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Akut ‹skemik ‹nmede Karotis ‹ntima-Media
Kal›nl›¤›n›n ‹nfarkt Büyüklü¤ü ile ‹liflkisi

The Relation Between the Infarct Volume and Carotis
Intima-Media Thickness in Acute Stroke

ÖZGÜN ARAfiTIRMA/RESEARCH ARTICLE

ÖZET
Amaç: Bu çal›flmada ana karotid arter (AKA) intima-media kal›nl›¤› (‹MK) ve internal karotid arter (‹KA) intima-media kal›nl›¤› ile se-
rebral infarkt hacmi aras›ndaki iliflkinin araflt›r›lmas› planland›. 

Hastalar ve Yöntem: Çal›flmaya, klini¤imize akut iskemik inme tan›s›yla ilk 24 saatte baflvurarak yat›r›lm›fl olan 40 hasta al›nd›. Has-
talar›n ilk baflvuru an›nda ve 72 saat sonra bilgisayarl› beyin tomografileri çekilerek infarkt hacimleri hesapland›. ‹ki yanl› Doppler ult-
rasonografi ile AKA ve ‹KA ‹MK’lar› ölçüldü. 

Bulgular: Hastalar›m›z›n %77.5’inde karotis intima-media kal›nl›¤› art›fl› bulundu. Tek aterom pla¤› olan grupta AKA ‹MK, plak olma-
yan gruba göre istatistiksel olarak anlaml› ölçüde daha fazla bulundu. 

Yorum: Hem AKA hem de ‹KA ‹MK ile infarkt hacmi aras›nda istatistiksel anlaml›l›¤a ulaflan bir iliflki saptanmad›.

Anahtar Kelimeler: ‹nme, karotid arter, serebral infarkt.
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G‹R‹fi

‹nme en s›k görülen nörolojik hastal›klardan biridir.
Yüksek mortalite ve morbiditeye neden olmaktad›r. Günü-
müzde akut inmede genel destekleyici tedavi en önemli
yaklafl›m› oluflturur. ‹nmeden korunmada ilk s›rada risk
faktörleri ile mücadele gelmektedir. Bu nedenle risk fak-
törlerinin iyi belirlenmesi ve tedavi edilmesi önem kazan-
maktad›r.

Ateroskleroz tüm arteryel sistemi tutan, oluflturdu¤u
komplikasyonlarla birçok organ› etkileyen kronik, progre-
sif bir hastal›kt›r (1). Aterosklerozun de¤erlendirilmesi için
karotid arterin Doppler ultrasonografi (USG) ile incelen-
mesi son y›llarda yayg›n olarak uygulanmaktad›r. Karotis
intima-media kal›nl›¤›n›n (‹MK) koroner arter hastal›¤›
(KAH) ve serebrovasküler hastal›k (SVH) gibi aterosklero-
tik hastal›klarla iliflkili oldu¤u düflünülmektedir. Birçok ça-
l›flma ile karotis ‹MK ile vasküler hastal›klar aras›ndaki bu
pozitif iliflki araflt›r›lm›fl, karotis ‹MK artt›kça özellikle iske-
mik inme riskinin anlaml› derecede artt›¤› gösterilmifltir.
Bu iliflkinin lineer olmad›¤›, yüksek karotis ‹MK de¤erlerin-
de riskin daha da artt›¤› belirtilmektedir (2-5). 

Bu çal›flmada ana karotid arter (AKA) ‹MK ve internal
karotid arter (‹KA) ‹MK ile serebral infarkt hacmi aras›nda-
ki iliflkinin araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r.

HASTALAR ve YÖNTEM

Çal›flmaya A¤ustos 2008 ile Aral›k 2008 tarihleri ara-
s›nda SB ‹zmir Tepecik E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Nö-
roloji Servisinde akut iskemik inme tan›s›yla ilk 24 saatte
baflvurarak yat›r›lm›fl olan 40 hasta al›nd›. Hastalar›n ilk
baflvuru an›nda ve ilk semptomlar›n bafllamas›ndan 72 sa-
at sonra çekilmifl olan bilgisayarl› beyin tomografileri (BBT)
incelendi. Görülen infarkt alanlar› düzensiz kenarl› flekiller
oldu¤u için volüm Cavalieri yöntemiyle, A x B x C/2 formü-
lü kullan›larak hesapland›. ‹nfarkt alan›n›n en büyük görül-
dü¤ü kesitteki en uzun çap (A), ayn› kesitteki dik çap (B)
ve görüldü¤ü kesit say›s›na göre belirlenen yükseklik (C)
çarp›l›p ikiye bölünerek bulundu. Yöntemin %95 do¤ruluk
oran›na sahip oldu¤u daha önce gösterilmifltir (6).

