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OZET

Amag: Iskemik inme gelisiminde karotis stenozu onemli bir etyolojik
faktordur. Karotis stenozu olduk¢a sik rastlanan, karmasik ve bir¢ok faktoriin
etkilesimiyle olusan bir arter duvar1 hastahgidir. Karotis sisteminde stenozun
derecesi, plaklarin icerikleri ve plak yiizey ozelliklerinin doppler ultrasonografi
(USG) ile belirlenebilmesi ve plaklarin riiptiire olma riskinin degerlendirilebilmesi,
iskemik inme hastalarinda tedavi seciminde onemli olmaktadir. Bu calismanin
amaci ateroskleroz risk faktorleri ile karotis stenozu derecesi arasindaki iliskiyi

gostermektir.

Yéntem: Bu ¢alismada 2005-2009 tarihleri arasinda Cumhuriyet Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servis ve Noroloji Poliklinigine bagvuran ve karotis
doppler USG sonucuna gore karotis stenozu tespit edilen 487 hasta dosyasi retrospektif
olarak incelendi. Karotis stenozuna neden olan plaklarin ekojeniteleri, ylizey 6zellikleri,
stabil olup olmadiklar1 degerlendirildi. Saptanan karotis stenozu oranina goére hastalar
bes gruba ayrildi: stenoz derecesi %0-49 olanlar 1. grubu, %50-69 arasinda olanlar 2.
grubu, %70-94 olanlar 3. grubu, % 95-99 olanlar 4. grubu, tam stenoz olanlar ise 5.
grubu olusturdu. Bu gruplarla risk faktorleri arasindaki ve iskemik inme gelisimi

arasindaki iligkiler arastirildi.

Sonuclar: Karotis stenozunun erkek cinsiyette daha fazla oldugu goriildu,
total karotis stenozu bulunan hastalarin yas ortalamasi, daha diisiik diizeyde
karotis stenozu olan hastalardan daha diisiik bulundu. Karotis stenozu yuzdelerine
gore ayrilmis gruplar arasinda hipertansiyon (HT), hiperlipidemi, koroner kalp

hastahig (KKH), diyabetes mellitus (DM), sigara kullamimi, serum total kolesterol,



trigliserid, low-density lipoprotein (LDL) ve high density lipoprotein (HDL)
dizeyleri agisindan anlamh farkhilik saptanmadi, ayrica hipertansiyon disinda
vaskuler risk faktorlerinin karotis stenozu yiizdesi iizerine bagimsiz etki eden
faktorler olmadiklar1 anlasildi  Karotis stenozu  derecesinin  iskemik
serebrovaskiiler hastahik gelisme riski ile korele oldugu ancak plak yiizey
ozellikleri ve ekojenitesinin etkili olmadig1 saptandi. Doppler USG ile serebral
dijital substraksiyon anjiografi (DSA) ile elde edilen veriler arasinda pozitif yonde

anlamh korelasyon saptandi.

Yorum: Calismamizin sonuglari, karotis stenozunun erkek cinsiyette daha fazla
goriildiigiinii, karotis okliizyonu olan hastalarin yas ortalamasinin daha diisiik oldugunu,
karotis stenozu derecesi ile iskemik serebrovaskiiler hastalik gelisme olasiliginin
arttigin1 ancak plak ytizey o6zellikleri ve ekojenitesinin serebrovaskiiler hastalik gelisimi
icin belirleyici olmadigimi gdstermektedir. Ayrica, hipertansiyonun karotis stenozu
derecesi lizerine etkili bagimsiz bir risk faktorii oldugu saptanmistir. Serebral DSA
bulgular1 ile korelasyon gostermesi nedeniyle Doppler USG karotis stenozunu etkin bir

bicimde saptayabilir.

Anahtar Kelimeler: Karotis stenozu, risk faktorleri, iskemik inme, plak,

karotis doppler ultrasonografi



Summary

Objective: Carotid stenosis is an important etiological factor for ischemic
cerebrovascular diseases. Carotid stenosis is a common and complex disorder of
artery wall that has multiple etiological factors. Quantification of stenosis, plaque
morphology and surface characteristics by duplex ultrasonography (USG) and
prediction of rupture risk of plague are important for management of ischemic
stroke. The aim of this study is to determine the relationships between risk factors

of atherosclerosis and carotid artery stenosis.

Methods: In this study, we retrospectively evaluated medical files of 487
patients who admitted to Cumhuriyet University Medical Faculty, Departments of
Emergency and Neurology and determined to have carotid stenosis with carotid doppler
USG between 2005 and 2009. The degree of carotid stenosis as well as echogenity,
surface characteristics and stability of the plaques were evaluated. Patients were divided
into five groups regarding to the degree of carotid stenosis: the patients with 0-49%
stenosis formed group 1, the patients with 50-69% stenosis formed group 2, the patients
with 70-94% stenosis formed group 3, the patients with 95-99% stenosis formed group
4 and the patients with total stenosis formed group 5. The groups were compared
regarding the risk factors.

Results: The patient cohorts were predominantly male. The mean age of the
patients with carotid occlusion was lower than of the patients with other degree of
carotis stenosis. There were no significant differences between the groups regarding the
rates of hypertension, hyperlipidemia, coronary heart disease, diabetes mellitus and

smoking status, serum levels of cholesterol, triglyceride, low-density lipoprotein (LDL)



or high density lipoprotein (HDL). Logistic regression analysis revealed that none of
these risk factors except hypertension was an independent risk factor for the percentage
of carotis stenosis. We found that the percentage of carotid stenosis, but not echogenity
or surface characteristics, was correlated with the risk of development of symptomatic
ischemic stroke. The results of carotid dupplex USG and cerebral digital substraction

angiography (DSA) were significantly correlated.

Conclusion: The results of the present study indicate that carotid stenosis
was higher among males, the mean age of the patients with carotid occlusion was
lower, and the degree of carotid stenosis increased the risk of symptomatic
ischemic cerebrovascular disease. In addition, hypertension was shown to be an
independent risk factor for carotid stenosis. Because the results of carotid duplex
USG were correlated with the results of cerebral DSA, duplex USG is a reliable

tool for determination of carotid stenosis.

Key Words: Carotid stenosis, risk factors, ischemic stroke, plaque, carotid

duplex ultrasonography
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DM: Diabetes Melitls

HDL.: Yuksek dansiteli lipoprotein
LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein

RDUS: Renkli doppler ultrasonografi
CEA:Karotid arter endarterektomisi
PSH:Pik sistolik hiz

DSH:Diastol sonu hiz

PPD:Pozitif prediktif deger
NPD:Negatif prediktif deger

ROC: Receiver Operating Charasteritic
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1. GIRIS VE AMAC
Inme toplumda sik rastlanan, yiiksek sakatlik ve 6liim oraninlarma sahip bir
hastaliktir (1). Iskemik inme gelisiminde karotis stenozu dnemli bir etiyolojik faktordr.
Karotis  aterosklerozunun  prevalansi  degisik  kaynaklarda %41-59 olarak
belirtilmektedir. Ayrica tiim inmelerin %22-40’nin, biiyiik arter hastaligina bagli oldugu

saptanmustir (11-12).

Aterosklerozun, karotis arteri diffuz olarak degil, genellikle tek veya bir ¢ok
boliimiinii ayr1 ayr1 etkiledigi, siklikla bifurkasyonda, kivrim yerlerinde gelistigi
belirtilmektedir. Ekstrakranial karotis aterosklerozu iki mekanizma ile serebral
etkilenmeye neden olabilir. Bunlar hemodinamik mekanizma ve arteryel embolizmdir.
Hemodinamik etkinin, arterin liimen ¢ap1 kritik boyutun altina distiigiinde gelistigi
gosterilmistir. Bu kritik derece, damar ¢apinin % 50-65 azalmasi ya da rezidlel lumenin
1-2 mm kalmasi olarak tanmimlanmistir. Embolik mekanizma ise, ekstrakranial
damardaki lezyonun embolik kaynak olarak davranmasi, platelet debrisleri ve trombosit
materyalin beyine embolize olmasini kapsamaktadir (13). Klinik olarak, hemodinamik
mekanizma ile meydana gelen enfarktlarin genellikle tekrarlayict mindr inmeler veya
dalgalanmalar gosteren semptomlara yol agtigi ve subkortikal terminal alan enfarktlar
meydana getirdigi one siiriilmektedir. Buna karsin, embolik mekanizma ile kortikal dal

enfarktlarinin gelistigi ileri sirtlmektedir (14).

