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Akut Iskemik ınınede Karotis Arterin Intima Media . . 
Kalınlığı lle CRP Ilişkisi 
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ÖZET 
Bu çalışmada akut ıskemik inmeli hastaların serum CRP düzeyleri ve renkli 

Doppler ultrasonografi ile internal karotis arter ıntıma medıa kalınlığı 

(IMK) Olçülerek intima media kalınlığı ve CRP arasındakı ılişkılerın 

araştırılması amaçlanmıştır. 

OI.l2.2006- Oi.06.2007 tarihleri arasında İstanbul Eğıtim ve Araştırma 

Hastanesi Nöroloji klinığınde akut iskemik serebrovaskü/er hastalık tanısı ile 

yatan 60 hasta ve kontrol grubu olarak yaş grubu uyumlu olan 25 kişi, 

prospektif olarak değer/endirı/nıeye almdt. 

Çalışma grubundaki hastalara kranyal görüntıileme, rutin biyokimyasal ve 

hemato/ojik tetkık/er, ılk 24 saat içinde serum CRP düzeyı, e/ektrokardiografi 

(EKG), akcığer grafisi, ekokardiyografi, karolis- vertebrobaziler arter ren­

kli Doppler ultrasonografi (USG) fetkikieri yapıldı. 

Çalışmamıza 46-93 yaş aralığında, yaş ortalaması 68.03 olan 25'ı kadın 

35'ı erkek olmak üzere akut ıskfmtk inme geçiren toplam 60 hasta alındı 

Hastaneye kabullerinde hastalardan alınan kan örneklerınden elde edilen 

CRP düzeyleri kontrol grubu ıle karşılaştırıldı. Hasta/ann CRP ortalaması 

i.i6 mg/d/ bulundu. Kontrol olgularının genel CRP ortalaması 0.48 mg/d/ 

olup normal düzeylerde idı. Hastalara yatış sırasmda yapılan karotıs renkli 

Doppler USG ıle hasta grubunda ortalama iMK i.28 mm olarak saptandı. 

Kontrol grubunda tse tüm olgularm ortalama iMK 0.96mm olarak saptandı. 

Yapılan incelemede toplam 28 hastailin iCA proksimalinde İMK i.2 mm' nin 

üzermde olup genel İMK ortrılamasmın i.2 mm'nin üzerınde olduğu 

görüldü. Kontrol olgularında İMK ortalaması 0.96 mm olup normal stilir/ar­

daidi 

Anahtar Kelimeler: İskemık inme, Karotıs arter, intima media kalmlığı, 

CRP 

GİRİŞ 

Serebrovasküler Hastalıklaır (SYH) dünyada kalp hastalığı ve kanser­

den sonra 3. sıklıkta ölüm nedenidir ve bütün sinir sistemi hastalıkları 

içinde ilk sırayı alırlar (1). SVH birbirinden bağımsız yaş, cinsiyet, ırk, 

aile öyküsü, hipertansiyon, di.abetes mellitus, kalp hastalıkları, hiperli­

pidemi, sigara, asemptomatik karotis stenozu ve orak hücreli anemi gi­

bi birçok risk faktöründen etkilenerek gelişmektedir (2). inme için bu 

risk faktörlerinin çoğu hızlanmış aterosklerozla ilişkilidir (3). Aterosk­

Ierozda en sık rastlanan bulgu media ve intima tabakasını içine alacak 

şekilde genişleme gösteren yağlı çizgilenmelerdir. Önceleri lipid depo 
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SUMMARY 
The Relation of Intima Media Thickness of Carotid Artery and CRP in 

Acute Ischemic Stroke 

in this study. we aimed to inı-estigate the relation of intima media thıckness 

and CRP by measuring the intıma medıa thickness of internal carotid artery 

with co/or Doppler ultrasonography and serum CRP /eve/s of patıents with 

acute ischemic stroke 

60 patients that were lıospıtalı:ed with the diagnosis of acute isclıemic cere­

brovascu/ar disease in neuro/ogy clinic mistanbul Educatıon and Reseat·ch 

Hospital between Oi.12.2006 and 01.06.2007 and 25 people with the com­

pliant age as control group were prospectıvely evaluated. Patients in the 

study group. cramalımaging, routine biochemical and hematologica/ tests, 

serum CRP /eve/s within the first 24hours, electrocardiography, chest X-ray. 

echocardiography, carotıd-vertebrobasilar artery co/or Doppler ultrasonog­

raphy were done. 

