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“ANKLE / ARM INDEX”IN STROK RISKINI BELIRLEMEDE KULLANILABILIRLiGI
Tagkin DUMAN, Serefnur OZTURK, ismet MELEK

Ankara Numune Hastanesi Noroloji Klinigi, Ankara

OZET

Periferik arter hastaliklar1 kardiovaskiiler risk faktorleri ile birlikte bulunur. Ayak bilegindeki sistolik kan basincinin kola
oram olarak tanimlanan “Ankle / Arm Index” (AAI) kardiovaskiiler risk faktorlerini aragtirmada duyarl ve giivenilir
bir metod olarak kabul edilmistir.

AAU'in, strok riski igin belirleyici olup olmadigin ve strok risk faktérleriyle iligkisini degerlendirmek amaciyla 77 strok
hastasindan AAI &lglimii yapilabilen 69'unun AAI degerleri, 26 kisilik kontrol grubuyla karsilagtirildi. Ateroskleroz risk
faktorlerinin AAI ile birlikteligi degerlendirildi. AAI'in morbidite belirlemede kullarulabilirligi BT de lezyon genisligi,
Glasgow koma 6lgegi, Toronto strok Slgegi ve ekstremite parezi dereceleri ile korelasyon aragtirilarak incelendi.

Hasta grubunun yas ortalamas: (60.79x11.30) ile kontrol grubunun yas ortalamasi (58.03+10.21) arasinda fark yoktu
(p=0.280). Hasta grubunun AAI ortalamas: (0.989+0.280) ile kontrol grubunun AAI ortalamasi (1.300+0.349) arasinda
anlaml fark vardi (p=0.006). AAl <0.9 olan hastalarin lezyon genigligi ortalamasi AAI20.9 olanlardan yiiksek
bulunurken (p=0.05), Toronto strok dlgegi AAI>0.9 olanlarda daha yiiksek bulundu (p=0.001). AAI ile alt ekstremite
parezi derecesi (p=0.033) ve Glasgow koma olgegi (p=0.024) arasinda korelasyon vardi. Iskemik kalp hastahig:
bulunanlarda AAI bulunmayanlardan daha yiiksekti (p=0.041).

Sonug olarak AAI nin strok riskini belirlemede yararli ve giivenilir bir marker olarak kullanilabilecegini diisiindiik.
Anahtar Sozciikler: AAI, Ateroskleroz, Periferik arter hastalig), Prognoz, Risk faktorleri, Strok

THE USEFULLNESS OF ANKLE/ARM INDEX IN THE EVALUATION OF STROKE RiSK

Peripheral arterial diseases are associated with cardiovascular risk factors. (AAI) defined as the ratio of ankle-to-arm
systolic pressure is accepted as a more reliable and sensitive method for the investigation of cardiovascular risk factors.
In order to evaluate the relationship between AAI and stroke risk factors, and whether AAl is an indicator of stroke risk,
69 patients whose AAI could be obtainable out of 77 stroke patients were compared with 26 control subjects. The relation
among AAI, lesion size on CT, Glasgow Coma Scale, Toronto Stroke Scale and the degree of extremity paresis was
evaluated. The mean age of the patients was 60.79+11.30 and the mean age of the controls was 58.03+10.21. There was
not a significant difference between the ages (p= 0.280). The mean AAI was 0.989+0.280 for the patients and 1.300+0.349
for the controls. A significant difference was found for AAI between the controls and the patients (p=0.006)

The mean lesion size on CT (p=0.05) and Toronto Stroke Scale (p=0.001) were higher in the patients with AAI <0.9 than
those with AAI > 0.9. There were positive correlations between AAI, and the degree of the lower extremity paresis
(p=0.033) and Glasgow Coma Scale (p=0.024). AAI level was higher in the patients with ischemic heart disease than
those who did not have (p=0.041).

In conclusion, we suggest that AATI is a useful and reliable marker for the determination of stroke risk.

