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GIRIS ve AMAC: intrakranial internal karotid arter (ilCA) kalsifikasyonlar1 inme icin énemli bir risk faktériidiir. Bu
calismanin amaci, iskemik inme geciren hastalarda ilCA’'in medial ve intimal kalsifikasyon paternlerinin hangi klinik
faktorlerle iliskili oldugunu belirlemek ve bu kalsifikasyon paternlerinin klinik sonlanima etkisini saptamaktir.

YONTEM ve GERECLER: Calismamiz retrospektif gézlemsel bir calisma olarak planlanmistir. Calismaya son 1 yil icerisinde
(2021 Agustos-2022 Temmuz doénemi) klinigimizde yatarak akut iskemik inme tanisi almis olan hastalar dahil edilmistir.
Tim hastalarin baslangicta gekilen bilgisayarli tomografileri (BT) bu konuda deneyimli radyoloji uzmani tarafindan
degerlendirilmistir. Calismamizda hastalar yakin zamanda gelistirilen ve valide edilmis bir puanlama y6ntemine goére
(kalsifikasyonun agirlikli olarak intimal (<7 puan) veya medial (=7 puan) olup olmadigini belirlemek i¢in belirli bir agirlik
kullanarak kalsifikasyonun daireselligini, kalinigin1 ve morfolojisini degerlendiren bir yéntem) ilCA kalsifikasyonu
olmayanlar grup I, intimal kalsifikasyonu olanlar grup II, medial kalsifikasyonu olanlar grup III olarak ayrilmistir.
BULGULAR: Calismaya katilan 114 hastanin %44,7’si (n=51) kadin olup hastalarin yas ortalamasi 63,08+13,94 olarak
saptandi. Kalsifikasyon paternine goére grup I: %15,8 (n=18), grup II: %37,7 (n=43), grup III: %46,5 (n=53) olarak
saptanmustir. U¢ grubun demografik ve klinik degiskenleri degerlendirildiginde grup I ile grup III arasinda yas (p<0.001),
hipertansiyon (p<0.001), diyabet (p<0.001) ve hiperlipidemi (p=0.015) acisindan anlamh fark saptanmistir. Hastalarin
norolojik olarak degerlendirilmesinde grup I ile grup III arasinda ilk NIHSS ile anlamh fark saptanmazken hastalarin 1.
ayda degerlendirilen NIHSS arasinda anlamli derecede fark saptanmistir.

TARTISMA ve SONUG: iiCA daki kalsifikasyonun damar duvarindaki yerlesim yeri inme hastalarinin klinik sonlanimini
etkilemektedir. ilCA daki kalsifikasyon oranlar1 yas ile artmakta olup degistirilebilir risk faktérlerinden altta yatan
hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabetin tedavisiyle bu oranlar diistiriilebilir.
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RELATIONSHIP OF INTRACRANIAL CAROTID ARTERY CALCIFICATION PATTERNS WITH CLINICAL
FACTORS AND ITS EFFECT ON CLINICAL OUTCOME IN PATIENTS WITH ISCHEMIC STROKE

ABSTRACT

INTRODUCTION: Internal intracranial carotid artery (iICA) calcifications are an important risk factor for stroke. The aim of
this study is to determine which clinical factors are associated with the medial and intimal calcification patterns of the ilCA
in patients with ischemic stroke and to determine the effect of these calcification patterns on clinical outcome.

METHODS: Our study was planned as a retrospective observational study. Patients with acute ischemic stroke who were
hospitalized in our clinic within the last one year (August 2021-July 2022) were included in the study. Initial computed
tomography (CT) and of all patients were evaluated by an experienced radiologist. In our study, patients were divided into
three groups according to a recently developed and validated scoring method (a method that evaluates the roundness,
structure, and morphology of calcification using a specific weight to determine whether the calcification is predominantly
intimal (<7 points) or medial (=7 points). Those without iICA calcification were included in group I, those with intimal
calcification were included in group II, and those with medial calcification were included in group III.

RESULTS: Of the 114patients, 44.7% (n=51) were female and the mean age of the patients was 63.08£13.94 years.
According to the calcification pattern, it was determined as group I: 15.8% (n = 18), group II: 37.7% (n = 43), group III:
46.5% (n = 53). When demographic and clinical variables of the three groups were evaluated, significant differences were
found between groupl and grouplll in terms of age (p<0.001), hypertension (p<0.001), diabetes (p<0.001) and
hyperlipidemia (p=0.015). In the neurologic evaluation ofthe patients, no significant difference was found between group I
and group III with the initial NIHSS scores, but a significant difference was found between the NIHSscores evaluated at the
1st month.