Karotis tikanmasinin sonuglar1 biiyiikk oranda Willis poligonu’nun fonksiyonuna
baghdir, sayet normal islevde ise bir¢cok hastada oldugu gibi karotis arterin tikanmasi
asemptomatiktir.  Aterosklerozda Willis poligonu’nun anostomoz fonksiyonu

azaldiginda veya normal dis1 bir beyin dolasimi varliginda orta beyin arteri bolgesinde
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kiiciik bir distal infarktiisten tiim bir beyin yarim kiiresinin infarktiisiine kadar degisik
boyutlarda olabilen bir infarktiis olusur (15). Karotis arter sendromunu, orta serebral
arter sendromundan ayirt eden tek bulgu amorozis fugaks veya gecici tek tarafl
korliktir. Amorozis fugaksl hastalar genellikle tek tarafli ani baslayan agrisiz, bazen
gorme alanmin iist veya altindan g¢ekilen bir perde veya golge yada tek tarafli gérme
kaybinin iris diaframi tipi gibi gérme alaninda daralma tanimlarlar (19). Karotis arterde

ateroskleroz yasla birlikte artmaktadir, darlik olugsmasini etkileyen diger faktorler:
-Cinsiyet
-Hipertansiyon
-Homosisteinemi
-Sigara
-Alkol kullanimi olarak belirlenmistir.

Karotis arterde aterosklerotik plak olusumu yirmi yas civarinda, 6zellikle de ana
karotis arterin arka duvarindan baglamakta, yillar i¢inde gelisen dort ayr1 fazda

olmaktadir.
-Faz I: Intimal kalinlasma
-Faz I1: Plak liimen i¢ine dogru biiyiimeye baslar
-Faz I1I: Plak ici kanamalar ve mural trombis meydana gelir
-Faz IV: Limen trombiis tarafindan tikanir (31).

Karotis stenozu tanis1 giderek artan oranlarda  noninvaziv metodlarla

yapilmaktadir. Ama hem ultrason hem de manyetik rezonans arteriografi ile ileri darlig
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derecelendirmek ve ileri darlik ile tam karotis tikanmasinin ayrimini yapmak guctdr,
Perflizyon Bilgisayarli Tomografik goriintiileme diisiik riskle daha dogru bir alternatif
olusturabilir. En iyi imajlari ve rezidiiel limenin en dogru Olclimiini saglayan
konvansiyonel anjiografinin %0.4-4 gecici iskemik atak veya mindr inme, %0.5-1 major
inme ve hatta %1’in altinda 6liim olmak tizere riskleri mevcuttur (32, 33). Buna ek
olarak anjiografiden sonra agik norolojik komplikasyon gelismeyen hastalarda da

mikroembolizasyondan dolayr mindr nfarktlar gelistigi gosterilmistir (34).

Internal karotis arter darlig1 olan hastalarda inme profilaksisinde giiniimiizde ii¢

yontem kullanilmaktadir:
1-Medikal tedavi: Bu tedavi klasik antiagregan ilaglardan olusur.

2-Karotis endarterektomi: Daha c¢ok genel anestezi altinda Kkarotis
bifurkasyonundaki aterom plaklarinin cerrahi olarak alinmasi operasyonudur. Bu
yontemde hem trombojenik plak hem de stenoz ortadan kaldirildigindan her iki

mekanizmaya bagli gelisen inme engellenebilir.

3-Karotis arter stentleme: Lokal anestezi altinda endovaskiler yolla internal
karotis arterdeki aterom plagina bir stent yerlestirilir ve balonla dilatasyon uygulanir. Bu
yontemde aterom plagi digar1 alinmaz, ancak plagin yarattig1 stenoz balon dilatasyonu
ve stentleme ile ortadan kaldirilir. Ayrica plak {izerine yerlestirilen stent birkag ay
icinde endotelle kaplandigindan aterom plaginin olusturdugu trombojenik ylizeyin kanla

temasi kesilir.

Bu calismada, ateroskleroz risk faktorleri ile karotis stenozu yiizdesi arasindaki

iligkiyi ve stenoz yulzdesi ve stenoza yol agan plaklarin ylzey oOzellikleri ile
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semptomatik iskemik serebrovaskiiler hastalik gelisimi arasindaki iliskileri arastirmayi

amagladik.
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2.GENEL BIiLGILER

2.1.EMBRIYOLOJI:

Ucgiincii haftanim ortasina dek besin gereksinimini yalnizca diffiizyonla saglayan
embriyo, bu haftadan sonra yeni bir sisteme ihtiya¢ duyar. Damar sistemi iste bu
gereksinimin bir sonucu olarak belirir (2). Kalp dérdlinci haftanin basinda ¢alismaya

baglar. Kardiyovaskiler sistem baslica sunlardan gelisir:
-Splanknik mezoderm; kalbin primordiumunu olusturur.

-I¢ kulagm gelistigi otik plakodun yani 6n beyin boyunca ortada yer alan

kalinlagsmis ektodermal alanlarin yanindaki paraksiyal ve lateral mezoderm.

-Uclincti somit ¢iftinin kavdal smirlarinda gelen ve i¢ kulagn membranoz
labirintinin Primordias1 olan otik vezikiiller arasi bolgeden gelen crista neuralis

hicreleri (1).

Besinci haftada trunkusta karsi karsiya duran bir ¢ift tiimsek belirir. Trunkus
siskinlikleri veya yastiklar1 denilen bu yapilar, sag list duvarda (sag superior trunkus
sisligi) ve sol alt duvarda (sol inferior trunkus sisligi) yerlesmislerdir.Sag superior
trunkus sisligi distale ve sola dogru biiyiirken, sol inferior trunkus sisligi de distale ve
saga dogru biiyiir. Boylece sislikler aortik kese yoniinde biiyiirken birbirinin etrafina
dolanir ve gelecekteki septumun spiral rotasin1  belirler. Kaynasmanin
tamamlanmasindan sonra bu tiimsekler trunkusu aortik ve pulmoner kanallara bdlen

aortikopulmoner septumu olustururlar (2).

Dordiincii hafta sirasinda yutak yaylar1 gelistikce, diger memelilerde ventral
aorta ile homolog olan saccus aorticus’dan gelen arcus aorticus’un arterleri ile

beslenirler. Arcus aorticus’lar ayni tarafin aorta dorsalisinde sonlanirlar. Genellikle alt1

17



cift arcus aorticus olusurken, ilk iki ¢ift kaybolur. Altinci ile sekizinci haftalar arasinda,

Primordial arcus aorticus seyri eriskin arteriyel diizenine doniisiir.

[lk arcus aorticus ¢iftinden farklanan arterlerin biiyiik kismi kaybolur fakat kalan
kismu kulaklari, digleri ve goz ile yliziin kaslarin1 besleyen arteria maxillaris’leri yapar.
Bu arcus aorticus’lar aymi zamanda arteria karotis kommunis externa’larin da

olusumuna katilabilirler.

Ikinci arcus aorticus ciftinden farklanan damarlarin dorsal kisimlart kalir. Bunlar

kicuk olup stapedial arterlerin kokenini olustururlar.

Uclincti arcus aorticus ¢iftinden farklanan bu arterlerin proksimal kisimlari,
kafadaki yapilar1 besleyen arteria carotis communis’i yapar. Uglincii ¢ift arcus
aorticuslarin distal kisimlar1 aorta dorsalis ile birleserek kulaklari, orbitayi, beyni ve
beynin koruyucu membranlari olan meninksleri besleyen arteria carotis interna’yi

yaparlar.

Dordlnci sol arcus aorticus, arcus aorticus’un bir kismini yapar. Arcusun
proksimali saccus aorticus’dan gelisir ve distal kismi, sag aorta dorsalis ve sag yedinci
arteria intersegmentalis’den olusur. Arteria subklavia sinistra, arcus aorticus’dan

farklanmaz, sol yedinci arteria intersegmentalis’den olusur.

Besinci arcus aorticus ¢ifti yaklasik %50 embriyoda hi¢bir damar farklanmasi
birakmadan dejenere olan rudimenter damarlardir. Diger embriyolarda bu arterler

gelismez.

Sol arcus aorticus ¢iftinden farklananlar arcusun proksimal kismi, arteria
pulmonalis sinistra’nin proksimal kismi olarak kalir. Arcus’un distal kismi arteria

pulmonalis sinistra’dan aorta dorsalise gecerek prenatal bir sant yani ductus arteriosus’u

18



yapar. Sag altinci arcus aorticus’un proksimal kismi arteria pulmonalis dekstra’nin

proksimal kismi olarak kalir. Arcus’un distali dejenere olur (1).