In our study, the re were 25 women. 35 men wıth mean age of 68.03 in the 46-

93 age range, totally 60 patients with acute ischemic stroke. The CRP levels 

obtainedftom blood sanıp/es takenft·om patieııts when admitted to hospital 

were compared wıth the control group. Patients' mean CRP was found i.i6 

mg 1 d/ Overall average of CRP in control group was O 48 mg/d/ and ıt was 

in normal/eve/. During the hospital stay carotid artery co/or Doppler ultra­

sound was made to the patıent group, the average intima media thickness 

was i 28 mm. All the cases ın the control group were determined as the aver­

age of O 96mm ıntıma medıa thickness Reı·iew of28 patients obtained over 

1 2 mm intima media thickness m the proxımal/CA, generalmtıma media 

thickness average was seen overi.2 mnı.ln control cases mean intima media 

thickness was 0.96 mm and wıthin normallımits 

Key Words: Jschemic stroke, Carotid artery.lntima medıa thickness, CRP 

hastalığı gibi bakılan aterosklerozun monosit ve makrofajların hakim 

olduğu kronik bir iltihabi hastalık olduğu anlaşılmıştır ( 4 ). Arterlerde 

birikmekte olan makrofaj gibi inflamamar hücreler, dolaşımdaki sito­

kinlerle aktive olmadıkça sessiz kalabilirler. Sitokinlerin oluşumu en­

feksiyonla birlikte olan inflarnatuar yanıt ile artar. Yapılan çalışmalar 

serebral infarkt oluşumundan önce hem bakteri hemde virüslerle oluşan 

enfeksiyonlarda artış olduğunu göstermiştir. Sistemik bir enfeksiyon 

uzak bir inflarnatuar olay veya lokal travma; önceden hazır olan endo­

teli etkileyerek trombüs gelişimine ve takip eden embolizme yol açabi­

lir (5). İnflarnasyonu yansıtan bir akut faz reaktanı olan C-Reaktif Pro­

tein (CRP) yüksekliği ile inrneyi de içeren vasküler olaylar arasında 

ilişki saptanmıştır (6,7). CRP gibi sistemik inflamasyon belirteçlerinin 



hı.\fiye İLK1Y l'e ark. Akut İ.1kemik iumede Karolis Arterın lutıma ltleduı Kalıniıkı ik CR/' Ili ıki w. 

ölçümü ile rüptüre olma riski yüksek olan plaklar saptanabilir. 

Bu çalışmada akut iskemik inmeli hastaların serum CRP düzeyleri ve 

renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS) ile internal karotis arter (IKA) 

intima Media Kalınlığı ölçülerek İnıima Media Kalınlığı (İMK) ve 

CRP arasındaki ilişkilerin araştırılması amaçlanmıştır. 

MATERYAL ve METOD 

01.12.2006-01.06.2007 tarilıleri arasında İstanbul Eğitim ve Araştır­

ma Hastanesi Nöroloji kliniğinde akut iskemik serebrovasküler hasta­

lık tanısı ile yatan 60 hasta ve kontrol grubu olarak yaş grubu uyumlu 

olan 25 kişi, prospektif olarak değerlendirilmeye alındı. Hasta ve kont­

rol grubu diabet, hipertansiyon, kalp hastalığı, sigara kullanımı, geçiril­

miş serebrovasküler hastalık, CRP ve intima media kalınlığı bakımın­

dan karşılaştınldı. Ayrıca hasta grubunda CRP ile IMK yaş, cinsiyet ve 

kardiyovasküler risk faktörleri bakımından karşılaştınldı. 

Verilerin değerlendirilınesinde SPSS (Statistical Package for the So­

cial Sciences) for WindowslO.O istatistik paket programı kullanıldı. 

Karşılaştırmalarda student's ı, Mann whitney u, fisher exact test ve ki­

kare testleri ve pearson korelasyon analizi kullanıldı. p<0.05 anlamlı 

kabul edildi. 

BULGULAR 

Hasta ve kontrol grupları arasında kalp hastalığı ve geçirilmiş SYH 

bakımından anlamlı fark saptanırken HT, DM açısından anlamlı fark 

saptanmamıştır. IMK değerleri hasta ve kontrol gruplarıyla karşılaştıni­

dığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. CRP değerleri has­

ta ve kontrol gruplarında karşdaştınldığında istatistiksel olarak anlam­

lı fark saptanmıştır. Hasta grubunda IMK ile yaş, cinsiyet ve diabet ara­
sında ilişki saptanmazken inme risk faktörlerinden HT, kalp hastalığı, 

sigara kullanımı ve hiperlipidemi arasında ilişki vardı. Hasta grubunda 

CRP ile yaş, cinsiyet ve inme risk faktörleri arasında ilişki saptanmadı. 