Key Words : AAI, Atherosclerosis, Blood pressure, Peripheral arterial disease, Risc factors, Strok:e

GIRIS

Ayak bilegindeki sistolik kan basincinin kola belirlemede ve morbiditeyi tahminde

orani olarak tamimlanan ayak bilegi / kol kan
basinci indeksi ( Ankle/Arm Index : AAI ), alt
ekstremitelerdeki arteriel hastahigy belirlemede
kolay ve giivenilir bir yoldur. Cahsmalarda alt
ekstremite damarlaninda arter stenozunu ortaya
¢tkarmak i¢in AAI nin kullanimi ‘American Heart
Association Council on Epidemiology’ tarafindan
onaylanmighr ~ (1). Bu  dlgiimiin, genel
kardiovaskiiller =~ durumun hizh ve kolay
degerlendirilmesini saglama yaninda yiiksek
mortalite ve morbidite riski altinda bulunan, 6zel
girisim gerektiren kigileri ortaya cgikardig: ileri
striilmugtiir (1-2).

Epidemiyolojik ¢aligmalarda ateroskleroz
siddeti ve kardiovaskiiler hastalik risk faktorleri
icin kullanulmig olan AAl'in strok riskini

kullanilabilirligini degerlendirmek amaciyla bu
gahisma planlandu.

GEREC ve YONTEM

Aralik 1994 - Subat 1996 tarihleri arasinda
klinigimizde izlenen 77 strok hastas1 ve strok dig1
nedenlerle poliklinife bagvuran 26 kisi AAI ve
diger strok risk faktorleri degerlendirilmek tzere
galismaya alinda.

AAI hesaplanmasi igin, hastalar 5 dakika supin
pozisyonda dinlendikten sonra sag ve sol posterior
tibial arter ve sag brakial arterde sistolik kan
basinglan olgiildii. Standart pndémotik manson
malleolerin 2 com lzerinde olacak sekilde
yerlestirildi. Daha once brakial arterden kan

Yazigma Adresi: Dr. Tagkin Duman Ankara Numune Hastanesi Néroloji Klinigi/ ANKARA

Gelig Tarihi: 8 Eyliil 1996



Duman ve ark.

basinci steteskop ile belirlenmis olan hastalarda bu
basincin 20 mmHg tizerine gikacak sekilde ve en
az 200 mmHg olmak iizere sigirildi. Basing yavasga
azaltilarak atimlarin Doppler flowmeter steteskop
ile ilk duyuldugu nokta sistolik basing olarak
kabul edildi. Pulsasyonlarin tespiti igin 8 Mhz
Doppler flowmeter kullanildi. Olgiimler her iki
bacak ve sag kol igin ikiger kere tekrarlandi. AAIJ,
alt ekstremitelerden daha diisiik sistolik basmnca
sahip ekstremitenin o&lgiimlerinin ortalamasinmn,
sag brakial arterden elde edilen degerlerin
ortalamasina oram kullarularak hesaplandi (4).
Sistolik ve diastolik kan basinci sag brakial
arterden standart protokole gére 6lgiildii (5).

77 hastanin 69 unda (% 89) AAIl igin
kullanilabilir kan basinc verileri elde edildi. 2
hastada obezite, 2 hastada 6dem, 3 hastada tibial
atimlarin lokalize edilememesi nedeniyle veri elde
edilemedi. AAI 1 hastada 1.5 dan yiiksekti(1.652).
Boyle yiiksek degerler rijid, inkompressibl
arterlere sahip olanlarda bulundugundan ve
kalsifik arterioskleroz nedeniyle (3) &l¢iim
artefakti olarak degerlendirildiginden bu veri
analize dahil edilmedi.

Strok ani baslangigh ve 24 saatten fazla devam
eden fokal norolojik defisit olarak degerlendirildi
(6). Bu galisma igin bitiin hastalara tibbi 6ykd,
kardiyak ve norolojik muayene sonuglan,
hematolojik ve biokimyasal tetkikler (hemogram,
fibrinojen, sedimentasyon, APTT, PT, AKS, dre,
kreatinin, irik asit, total lipid, total kolesterol,
trigliserid, SGOT, SGPT, LDH, alkalen fosfataz)
EKG, akciger grafisi ve BT'yi iceren standart
protokol uygulandi. Ayrica gerek duyulan
hastalarda 2 boyutlu transtorasik ekokardiyografi,
Protein C, Protein S, Antitrombin III dizeyi,
antikardiolipin  antikor, VDRL, protein
elektroforezi, lipid elektroforezi ve MR tetkikleri
yapildi.

