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O0ZET

Amac: [skemik inmelerin biiyiik ogunlugu aterosklerotik nedenlidir. Mekanizmasi
tam olarak bilinmemekle beraber, yiiksek homosistein (HM) degerlerinin
aterosklerozda rol aldigi kabul edilmektedir. Bu calismada, iskemik inme
hastalarinda; HM diizeyi ve aterosklerozun erken belirteclerinden karotis intima
media kalinhgi (KIMK) arasindaki iligki arastirildi.

Yontemler: Akut iskemik serebrovaskiiler hastalik tanili 81 hasta ve kontrol grubu
olarak 41 saghkli génilli, prospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin kranial
gorlintiilemeleri ve nérolojik muayeneleri yapildi. Gruplarin demografik verileri
kaydedildi. HT, DM, kalp hastaliklari vb. risk faktérleri degerlendirildi. KIMK doppler
ile dlciildii ve HM, B12 vitamini, folat diizeyleri kaydedildi.

Bulgular: Gruplar arasinda DM varligi agisindan anlamli fark saptanmad. HT hastalarda
kontrol grubuna gdre istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,001). Her
iki grupta da; homosistein ile lipit profili arasinda herhangi bir iliski saptanmadi. Benzer
sekilde KIMK ile lipit profili arasinda herhangi bir iliski saptanmadi. Folat ve B12 vitamini
ile HM arasinda negatif korelasyon saptandi. KIMK hastalarda kontrollere gore
istatistiksel olarak anlamli yiiksek (p<0,001) idi. B12 diistikligii hastalarda istatistiksel
anlamlilik gésterecek sekilde fazla idi (p<0,05).

Sonug: Calismamizda iskemik inmeli hastalarda; KIMK ile HM diizeyleri arasinda
istatistiksel anlaml bir iligki bulamadik. Ancak yiiksek HM degerlerinin
aterosklerotik vaskiiler hastaliklara neden oldugu bilindiginden HM yiiksek kisilerde
B12 vitamini replasmani, iskemik inme onlenmesinde katki saglayabilir. (Ndropsikiyatri
Arsivi 2012; 49: 53-8)

Anahtar kelim eler: iskemik inme, homosistein, karotis intima media kalinlig

ABSTRACT

0 bjective: The vast majority of ischemic strokes occur due to atherosclerosis.
Although the precise mechanism is unknown, high homocysteine (HM) levels are con-
sidered to play a role in the development of atherosclerosis. In this study, the relation-
ship between high HM and carotid intima-media thickness (CIMT), as an early predic-
tor of atherosclerosis, is evaluated in patients with ischemic stroke.

Methods: Eighty-one patients diagnosed with acute ischemic cerebrovascular dis-
ease and control group of 41 healthy volunteers were evaluated prospectively. The
patients underwent cranial imaging, and neurological examinations were performed.
The demographic characteristics of the groups were recorded. In addition, risk factors
for ischemic stroke, such as hypertension (HT), diabetes mellitus (DM) and cardiac dis-
ease were evaluated. CIMT was measured using Doppler ultrasound, and HM vitamin
B12, and folate levels were recorded.

Results: There was no significant difference between the groups for the presence of
DM. In patients group, HT was statistically more frequent than in control group (p
<0.001). In both groups, there was no relationship between HM levels and lipid profile.
Similarly, there was no relationship between lipid profile and CIMT. HM was negatively
correlated with folate and vitamin B12. CIMK was statistically higher in patients than in
controls (p<0.001). Vitamin B12 deficiency was statistically higher in patients group
(p<0.05).