Yat›fl› izleyen günün sabah›, 12 saat açl›k döneminden
sonra al›nan kan örneklerinde ölçülen açl›k kan flekeri böb-
rek fonksiyon testleri, karaci¤er fonksiyon testleri, lipid

profili, sedimentasyon de¤erleri kaydedildi. Açl›k kan fleke-
ri > 120 mg/dL, total kolesterol > 200 mg/dL, trigliserid >
160 mg/dL, düflük dansiteli lipoprotein (LDL) > 100
mg/dL, yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) < 40 mg/dL
anormal kabul edildi.

Yat›r›ld›klar› tarihten itibaren ilk befl gün içinde Toshi-
ba Diagnostic Ultrasound System Nemio X G SSA-580A ci-
haz› ile iki yanl› AKA ve ‹KA ‹MK ölçüldü. ‹nceleme hasta
supin pozisyonunda yatarken boyun hafif ekstansiyona ve
bafl incelenen taraf›n ters yönüne çevrilerek 7.5 mHz prob
ile yap›ld›. ‹flleme gri skala ile baflland› ve önce transvers
projeksiyon yap›ld›. Her iki karotid arter supraklaviküler
çentikten mandibüler aç›ya kadar tarand›. Supraklaviküler
bölgede prop inferiora aç›land›r›larak AKA’n›n orijinalinin
görüntülenmesi sa¤land›. Daha sonra yine gri skala ile
transvers inceleme ile gösterilen damarlar›n seyri dikkate
al›narak bilateral longitudinal inceleme yap›ld›. Olgular›n
ço¤unda longitudinal inceleme oblik düzlemde gerçeklefl-
tirildi. Transvers ve longitudinal planda plak varl›¤› araflt›-
r›ld›. Bilateral AKA ve ‹KA’n›n en kal›n yerinde ‹MK ölçül-
dü. ‹ncelemeye renkli Doppler USG ile devam edildi. Her
iki taraf, her iki planda da tekrar tarand›. Stenoz ile uyum-
lu dolum defektleri ve stenoz sonras› oluflabilecek renk sa-
ç›lmas› araflt›r›ld›. 

‹statistiksel de¤erlendirme SPSS program›n›n 15.00 sü-
rümü kullan›larak yap›ld›. Demografik, öz geçmiflle ilgili,
klinik, laboratuvar ve radyolojik verilerin da¤›l›m› tan›mla-
y›c› analizler kullan›larak incelendi. ‹nfarkt hacmi, AKA ve
‹KA ‹MK’lar› ile cinsiyet, yafl, komorbid hastal›k olarak hi-
pertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipemi, KAH, konjestif
kalp yetmezli¤i (KKY), miyokard infarktüsü, geçici iskemik
atak, SVH varl›¤› ile iliflkisi “one way ANOVA” testi kullan›-
larak de¤erlendirildi. ‹nfarkt boyutu ile AKA ve ‹KA ‹MK’la-
r› aras›ndaki korelasyon Spearman korelasyon analizi ile
araflt›r›ld›. p< 0.05 olan de¤erler istatistiksel olarak anlam-
l› kabul edildi.

BULGULAR

Çal›flmaya 24 (%60) kad›n, 16 (% 40) erkek toplam 40
hasta al›nd›. Kad›nlar›n yafl ortalamas› 74 ± 9.51 (54-90),
erkeklerin ise 67.31 ± 12.09 (38-84) idi. 

Doppler USG ile sa¤, sol AKA ve sa¤, sol ‹KA ‹MK’lar›
ölçüldü. Sa¤ ortalama AKA ‹MK 1 ± 0.27 (0.6-2) mm, sol
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Patients and Methods: Forty patients diagnosed with acute ischemic stroke and admitted to our clinic within the first 24 hours we-
re accepted into this study. The brain computed tomographies taken at admission and 72 hours after the onset of the first symp-
toms were analyzed. The volume of the infarct areas was measured. The bilateral carotis (C) IMT was measured by Doppler ultraso-
nography. 

Results: CCA IMT was significantly thicker in the group with single plaque compared to the group without plaque. 

Conclusion: No statistically significant relation between the infarct volume and ICA IMT or CCA IMT was observed.