Risk faktorlerini belirlemede, hipertansiyon igin
sistolik 160 mmHg, diastolik 90 mmHg (7) st
sinirlar1 ve/veya hipertansiyon anemnezi, DM igin
iki ayn zamanda alinan aglik kan sekerinin >140
olmasi (8), hiperkolesterolemi igin total kolesterol
diizeyinin 250 mg/dl'nin f{zerinde olmas),
hipertrigliseridemi igin total trigliserid diizeyinin
150 mg/dI'nin iizerinde olmasi dikkate alindi
EKO ile tespit edilen ve bir kardiyolog tarafindan
onaylanan mitral stenozu, mitral yetmezligi ve
aort kapak lezyonlan “valvilopati” grubuna dahil
edildi. Mitral valv prolapsusu igin restriktif
kriterler (9) aragtirildi. EKG’de prematiir ektopik
atim, atrial fibrilasyon, paroksismal
supraventrikiiler tasikardi, Wolf-Parkinson-White
sendromu, dal bloklarn veya atrioventrikiiler blok
bulunmasi “izole aritmi veya impuls iletim
bozuklugu” olarak degerlendirildi. Antihipertansif
tedavi altindaki hastalarda EKO ile sol ventrikiil
hipertrofisi, asimetrik septal hipertrofi veya sol
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atrial genigleme tespit edildiginde “hipertansif
kalp hastahg)” olarak kabul edildi.

Kronik iskemik kalp hastaligi, hikayede anjina
pektoris bulunmasi veya gegirilmis Q veya non-Q
MI bulunmasi ile konuldu. Sigara i¢imi igin, en az
iki aydir 20/ giinden fazla sigara, alkol kulllaninu
icin en az iki aydir 100 gr/glinden fazla alkol alim
veya son 24 saat iginde akut alkol intoksikasyonu,
oral kontraseptif kullanimi igin son alti aydir oral
kontraseptif kullanimu kabul edildi.

Intermittan kladikasyo, yiiriime ve egzersizle
baldirda olusan ve 10 dakika ya da daha az
siirede istirahatle gecen agn olarak tanimlandh
(10). Hastalarm ~ hastaneye  kabul
edildigi andaki biling diizeyi agik, somnolans,
stupor veya koma olarak derecelendirildi. Parezi
derecesi iist ve alt ekstremiteler icin 5 derece
(O:plejik 5: normal) iizerinden kaydedildi. Ayrica
hastalarin klinik durumlar1 Glasgow koma 6lgegi

(11) ve Toronto strok Olgegi ile (12)
degerlendirildi.

Verilerin  istaistiksel ~ degerlendirilmesinde
student t testi, korelasyon analizi, x* testi
kullanild.