Conclusion: In our study, we did not find statistically significant relationship between
CIMT and HM levels in ischemic stroke patients. However, according to previous liter-
ature, high HM levels are known to cause atherosclerotic vascular disease. Therefore,
vitamin B12 replacement in people with high HM levels can contribute to the prevention
of ischemic stroke. (Archives of Neurapsychiatry 2012; 49: 53-8)
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Girig

Inme yiiksek mortalite ve morbiditeye neden olan ve en sik
goriilen norolojik hastalikti. Tiim diinya toplumlarinda
kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanserden sonra {i¢iincii en sik
6liim nedeni ve birinci sakatlik nedenidir (1). Inmenin birbirinden
bagimsiz risk faktdrlerinin iyi belirlenmesi ve tedavi edilebilir

olanlarin diizeltilmesi, inme ile miicadelede ilk sirada yer
almaktadir. Akut iskemik inmelerin biyik c¢ogunlugu
aterosklerotik nedenlidir (2). Aterosklerozda ilk rastlanan bulgu
intimada yagl cizgilenmelerdir, ardindan intima tabakasi media
tabakasini da igine alacak sekilde kalinlagir (3-5). Birgok
deneysel ve kesitsel galismada, artan karotis intima media
kalinhg (KIMK) yaygin aterosklerozun gegerli bir endeksi ve
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erken bir géstergesi olarak gosterilmistir (6-8). KIMK élgiimiinde
Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS) kullaniimaktadir. KIMK'nin
koroner arter hastaliklari ve serebrovaskiiler hastaliklar (SVH)
gibi aterosklerotik hastaliklarla iligkisi cesitli calismalar ile ortaya
konulmaya calisiimaktadir.  Mekanizmasi tam  olarak
bilinmemekle beraber, homosisteinin (HM) gesitli diizeylerde
damar endotel fonksiyon bozukluguna yol agarak aterosklerozda
rol aldigi kabul edilmektedir.

Bu calismada iskemik inmelerde HM diizeyi ile KIMK
arasindaki iligkinin arastirnlmasi amaclanmistir.

Yontem

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji kliniginde akut
iskemik serebrovaskiiler hastalik tanisi ile yatan 81 hasta ve
kontrol grubu olarak yas grubu uyumlu olan 41 kisi, prospektif
olarak degerlendirilmeye alindi. Norolojik muayene ve
nérogoriintiileme ydntemleriyle kesin olarak dogrulanmis
iskemik inme tanisi alanlar ¢alismaya dahil edildi. Hepatik, renal
ve endokrinolojik fonksiyonlarla iliskili herhangi bir bozuklugu
bulunanlar, sistemik malignitesi olanlar, vitamin B12 ve folik asit
iceren herhangi bir preparat ya da antimetabolit etkilere sahip
metotreksat, fenitoin vb. herhangi bir ilag kullananlar,
kardiyoembolik risk ya da bilinen bagka inme risk faktorii
tasiyanlar calismaya alinmadilar.

Klinik degerlendirmeye ve gdriintileme sonuglarina
dayanarak tiim iskemik inmeler BAH (Biiyiik arter hastaligi) ve
KAH (Kiiciik arter hastaligi) olmak {izere 2 major etyolojik alt tipte
siniflandirildr .

Tim hastalar bir norolog tarafindan muayene edildi ve
bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) veya manyetik rezonans
goriintileme (MRG), elektrokardiyografi, ekokardiyografi ve
yiiksek ¢oziiniirliiklii renkli doppler ultrasonografi (RDUS) (Bu
inceleme HM, vitamin B12 ve folik asit diizeyleri sonuglarina kér
olan bir radyolog tarafindan yapildi) incelemeleri yapildi. Yas,
cinsiyet, mevcut hipertansiyon (HT) (sistolik kan basinci (SKB)
>140 mmHg ve diastolik kan basinci (DKB) >90 mmHg), diabet
DM (a¢hk kan glukozu 70-105 mg/dl), kardiyak hastalik bulgusu ya
da oykisiinii iceren klinik bilgiler tlim bireyler icin kaydedildi.
Hastalar ve kontrol bireylerden, hastaneye kabullerinden sonra
en az 12 saatlik gece boyu achgi takiben sabah EDTA'li tiiplere
venoz kan ornekleri alindi. Serum total kolesterol, yiiksek
dansiteli kolesterol (HDL), diisiik dansiteli kolesterol (LDL), ¢ok
diisiik dansiteli kolesterol (VLDL) ve trigliseritler (TG) standart
enzimatik prosediirler kullanilarak lciildii. Normal degerler icin
sinir; total kolesterol <200 mg/dl, HDL> 40 mg/dl, LDL < 130 mg/dl,
VLDL< 40mg/dl ve TG < 200 mg/dI kabul edildi. Total plazma HM
diizeyi inme baslangicindan sonraki ilk 48 saat icinde Gl¢iildi.
Plazma HM diizeyleri fliioresans polarizasyon immunoassay
(FPIA) yontemiyle belirlendi ve 15 pmol/L iizerindeki degerleri
yliksek kabul edildi. Serum folik asit ve vitamin B12 diizeyleri, HM
dlclimleri icin toplanan kan drnekleriyle eszamanli olarak
olclildi. Serum vitamin B12 ve folik asit diizeyleri
electrochemiluminescence immunoassay (ECLIA) ydontemi ile
olciildi. Vitamin B12 ve folik asid igin referans araliklar sirasiyla
214-914 pg/ml ve 3-7 ng/ml olarak alindi.