2.2.ANATOMI:
Beyin arteriel kan akimi kokenlerini arcus aortadan alan baslica dort arteriel

trunkustan saglanir: iki internal karotis arter ve iki vertebral arter (4).
Aortik ark {i¢ ana damarin ¢ikisini verir:

1-Brakiyosefalik trunkus

2-Sol ortak karotis

3-Sol subklaviyan arterler

Brakiyosefalik trunkus sag subklavian ve sag ortak karotis arterlerin g¢ikigini
verir. Her iki ortak karotis arter, trakeanin kenarlarindan yukari dogru, her birinin
eksternal ve internal karotis arterlere ayrildigi, yaklasik dordiincii servikal vertebra
seviyesine kadar ¢ikarlar. Her iki vertebral arter, kendilerine ait subklavian arterlerden,

anterior skalen kasin i¢ kismindan ¢ikarlar (5).

Internal Karotis Arter: A.Carotis interna, a.carotis communis’in ikiye ayrilma yerinde
baslar, burada genellikle sinls karotikus olarak adlandirilan lokalize bir genislik
bulunur. Arter boyunda yukari dogru yiikselir, temporal kemigin petr6z pargasinda
karotis kanaldan gecerek kafatasinin tabanindan igeri girer. Arterin bu pargasina
servikal parca denir ve servikal parcanin dali yoktur (6). Arter foramen laserum’un da
icinden gecerek kaverndz sinlise girer, internal karotis arterin bu kismina petrozal parga
denir. Petrozal parga bir karotiko-timpanik dal (timpanik kaviteye) ve bir de vidyan dali

(pterigoid kanala) verir. Intrakranial parga ise petrdz parcanin distalinde ve anterior
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klinoid ¢ikintinin i¢ tarafinda durayir delerek supraklinoid hale gelir (5). Araknoidea
materi delip subaraknoid aralifa girer sonra arka tarafa yonelerek sulcus lateralis
serebri’nin medial ucuna dogru doner. Burada a.serebri media ve a.serebri anterior

olarak ikiye ayrilir (6).
Serabral bolimun dallari:

1-Arteria opthalmica kaverndz siniisten ¢ikar ¢ikmaz internal karotis arterden ayrilir,
nervus optikusun alt dis yaninda, canalis optikus’un i¢cinden gegerek orbita’ya girer. Bu
arter orbital, ekstraorbital dallar (kribriform tabakanin durasina ve planum sfenoidale ve
falksin anterior kismina ve etmoidal) ve okuler dallar verir. Okdler dallarin en 6nemlisi
santral retinal arterdir. Diger dallar uzun ve kisa posterior silier arterler ve anterior silier
arterleri igerir. Oftalmik arter ve eksternal karotis arter dallari arasinda zengin

anostomozlar bulunmaktadir.

2-Posterior kommunikan arter, internal karotis arter terminal bifurkasyonuna yakin
olarak ¢ikan kiicik bir daldir. A.kommunikans posterior n.okillomotorius’un
yukarisinda a. serebri posterior ile birlesmek ilizere arkaya dogru uzanir, bdylece willis
poligonunun yapisina katilir (6). Posterior kommunikan arterler 6n ile arka serebral
dolagim arasinda ve her iki hemisfer arasinda baglanti saglarlar. Posterior kommunikan
arterlerin penetran dallar1 6n ve arka hipotalamus’u, optik trakt ve optik kiazma’nin arka

pargasini, anterior talamik niikleuslar1 besler (5).

3-Anterior koroidal arter, internal karotis arterin terminal bifurkasyonuna yakin olarak
cikan kiiclik bir daldir. Traktus optikus’un yakinindan arkaya dogru uzanarak lateral
ventrikiiliin kornu inferior’una girer ve pleksus koroideus’ta sonlanir (6). Sulama alani

oldukga genis olup lateral ventrikiilin temporal hornunun Kkoroid pleksusunu,
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hipokampus ve dentat girus’u, amigdaloid niikleusu, temporal lobun priform niikleus ve
unkusunu, lateral genikulat cisimcigi, optik trakt ve optik radyasyonun ¢ikisini, kaudat
niikleusun kuyrugunu ve st beyin sapini (serebral pedinkiilin orta Gcte birini ve

substansia nigray1) icerir (5).

4-Anterior serebral arter: Internal karotis arter, anterior koroidal arteri verdikten sonra,
anterior serebral ve orta serebral arterleri olusturmak iizere ikiye ayrilir. Internal karotis
arterin daha kiigiik olan dalidir. Nervus optikus’un iistiinde 6ne ve mediale dogru uzanir
ve serebrum’un fissura longitudinalis’ine girer, burada karsi tarafin arteria serebri
anterior’u ile arteria communicans anterior araciligi ile anostomoz yapar. Korpus
kallosum’un {izerinden kivrilarak geriye dogru donerek sonucta arteria serebri posterior
ile anastomozlasir (6). Anterior serebral arter, serebrum’un medial yiizeyini ve frontal
lob ile paryetal lobun {ist sinirini besler, medial lentikiilostriat dallari, Kkorpus
kallozum’un ¢evresini kusatan perikallozal dallar1 ve hemisferik dallar1 olusturmak
uzere kokler verir. Medial lentikiilostriat dallar; optik kiazmanin st kismini ve
hipotalamus’u besleyen bazal dallari ve kapsula interna’nin 6n alt kismini, putamen ile
kaudat nlkleuslarin 6n kisimlarini ve globus pallidus’un dis pargasinin tepesini besleyen
medial striat arteri (Heubner’in rekiirren arteri) igerir. Kallozal dallar, anterior
kommunikan arterin distalinde anterior serebral arter’in pargasi olan perikallozal
arterden ¢ikarlar. Anterior serebral arter ve perikallozal arterler septum pellusidum ve
forniksi de besler. Hemisferik dallar hemisferlerin medial yuzlerini besleyen
orbitofrontal, frontopolar, internal frontal (6n, orta ve arka), parasentral ve internal

parietal (Ust ve alt) dallar igerir (5).
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5-Orta serebral arter, bu arter internal karotis arterin en biiyiikk dalidir. Orta serebral
arterin Ui¢ pargasi izlenir: proksimal, silvian ve distal. Proksimal segmentin arka st
tarafindan, gevresindeki korona radiata, kapsula eksterna, klaustrum, putamen, globus
pallidus, kaudat niikleus govdesi ve kapsula interna’nin 6n ve arka bacaklarinin st
kisimlarin1 besleyen penetran lentikiilostriat arterler c¢ikar. Silvian parga, Reil’in
insulasinin istiindeki ve silvian fisslrdeki tim dallardan olusur. Orta serebral arter (¢
paternden birisi seklinde boliinmektedir; a) bifurkasyon (%78), b) trifurkasyon (%12),
¢) bir ¢ok dala ayrildigi ramifikasyon (%10). Bu nedenle, anterior temporal arterin
cikisindan hemen sonra, orta serebral arterin ana govdesi genellikle bir dal anterior ve
proksimal grup arterleri, bir dal da posterior ve distal gurup arterleri verecek sekilde
ikiye ayrilir. Anterior grup, orbitofrontal, presantral, santral ve anterior parietal arterleri
icerir. Posterior grup ise posterior parietal, posterior temporal ve angular veya terminal

arterleri icerir (5).

2.3.ATEROSKLEROZ:

Vaskiiler hastaliklar, insan hastaliklar1 icerisinde en fazla morbidite ve
mortaliteye neden olan gruptur. Bunlar arasinda en onemlileri arteriyel hastaliklardir.
Arteriyel hastaliklar damarlar1 daraltarak, intravaskiiler tromboza zemin hazirlayan
endotel Ortlsunt zedeleyerek ve damar duvarlarini zayiflatip dilatasyon ve olasi
rlptirlerine predispozisyon yaratarak bu kotii sohretli Gistiinliiklerini olusturmaktadirlar

(10).

Arterioskleroz arteriyel damar duvarinda kalinlagma ve elastikiyet kaybini ifade

eder. Ug formu tanimlanmustir:

-Ateroskleroz (en 6nemlisidir)
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-Arterioloskleroz (¢ogunlukla hipertansiyon ile birliktedir)

-Monckeberg’in medial kalsifik sklerozu, klgik ve orta boyutlu muskdler arterlerde
(siklikla femoral, tibial, radial, ulnar ve genital arterler) tipik olarak elli yas sonrasinda

olusan medial kalsifikasyon ile karakterizedir.