SONUCLAR

Hasta grubu 77, kontrol grubu 26 kisiden
olugtu. Hasta grubundan 8 hasta analiz disi
birakild (bir hasta AAI’nin 1.5'un tizerinde (1.652)
olmasi, yedi hasta AAI 6lclilememesi nedeniyle).
AAI elde edilebilen 69 hastanin 42’si erkek 27'si
kadindi. 38 hasta iskemik, 31 hasta hemorajik
stroklu idi. Hasta grubundaki 42 erkegin yas
ortalamasi 60.40 x 11.8, kadinlarin yas ortalamasi
61.40 = 10.5 olarak bulundu. Kadinlarla erkeklerin
yaglann arasinda fark yoktu (p=0.722). Hasta
grubunun yas ortalamas1 60.79 = 11.30, kontrol
grubunun-.yas ortalamast 58.03 + 10.21 olarak
hesaplandi ve gruplarin yas ortalamalan farksiz
bulundu (p=0.280). Kontrol grubunda 13 erkek, 13
kadin vardi. Hasta ve kontrol gruplari arasinda
cinse gore dagilm yéniinden fark bulunmadi
p=0.338). Hasta grubunun AAI ortalamasi
0.989+0.210 kontrol grubunun AAI ortalamast
1.3007+0.349 bulundu ve hasta grubu ortalamasi
kontrollerden anlamh olarak dusiiktii (p=0.006).
Hasta grubunda kadinlarin AAI ortalamas
(0.943+0.204 ) ile erkeklerin AAI ortalamas:
(1.019+0.144 ) arasinda fark bulunmad: (p=0.076).
Hasta grubunun aglik kan sekeri ortalamas:
(151.57£5.71) kontrol grubunun ortalamasindan
(110.42+5.82) yiiksekti (p=0.001). Hasta grubunun
total kolestrol diizeyi (204. 26+48.22) kontrol
grubundan (181.70+37.30 ) ytiksekti (p=0.045).
Hasta grubu total lipid diizeyi (835.12+142.28)
kontrol grubunun total lipid diizeyinden
(826.08+212.76)  (p=0.790), hasta  grubunun
trigliserid diizeyi 107.89+43.27 kontrol grubunun
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trigliserid dlizeyinden 102.04+39.25 (p=0.571)
farksiz bulundu. Hasta grubunun iirik asit diizeyi
(0.5336+0.291), kontrol grubundan (0.4024+0.175)
yliksekti (p=0.018). Hasta grubunda 37, kontrol
grubunda 19 bireyin hipertansiyon hikayesi vardi
ve hipertansif bireylerin dagiimi yoninden
gruplar arasinda fark bulunmadi (p=0.085).

Hasta grubunda 54 hastanin AAI degeri 0.9 dan
buytik veya esit, 15 hastanin 0.9°dan kiigiiktii. AAI
> 0.9 olan grubun yas ortalamasi 60.25+11.64, AAI
<0.9 olan grubun yas ortalamasi 62.73x10.11 idi ve
yas ortalamalan arasinda fark yoktu (p=0.457).
AAI > 09 olan hastalarin lezyon genisligi
ortalamasi (6.05+4.77) ile AAI<0.9 olan hastalarin
lezyon genigligi ortalamasi (7.13£6.52)
kargilagtinldiginda gruplar arasinda anlamh fark
bulundu (p= 0.05 ). Toronto strok 6lgegi ile yapilan
degerlendirmede AAI < 0.9 olan grubun Toronto
skoru ortalamast ( 73.56+48.05 ), AAI >0.9 olan
grubun ortalamasindan (51.25+35.70) belirgin
olarak yiiksekti (p= 0.024).

Hasta grubunda AAI degerleri ile alt ekstremite
parezi dereceleri arasinda pozitif korelasyon vardi
(p=0.033). AAl ile Glasgow koma skalasi puanlar
arasinda da pozitif korelasyon bulundu (p=0.024).
Hasta grubunda gegirilmis strok hikayesi olan 11
hasta vardi ve bunlarda ilk stroktan itibaren gecen
sure ile AAI arasinda énemli korelasyon vardi
(p=0.038). Iskemik kalp hastahi@ bulunan 20

hastanin AAI ortalamasi (0.9391+0.88)
bulunmayan 49  hastanin  ortalamasindan
(1.0100+0194) anlaml olarak yiiksekti

(p=0.041).Toronto skoru ile AAI arasinda 6nemli
diizeyde korelasyon vard: (p=0.001).