Karotis intima media kalinhigi dl¢iimii icin hastalar, sirtiistii
pozisyonda, baslari arkaya dogru egimli olacak sekilde

yatirilarak; sag ve sol karotis arterler, radyolog tarafindan
ultrasonografi cihazi ile (logic 9 marka General Electric) 10 - 12
Mhz'lik lineer prob kullanilarak gériintlilendi. Ana karotis arter
bulbusundan itibaren ilk 2 cm’lik distal bdlge iginde 1 cm’lik bir
segment belirlendi ve elde edilen goriintiiler bilgisayar ortamina
aktarildi. Bu gériintiilerden 6zel bir intima-media kalinhgi 6l¢iim
programi ile uzak kenar dlgiim ydntemine dayanilarak, ele alinan
segmentin en {ist ve ortalama degerleri saptandi ve 6lgiim her iki
ana karotis arter i¢in de uygulandi. Daha sonra, bu degerler ayri
ayri ve ortalamalar alinarak degerlendirildi.

Kontrol grubu olarak iskemik inme gegirmemis, yas grubu
uyumlu 41 saghkh kisi degerlendirildi. Anamnezlerinde yaslari,
cinsiyetleri, inme risk faktorleri, ailede inme Oykiisii
degerlendirildi. Sistemik ve norolojik muayeneleri yapildi. Kan
tetkikleri ve KIMK dlgiimleri yapild.

istatistik degerlendirme SPSS programimin 15 siiriimii
kullanilarak yapildi. Sayisal dediskenler igin tanimlayici
istatistikler (ortalama, ortanca, standart sapma, minimum,
maksimum) kullanildi. Sayisal degiskenler normal dagilim
gostermedigi icin bagimsiz gruplar arasindaki karsilastirmalar
Mann-Whitney U testi ile, sayisal degiskenler arasindaki iligkiler
Spearmen’s rho korelasyon kullanilarak yapildi. Kategorik
degiskenler igin grup karsilastirmalari ¢apraz tablo istatistikleri
ile analiz edildi. Capraz tablo istatistikleri icin Ki-kare testi
kullanildi. [statistiksel olarak p<0,05 olmasi anlamli olarak kabul
edildi.

Bulgular

Caligmaya yas ortalamalari 70,2 (SD+9,6) yil olan 32 kadin, 49
erkek toplam 81 iskemik inme hastasi ve yas ortalamalarn 67,3
(SD+9,2) yil olan 16 kadin, 25 erkek toplam 41 kontrol grubu dahil
edildi. Tiim olgularin RDUS ile KIMK &l¢iimii yapildi. Tmm
iizerindeki KIMK degerleri patolojik kabul edildi. Buna gére 25
(%31) hastanin KIMK degeri <1mm, 56 (%69) hastanin KiMK
degeri >1mm tespit edildi.

Gruplarin yas ortalamalari ve cinsiyet dagihmlarinda
istatistiksel olarak anlaml fark mevcut degildi. Her iki grupta
vaskiiler hastaliklar icin risk faktérlerinden DM varligi agisindan
anlaml fark saptanmazken (hasta %25,9; kontrol %29,3 p=0,695);
hasta grupta HT kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamh
yiiksek saptandi (hasta %56,8, kontrol %19,5 p<0,001).