Ateroskleroz biyuk ve orta boylu muiskiler ve buyik elastik arterlerin yavas
ilerleyen bir hastaligidir. Baslica gelistigi yerler (azalan siklikla) abdominal aorta,
koroner arterler, popliteal arterler, inen torasik aorta, internal karotis arterler ve Willis

poligonudur.

Ateroskleroz, intimada lipidler, prolifere diz kas hicreleri ve artmis
ekstraselliiler matriks igeren, ylizeyden kabariklik olusturan fibréz—yagh plak ile
karekterizedir. Lezyonlar baglangigta fokaldir, damarlar1 yama tarzinda, uzunlamasina

ve cepecevre tutar (8).
Aterosklerotik Plak:

Ateroskleroz gelisimini agiklayan klasik hasara yanit hipotezine gore tetik olay
endotel disfonksiyonudur ve endotelin damar koruyucu islevlerini yitirmesi sonucu
intimada lipid ve inflamatuvar hiicre infiltrasyonu olmaktadir. Intimaya gegerek okside
olan diisiik dansiteli lipoprotein (LDL)’in monosit kaynakli makrofajlarca fagosite
edilmesi ve intimada birikmeleri yagh c¢izgilenmeleri (fatty streak) olusturur. Diger
yandan medial tabakadan intimaya gegen diz kas hucreleri fenotipik degisim gecirerek
kontraktil Ozelliklerini yitirip sekretuvar hiicrelere doniisiirler. Bu hicreler intimada
prolifere olur, ekstraselliler matriksi sentezler ve inflamatuar hiicrelerden salinan
sitokin ve buyime faktorlerinin etkisiyle kolesterolden zengin bir 6z ile fibréz bir

sapkayla gevrili plagi (aterom) olusturur. Fibroz plak limende mekanik (hemodinamik)
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strese maruz kalirken igten ige yipranir. Normalde yapim-yikim siirecinin dengede
oldugu fibroz bir plak i¢inde inflamasyon sonucu agiga ¢ikan matriks metalloproteinaz,
kollajenaz gibi proteolitik enzimlerin fibrin sapkasina hasar vermeleri sonucu plak
yuzeyinde erozyon, fissiir veya riiptiir gelismesi (komplike plak) ile subendotelyal doku
aciga c¢ikar ve bu da koagiilasyon kaskadini tetikleyerek liimende obstriiktif trombiis ve
fibrin olusumuna neden olur. Bu yilzden ateroskleroz artik inflamatuar bir hastalik

olarak da gorulmektedir.

Endotelin yapisal ve islevsel olarak biitlinliigiinii yitirmesi aterosklerozun
baslangicini olusturmaktadir, gesitli toksik, mekanik, immunolojik veya infeksiyoz tetik
faktorleri (tdrbdlan kan akimi, okside LDL kolesterol, kronik klamidya, sitomegalovirls
yada helikobakter infeksiyonlari, hiperhomosisteinemi, sigara, diyabetes mellitustaki
ileri  glikozillenme {irinleri) endotel hasar1 ve disfonksiyonuna yol agar.
Hiperlipidemide bir yandan yiiksek plazma konsantrasyonu nedeniyle LDL oksidasyonu
artarken diger yandan hiicre membranlarindaki kolesterol ile fosfolipid oranlarinin
degismesi nedeniyle membranin akigkanlig1 degisir ve dolayisiyla endotel membraninin
vizkositesi artar. Boylece oOzellikle arter bifurkasyonlarinda belirgin olmak uzere
Ozellikle klglk-yogun LDL parcaciklart olmak tizere lipid gegirgenligi artar. Ayrica
bifurkasyon noktalarindaki kan akim hizinin diisiikligiiniin hiicreler arasi adezyon
molekili (ICAM-1) ve nitrik oksid sentez gen sunumunu degistirerek de endotel

disfonksiyonuna yol agtig1 sdylenmektedir.

Aterosklerotik plak gelisimi sirasinda gelisen medial atrofi sayesinde liimen
acikligini devam ettirmek iizere damar disa dogru genisler ve ancak plak yiikii belli bir

kritik esigi astiginda bu kompanzasyon mekanizmasin da yetersiz kalir ve limende
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daralma (obstriiksiyon) ortaya ¢ikar. Bu bilgilere dayanarak aterosklerotik lezyonlarin
klinik olaya yol acma potansiyellerini plak igeriginin belirledigini sOyleyebiliriz. Lipid
igerigi bol, fibroz kapsuli ince, inflamatuar aktivitesi yogun, plak i¢i kanama ve
nekrozu fazla, kalsifikasyonun az oldugu plaklar riiptiire olarak aterotrombotik olaylara

yol agma egilimindedirler (9).

Ateroskleroz icin risk faktorleri:
1-Degistirilemeyen risk faktorleri

-Artan yas

-Erkek cinsiyet

-Aile dykusi

-Genetik anomaliler

2-Potansiyel olarak kontrol edilebilir olanlar
-Hiperlipidemi

-Hipertansiyon

-Sigara icimi

-Diyabet

-Lipoprotein a (Lpa)

-Katilastirilmis (degistirilmis) doymamis yag alimi
-Klamidya pneumonia

3-Onemi daha az, belirsiz olanlar veya miktar1 dl¢iilemeyenler
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-Obezite

-Fiziksel hareketsizlik

-Stres (Tip A kisilik)
-Postmenapozal Ostrojen eksikligi
-Yksek karbonhidrat alimi

Ateroskleroz ¢ocukluk caginda baslayabilir, ancak tipik olarak on yillar boyunca

asagidaki mekanizmalardan birisi araciligi ile bulgu verinceye kadar asemptomatiktir:
-Damar liimeninde sinsice gelisen daralma

-Plak riptlrl veya yuzeyel erozyon iizerinde ani liimen tikanikligina yol agan trombiis

olusumu
-Damar duvarinda zayiflamayi takiben anevrizma gelisimi ve olasi bir riiptiir

-Distal organ hasarina yol agan tromboemboli veya ateroembolik debri kaynag:

olusmasi (8).

2.4.KAROTIS STENOZU VE ISKEMIK INME:

Iskemik inme gelisiminde karotis stenozu 6nemli bir etiyolojik faktordiir.
Karotis  aterosklerozunun prevalanst  degisik  kaynaklarda %41-59  olarak
belirtilmektedir. Ayrica tiim inmelerin %22-40’nin biiylik arter hastaligina bagli oldugu

bildirilmektedir (11, 12).

Ekstrakranial karotis aterosklerozu iki mekanizma ile serebral etkilenmeye
neden olabilir. Bunlar hemodinamik mekanizma ve arteryel embolizmdir. Hemodinamik

etkinin, arterin limen capi1 kritik boyutun altina distiigiinde gelistigi gosterilmistir. Bu
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kritik derece damar ¢apinin % 50-65 azalmasi ya da rezidiiel liimenin 1-2 mm kalmasi
olarak tanimlanmistir. Embolik mekanizma ise, ekstrakranial damardaki lezyonun
embolik kaynak olarak davranmasi, platelet debrisleri ve trombosit materyalin beyine
embolize olmasini kapsamaktadir (13). Klinik olarak, hemodinamik mekanizma ile
meydana gelen enfarktlarin genellikle tekrarlayict mindr inmeler veya dalgalanmalar
gosteren semptomlara yol agtigi, subkortikal terminal alan enfarktlart meydana
getirdigi, buna karsin, embolik mekanizma ile kortikal dal enfarktlarinin gelistigi ileri

strlmektedir (14).

Karotis tikanmasinin sonuglari biiyiik oranda Willis poligonu’nun fonksiyonuna
baglidir, sayet normal islevde ise bircok hastada oldugu gibi karotis arter stenozu
asemptomatiktir.  Aterosklerozda Willis poligonu’nun  anostomoz fonksiyonu
azaldiginda veya normal dig1 bir beyin dolagimi varliginda orta serebral arter blgesinde
kiiglik bir distal infarktiisten tiim bir beyin yarim kiiresinin infarktiisiine kadar degisik
boyutlarda olabilen bir infarktiis olusur. Posterior dolasimda ayni 6l¢iide anostomozla
korunma yoktur ve baziler arterin tikanmasi daima ciddi bir sekel birakir ve genellikle
oldiirtictidiir, bir vertebral arterin tikanmasi1 semptomsuz olabilir. Tam tikanma olmadan
once gegici iskemik ataklar denen kisa siireli bolgesel norolojik semptomlar ve bulgular
cogunlukla 6nemli aterosklerotik serebrosklerotik hastalig1 gosterir. Beyin damarlarinin
trombozla tikanmasinin en sik nedeni aterosklerozdur, ancak arteritler de tikanma
nedeni olabilir. Bunlar genellikle aterosklerozda tikanan arterlerde tikanmaya yol

acarlar.