TARTISMA

145 yil 6nce Brodie tarafindan, alt ekstremite
periferik arter hastahginin potansiyel letal koroner
ateroskleroz igin haberci olabilecegi belirtilmistir
(13). Bu  bilgiyi dokiimante etmek igin,
epidemiolojik galigmalarin gogu periferik arter
hastahigin1 teshiste Geoffrey Rose tarafindan
geligtirilmis olan klinik kriterleri kullanmustir (14).
Alt ekstermitelerde ateroskleroz varhig ve siddeti
vaskiiler yataklardaki diger hastaliklarla da
belirgin olarak korelasyon gésterir (15,16).
Ozellikle karotid arterlerdeki hastahikla alt
ekstremitelerdeki hastalik arasinda kuvvetli bir
birliktelik bulunmustur (17). Bazit c¢alismalar
periferik arter hastahgiyla strok ve miyokard
infarktiisii, anjina gibi koroner yetmezlik
hastaliklar1 ve konjestif kalp yetmezligi arasinda
kuvvetli bir birliktelik oldugunu ileri stirmiislerdir
(18-21). Periferik arteriel hastalik igin risk
faktorleri serilerde semptomlar dikkate alinarak ve
non invaziv yontemlerle degerlendirilmistir. Ileri
yas, erkek cinsiyet, hipertansiyon, sigara, diabet ve
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periferik arter hastaligi  olgiim  metoduna
bakilmaksizin énemli risk faktorleri olarak ortaya
Gikmugtir (16,18,22-25). Periferik arter hastahig
intermittan  kladikasyo hikayesi (19,20) ile
degerlendirilmis, periferik arteriel  hastahk
prevalans: intermittan kladikasyo semptomlar ile
tahminlerin  altinda  gérilmistir.  Hastahigs
belirlemede non invazif tetkikler sensitiftir ve
anjiografi ile kargilagtinldiginda giivenilir ve
degerli olduklan bildirilmistir (22,26,27 ). Non
invazif muayenelerden biri “ankle-arm sistolik
basing oramidir” (23). Bu metodun prevalans
oranlart daha komplet tetkiklere benzer
bulunmustur (28). Periferik vaskiiler hastalik
araghrmalarinda  AAI kullammuyla ilgili klinik
calismalar, bunun obstriiksiyonu gostermede
yiksek derecede spesifiteye sahip oldugunu
gostermistir (22,26,27). ‘Rose questionnaire’ ile
degerlendirilen  intermittant  kladikasyonun
sensitivitesi digiik ( %10-19 ) (29,30), anormal
AAl'in ise spesifitesi yiliksek kabul edilmigtir
(29,30). AAI, populasyon galismalarinda en iyi
objektif non invaziv olgiim olarak goriilmektedir
(23,29-32). AAI igin normal degerler, galismalarda
farkli  “cut  off”  noktalan  kullanilarak
tanimlannustir ~ (28).  Anjiografik  calismalar
periferik arter hastalign olmayan yetiskinlerde
AATl'in 1.0 dan biiyiik oldugunu gostermektedir
(26,32,34).  Kardiovaskiiler alanda  yapilan
calismalar, risk faktorlerini veya hastahg:
gostermede cut off noktasi olarak 0.8 veya 0.9'u
kullannusglardir  (5,17,23,35-37). Kardiovaskiiler
alanda ateroskleroz risk faktorii olarak AAl
kullanan bir ¢ahsmada, hastalar AAI seviyelerine
gore kategorize edilmisler ve kadinlarm %13.8 ,
erkeklerin ise %11.4 oraninda 0.9 dan kigik
AATI'ne sahip oldugu bulunmug ve AAI 0.8 den
kiigtik olanlarin, AAI 1.0 dan biiyiik olanlara gore
iki kat MI, anjina, strok veya TIA oykiisiine sahip
oldugu tespit edilmistir (38). Bu ¢alismada AAI <
0.9 olan hastalarin strok igin yiiksek riske sahip
olduklan belirlenmistir. Periferik arter hastahgy ile

koroner ve  screbrovaskiiler aterosklerotik
patolojinin  birliktelifi daha once yapilan
calismalarda rapor edilmistir (17,39).