Gruplarin serum HM, lipit, folat ve B12 ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmazken; KIMK>1 mm
olmasi hastalarda (%69,1) kontrol grubuna gére (%34,1)
istatistiksel olarak anlamli yiiksekti (Tablo 1). Hasta ve kontrol
gruplarinda KIMK ortalamasi ve %95 giiven araliklari Sekil 1'deki
grafikte gdsterilmistir.

Hasta ve kontrol gruplarinin patolojik degerlerdeki serum lipit
ve folat diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
mevcut degildi (p>0,05). B12' nin 200 mg/dl'nin altinda olmasi
hasta grupta (%51,9) kontrol grubuna gore (%31,7) istatistiksel
olarak anlaml yiiksekti (p<0,05) (Tablo 2). Iki grup arasinda serum
lipit, folat, B12 diizeyleri ile HM ve KIMK iligkisi bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktu.

Hem hasta hemde kontrol grubunda KiMK ve homosistein ile
lipit profili, folat ve B12 diizeyleri arasinda herhangi bir
korelasyon saptanmadi.
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Hastalar, alt grup analizleri yapabilmek icin enfarkt tiplerine
gore kiigiik arter hastahgi (KAH) ve biiyiik arter hastaligi (BAH)
olarak ikiye ayrildi. KAH grubunda yas ortalamalari 69,71
(SD£10,46) yil olan 12 kadin, 12 erkek toplam 24 hasta, BAH
grubunda yas ortalamalar 70,37 (SD+9,33) yil olan 20 kadin, 37
erkek toplam 57 hasta bulunuyordu. BAH ve KAH alt gruplan
arasinda yas ortalamalari, cinsiyet dagilimlari, DM, HT varlig
acisindan istatistiksel olarak anlamh farkliik saptanmadi
(p>0,05). Ayrica gruplar arasinda KIMK, serum HM, lipit, folat ve
B12 ortalama degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
mevcut degildi (p>0,05) (Tablo 3).

Hastalar, serum HM degerlerine gore homosistein<15 pmol/L
ve homosistein >15 pumol/L iki gruba ayridilar. [k grupta yas
ortalamalari 69,53 (SD+10,73) yil olan 18 kadin, 22 erkek toplam 40
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Karotis media intima kalinhii (KIMK) ortalama %95 CI

T T
Kontrol Hasta

Sekil 1. Calisma gruplarinda KIMK ortalama ve %95 giiven araliklari

Tablo 1. Gruplarin HM, KIMK, lipit, folat ve B12 ortalamalar agisindan
karsilastinimalari

Hasta (n=81) Kontrol (n=41) p
Trigliserid mg/d| 151,9+80,6 129,5+56,6 0,370
Total Kolesterol mg/dl 189,9+44,5 179,9+57,6 0,410
HDL mg/dI 37,7488 42,4+16,2 0,094
LDL mg/dl 126,6+36,4 120,3+37,3 0,443
VLDL mg/dl 28,1£17,0 27,7+14,2 0,584
Folat ng/ml 6,4+3,8 5,9+3,8 0,222
B12 pg/ml 298,2+290,6 333,3+321,6 0,272
HM pmol/L 16,7+8,9 15,38.0 0,580
KIMK mm 1,2+0,3 0,9+0,2 <0,001

HDL: Yiiksek dansiteli kolesterol, LDL: Diisiik dansiteli kolesterol, VLDL: Cok diisiik
dansiteli kolesterol, B12: B12 vitamini, HM: Homosistein, KIMK: Karotis intima media kalinlig

Tablo 2. Gruplarin patolojik diizeylerdeki serum lipit, folat, B12 durumlari
Hasta (n=81) Kontrol (n=41) p