Embolik tikanmalarin  kokenleri  ¢ok  genistir, emboliler muhtemelen

hemodinamik nedenlerden dolay: orta serebral arter bolgesinde olmaya egilimlidirler.

27



Genellikle arterin bir dalmi tikayabilcek kadar kiigiiktiirler. Bazi emboli tipleri
parcalanmaya egilimlidirler veya tUmdiyle eriyerek ortadan kalkar ve iskemi ile
zedelenen damarlarda yeniden kan akimi baslar, bu damarlar kani sizdirir ve bdylece
anemik infarktiis hemorajik infarktiise doniisiir, antikoagiilan alinmadig: siirece kanama

petesialdir ve korteksle sinirhidir.

Makroskobik olarak infarktiisler oniki saat sonra taninabilirler, ilk gozle
goriilebilir degisiklik gri cevherin soluklasmasi ve yumusamasidir. 48-72 saat sonra
nekroz olusur, yumusama ve soluklasma ile enfarkte sahada belirgin sisme goriiliir,
erime ile likefaksiyon olusur ve giderek blyik lezyonlarda infarktis Kistleri ortaya
cikar, infarktiis cevresinde belirgin glial reaksiyon ile listteki meninkslerde siklikla
kalinlagma ve opaklasma olusur. Mikroskopik olarak fibroz skar tesekiilii hari¢ enfarkte
beyinde goriilen degisiklikler diger organlardakine ¢ok benzerler, ndronlarda bazofilik
boyanma kayb1 ve ¢ok sayida kirmizi (iskemik) noronlar goriilebilir. 24-48 saat icinde
degisik olculerde notrofilik infiltrasyon, 72-96 saatlerde makrofajlarla yer degistirmeye
baslar ki bunlar doku yikimmin esas ajanlaridirlar. Infarktiisiin rezoliisyonu i¢in gereken
siire degisiktir ve enfarkte dokunun miktarina onemli &lgiide baghdir. Infarktiis
cevresindeki dokuda belirgin reaktif asrtositozis vardir ki bunlar birinci haftadan
itibaren belirginlesirler. Rezollisyondan sonra reziduel Kist fibriller gliozis zonu ile

cevrelenir. infarktiis i¢indeki kanama rezoliisyon siirecini etkilemez (15).

Inme sendromlarmin zamansal 6zellikleri; gecici iskemik atak (GIA), inme veya
ilerleyen inme olarak tanimlanir. GIA’lar inmenin 6nemli 6nciil habercileridir.
Hastalarm ¢ogunlugu GIA sonrasi ilk iki giin igerisinde olmak iizere yaklasik olarak %

10’u 90 giin icinde inme gegirirler. GIA’lar ¢ogunlukla retina veya beyindeki bir alanin
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geri doniisiimlii iskemisine bagli gelisen kisa siireli, akut, fokal, nonkonvulzif nérolojik
disfonksiyonudur. Semptomlarin baslangici anidir ve hizla en {ist seviyeye ulasir.
GiA’lar siklikla iki ile otuz dakikada sonlandigindan, hastaneye basvuru aninda
cogunlukla Klinik bulgu bulunmamaktadir (16). Atagin GIA olarak tanimlanabilmesi
icin tam iyilesme gergeklesmeli ve 24 saatin sonunda higbir norolojik bulgu tespit
edilmemelidir. GIA’lar bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintilemede
degisen oranlarda infarkt ile birliktedir (17). Cogu GIA tek tarafli embolik Karotis veya
kardiak kaynaga sahiptir; hemdinamik mekanizmalar daha enderdir. GIA’I1 hastalarin %

25’1 atak sirasinda bas agrilarindan sikayet ederler.

Karotis arter alaninda kaynaklanan ge¢ici iskemik ataklarin semptomlart:

-Kars1 tarafta giigsiizliik, beceriksizlik ve paralizi

-Kars1 tarafta uyusma, duyu kaybini igeren parestezi

-Disfazi, dizartri

-Ayni tarafta tek tarafli korliik (amarozis fugaks), karsi tarafta homonim hemianopsi

-Yukardakilerin bilesimi
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Tamamlanmis inme:

Inme sendromunun gosterilebilir parankimal degisikliklere neden oldugu,
defisitin uzadigi ve genellikle sabitlendigi zamansal profil i¢in kullanilir. Cogu

tamamlanmis inme, maksimum norolojik defisit seviyesine saatler iginde ulasir.
flerleyen inme

Tedavi olmaksizin nérolojik defisitin adimsal veya siirekli ilerleyen sekilde
giderek kotiilestigi siiregler i¢in kullanilir. Iskemik alanin Karotis arteryel alanda oldugu
durumlarda, genellikle 24 saat ilerleme olmamasi, daha fazla ilerlemenin olmayacagini
gOstermesi agisindan yeterli bir zamandir. Bununla birlikte, iskemik alan vertebrobaziler
arter alaninda ise, defisit 72 saate kadar ilerleyebilir. ilerleme tekrarlayan emboli,
blyuyen intraluminal trombds, yetersiz kollateral dolasim, serebral 6dem, intrakranyal
hemoraji veya bagska bir hastaligin komplikasyonu sonucu olabilir (18).

Karotis arter sendromu

Karotis arter sendromunu orta serebral arter sendromundan ayirt eden tek bulgu
amorozis fugaks veya gecici tek tarafli korliiktiir. Amorozis fugaksli hastalar genellikle
tek tarafli, ani baglayan, agrisiz, bazen gdérme alaninin iist veya altindan cekilen bir
perde veya golge seklinde yada tek tarafli gérme alaninda iris diaframi tipi daralma
tanimlarlar (19). Sorumlu mekanizma g¢ogunlukla smirda perfiizyona bagli olarak
retinada azalmis kan akimina neden olan bir embolidir. Cogunlukla gérme kaybi
ataklarinin ozellikleri kararma, bulaniklasma, grilesme veya gormenin sislenmesi
seklinde tanimlanmaktadir (20). Cogu atak spontandir ve pozisyonel degisiklikler ile
iligkisi yoktur. Gorme kaybinin siiresi yaklasik bir ile bes dakikadir, ancak ender olarak

yirmi ile otuz dakika da surebilir. Ataklar sirasinda pupil amoratiktir ve retinal damarlar
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kollabedir. Amorozis fugaks siklikla karotis arter, kalp veya aortadan kaynaklanan
emboli, hipoperfiizyon, hiperkoagilopati durumlari veya vazospazm sonucu olusur (21).

Karotis sistemin aterosklerotik hastaligi beyaz irk ve erkeklerde daha sik olarak
bifurkasyon ve internal karotis arter’in proksimalini tutarken, siyah irk ve Asyali’larda
karotis sifon stenozu daha sik goriiliir. Karotis arter okliiziv hastalig1 olan hastalar ani
inme veya adimsal yerlesen veya yavas progresyon goOsteren norolojik defisitli
tekrarlayici gegici iskemik ataklar ile gelebilirler, yeterli kollateral dolasim varliginda
internal karotis arter okliizyonu asemptomatik olabilir (22).

Norovaskiiler muayene ile orta veya (st servikal alana lokalize bir Gflrim tespit
edilebilir. Ufiiriimler normal laminer kan akimi bozuldugunda, genellikle stenoz ¢ap1
%350’nin iizerinde oldugunda ortaya cikarlar, stenoz ¢apt %90’ nin iizerinde oldugunda
ufirim kaybolabilir. Nadir olarak, internal karotis arter oklizyonunda Uftirim karsi

tarafta duyulabilir (18).