Key Words: Stroke, carotid arteries, cerebral infarction.



AKA ‹MK ortalama 1.02 ± 0.37 (0.5-2.2) mm, sa¤ ‹KA
‹MK ortalama 0.79 ± 0.24 (0.4-1.4) mm, sol ‹KA ‹MK or-
talama 0.74 ± 0.27 (0.30-1.60) mm bulundu. Sa¤ ve sol
taraf ortalamalar› al›nd›¤›nda ise ortalama AKA ‹MK 1.01
± 0.29 (0.6-2.10) mm, ortalama ‹KA 0.77 ± 0.19 (0.5-
1.35) mm olarak hesapland› (Tablo 1).

0.8 mm üzerindeki ‹MK de¤erleri patolojik kabul edil-
di. Buna göre sa¤ AKA’lar›n 29 (%72.5)’unda, sol AKA’la-
r›n 23 (%57.5)’ünde, sa¤ ‹KA’lar›n 16 (%40)’s›nda, sol
‹KA’lar›n 10 (%25)’unda kal›nlaflma tespit edildi. Sa¤ ve
sol ortalamalar› birlikte de¤erlendirildi¤inde ise ortalama
AKA’lar›n 31 (%77.5)’i, ortalama ‹KA’lar›n 15 (%37.5)’i
patolojik bulundu (Tablo 2). 

Vasküler hastal›k için risk faktörü olarak görülen biyo-
kimyasal belirleyiciler çal›fl›ld›. Hastalar›n 26 (%65)’s›nda
hipertansiyon, 9 (%22.5)’unda diabetes mellites, 4
(%10)’ünde hiperlipidemi, 14 (%35)’ünde miyokard in-
farktüsü, KAH ve KKY gibi kalp hastal›klar›ndan en az biri
vard› ve 10 (%25) hasta geçici iskemik atak ve/veya iske-
mik SVH geçirmiflti. Hipertansiyon, diabetes mellitus, hi-
perlipidemi, kalp hastal›¤›, eski SVH olan ve olmayan grup-
larda infarkt hacmi, ortalama AKA ‹MK ve ortalama ‹KA

‹MK aç›s›ndan fark bulunmad› (Tablo 3). Hiperkolesterole-
mi, hipertrigliseridemi, LDL yüksekli¤i, HDL düflüklü¤ü, aç-
l›k kan flekeri yüksekli¤i olan ve olmayan gruplar infarkt
hacmi, ortalama AKA ‹MK ve ortalama ‹KA ‹MK de¤erleri
aras›nda da anlaml› fark bulunmad› (p> 0.05).

AKA ve ‹KA plak varl›¤› yönünden de incelendi. Plak
olmayan, tek plak ve multipl plak olarak ayr›ld›. Yirmi
(%50) hastada plak saptanmad›. Hastalar›n 6 (%15)’s›nda
tek plak, 14 (%35)’ünde çoklu plak oldu¤u görüldü.

Kontrol BBT’de görülen infarkt hacimleri ölçüldü. Orta-
lama infarkt hacmi 27.71 ± 45 cm3 bulundu. Kad›n ve er-
kek hastalar aras›nda infarkt hacmi, ortalama AKA ‹MK ve
ortalama ‹KA ‹MK yönünden fark saptanmad› (p> 0.05).

Hastalar›n yafl› ile infarkt hacmi, ortalama AKA ‹MK ve
ortalama ‹KA ‹MK aras›nda da istatistiksel iliflki bulunmad›
(p> 0.05).

Hastalar›n 10’unda laküner, 30’unda nonlaküner in-
farkt vard›. ‹nfarkt›n laküner ya da nonlaküner olmas› ile
ortalama AKA ‹MK (p= 0.40) ve ortalama ‹KA ‹MK (p=
0.06) aras›nda iliflki saptanmad› (p> 0.05).

Hastalar AKA ve ‹KA’lardaki aterom plaklar› yönünden
incelendi¤inde ortalama AKA ‹MK’n›n tek plak olan grup-
ta plak olmayan gruba göre anlaml› derecede daha kal›n
oldu¤u görüldü (p= 0.02). Plak olmayan grup ile çoklu
plak olan grup aras›nda ise anlaml› fark bulunmad› (p>
0.05).

‹nfarkt hacmi ile ortalama ‹KA ‹MK ve ortalama AKA
‹MK aras›nda istatistiksel aç›dan anlaml› bir iliflki saptan-
mad› (p> 0.05). ‹nfarkt alan›n›n bulundu¤u taraf›n AKA
‹MK ile yap›lan karfl›laflt›rmada da anlaml› bir iliflkisi bulun-
mad› (p> 0.05). 