Trigliserid >150 mg/dI 21 (%25,9) 7 (%41,5) 0,272
T. Kolesterol >200 mg/dl 29 (%35,8) 17 (%17,1) 0,542
HDL <30 mg/dI 12 (14,8) 8(%19,5) 0,508
LDL ><130 mg/dl 33 (%40,7) 13 (%31,7) 0,331
VLDL <40 mg/dI 14 (%17,3) 7(%17,1) 0,977
Folat <3 ng/ml 19 (%23,5) 8(%19,5) 0,620
B12 <200 pg/ml 42 (%51,9) 13 (%31,7) 0,0035 HDL:

Yiiksek dansiteli kolesterol, LDL: Diisiik dansiteli kolesterol, VLDL: Cok diisiik
dansiteli kolesterol, B12: B12 vitamini, HM: Homosistein, KIMK: Karotis intima media kalinhigi

hasta, ikinci grupta yas ortalamalari 70,80 (SD+8,48) yil olan 14
kadin, 27 erkek toplam 41 hasta mevcuttu. Iki grup arasinda yas
ortalamalari ve cinsiyet dagiimlar agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmadi (p>0,05). DM ve HT gdriilme orani
benzerdi. Gruplar arasinda hem serum lipit, folat, B12 ve KIMK
ortalamalari; hem de patolojik diizeylerdeki serum lipit, folat, B12
degerleri ve KIMK acisindan istatistiksel olarak anlaml fark
mevcut degildi (p>0,05).

Hastalar KIMK'na gére ayrildifinda; KIMK<1mm ve yas
ortalamalari 69,60 (SD+9,39) yil olan 12 kadin, 13 erkek toplam 25
kisi, KIMK>1mm ve yas ortalamalari 70,43 (SD+9,79) yil olan 20
kadin, 36 erkek toplam 56 kisi olan iki grup belirlendi. Gruplar
arasinda yas ortalamalari, cinsiyet oranlar, DM ve HT varlg,
serum lipit, HM, folat ve B12 diizeyleri bakimindan istatistiksel
olarak anlamli fark mevcut degildi (p>0,05) . Hastalar ve kontrol
grubu KIMK agisindan karsilastirnldiinda; KIMK inme grubunda
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,001) (Tablo 1).

Tartigma

iskemik inmenin majér risk faktérleriyle ateroskleroz
arasinda pozitif bir iliski olmasina karsin, bazi kisilerin klinik
acidan asemptomatik olmasi, subklinik aterosklerozun
belirlenmesinde zorluklar olusturmaktadir (9). Aterosklerozda ilk
rastlanan bulgu intima media kalinhgr artisidir. Subklinik
aterosklerozu ortaya gikarmak KIMK'ndaki degisiklikleri RDUS
yardimiyla gdstererek miimkiindiir (10-12). KiMK ilk olarak
1986'da Pignoli ve arkadaslar tarafindan olglilmiistiir (13).
KiMK'ndaki degisikliklerin hem koroner ve serebrovaskiiler arter
hastaliginin ciddiyetini ortaya koymakta hem de gelecekteki
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylari tahmin etmekte
yardimci olabilecegi bildirilmistir (14,15).

Daniel ve arkadaslari kardiovaskiiler hastaligi olmayan 65
yas ve lzerindekilerde yaptiklar ¢ok merkezli calismada; inme
veya miyokard infaktiisii Ml relatif riskinin KIMK ile arttii ve bu
risk artisinin yas ve cinsiyet ile uyumlu oldugunu bildirmislerdir
(16). Georgios Tsivgoulis ve arkadaslari inme gegiren 238
hastada yaptiklar calismada; KIMK'daki her 0,1 mm'lik artigin
inme riskini %18 arttirdigini  gdstermislerdir (17). Biz
calismamizda 1 mm. ve {izerindeki dl¢iim degerini artmis sinir

Tablo 3. Hastalarin enfarkt tiplerine gére KIMK, serum HM, lipit, folat, B12
ortalamalarinin degerlendirilmesi