Internal karotis arterin ciddi darlik veya okliizyonu siklikla ayaga kalkmak veya
yuriimek ile artan epizodik veya ilerleyici bir alt ekstremite giigsiizliigiine neden olabilir
(23). Bu giigsiizliigiin 6n ve orta serebral arterler arasindaki smir alanlarin
hipoperfiizyonuna bagli oldugu disiiniilmektedir. Ayrica epizodik karotis iskemisi,
ekstremitelerde intermittan titreme veya istemsiz hareketlerede neden olabilir (24, 25).
Bu hareketler belirgin kaba, diizensiz veya ritmik, dalgalanma veya titreme seklinde, bir
tarafta (ana karotis aterom hastaligi olan tarafin ters tarafinda) bir veya her iki
ekstremiteyi de etkiler. Belirtiler tipik olarak ayaga kalkmak, yilrimek veya boyun
hiperekstansiyonu ile olusur; sirt iistii veya oturur pozisyonda diizelir ve epilepsiden

ziyade gegici iskemik bulgular olarak disiiniiliirler (26).
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Internal karotis arterin ani okliizyonlar1 veya karotis stenozu olan olgularda ani
kan basinci diismeleri ile anterior serebral arter—orta serebral arter sinir bolgesinde
infarktlar olusur. Sinir bolge infarktlari, tutulan homonkulus bolgeleri siklikla proksimal
ekstremiteleri ve govdeyi etkilediginden dolayr proksimal kol ve bacaklarda gii¢
kaybina sebep olabilirler. Dominant hemisferde sinir bolge infarktlari transkortikal afazi
sendromlarina yol acabilirler (27). Internal karotis arter tikamkhigi vakalarinin
%50’sinde okliizyonun 6ncesinde gegici iskemik ataklar gordlir. Enfarkt genellikle orta
serebral arter tarafindan beslenen beyin alaninda olusur (28). Ateroskleroz orta ve
biiylik ¢apli arterleri ¢ogunlukla dallandiklar1 yerlerde tutar. Aort, A. Karotis
kommunis’in aorttan ¢ikis yeri, A. Karotis interna’nin orijin yeri ve kavernoz siniis
icindeki kismi, A.Serebri media’nin orijin yeri, A.Vertebralislerin orijin ve birlesme
yerleri, A. Basilaris’in orta ve tepe kisimlar1 aterosklerotik damar bozulmasinin daha sik
gortldigi yerlerdir. A. Karotis interna’nin tikanmasi sik olarak karotis bifurkasyonu
dolayindadir (29). Karotis tikanmalarinda boyunda palpasyonla asimetri, oskiltasyonda
uftrdm bulunabilir. Goz dibi muayenesinde bazen santral retinal arter dallarinda emboli

(kolesterol kristalleri) gorulebilir. Santral retinal arter basinci tikali tarafta diiser (30).

Internal Karotis arter darlig1 olan hastalarda inme profilaksisinde giinimiizde Ug

yontem kullanilmaktadir:
1-Medikal tedavi: Bu tedavi klasik antiagregan ilaglardan olusur.

2-Karotis endarterektomi: Daha ¢ok genel anestezi altinda karotis bifurkasyonundaki
aterom plaklariin cerrahi olarak alinmasi operasyonudur. Bu yOntemde hem
trombojenik plak hem de stenoz ortadan kaldirildigindan her iki mekanizmaya bagl

gelisen inme engellenebilir.
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3-Karotis arter stentleme: Lokal anestezi altinda endovaskler yolla internal karotis
arterdeki aterom plagina bir stent yerlestirilir ve balonla dilatasyon uygulanir. Bu
yontemde aterom plagi disar1 alinmaz, ancak plagin yarattig1 stenoz balon dilatasyonu
ve stentleme ile ortadan kaldirilir. Ayrica plak iizerine yerlestirilen stent birkac ay
i¢cinde endotelle kaplandigindan aterom plaginin olusturdugu trombojenik ylizeyin kanla

temasi kesilir.

Antiagregan ilaglarin inme riskini azaltmada birbirlerine belirgin tstinlik
gostermedikleri, ancak kombine kullanimda performanslarinin  artabilecegi
bildirilmistir. Antiagregan ilaglar aterom plag: {izerinde trombiis olugmasini 6nleyerek
tromboembolik inmelere engel olabilir. Ancak semptomatik yada kritik internal karotis
arter darlig1 olan bireylerde standart aspirin tedavisinin NASCET (North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy), ECST (European Carotid Surgery Trial), ACAS
(Asymtomatic Carotid Aterosclerosis) ¢alismalarinda karotis endarterektomiye gore
inmeyi engellemede yetersiz kaldig1 kanitlanmistir. Diger antiagregan ilaglarla statinler,
anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri ve fibratlar gibi yeni ajanlarin eklenmesi
potansiyel olarak medikal tedavinin etkinligini artirabilir, ancak karotis endarterektomi
veya karotis arter stentlemeden daha {istiin olduklarin1 gdsteren bir ¢alisma yoktur.
Ancak genel kardiyovaskiler morbidite ve mortaliteyi azaltmak ve stentlemede
gelisebilecek tromboembolik komplikasyonlart 6nlemek amaciyla medikal tedavi bu
hastalarda karotis endarterektomi ve karotis arter stentlemeye ilaveten yaygin olarak

kullanilmaktadir.

Internal karotis arter stenozlarmin tedavisinde, stenoz derecesi semptomatik

hastalarda %50’nin, asemptomatik hastalarda da %70-80’in iistiinde ise karotis arter
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stentleme yada karotis endarterektomi uygulanmasi genellikle 6nerilmektedir. Ancak
hangi girisim uygulanirsa uygulansin, islem sonrasi perioperatif inme/6liim orani
semptomatik hastalarda % 6,asemptomatik hastalarda da %3’{in iizerine ¢ikmamalidir.
Bu nedenle her iki girisimin de hasta sayis1 yiiksek olan, deneyimli ve komplikasyon

oranlar1 diisiik oldugu bilinen merkezlerde yapilmasi yararli olacaktir.

Karotis arter stentleme calismalarinda kullanilan karotis endarterektomi igin

“yiiksek risk’’ kriterleri:

Genel kriterler:

-Anstabil anjina

-Son otuz giin i¢inde gegirilmis miyokard infarktiisii

- Klas 3-4 konjestif kalp yetmezligi

-Yaygin koroner arter hastaligi

-%30’un altinda sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu

-Otuz giin icinde kardiyovaskiler operasyon gerektiren durumlar
-Kronik obstruktif akciger hastaligi (zorlu ekspiratuar voliim % 30’un altinda)
-75 yas lizeri

Anatomik kriterler:

-C2’den yukarda, C6’dan asagida yerlesen lezyonlar

-Tedavi gerektiren tandem karotis darliklar

-Karotis endarterektomi sonrasi gelisen restenozlar

-Ipsilateral radikal boyun diseksiyonu yada radyoterapi
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-Trakeostomi

-Bilateral ciddi karotis stenozu

-Kontralateral karotis arter okliizyonu

-Karotis endarterektomi sonucu kontralateral kranial sinir felci

Sonug olarak karotis endarterektomi icin yiiksek risk tasiyan hastalarda karotis
arter stentleme endarterektomiye tercih edilmelidir. Yiksek riski olmayan semptomatik
ve asemptomatik hastalarda herhangi bir yontemin digerine stiinliigii heniiz
kanitlanmamistir. Ancak daha az invaziv olmasi, genel anestezi ve boyun insizyonu
gerektirmemesi, kranyal sinir felci yapmamasi ve hastanede kalig siiresinin daha kisa

olmasi gibi avantajlart nedeniyle stentleme tiim diinyada biiyiik bir hizla artmaktadar.

Karotis arterde ateroskleroz yasla birlikte artmaktadir, darlik olusmasini

etkileyen diger faktorler:

- Cinsiyet

-Hipertansiyon

-Homosisteinemi

-Sigara

-Alkol kullanilmasi olarak belirlenmistir.

Karotis arterde aterosklerotik plak olusumu yirmi yas civarinda 6zellikle de ana
karotis arterin arka duvarindan baslamakta, yillar icinde gelisen dort ayr1 fazda

olmaktadir.

-Fazl1: Intimal kalinlasma olur
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-Faz II:Plak liimen i¢ine dogru biiyiimeye baglar
-Faz I11: Plak ici kanamalar ve mural trombiis meydana gelir
-Faz IV:Liimen trombiis tarafindan tikanir.

Kuzey Amerikan Karotis Endarterektomi arastirmasi (NASCET) sonuglarina
gore semptomlart olan ve % 70’ten fazla darligi olan hastalarda endarterektomi
yapilmalidir. Asemptomatik karotis ateroskleroz ¢alismasi (ACAS) sonuglarina gore ise
semptomu olmayan ancak %60’tan fazla darligi olan hastalarda karotis endarterektomi
medikal tedaviden daha iyi sonuglar saglamaktadir. Karotis arterdeki darligin derecesi
daha cok Kuzey Amerikan Karotis Endarterektomi arastirmasi (NASCET) sistemine

gore,
Darlik (%)=(1-N/D)X100 formiilii ile hesaplanir.

Burada N en dar yerde karotis arterin ¢apini, D ise karotis bulbusun distalinde

arterin normal ¢apini gostermektedir (31).