Caligmanuzda strok hastalar: ile kontrol grubunu
karsilaghirdigimizda strok grubunda AAI seviyesi
0.9895+0.210 kontrol grobunun ise 1.3007x0.349
idi ve iki grup arasinda anlamh fark vardi (p=
0.006).

lleri yag dusik AAl'si ile birlikte
bulundugundan (38) ve periferik arter hastalig
prevalansi yas ile yiikseldiginden (18,21),
kontroller ve strok hastalann ile benzer yas
grubunda alindi. Tibial bolgede 6dem nedeniyle
ve/veya tibial atimmn lokalize edilememesi
nedeniyle 7 hastamizda AAI degerleri elde
edilemedi. Dorsalis pedis nabzinin % 4-12
oraninda konjenital olarak yok olmasi, obesite
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veya Odem nedeniyle periferik nabizlarin
alinamamas1 gibi nedenlerin testin kullanimin
bazi hastalarda smirlandirabilecegibilecegi
belirtilmistir( 29). 1 hastamiz AAI degeri 1.5 dan
yiksek qiktigy icin analize dahil edilemedi.
Kalsifiye  ateroskleroz ~ nedeniyle = damar
kompressibilitesinde degisiklik olmasi sonucunda
AAT'nin 1.5 dan biiylik degerlerde bulunabilecegi
bilinmektedir (3).

Strok grubumuzda AAI degeri 0.9> ve 0.9<
olanlarda ateroskleroz risk faktorlerini
aragtirdigimizda total lipid diizeyinin iki grup
arasinda anlamh fark gostermedigini (p=0.964),
trigliserid diizeyinin (p=0.985) ve total kolesterol
diizeyinin (p=0.377 ) de farkl: olmadigim tespit
ettik. 1ki grubun yaslan arasinda da arasinda da
anlamh farkhilik yoktu (p=0.208). Lipidlerle AAI
arasindaki iligki icin degisik sonuglar mevcuttur.
Total kolesterol ve LDL trigliseridin, AAI
diigerken  yiikselme  egilimi  gosterebildigi
bildirilmisken  (35,38,40,41) multivaryant
analizlerde  trigliseridle = AAI  birlikteligi
bulunmamugtir (42). Bazi1 ¢alismalar lipidlerle
periferik arter hastali§) arasinda bagimsiz bir iligki
bulmugken (36,39,43,44) bazilar1 bulmamuglardir
(45,46 ).

AAl, iskemik kalp hastahg bulunanlarda

bulunmayanlardan  daha  yiksek  bulundu
(p=0.041).  Konjestif kalp hastalifs  olanlarla

olmayanlarin AAI ortalamalarinda fark yoktu (
p=0.098). Anjina Oykiisii olan hastalarda isc,
anjinasi olmayanlara gore indeks belirgin olarak
diigiiktin (p=0.025). AAI distiik¢e MI ve anjina
oranlarinin yiikseldigi bildirilmistir (38).

Cinsiyet ile AAI diizeyleri arasindaki iligkiyi
inceledigimizde kadinlarda AAI ortalamasinn
0.943, erkeklerde ise 1.019 oldugunu bulduk.
Kadinlarda AAI daha diisiik olmakta birlikte bu
farkhlik istatistiksel anlamlibga ulagmuyordu
(p=0,379). Daha 6nce yapilnus ¢alismalarda diigiik
AAl’e sahip erkeklerin kadinlara gore daha fazla
klinik kardiovaskiiler hastahk tanmisma sahip
oldugu fakat klinik hastaligi olmayan erkeklerde
boyle bir fark goriilmedigi belirtilmistir (38).

Calismamizda klinik kardiovaskiiler hastahk
derecesi yoniinden erkek ve kadin
popiilasyonunun  esitlenmemis olmasinin  bu

sonucu etkilemis olabilecegini diigiindiik. Strok
grubunda AAI ile hipertansiyon siiresi arasinda
korelasyon yoktu. Sistolik kan basina ve diastolik
kan basinc1 6lgimleri de, AAI degeri 1'den biiytik
olanlar ve kiigiik olanlar arasinda fark goéstermedi.
AAI > 0.9 ve AAI < 0.9 olanlarin AK$ ortalamalan
kargilastinldiginda 0.9 < AAI olanlarin AK$
ortalamalar1 daha yiiksek olmasina ragmen
aralarinda anlamh fark yoktu. DM varhg: gruplar
arasinda AAI igin fark olusturmuyordu. Diabet
periferik arter hastalig: ile birlikte gosterilmistir
(35,47 ). Hastalarimizda diabet ve AAI yoniinden
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anlamh bir iligski bulamadik.