KAH (n=24) BAH (n=57) p
Homosistein pmol/L 14,26+7,83 17,66+9,20 0,132
KMIK mm 1,15+0,27 1,22+0,36 0,626
TKolesterol mg/dl 198,17+53,57 186,40+40,17 0,456
Trigliserid mg/dI 160,13+90,18 148,37+76,83 0,417
HDL mg/d| 37,58+8,55 37,75+9,01 0,864
VLDL mg/dl 31,40+£22,03 26,72+14,43 0,279
LDL mg/dl 131,64+44,41 124,42+32,64 0,756
Folat ng/ml 5,64+3,58 6,72+3,85 0,149
B12 pg/ml 265,21+196,83  312,14+322,62 0,812
KAH: Kiigiik arter hastaligi, BAH: Biiyiik arter hastaligi, HDL: Yiiksek dansiteli kolesterol,
LDL: Diisiik dansiteli kolesterol, VLDL: Cok diisiik dansiteli kolesterol, B12: B12 vitamini,
HM: Homosistein, KIMK: Karotis intima media kalinhg
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deger olarak kabul ettik ve KIMK'ni inme grubunda kontrol
grubuna goére literatiirli destekler bicimde istatistiksel olarak
anlamli yiiksek bulduk (p<0,001) (8). Ancak KiMK ile HT, DM, lipit
profili, B12 ve folat diizeyi arasinda istatiksel olarak anlamli bir
iligki saptamadik.

Homosisteinin, inme ve koroner hastalik gibi vaskiiler olaylara
neden olan bir risk faktdrii olup olmadigi konusunda hentiz bir fikir
birligi bulunmamakla birlikte akut hiperhomosisteinemi (HHM)'nin
endotelyal disfonksiyona neden oldugu, bunun da serebrovaskiiler
reaktiviteyi etkileyerek aterom gelisimini kolaylastirdig
gosterilmistir (6). McCully 1969 yilinda, yiikselmis plazma HM
konsantrasyonlari ile vaskiiler hastalik arasindaki baglantiya
iliskin ilk klinik g6zlemi yapmis (18) ve daha sonra da artmig plazma
HM'nin aterosklerotik vaskiiler hastaliklara neden olabilecegi
cesitli ¢aligmalarla ortaya konulmustur (19-22). Brattstrom ve
arkadaslarinin yaptiklari bir meta-analiz ¢alismasinda, HM'nin 5
pumol/L  artmasi halinde, gorece kardiyovaskiiler ve
serebrovaskaiiler olay riskini erkek ve kadinlarda sirasiyla 1,6 ve 1,8
kat arttirdi§i belirtilmistir (23). Literatiirde bazi calismalarda, artmis
plazma HM diizeyinin iskemik inmeyi de iceren aterotrombotik
vaskiiler hastaliklarla birlikte oldugu ve diger bilinen vaskiiler risk
faktorlerinden bagimsiz olarak iskemik inme igin artmis risk
olusturmasinin akla yatkin oldugu belirtiimekle beraber randomize
kontrollii caligmalarla bu iligkinin kurulamadigi vurgulanmistir
(24,25). Biz de ¢alismamizda homosistein ile inme arasinda anlamli
iliski bulamadik.

Pek ¢ok calisma HM diizeyleri ile KIMK arasindaki iligkiyi
ortaya koymakta hatta HHM'nin genel niifusta artan KIMK ve
plak olusumu icin bagimsiz bir risk faktérii oldugunu ileri
slirmektedir (26,27). Yakin tarihli bazi arastirmalarin sonuglari ise
tam aksi sekilde HM ile KIMK arasinda herhangi bir iliski
olmadigini séylemektedir (28-30). Biz de ¢alismamizda KIMK ile
HM arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki ortaya
koyamadik (P:0,580).

Homosistein diizeyi ile DM ve lipitler arasinda anlamli bir
iliski bulunmaz iken (31,32), HM ile HT arasinda kuvvetli bir iligki
oldugu 6ne siiriilmiistiir (33-35). Biz ¢calismamizda HM ile HT, DM
ve lipitler arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptamadik. HM
ile HT arasinda kuvvetli iliski oldugunu sdyleyen caligmalar
incelendiginde; HM diizeylerinin cok yiiksek oldugunu, bizim
hastalarimizdaki yliksekligin ise bunlarla kiyaslandiginda hafif bir
ylikseklik oldugu goriilmektedir (33-35). Buradan hareketle;
HM'nin belirli bir diizeyden sonra kan basinci iizerinde olumsuz
etkiye neden olabilecegini dne siirmek miimkiindiir.