DISCUSSION AND CONCLUSION: The location of iICA calcification in the arterial wall affects the clinical outcome of stroke
patients. The iICA calcification prevalance increase with age and can be reduced by treating modifiable risk factors such as
hypertension, hyperlipidemia and diabetes.

Keywords: Carotid artery, calcification, medial layer.

GIRIS VE AMAC stenozun non-invazif bir  belirteci olarak
kullanilagelmistir (7,8). Kalsifikasyonlar damar
duvarinin intimal veya medial tabakasinda
meydana gelebilir (9). Intima tabakasindaki
intrakraniyal arter kalsifikasyonlar1 ateroskleroz
ile iliskilendirilirken; media tabakasinda
intrakraniyal arter kalsifikasyonlar1 ateroskleroz
ile iliskili olmayip tam olarak nasil olustuguyla
ilgili bilgi net degildir.

Biz c¢alismamizda iskemik inme geciren
hastalarda iICA’in medial ve intimal kalsifikasyon
paternlerinin hangi klinik faktorlerle iliskili
oldugunu ve bu Kkalsifikasyon paternleri ile
intrakranial arter  kalsifikasyonu  olmayan
hastalarin klinik sonlanimlarini karsilastirmayi

inme, en sik goriilen norolojik hastalik ve
diinya capinda mortalite ve disabilitenin ikinci en
onemli nedenidir (1). inmelerin biiyiik ¢ogunlugu
iskemik kokenli olup wvaskiiler, inflamatuar,
metabolik, genetik vb. bircok etken zemininde
gelisen multifaktoriyel bir hastaliktir. Bunlar
arasinda, vaskiler hastalik en 6nemlisidir ve inme
icin bir¢cok onleyici ve tedavi edici miidahalenin
hedefi olmustur (2). Hipertansiyon, hiperlipidemi,
diyabet, obezite, fiziksel inaktivite, sigara ve
madde kullanimi vb. bir¢ok vaskiiler risk faktori
artmis inme riskiyle iliskilendirilmistir (3).

Intrakranial internal karotid arter
kalsifikasyonlar1 inme i¢in o6nemli bir risk

belirtecidir (4). Yapilan ¢alismalarda akut iskemik amagladik.

%nmeli .hastalarm” yaklasik . %75-85'indve YONTEM VE GERECLER

intrakraniyal kalsifiye arterlerin  saptandigi

gorilmistir (5,6). Toplum saghig tlzerine Calismamiz ~ retrospektif gozlemsel bir

potansiyel etkisi gb6z Oniine alindiginda, calisma olarak planlanmistir. Calisma icin,

intrakraniyal kalsifikasyonlarin degistirilebilir risk Gaziosmanpasa Egitim ve Arastirma Hastanesi

faktorlerinin  belirlenmesi, inmenin primer Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onay

o6nlenmesinde oldukc¢a 6nemlidir. alinmis olup (Tarih: 14.12.2022, Sayu: 135),
Intrakranial arter Kalsifikasyonlar, cesitli Helsinki Bildirgesi'nde belirtilen etik kurallara

calismalarda  intrakraniyal ateroskleroz ve uygun olarak gergeklestirilmistir. Retrospektif bir
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calisma olmasi nedeniyle olgulardan imzali onam
alinmamistir.

Hastalar: Calismaya son 1 yil icerisinde (2021
Agustos-2022 Temmuz doénemi) Kklinigimizde
yatarak akut iskemik inme tanis1 almis olan
hastalar dahil edilmistir. Dahil edilme kriterlerimiz
on sistem enfarkti (ACA, MCA, ICA borderzone)
gecirmis olmakti. Dislama kriterlerimiz gecici
iskemik atagi olanlar, kranial goriintiillemelerin
tamamlanmamis olmasi veya ol¢limii engelleyecek
artefaktlarin olmasiydi. Kriterlere uygun toplam
114 hastanin demografik verileri, laboratuvar
testleri, komorbid hastaliklari, kardiyovaskiiler
oykileri, inme etiyolojisi agisindan TOAST
siniflandirmalari, baslangic ve 3. ay National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), Modifiye
Rankin Skalasi (mRS) kaydedildi.

