranlari,
belirli hasta alt gruplarinda semptomatik BAAya 6nemli katkida bulunan
faktorler olarak ortaya c¢ikmistir. Bu degistirilebilir risk faktorlerinin
dizenli izlenmesi ve siki kontrolt, 6zellikle invaziv tedavi seceneklerinin
sinirl oldugu yash poptulasyonlarda, asemptomatik BAAnin semptomatik
BAAYya gecisini geciktirebilir veya 6nleyebilir.
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