Vitamin B12 ve folat, HM metabolizmasinda ¢ok dnemli yere
sahiptir. HM'nin remetilasyon yolu ile metiyonine metabolize
olmasi, metiyonin sentetaz enzimi araciligi ile olur. Bu enzimin
kofaktdrii B12 vitamini, substrati ise metiltetrahidrofolatdir. Folat
ve B12 vitaminlerinin disaridan yetersiz alimi veya baska
nedenlere bagll serum konsantrasyonlarinin diismesi HM
yiikselmesine yol agmaktadir (36,37). Bunun tersi de dogrudur.
Folat ve B12 vitamini alimmin artirnimasi plazma HM diismesini
saglamaktadir (38). Ancak B kompleks vitaminleri ve folik asit
takviyeleri ile HM nin konsantrasyonlarini azaltan caligmalar
birbiriyle celigkili sonuglar ortaya koymustur. Bazi ¢caligmalarda
HM konsantrasyonlarinin diigiirmenin azalmig inme ve koroner
risk ile iligkili olmadigi gdsterilmigsken (39,40); Wang ve
arkadaglari yaptiklari calisma iskemik inme sikliginin B kompleks

vitaminleri takviyesiyle 6nemli dl¢iide azaldigi, ancak tekrarlayan
inme durumunda bu etkinin gdriilmedigini ortaya koymustur (41).
Ayrica HOPE-2 calismasinda homosistein diisiirlicli tedavinin
inme riskini azalttigi fakat inme siddetinde etkili olmadig
saptanmistir (42). Calismamizda HM ile Folat ve B12 vitamini
arasinda ters iligki saptanmistir. Negatif korelesyon B12 ile
istatiksel olarak anlaml (p<0,0035) folat ile istatiksel olarak
anlamli degildir (P:0,147). Bu durum hizim olgu ve kontrol
grubumuzun beslenme rejimiyle aciklanabilir. Calismaya alinan
grubun tamamina yakini ekonomik nedenlerle kirmizi eti ¢ok
seyrek tiiketirken, iilkemiz mutfaginin zengin sebze gesitleri, unlu
mamiiller, tahil ve kuru baklagillerden zengin ydresel mutfag ile
beslenen kisilerdi. Bu nedenle grubun ezici cogunlugunda B12
degerleri diisiik, folat degerleri normal saptandi.

Yayinlanmis bir cok ¢alismada HM yiiksekliginin erkek cinsiyette
daha fazla oldugu gdsterilmistir (32,43,44). Ganji ve arkadaslar
NHANES Il calismasinda erkeklerde kadinlara gére 1,9 pmol/L daha
yiiksek HM diizeyi bildirmiglerdir (45). Bizim ¢alismamizda da HM
yiiksekligi erkeklerde kadinlara kiyasla istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulunmustur (p<0,011).

inme riski acisindan ele alindiinda; c¢alismamizda,
hastalarda HT orani kontrol grubuna gdre istatistiksel olarak
anlamli yiiksek saptanmistir (hasta %56,8, kontrol %19,5 p=0,050)
ve literatiirle uyumlu bulunmustur. Hasta ve kontrol grubunun DM
oranlarinda ise istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(hasta %25,9; kontrol %29,3 p=0,695). Literatiirde yer alan baz
calismalara benzer sekilde total kolesterol ve diger lipid
degerleriyle inme arasinda istatiksel olarak anlaml iligki
saptanmamistir.