NIHSS akut iskemik inmenin siddetini
belirlemede kullanilan, nérolojik muayenenin
bireysel unsurlarindan alinan puanlar toplayarak
genel bir inme bozuklugu puanmi saglayan, iyi
dogrulanmis ve yaygin olarak kullanilan bir inme
bozuklugu olgegidir. Muayene hizli bir sekilde
yapilabilir ve NIHSS puani uygun egitimden sonra
norologlar ve norolog olmayanlar tarafindan
degerlendirilebilir. Olgegin  giivenilirligi
kanitlanmistir ve inme sonucu icin Ongoriicli
gecerliligi vardir (10).

Modifiye Rankin Skalasi, inme son durum

degerlendirilmesinde  hastalarin  fonksiyonel
durumlarini  belirlemek amac1 ile siklikla
kullanilan bir o6l¢ektir. Bu skala inmeden sonra
gelisen oziirliligi O ile 5 arasinda puanlanan alti
derecede siniflandirmaktadir. Hi¢bir bulgunun
olmamast “0”, ciddi ozirlilik veya yataga
bagimhlik ise “5” olarak puanlandiriir. mRS
puaninin iki ve altinda olmasi iyi son durum, ikinin
iizerinde olmasi da kotii son durum belirteci
olarak tanimlanmistir (11).
BT Goriintiilleme Protokolii ve Analizi: Hastalar,
kafatasi tabanindan tepe noktasina kadar 120 kV
ve 300-375 mAs'de 128 kesitli cok dedektorlii BT
tarayicisinda (Optima; General Electric Healthcare,
Wisconsin, ABD) tarandi. ince/ince
kalsifikasyonlar1 belirlemek icin, kesit kalinlig
0,625 ile 1 mm arasinda olan ii¢ diizlemde (aksiyel,
sagital ve koronal) kemik pencereli BT goriintiileri
kullanildi.

Tiim hastalar icin, ICA kalsifikasyonlari, klinik
verilerden habersiz, 20 yillik deneyime sahip bir
radyolog (NS) tarafindan puanlandi.
Kalsifikasyonlarin morfolojik yonlerini (dairesellik
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kalinlik ve siireklilik) degerlendiren daha once
gelistirilmis ve dogrulanmis puanlama yontemleri,
ICA kalsifikasyonlarimi baskin olarak intimal (<7
puan) veya medial (=7 puan) olarak kategorize
etmek i¢in kullanildi.

ilCA Kkalsifikasyonu paterni, yakin zamanda
gelistirilen ve valide edilmis bir puanlama
yontemine (10) gore intimal ve medial olarak
ayrilmistir.  Kisaca, bu puanlama yodntemi,
kalsifikasyonun agirlikh olarak intimal (<7 puan)
veya medial (27 puan) olup olmadigini belirlemek
icin belirli bir agirhik kullanarak kalsifikasyonun
daireselligini,  kalinligimi ~ ve  morfolojisini
degerlendirir. Medial kalsifikasyon paterni, damar
duvarinda ince, devamhi ve dairesel bir
kalsifikasyon paterni olarak; intimal kalsifikasyon
paterni ise, kalin, diizensiz ve dairesel olmayan
kalsifikasyon paterni olarak tanimlanmaktadir
(Resim).

Resim. Kontrastsiz bilgisayarli tomografide (BT) medial ve
intimal intrakranyal karotid arter Kkalsifikasyon paternleri.
Medial kalsifikasyon paterni, aksiyal kesitte (A1) ve koronal
kesitte (A2) ince, devamli ve dairesel bir kalsifikasyon paterni
olarak; intimal kalsifikasyon paterni ise, aksiyal kesitte (B1) ve
koronal kesitte (B2) kalin, diizensiz ve dairesel olmayan
kalsifikasyon paterni olarak tanimlanir.