Karotis endarterektominin en sik yapilabildigi bolge karotis sintisudir (internal
karotis arterinin baglangicindan hemen sonraki sogansi geniglemesi). Cerrahi mudehale
icin diger bolgeler arasinda A. Karotis kommunis, brakiosefalik arter ve subklavian
arter bulunmaktadir, vertebral artere yoOnelik operasyonlar sadece bazi istisnai

durumlarda basarili olmustur.

Karotis stenozu tanis1 giderek artan oranlarda noninvaziv metodlarla
konmaktadir. Ama hem ultrason hem de manyetik rezonans arteriografi ile ileri darlig
derecelendirmek ve ileri darlik ile tam karotis tikanmasinin ayrimini yapmak giictiir,

Perfiizyon Bilgisayarli Tomografik goruntileme diisiik riskle daha dogru bir alternatif
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olusturabilir. En iyi imajlari ve rezidiiel limenin en dogru Ol¢iimiini saglayan
arteriografinin %0.4-4 gecici iskemik atak veya minor inme, %0.5-1 major inme ve
hatta %1°den daha az 6ltm riski mevcuttur (32, 33). Buna ek olarak anjiografiden sonra
acik norolojik komplikasyon gelismeyen hastalarda da mikroembolizasyondan dolay:

mindr infarktlar gelistigi gosterilmistir (34).

Karotis endarterektomi sonrasi seyrek goriilen ama carpict Ozellikler tasiyan
hiperperfuzyon sendromu endarterektomiden sonraki giinler ile bir hafta i¢inde gelisir.
Bas agrisi, fokal defisitler, nébetler, beyin ddemi veya beyin kanamasi sendromun
belirleyici niteliklerini olusturur. Bunlarin, heniiz agilmis olan arter alaninda artmis
perfuzyon ve hipertansiyon zemininde serebral damarlarin otoregiilatuar yetenegini
birden bire kaybetmelerine bagli olduklari diigiiniilmektedir. Tek yanli bas agrist en sik
belirtidir ve bazen tek manifestasyon olabilir. Bazen serebral 6dem 6lime yol acacak
kadar agir olabilir. Tedavide hipertansiyon kontrol altina alinir, ndbet varsa

antikonvulsif tedavi kullanilabilir.

Karotis artere stent konulan hastalarda restenoz orani endarterektomi gegirenlere

gore daha yiksektir.

Asemptomatik karotis stenozlu hastalarda karotis darligit %70’in {lizerinde olan
hastalarda cerrahi riskinin %3’tin altinda olan yerlerde cerrahi uygulamanin faydali
oldugu ve inme riskini azalttigr goriilmiistiir. % 70’in altinda asemptomatik liimen
daralmasi ile giden hastalarda endarterektominin inme riskini azaltmadigi sonucuna
ulasilabilir.

Bazi1 merkezlerde ise asemptomatik karotis arter liimenlerinin 6-12 aylik aralarla

ultrasonla degerlendirilmesi ve sadece limen daralmaya devam ediyorsa ve ¢ap1 1.5
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mm.nin altina inmisse veya stenotik tarafla uyumlu gecici iskemik atak olarak
degerlendirilebilecek bir olay ortaya ¢ikarsa cerrahi giindeme getirilmektedir (31). Bir
calismada, karotis endarterektomi sonrast 5 yil izlenen hastalarda, endarterektominin,
%60 ve lizeri stenozu olan hastalarda ¢ok diisiik yarar sagladigi saptanmistir. Karotis
endarterektomisi uygulanan semptomatik hastalarla yapilan diger ¢alismalarin aksine bu
calisgmada %60 ve flizeri stenozu olan hastalarda inme riskinin artmadigi ve
endarterektominin fayda saglamadigi saptanmistir. Bu nedenle 6zellikle asemptomatik
hastalara endarterektomi yapilmasi konusunda karar vermek oldukga zordur. Cerrahi
acidan dusiik riskli olan, siddetli stenozu olan asemptomatik Kkisilere Kkarotis

endarterektomi onerilir (32).

2.5.KAROTIS ARTER DOPPLER ULTRASONOGRAFISI:

Boyun bdlgesi insan viicudunun en onemli damar yapilarindan karotis ve
vertebral arterlere ev sahipligi yapar. Baska bir ¢cok onemli arterin aksine bu damarlar
yizeye son derece yakin konumludurlar. Bu nedenlerle, karotis arterlerin
ultrasonografik degerlendirilmesi, daha doppler USG kullanimi yayginlasmadan once
bile USG inceleme konularindan birini olusturmustur. Daha sonra gelisen doppler USG
teknikleri ile s6z konusu damarlarin incelenmesi, klinik pratikte en sik bagvurulan ve en

cok deger verilen doppler uygulamalarindan biri haline gelmistir.
Ultrasonografik teknik:

Karotis ve vertebral arterlerin incelenmesi i¢in hastalarin sirtiistii yattig1
pozisyon temeldir. Bas donmesi, kifoz yada baska nedenlerle diiz yatamayan hastalarda
basin yiiseltilmesi ya da oturur pozisyonda baki yapilabilir. Hastanin baginin

incelenecek tarafin karsi yoniine hafif¢ce dondiiriilmesi uygun olur. Buna karsilik karsi
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tarafa ileri rotasyon, incelenecek taraftaki yiizeyel kaslari gerip, probun dinamik

kullanimini kisitlayabilir.

Incelemeler ortalama 7 MHz’lik yiksek rezolusyonlu lineer problarla
gerceklestirilir. Daha yiiksek frekansli problar plak morfolojisinin degerlendirilmesi ve
intima-media kalinliginin dlgiilmesinde daha yararli olurken, kalin boyunlu olgularda
internal karotis arterin derine uzanan distal segmentlerinin bakisinda 7 MHz’ten daha
diisiik frekansla inceleme gerekebilir. Kisa boyunlu olgularda konveks yiizeyli problar
yada sanal konveks/trapezoid goriintiileme olanagi sunan lineer ylizeyli problar ile
incelenen alan genisletilip degerlendirme kolaylastirilabilir. Karotis arterlerin
sonografik degerlendirilmesinde ilgili damarin boyun bdlgesinde goriilebilecek en
proksimal ve distal segmentleri incelemeye dahil edilmelidir. Ozellikle sag tarafta
siklikla innominat (brakiosefalik) arterin subklavian ve ana Kkarotis arteri olusturdugu
catallanmasi, probun biraz kaudale agilandirilmasi ile siklikla ortaya konabilir. Ana
karotis arterin her iki tarafta goruntilenebilen tum seyri boyunca, tranvers ve
longitudinal duzlemlerde gri-skala USG ile incelenmesinin ardindan ayni teknikle
bifurkasyon, eksternal karotis arter ve gorintilenebilen en distal segmentine kadar
internal karotis arter tetkik edilmelidir. Baz1 olgularda internal karotis arterlerin distal
segmentleri, klasik uygulanan prob konumu olan anterolateral ve lateral konumlardan
bagka posterolateral prob yaklagimi ile degerlendirilebilir. Bu yontemle aterosklerotik
plaklarin biyiik boliimi, eksternal karotis ve internal karotis arterlerin birbirlerine gore
uzaysal konumlar1 ortaya konulur, daha sonra gergeklestirilecek renkli Doppler
incelemeye rehber olacak bazal bilgiler elde edilir. Doppler USG incelemede yukarida
s0zu edilen damar segmentleri 6nce sadece renkli anatomik goriintileme ile incelenip

gri-skala USG ile gosterilemeyen yumusak ve kalsifiye olmayan plaklar ortaya konur.
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Daha sonra yapilacak spektral degerlendirmede ise ana karotis arter ortasi ve proksimal
internal karotis arter segmentlerinde dogru ag1 diizeltme ile ger¢ek akim hizlar1 6l¢iiliir.
Bu segmentler disinda yuksek derecede darlik olusturdugu goézlenen plaklarin
duzeyinde de hiz 6l¢iimleri yinelenir. Hiz 6l¢timiindeki 6nemli noktalardan biri agi
diizeltmesinin damar duvarina degil akimin yoniine paralel olmasi geregidir. Siklikla bu
iki yon paralelse de, 6zellikle asimetrik ve ekzantrik konumlu plaklarda ger¢ek akim
yonl duvara paralel olmayabilir. Doppler degerlendirmede mutlaka proksimal
ekstrakranial arter segmentleri de gozden gegirilmeli, plak yada anlamli darlik varligi
arastirilmalidir. Azimsanmayacak sayida olguda boyun boélgesinde klinisyence duyulan
ve inceleme endikasyonu olarak bildirilen Gftrimun sebebi, izole eksternal karotis arter

plag: ve darlig1 olabilmektedir.