Literatiirde KIMK kalinhg ile iskemik inmenin alt tipleri
arasindaki iligkiyi inceleyen fazla galisma yoktur (8). Genelde
iskemik inmenin alt tiplerinin hemen hemen hepsinde KIMK ile
onemli iligki saptanmistir (46,47). Ancak son yillarda yapilan
birkag calismada KIMK ortalamalarinin BAH'ta KAH'a oranla
daha fazla oldugu ortaya koyulmustur (47-49). Bizim
calismamizda da literatiirii destekler bicimde BAHda KIMK
ortalamasi KAH'a gore daha yiiksek bulunmustur (KAH 1,15 mm,
BAH 1,22 mm) ancak ikisi arasinda istatiksel fark saptanmamistir
(p=0,626).

Eikelboom ve arkadaslarinin bir olgu-kontrol ¢alismasinda,
HHM biiyiik damar hastaliiyla daha az baglantili oldugu
bulunmusg ve diger etyolojik alt gruplarla herhangi bir korelasyon
belirlenememistir (50). Hirayasu ve arkadaslari, lakiiner enfarktta
HM diizeyini daha yiiksek bulmusken; L.Pametti ve arkadaslari
biiyiik arter okliizyonunda HM diizeyini yiiksek bulmustur (51,52).
Calismamizda iskemik inme alt tipleri ile homosistein arasinda
anlaml iligki bulunamamistir. Literatiirde de bu konuda bir fikir
birligi heniiz olusmamistir. Bunun igin genis serilerde yapilmis
yeni calismalara ihtiyac vardir.

Sonug

Aterosklerozun erken bir belirteci olan intima media
kalinhigini non-invaziv olarak dlgen RDUS teknigi iskemik inme
riskini belirlemeye katkisi acisindan faydali, prospektif
calismalarda tekrar kolay, kisa siiren ve ucuz bir inceleme
yontemidir. KIMK ile iskemik inmenin risk faktorlerinin iligkisi ise
degiskendir. KIMK'daki her 0,1 mm'lik artigin inme riskini %18



Archives of Neurapsychiatry 2012, 49: 53-8
Ndropsikiyatri Arsivi 2012; 49: 53-8

Delikan ve ark. 57

iskemik inmede Karotis Intima Media Kalinli§i ve Homosistein Arasindaki lliski

arttirdigl bildirilmektedir (17). Biz calismamizda 1 mm. ve
tizerindeki dl¢iim degerini artmis sinir deger olarak kabul ettik ve
KIMK'ni inme grubunda kontrol grubuna gére literatiirii destekler
bicimde istatistiksel olarak anlamli yliksek bulduk (p<0,001) (8).
Ancak KiMK ile HT, DM, lipit profili, B12 ve folat diizeyi arasinda
istatiksel olarak anlamli bir iligki saptamadik. Calismamizda
iskemik inme ve inmenin alt gruplar ile homosistein yiiksekligi
arasinda anlamli bir iligki bulamadik. Ayrica KIMK ile HM
arasinda istatiksel olarak anlamli iliski olmadigini (P:0,580) ve
erkek cinsiyette HM'nin kadinlara gore istatiksel olarak anlamli
yiiksek oldugunu (p<0,011) gosterdik.

HM vyiiksekligi ile KIMK arasinda istatistiksel anlamli bir iligki
ortaya koyamasak da, HM yiiksekliginin aterosklerozun erken bir
belirteci olan KIMK'ni arttirdiini séylemek miimkiindiir. Ayrica
calismamizda HM ile HT, DM, lipit profili arasinda da istatiksel olarak
anlaml iliski bulamazken, inme ile HT arasinda anlamli bir iligki
saptanmigtir. Kontrol edilebilir risk faktérlerinden HTun tedavisi ve
kontrol altinda tutulmasi inmeden korunmada oldukga 6nemlidir.

Calismamizda HM metabolizmasinda ¢ok énemli yere sahip
olan folat ve B12 vitamini ile HM arasinda negatif korelasyon
saptanmistir. Bu korelasyon B12 ile istatiksel olarak anlamli
(p<0,011), folat ile anlaml degildir (P:0,147). Bu hilgi ve bhaz
literatiirler 1s1ginda HM vyiiksek grupta digaridan B12 vitamini
replasmaninin iskemik inmeden korunmada ¢6ziime katki
saglayacagini soyleyebiliriz.
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