Calismamizda hastalar kalsifikasyonu
olmayanlar grup 1, intimal kalsifikasyonu olanlar
grup 2, medial kalsifikasyonu olanlar grup 3 olarak
ayrimistir.  Aynt  anda intimal ve medial
kalsifikasyonu olanlar ¢alismaya alinmamistir. Bu
ti¢ grubun klinik faktorler ile iliskisi ve klinik
sonlanimlarinin karsilastirilmasi planlanmistir.
istatistiksel Analiz: IBM SPSS Statistics Versiyon
25.00 paket programi kullanildi. Kategorik
Olctimler say1 ve ylizde olarak, sayisal dlciimler ise
ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde
ortanca ve  minimum-maksimum) olarak
degerlendirildi ve tanimlayici istatistik kullanildi.
Tim hastalarin verilerinin dagilimi test of
normality-shapiro wilk test ile degerlendirildi.
Normal dagilan numerik veriler icin Pearson
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korelasyon, normal dagilmayan numerik veriler
icin Spearman korelasyon analizleri kullanildi.
Kategorik veriler independent sample T testi ile
degerlendirildi. U¢ grubun analizinde verilerin
dagilimi hasta sayist 50 iuzerinde oldugu igin
Kolmogorov- Smirnov Testi degerlendirildi.
Gruplar arasi karsilastirmalarda normal dagilima
sahip veriler icin Post hoc analizi kullanildi. P
degeri anlamlilik diizeyi tanimlayic istatistiklerde
0,05 olarak, 3 grubumuz oldugu icin p nin
anlamligt Post hoc analizde iice bdliinerek, p
anlamlilik degeri 0,017 olarak kabul edilmistir.

BULGULAR

Calismaya katilan 114 hastanin %44,7’si
n=51) Kkadin olup hastalarin yas ortalamasi
p yas

63,08+13,94 olarak saptand. Hastalarin
%39,5'inin (n=45) diyabeti, %71,9’'unun (n=82)
hipertansiyonu, %61,4’liniin (n=70)
hiperlipidemisi, %37,7’sinin  (n=43) sigara
kullanimi  mevcuttu.  Etiyolojik  incelemede
TOAST’a gore hastalarmizin  %32,5’i (n=37)
biiyik damar hastalifl, %?20,2’si (n=22)

kardiyoembolik nedenler, %14,9'u (n=17) lakiiner
enfarktlar, %1'i (n=1) diger nedenler, %31,4’ii
(n=36) sebebi bilinemeyenlerdi (Tablo 1).

Tablo 1. Tim hastalarin sosyodemografik ve
klinik verileri.

Yas (mean+SD) 63,08+13,94
Cinsiyet

Kadin %44,7 (n=51)

Erkek %55,3 (n=63)
Hipertansiyon

Var %71,9 (n=82)

Yok %28,1 (n=32)
Diyabetus mellitus

Var %39,5 (n=45)

Yok %59,5 (n=59)
Hiperlipidemi

Var %61,4 (n=70)

Yok %38,6 (n=44)
Sigara

Var %37,7 (n=43)

Yok %62,3 (n=71)
TOAST

%32,5 (n=37)
%20,2 (n=22)
%14,9 (n=17)
%1 (n=1)
%31,4 (n=36)

Biiyiik damar hastalig
Kardiyoembolik nedenler
Kiigtik damar hastalig1
Lakiiner enfarktlar
Sebebi bilinmeyenler

Tim hastalarin demografik ve klinik
verilerinin klinik sonlanima etkileri
degerlendirildiginde yas ilerledikce NIHSS ve mRS
arttigl klinik sonlanima olumsuz etkisi oldugu
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izlenmistir (p<0.001). Kadinlarda, hipertansiyonu,
diyabeti olanlarda, sigara icenlerde mRS
skorlarinin ortalamalariin anlamli oranda ytiksek
oldugu saptand1 (p<0,05). Ancak hiperlipidemi ve
TOAST’a gore etiyolojik nedenlerin Kklinik
sonlanima etkisi olmadig1 saptanmistir.

Yas, cinsiyet, sigara kullanimi, diyabetin ve
hipertasiyonun varliginin etkisi kaldirilarak
istatistiksel modelde vaskiiler kalsifikasyon hacmi
ve Kklinik sonlanim verileri regresyon analizi ile
degerlendirildiginde anlamli sonug elde
edilmemistir (Tablo 2).

Tablo 2. ilCA kalsifikasyon hacimlerinin Klinik
sonlanima etkisi

Vaskiiler kalsifikasyon hacimleri

Beta degeri P degeri
mRS giris 0,071 0,091
mRS cikis 0,075 0,104
NIHSS giris 0,162 0,053
NIHSS ¢ikis 0,111 0,309

Lineer regresyon ile modele yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabetus mellitus, sigara
kullanimi eklenmistir.