TARTIfiMA

Ateroskleroz orta ve büyük çapta arterleri tutan, tüm
arteryel sistemi etkileyen, çok faktörlü, sistemik ve ilerleyi-
ci bir hastal›kt›r. Arteryel sistemin herhangi bir bölgesinde-
ki aterosklerotik de¤iflikli¤in ciddiyetinin, di¤er arterlerde-
ki etkilenimin derecesi hakk›nda da bilgi verece¤i düflünül-
mektedir. Özellikle koroner arterler, karotid arter ve femo-
ral arter aras›nda yak›n bir iliflki vard›r. Bu arterler benzer
laminar ak›ma sahip olmalar› nedeniyle benzer ateroskle-
rotik geliflim göstermektedir. Bu nedenle kolay ulafl›labilir
olan karotid arterin, ateroskleroz varl›¤› ve ciddiyetine ilifl-
kin bilgi verebilece¤i düflünülmektedir (7). USG ile arterler-
de plak varl›¤› ve daralman›n derecesi ölçülür. Subklinik
ateroskleroz ise karotis ‹MK’daki art›fl ile gösterilebilir (8).

Ultrasonografik olarak intima ve media tabakalar›n›n
birbirinden ayr›lmas› mümkün de¤ildir. Bu nedenle ‹MK
olarak birlikte de¤erlendirilir. Vasküler sistemdeki aterosk-
lerozun erken de¤ifliklikleri olarak, hastalarda endotel dis-
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Tablo 1. Hastalar›n AKA ve ‹KA ‹MK (ortanca-çeyrekler aras›
aral›k)

Kad›n Erkek Toplam

Sa¤ AKA 0.95-0.08 0.90-0.30 0.90-0.30

Sol AKA 0.95-0.58 0.90-0.30 0.90-0.30

OAKA 0.95-0.32 0.93-0.27 0.95-0.25

Sa¤ ‹KA 0.70 0.30 0.70-0.30 0.70-0.30

Sol ‹KA 0.70-0.20 0.60-0.36 0.70-0.30

O‹KA 0.70-0.20 0.65-0.29 0.68-0.20

AKA: Ana karotid arter, OAKA: Ortalama ana karotid arter, ‹KA: ‹n-

ternal karotid arter, O‹KA: Ortalama internal karotid arter.

Tablo 2. ‹MK art›fl› olan hastalar›n da¤›l›m›

Kad›n Erkek Toplam

Say› % Say› % Say› %

Sa¤ AKA 18 75 11 68.8 29 72.5

Sol AKA 14 58.3 9 56.3 23 57.5

OAKA 20 83.3 11 68.8 31 77.5

Sa¤ ‹KA 10 41.7 6 37.5 16 40.0

Sol ‹KA 6 25.0 4 25.0 10 25.0

O‹KA 9 37.5 6 37.5 15 37.5

AKA: Ana karotid arter, OAKA: Ortalama ana karotid arter, ‹KA: ‹n-

ternal karotid arter, O‹KA: Ortalama internal karotid arter.



fonksiyonu veya her iki tabakan›n ortak etkilenmesinin
göstergesi olan ‹MK’n›n araflt›r›labilece¤i öne sürülmekte-
dir. Karotis ‹MK’n›n, kardiyovasküler sistem risk faktörleri
ve semptomatik KAH yayg›nl›¤› ile iliflkili oldu¤u vurgulan-
maktad›r (7-9). Bunun yan›nda karotis ‹MK’n›n uzun dö-
nem takiplerde, asemptomatik hastalarda, KAH ve inme
riskindeki art›fl›n bir göstergesi oldu¤u da ortaya konmufl-
tur (10). Ölçümler genellikle karotid arter bifurkasyonu,
ana veya ‹KA’dan yap›lmaktad›r. ‹ki tarafl› olarak toplam
12 segment ortalamas› al›narak ‹MK ölçülebildi¤i gibi, sa-
dece her iki karotid arter ortalamalar›n›n al›nmas›yla da öl-
çülebilmektedir (7,10,11). 