Rekiirrent stroklu hastalanmizda 2. ataga
kadar gegen siire ile AAIl arasinda pozitif
korelasyon vardi (p=0.038). Periferik arter

hastahginin diger vaskiiler yataklardaki hastalikla
birlikte oldugu dustiniiliirse AAI'nin rekiirrent
strok  prediiktorii  olarak  kullanlabilecegini
diistinduk.

AAI epidemiyolojik galismalarda yaygin olarak
kardiovaskiiler =~ mortalite prediktorii  olarak
aragtinlmustir (2,3). AAFnin mortalitenin bagimsiz
prediktorii oldugu, 5 yilhk mortalitenin periferik
arter hastahi§i olanlarda 2.5 kat fazla oldugu
bildirilmigtir (48). AAl< 09 olanlarda tim
mortalite oram yiiksek AAl'lere gore 5 kat fazla
bulunmus olup bu ¢aligmalarda serebrovaskiiler
hastaliklardan 6liim oram da yiiksek bulunmusgtur
(49). Hipertansif hastalarda yapilan bir ¢alismada
AAI dusiik olan hastalarda serebrovaskiiler
mortalite ve morbiditenin yiiksek oldugunu
gostermistir (50).

Hastalarimizda morbidite ve mortalite ile
baglantilar1 gosterilmis olan BT de lezyon genigligi
(51), Glasgow koma olgegi (11), Toronto strok
olgegi (12) ve ekstremite parezi dereceleri ile AAI
iliskisini aragtirdik. AAI >0.9 olanlani AAI<0.9
olan hastalarla  karsilagtirdigimuzda  disiik
indeksin daha genis lezyonla baglantili oldugunu
tespit ettik (p=0.05). Glasgow koma skalasi ile AAI
arasinda pozitif korelasyon vardh (p=0.033).
Toronto strok 6lgegini AAI < 0.9 olanlarda ve AAI
> 0.9 olanlardan farkli bulduk (p=0.024). Ust
ekstremite parezi derecesi ile iliski yokken
(p=0.314). Alt ekstremite parezi derecesi AAI ile
iligkili idi (p=0.033 ).

Bu bulgular strok morbiditesini tahminde
AAT'nin kullanlabilecegini diistindiirmektedir.

Klinik ve subklinik kardiovaskiiler hastalikla
negatif iliskisi nedeniyle AAI'nin yashlarda
kardiovaskiiler hastalik riskinin  kuvvetli bir

prediktori oldugu ileri striilmistiir (38). Jonason
ve arkadaslari gok degiskenli metodlari kullanarak
periferik arter hastahigi olan 224 hastamin izlem
galismas: verilerini analiz ettiklerinde, arteriel
obstriiksiyonla MI'dan 8liim riski arasinda direkt
ve indirekt bagimsiz iliski bulmuslar, fakat
serebrovaskiiler hastalik i¢in bulmanuslardir, bu
gahismada kontrol popiilasyonu ile karsilagtirma
yapilmanustir (54).

Tibial arterde aterosklerozun varligi disik
AALl ile gosterilebilir ve hastalarm strok risk
degerlendirmesi yapilabilir. Kol ve ayak bileginde
uygun bir doppler probu ile kan basincinin basit
bir  OSlgimuniin,  kigilerin kardiovaskiiler
durumuna yaklasimda onemli bilgi
saglayabilecegi ve ateroskleroz tedavisine sistemik
yaklasimin  gelismesine  yardima:  olacag:
diustinalmektedir. Daha dnce akut strokta klinik
morbidite Olgekleri ile AAIl arasinda iligki
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aragtinnlmamig  oldugundan  bu konuda

verilerimizle kargilagirma yapamadik.

Strok risk faktorlerinin ¢ogu strok sonrasi akut
ve kronik donemde degisebilmektedir. Oysa
yapisal bir degisikligi gosteren AAI, sabit bir strok
risk faktoru olarak degerlendirilebilir.
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