Kalsifikasyon paternine gore grup I: %15,8
(n=18), grup II: %37,7 (n=43), grup III: %46,5
(n=53) olarak saptanmistir. U¢ grubun demografik
ve klinik degiskenleri degerlendirildiginde grup I
ile grup III arasinda yas (p<0.001), hipertansiyon
(p<0.001), diyabet (p<0.001) ve hiperlipidemi
(p=0.015) agisindan anlamh fark saptanmistir
(Tablo 3).

Hastalarin norolojik olarak
degerlendirilmesinde grup I ile grup IIl arasinda
ilk NIHSS ile anlamli fark saptanmazken hastalarin
1. ayda degerlendirilen NIHSS arasinda anlamh
derecede fark saptanmistir. Ayrica baslangigta ve
1. ayda mRS 2. grupta anlamli derecede yiiksek
olarak saptanmistir (p=0.015, p=0.038) (Tablo 4).

TARTISMA VE SONUC

Akut 6n sistem enfarkti geciren hastalarda
ilCA da Kkalsifikasyonu olmayan, intimal
kalsifikasyonu olan ve medial kalsifikasyonu olan
hasta gruplarinin sosyodemografik 6zelliklerinin,
komorbid hastaliklarinin, inme klinik sonuglarinin
kargilastirildigi calismamizda ilCA da medial
kalsifikasyonu olan hastalarin daha ileri yasta
olduklari,  hipertansiyon varliginin  medial
kalsifikasyon ile iliskisinin yiiksek oldugu ve
medial kalsifikasyonu olan hastalarin kliniklerinin
daha kotii seyrettigi saptanmistir. Morbiditesi ve
mortalitesi yiiksek olan akut inme hastalarinin
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Tablo 3. Kalsifikasyona gore gruplarin sosyodemografik ve klinik verilerinin karsilastirilmasi.

Grup I (n=18) Grup II (n=43) Grup III (n=53) P
Cinsiyet
Kadin 10 (%55,6) 26 (%60,5) 27 (%50,9) 0,64*
Erkek 8 (%44,4) 17 (%39,5) 26 (%49,1)
Yas (ortalama * sd yil ) 47,50£10,76 62,10+11,72 69,11+12,31 <0,001%*
Sigara
Var 10 (%55,6) 16 (%37,2) 17
Yok 8 (%44,4) 27 (%62,8) 36 0.21*
Hipertansiyon
Var 8 (%44,4) 30 (%69,8) 44 (%83,0) 0,07*
Yok 10 (%55,6) 13 (%30,2) 9 (%17,0)
Diyabetus mellitus
Var 2 (%11,1) 11 (%25,6) 32 (%60,4) <0,001*
Yok 16 (%88,9) 32 (%74,4) 21 (%39,6)
Hiperlipidemi
Var 8 (%44,4) 22 (%51,2) 40 (%75,5) 0,01*
Yok 10 (%55,6) 21 (%48,8) 13 (%24,5)
Toast siniflamasi
Biiyiik damar 3 (%16,7) 10 (23,3) 24 (45,3)
Kardiyoembolik 6 (%33,3) 9(20,9) 8 (%15,1) 0.12%*
Lakiiner 3 (%16,7) 10 (%23,3) 4 (%7,5)
Diger nedenler 0 0 1(%1,9)
Sebebi bilinmeyenler 6 (%33,3) 14 (%32,6) 16 (%30,2)
* Ki kare analizi, p degeri 0,05 **Post hoc analizi, p degeri 0.017.
Tablo 4. Kalsifikasyona gore gruplarin inme kliniklerinin karsilastiriimasi.
Grup I (n=18) Grup II (n=43) Grup III (n=53) p*

NIHSS giris 3,17+2,43 2,91%1,63
NIHSS cikis 1,39+1,78 1,63+2,10
mRS giris 1,94+1,21 1,95+1,02
mRS ¢ikis 1,00+1,23 1,1241,27

4,51+0,53 Grup I-11>0,05
Grup II-111>0,05
Grup I-111: 0,007
Grup I-11>0,05
Grup II-111>0,05
Grup I[-111>0,05
Grup I-11>0,05
Grup II-111>0,05
Grup I-111: 0,015
Grup I-11>0,05
Grup II-11I>0,05
Grup I-111: 0,008

3,23%4,57

2,70+1,44

2,04+1,66

* Post-hoc analizde p degeri 0.017.