Baz› çal›flmalarda ‹MK için gençlerde 0.75 mm, hiper-
tansif hastalarda ise 0.9 mm normalin üst s›n›r› olarak ka-
bul edilmifltir (11-13). Groot ve arkadafllar›n›n çal›flmas›n-
da ise sa¤l›kl› kiflilerde ‹MK’n›n 76 yafl›nda ortalama 0.78
mm’ye ulaflt›¤› gösterilmifl, 0.8 mm üzerindeki de¤erler
tehlikeli düzey olarak belirtilmifltir (14). Tahmasebpour ve
arkadafllar›n›n çal›flmas›nda ise 1 mm alt›ndaki de¤erler
normal kabul edilmifltir (15). Bizim çal›flmam›zda s›n›r de-
¤er 0.8 mm olarak belirlenmifltir.

Karotis ‹MK’n›n erken dönem ateroskleroz takibinde
önemli bir belirteç olabilece¤inin gösterilmesinden sonra,
karotis ‹MK ve vasküler hastal›klar aras›ndaki iliflki üzerinde
durulmufltur. Bu çal›flmalarda karotis ‹MK ile vasküler has-
tal›klar aras›nda pozitif bir iliflki bulunmufl olup özellikle in-
me riskinin anlaml› derecede artt›¤› gösterilmifltir (2-5). Rot-
terdam çal›flmas›nda da bu iliflki do¤rulanm›flt›r (16). Bu ilifl-
kinin lineer olmad›¤›, karotis ‹MK artt›kça riskin daha da
artt›¤› bildirilmektedir (16-18). Çal›flmam›zda hastalar›n
%77.5’inde AKA, %37.5’inde ‹KA ‹MK art›fl› saptanm›flt›r.

Aterosklerozun yaflla birlikte sadece prevalans› de¤il,
ayn› zamanda fliddeti de artmaya devam eder. Buna ba¤-
l› olarak karotis ‹MK yaflla birlikte art›fl gösterir (15,16,19-
23). Çal›flmam›zda karotis ‹MK ile yafl aras›nda pozitif ilifl-
ki saptanmam›flt›r (p> 0.05). Bunun hastalar›m›z›n büyük
k›sm›n›n 60-70 yafl aral›¤›nda yer almas› ve di¤er yafl grup-
lar›ndaki hasta say›s›n›n az olmas›ndan kaynaklanabilece¤i
düflünülmüfltür. Baz› çal›flmalarda, erkeklerde aterosklero-
zun yüksek oldu¤u, menopoz döneminden sonra kad›nlar-
da da yüksek s›kl›kta görülmeye bafllad›¤›, ileri yafllarda ise
hemen hemen eflit düzeylere ulaflt›¤› belirtilmektedir (21-
28). Menopoz dönemindeki bu de¤iflikli¤in kilo art›fl›, lipid
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Tablo 3. Ek hastal›klar ile infarkt hacmi- ‹MK iliflkisi

‹nfarkt hacmi OAKA ‹MK O‹KA ‹MK
Ek hastal›k Say› % (ortalama ± SD) (ortalama ± SD) (ortalama ± SD)

Hipertansiyon

Var 26 65 34.02 ± 48.20 1.03 ± 0.32 0.74 ± 0.21

Yok 14 35 15.99 ± 37.68 0.96 ± 0.23 0.68 ± 0.24

p= 0.23 p= 0.90 p= 0.70

Diabetes mellitus

Var 9 22.5 25.69 ± 45.42 1.04 ± 0.44 0.64 ± 0.23

Yok 31 77.5 28.29 ± 45.80 0.99 ± 0.24 0.74 ± 0.22

p= 0.88 p= 0.68 p= 0.85

Hiperlipidemi

Var 4 10 38.03 ± 68.12 1.03 ± 0.17 0.78 ± 0.16

Yok 36 90 26.56 ± 43.12 1.01 ± 0.30 0.71 ± 0.23

p= 0.64 p= 0.91 p= 0.93

Kalp hastal›¤›

Var 14 35 29.88 ± 45.65 1.07 ± 0.35 0.73 ± 0.28

Yok 26 65 26.54 ± 45.73 0.98 ± 0.25 0.70 ± 0.19

p= 0.83 p= 0.35 p= 0.29

G‹A/SVH

Var 10 25 5.75 ± 6.24 1.07 ± 0.26 0.82 ± 0.26

Yok 30 75 35.03 ± 50.07 0.99 ± 0.30 0.68 ± 0.20

p= 0.08 p= 0.45 p= 0.31

OAKA: Ortalama ana karotid arter, O‹KA: Ortalama internal karotid arter, G‹A: Geçici iskemik atak, SVH: Serebrovasküler hastal›k.



düzeyi de¤ifliklikleri, insülin direnci, endotel fonksiyon bo-
zuklu¤u, homosistein, lipoprotein (a) ve koagülasyon fak-
törlerinin art›fl›na ba¤l› oldu¤u düflünülmektedir (29). Ça-
l›flmam›zdaki kad›n hastalar›n hepsi postmenopozal dö-
nemde oldu¤u için her iki cinsiyette karotis ‹MK benzer öl-
çülmüfltür (p> 0.05).