TARTIŞMA 

Akut iskemik inme vakalannın büyük çoğunluğu aterosklerotik bir 

damarın trombozu veya oklüzyonu sonucunda oluşur. Aterosklerozun 

inflamatuvar bir hastalık olduğu ve hastalarda veya risk altındaki kişi­

lerde sürekli olan kronik düşük yoğunluklu inflamasyonun bulunduğu 

ve ateroskleroz patogenezinde analıtar rol oynadığı kabul edilınektedir 

(8). Zaman zaman inflamatı.ıvar sürecin lokal veya sistemik olarak 

alevlenmesi akut klinik olaylara yol açabilmektedir (9). Yapılan bir çok 

klinik çalışmalarda arterlerde inflamasyonun varlığını gösteren makro­
faj veT lenfositlerin biriktiği gösterilıniştir (10,11). Hem bu inflamatu­

var hücreler ve disfonksiyone endotel tarafından salgılanan hem de ate­

rosklerotik damar duvarında bulunan adezyon molekülleri ve sitokinler, 

ilgili damar yataklarındaki aıerosklerotik plakları duyarlı ve rüptüre 
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yatkın hale getirerek inme de dalıil olmak üzere akut klinik olaylara ze­

min hazırlamaktadırlar (12,13). İnflamasyonu yansıtan bir akut faz re­

aktanı olan CRP yüksekliği ile inme ve kardiovasküler hastalık riski ile 

güçlü ilişki saptanmıştır (6,7,14). 

Mario Di Napali'nin çalışmalarında; vasküler inflamasyonun ate­

roskleroziste bağımsız bir risk faktörü olduğu belirtilmektedir. Düşük 

derecede inflamasyon un CRP ile ilişkili olduğu ve dolaşımdaki yüksek 

CRP seviyesinin iskemik inmenin akut faz cevabıyla da ilişkisinin ol­

duğu bildirilmektedir (15). İskemik İnınede inflamatuvar cevap mikta­

nnın farklılık gösterebileceğini belirtmişler, çalışmalarında iskemik in­

meli hastaların %25'inde erken evrede CRP düzeyini normal bulmuş­

lardır. inme ile CRP arasında anlamlı ilişki saptadıklarını ve gelecek is­

kemik inme riskinin CRP'nin önceden haber verebileceğini ifade et­

mişlerdir (16). 

Çalışmamızda; akut iskemik inme tanısıyla yatan hastaların RDUS 

ile İKA proksimalinde intima-media kalınlığı incelendi. iMK'nın 1,2 

ının'nin üzerinde alınası patolojik olarak kabul edildi. iMK değerleri 

hasta ve kontrol grubuyla karşılaştınldığında istatistiksel olarak anlam­
lı fark saptandı (p<0.05). Kardiovasküler risk faktörlerinden HT, hiper­

lipidemi ve sigara ile iMK arasında anlamlı ilişki saptarurken (p<0.05) 

diğer risk faktörleri ile ilişki saptarunadı (p>0.05) . 

Lorenz MW ve arkadaşları CRP ile karotis intima media progresyo­

nu arasındaki ilişkiyi araştırmışlar; 3122 olgunun başlangıçta, 3yıl son­

ra ve klinik olaylar oluştuğu zaman IMK ölçülmüş ve hs-CRP ile IMK 

progresyonu arasında ilişki saptarunamıştır (I 7). 

Somay G ve arkadaşları akut iskemik İnınede E-selektin ve hs-CRP 

seviyelerini ve bunların karolis stenozunun derecesi ile ilişkisini araş­

tırmışlar; 48 akut iskemik inm~ geçiren ve 32 kontrol vakası ile yaptık­

ları çalışmada karotis stenozunun derecesi ile CRP arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki sapıamamışlardır (18). 

Çalışmamızda hasta gurubunda CRP düzeyi ve iMK arasında ilişki 
saptanmadı. Dalıa önce balısedildiği gibi çoğu çalışmada CRP ve IMK 

arasında ilişki saptanmasına rağmen bazı çalışmalarda da saptanama­

mıştır. 

CRP; HT, DM, kalp hastalığı, obezite, artmış beden kitle indeksi, si­

gara, metabolik sendrom, HDL düşüklüğü, trigliserit yüksekliği gibi 

kardiyovasküler risk faktörlerinin mevcudiyetinde yükselmektedir. 
Kardiyovasküler risk faktörlerine salıip bireylerde kilo vermek, fıziksel 

aktivite, orta derecede alkol tüketimi, sigaranın bırakılması, kalp koru­

yucu diet ve hipolipidemik ilaçlar CRP düzeylerini düşürmektedir. Bu 

durum koruyucu önlemlerin alınması bakımından önem taşımaktadır. 
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