klinigini etkileyen faktorlerin saptanmasi primer
koruma oOnlemlerinin belirlenmesi ag¢isindan
¢alismamiz oldukc¢a 6nemlidir. Ayrica kontrastsiz
BT gibi non invaziv bir yontemle kalsifikasyonun
saptanmasi inme hastasinin prognozunun nasil
ilerleyecegi konusunda yardimci olabilecektir.
Literatiirde benzer calismalar olsa da
calismamizdaki sekilde dizayn edilen c¢alisma
yoktur. Bu konuda yapilan en ¢ok hastanin dahil
edildigi endovaskiiler tedavilerinin yapildig
hastalarin dahil edildigi MR CLEAN (Multicenter
Randomized Clinical trial of Endovascular
treatment for acute ischemic stroke in the
Netherlands) c¢alismasinin 2018 de yayinlanan
verilerinde (13) medial kalsifikasyonu olanlarin
daha kot klinik sonuclarla iliskisi oldugunu
bildirmisler ancak medial kalsifikasyonu olanlarin
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endovaskiiler tedavi basar1 oraninin intimal
kalsifikasyonu olanlara gore daha basarili
oldugunu bildirmislerdir. Bizim c¢alismamizda
dahil ettigimiz hasta grubu akut 6n sistem inmesi
olan ancak endovaskiiler tedavi siiresini kagirmis
olan hastalar oldugu icin endovaskiiler tedavi
sonucu konusunda yorum yapamasak da klinik
sonlanim  bizim g¢alismamizda da medial
kalsifikasyonu olanlarda koétii olarak saptanmistir.

2015 yilinda yapilan, MCA enfarkt: geciren ve
iv trombolitik tedavi ile endovaskiiler tedavi olan
hastalarin dahil edildigi bir ¢alismada (14);
kalsifikasyon yiikiiniin kotii sonlanim ile iliskisinin
oldugunu bildirmislerdir ancak Kkalsifikasyon
paternlerini belirlememislerdir. Yiiksek
kalsifikasyon yiikiiniin yas, DM, AF varhig ile
yliksek oranda iliskili oldugunu saptamislardir.
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Hintoglu ve ark.

Bizim calismamiz ayni dizaynda yapilmamis olsa
da yas faktérii bu c¢alismayla ortak olarak
belirledigimiz risk faktorlerindendir.

Semptomatik karotis arter hastaligi olan
hastalarda 2 yillik takipte karotis plak
kalsifikasyonundaki degisiklikleri degerlendiren
bir calismada (15); hastalarin %45’inde ICA

kalsifikasyonunda artis, %25’inde  azalma
saptanmis, ICA kalsifikasyon hacminin
azalmasimin, baslangic ICAC hacmi, yas ve

antihipertansif ila¢ kullanimi ile anlamli diizeyde
iliskili bulduklarini bildirmislerdir. Longitudinal
bir calisma olmasi nedeniyle verileri oldukga
kiymetli olan bu ¢alisma bizim calismamizdan

farkli sekillerde dizayn edilmis olsa da
hipertansiyonun kontrol edilmesinin ve yas
faktoriiniin ~ 6nemini  vurgulamasi agisindan

calismamiz ile ortak 6zellik tasimaktadir.

Intravenoz doku plazminojen aktivatorii
(IvtPA) verilen 91 hastanin dahil edildigi bir
calismada iICA klasifikasyonlarinin olumlu klinik
sonlanimla iligkilerinin olmasa da IvtPA sonrasi
medial kalsifikasyonu olanlarda hemorajik
komplikasyon oranlarinda artis saptamislardir
(16).

Sinirlamalarimiz ¢alismamizda vardir. Hasta
sayisinin  daha fazla olmasi, g¢alismanin
longitudinal ve prospektif olarak dizayn edilmesi
medial kalsifikasyon nedenlerinin daha c¢ok
belirnmesine daha ¢ok katkida bulunabilirdi.

Sonuc¢ olarak, ilCA daki kalsifikasyon inme
hastalarinin klinik durumunu etkilemektedir. ilCA
daki kalsifikasyon oranlar1 yas ile artmakta olup
degistirilebilir risk faktorlerinden altta yatan
hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabetin
tedavisiyle bu oranlar distriilebilir.  Bu
sonuclarimiz inme hastalarinda iICA stenozu
lizerine yapilan calismalarda kalsifikasyona olan
ilginin yeniden odaklanmasina yardimeci olabilir.
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