Karotis aterosklerozunda plak varl›¤› pek çok çal›flma-
da risk art›fl› yönünden incelenmifltir. Plak varl›¤› daha cid-
di karotis ‹MK ile de iliflkili bulunmufltur. Çal›flmam›zda
hastalar plak olmayan, tek plak olan ve çoklu plak olanlar
olmak üzere üç grupta incelenmifltir. Tek plak olan grup-
ta AKA ‹MK, plak olmayan gruba göre istatistiksel olarak
anlaml› ölçüde daha fazla bulunmufltur (p= 0.02). Bu so-
nuç, plak gelifliminin daha ciddi aterosklerozla iliflkili oldu-
¤u, inme riskini daha çok art›rd›¤› düflüncesini destekle-
mektedir. Tek plak ve çoklu plak alt gruplar› aras›ndaki
‹MK fark›n›n, yeterli hasta say›s› olmamas›na ba¤l› oldu¤u-
nu düflünmekteyiz.

Laküner infarktlar beynin derin bölgelerinde veya be-
yin sap›nda olabilen, penetran arterlerin oklüzyonuna ba¤-
l› olarak geliflen, küçük iskemik lezyonlard›r. Tüm iskemik
inmelerin yaklafl›k %12-30’unu oluflturur (30). Laküner ve
nonlaküner infarktlar›n ayr› ayr› incelendi¤i baz› çal›flmalar-
da plak varl›¤› ve plak skoru yüksekli¤inin nonlaküner ate-
rotrombotik inmelerle daha yak›n iliflkili oldu¤u bildirilmek-
tedir. Laküner infarktlarda daha ›l›ml› karotis ‹MK art›fl›
gösterilmifltir. Plak skorundaki 1 SD artma nonlaküner in-
farkt riskinde 2.5 kat, laküner infarkt riskinde 1.4 kat art›-
fla neden olur (31). Plak varl›¤›n› laküner infarktlarla iliflkili
bulan çal›flmalar da yay›nlanm›flt›r. Laküner ve aterotrom-
botik nonlaküner inmelerle karotis aterosklerozu aras›nda-
ki iliflkinin araflt›r›ld›¤› çal›flmalarda, karotis aterosklerozu-
nun aterotrombotik inme riskinin belirlenmesinde daha et-
kili oldu¤u gösterilmifltir. Touboul ve arkadafllar›n›n çal›fl-
mas›nda aterotrombotik inmelerde karotis ‹MK daha yük-
sek bulunmufltur. Çeflitli çal›flmalarda, AKA ‹MK inme alt
gruplar› içinde en çok büyük arter t›kanmas›na ba¤l› inme-
lerde iliflkili bulunmufltur (32,33). Çal›flmam›zda hastalar›n
10’unda laküner, 30’unda nonlaküner infarkt tespit edildi.
‹nfarkt›n laküner ya da nonlaküner olmas› ile ortalama
AKA ‹MK (p> 0.05) ve ortalama ‹KA ‹MK (p> 0.05) aras›n-
da iliflki saptanmad›.

Literatürde, bizim çal›flmam›zda oldu¤u gibi, AKA ve
‹KA ‹MK ile infarkt hacminin incelendi¤i bir çal›flma bulun-
mamaktad›r. Hastalar›m›z›n %77.5’inde karotis ‹MK art›fl›
ve %75’inde nonlaküner infarkt olmas›na ra¤men hem
AKA hem de ‹KA ‹MK ile infarkt hacmi aras›nda istatistik-
sel anlaml›l›¤a ulaflan bir iliflki saptanmam›flt›r. Serebral in-
farkt büyüklü¤ü ile karotis ‹MK aras›nda pozitif iliflki e¤ili-
mi görülmüfl ise de bu iliflki istatistiksel anlaml›l›¤a ulaflma-
m›flt›r. Daha sa¤l›kl› veriler elde edebilmek için, genifl seri-
ler oluflturulmas› gerekti¤ini düflünmekteyiz.
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