Bir karotis ana dali baslangicinda yiiksek dereceli darligin bulunmasi halinde
eksternal karotis arter ile internal karotis arterin birbirinden dogru olarak ayrilmasi
biiylik 6nem tasir. Cogunlukla internal karotis arter, eksternal karotis artere gore daha
lateralde konumlu ve daha biiyiik c¢aplidir. Eksternal karotis arterin aksine internal
karotis arter kranyum diginda dal vermez. Spektral degerlendirmede ise internal karotis
arter eksternal karotis artere gore daha disiik sistolik tepe/diastol sonu hiz oranlarina,
yani diisiik akim direncine sahiptir. Ozellikle bikimli damar seyirlerinde bu bilgiler
esliginde internal Karotis arter ve eksternal karotis arterin birbirlerinden ayrimi miimkiin

olur (36).

Tablo 1. Uzlasma konferansi1 kararlarina gore internal karotis arter darligi

tanisinda gri-skala ve dopper ultrasonografi kriterleri (37):
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Birincil Ikincil
Degiskenler Degiskenler
) , Gorsel olarak , .
Darlik derecesi ICA Sistolik ICA/CCA ICA Diastol
limen cap o
(Lumen cap Tepe Hizi Sistolik Tepe Sonu Hiz1
azalmasi
azalmasi) (cm/sn) ) Hiz Orani (cm/sn)
derecesi
Normal <125 Yok <2.0 <40
<%50 <125 <%50 <2.0 <40
%50-69 125-230 %50 ve Uzeri 2.0-4.0 40-100
%70 ve Uzeri,
ancak >230 %50 ve Uzeri >4.0 >100
preokliiziv degil
) Yuksek/ diisiik/ | Plak ve limen
Preokluziv o Degisken Degisken
gosterilemiyor var

Tam tikanma

Gosterilemiyor

Plak var, limen

yok

Uygulanamaz

Uygulanamaz

Anjiografik korelasyon,

NASCET yontemi kullanilarak gerceklestirilmelidir (38).

Plak Ozellikleri:

internal

karotis arter darlik derecelendirmesinde

Ozellikle klinik énem tasiyan liimeni daraltma orani disinda, plaklarin bazi

Ozellikleri de karotis doppler USG tetkikinin bir parcasi olmalidir. Plaklar i¢ ekolar1 ve

yuzey diizenleri agisindan incelenmelidir (36).
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Ic ekolarina goére aterosklerotik plaklar homojen yada heterojen goriiniimde
olabilir. Homojen plaklar yumusak (fibréz) ya da sert (kalsifiye) olabilmektedir (39).
Parcalanma ve komplikasyon olusturma agisindan daha yiiksek risk tasiyan heterojen
plaklar ise iclerinde farkli kalsiyum, lipid ve kanama odaklari tasimaktadir. Genel
olarak daha diisiik ekoya sahip plaklarin digerlerine gore semptomatik olduklar1 kabul
edilmektedir. Ote yandan, amarozis fugaks ile birlikte olan plaklarin gegici iskemik atak
ve serebrovaskiler olay ile beraber olanlara gore daha hipoekoik olduklari 6ne

strtlmektedir (39).

Yiizey yapilarina gore ise plaklar duzgln yizeyli, dizensiz yizeyli (2mm’den
daha az derinlikte yiizey defekti) ve iilsere tiplerde degerlendirilmektedir. Tanim olarak
2 mm’den daha derin bir plak yiizey defekti tilser olarak kabul edilmektedir (36). Ulsere
plaklar, plak i¢i hemoraji ve hemisferik serebral yakinmalar ile yakin iligki gostermeleri
nedeniyle biiyiik klinik dnem tasirlar (40). Ulserasyonun gri skala USG ile gosterilmesi
olasidir. Ote yandan renkli doppler USG ile de Glser kraterinin igini dolduran akimin
gosterilmesi taniy1 destekler (36). Bazi olgularda plak yiizeyinde bulunan kalsifiye
plaklar “twinkling’’ artefakt olusturarak aliskin olmayan operatorler igin plak ylizeyinde
icinde akim olan iilser sanilabilecek yalanci gorintiler olusturabilirler (39). Bu
durumda so6z konusu odaktan spektral akim Orneklemesi yaparak artefakta ait tipik
parazitli spektrumu ortaya koymak ya da alet renk kazanimini azaltarak normal
akimlarin renklenmesinde azalma beklenirken bu odakta renklenmede hi¢ degisiklik
olmadigin1 géstermek yoluyla ayirim yapilabilir. Son yillarin teknolojik gelismelerinden
olan gri-skala akim goriintiileme iilser tanisinda oldukca giivenilir veriler saglamaktadir.
Yapilan ¢ok sayida calisma ile, deneyimli ellerde gerceklestirilen doppler USG’nin

karotis plak ve darliklariin taninmasinda, darlik yiizdelerinin belirlenmesinde
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anjiografiye yakin performans gosterdigi ortaya konmustur. Karotis doppler USG,
darliklar1, tedavi protokollerini dogru yonlendirecek sekilde %50 alti, % 50-69, %70-79
ve % 100 kategorilerinde 6nemli dl¢iide dogru siniflayabilmektedir (36). Ozellikle %60-
70 gibi belirlenen bir esik degerin tstiindeki darliklarin daha disiiklerden ayriminda
basaris1 yiiksektir (41). Buna bagh olarak bir ¢ok cerrah, Kkarotis endarterektomiyi,
giivenirligi kanitlanmis merkezlerde yapilmak sart1 ile, sadece karotis doppler USG
sonucuna bakarak gergeklestirmeye baglamistir. ABD’de bu oranin % 80’lere yaklastig
sanilmaktadir (37). 2002 yilinda San Francisco (ABD)’de gergeklestirilen konferans
Onerilerine gore, doppler USG’de temel amag, saptanacak internal Kkarotis arter
darliklarinin halen kullanilan tedavi protokollerine gore siniflamasi olmalidir. Buna gore
karotis doppler USG’de internal karotis arter darliklar1 % 50 altinda, % 50-69, %70 Ustu
preokliiziv arast darliklar, preokliiziv darliklar ve tam okliizyon olarak
siniflandirilmalidir. Konferans katilimcilari, doppler USG raporlarinda tek bir darlik
ylzdesi verilmesinin, 6zellikle %50 altindaki limen ¢ap daralmalarinda olmak iizere
dogruluktan uzak ve gereksiz bir ¢aba oldugu konusunda uzlasiya varmis, bunun yerine
tetkik raporlarinda sonuglarin yukarida sunulan alt guruplar seklinde verilmesinin
Oonemini vurgulamiglardir.

Preokliiziv darlik adi1 da verilen, yaklasik %95-99 arasinda liimen ¢ap daralmasi
durumunda akim enerjisi ve hizi birden belirgin sekilde diismektedir. Dolayisi ile,
preokllziv darliklarda, limende bazen normal ya da yiiksek hizlar goriilse de, genellikle
cok diisiik hizda akim goriintiilenebilmektedir. Eger kuskulanip akim duyarlilig
artirilmazsa son derece ince lumendeki diisiik hizli akim saptanamayip , arter tam tikali
olarak degerlendirilebilir. Bu durum ginimizdeki genel tedavi yaklasimi iginde

olgunun cerrahi/girisimsel tedavi ile arter rekanalizasyonu sansini yitirmesi anlamina
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gelmektedir (36). Buna karsilik uygun teknik, cihaz ve deneyim varliginda preokliziv
darliklarin tanisinda %88’lik sensitivite, % 99’luk spesifite oranlar1 bildirilmistir (42).
Son derece ince bir limeni dislamanin gelecekteki en givenilir yolu ise yavas yavas
yayginlagsmakta olan ultrasonografik kontrast maddeler ile goriintiileme olacak gibi
g6ziukmektedir.

Internal karotis arter darliklarmin son asamasini tikanmalar olusturur. Limen
olguya gore degismekle beraber yumusak (hipoekoik), kalsifiye (hiperekojen) ya da
karisik plak ve trombiis kompleksleri tarafindan tiimii ile doldurulur. Bazen cok
hipoekoik trombdis nedeni ile limen gri-skala USG ile agik sanilabilir; tikanma ancak
doppler USG degerlendirme ile ortaya konabilir. Akut dénemde limen normal
genislikte olabilirken, eski bir okllzyonda retraksiyona bagli olarak dis-dis internal
karotis arter ¢capinin boylu boyunca azaldigi gozlenir. Tikanmalarda limen iginde kan
akimmin gosterilememesi tipik doppler bulgusudur. Internal Karotis arter agzinda kisa
bir giidiigiin olmasi1 durumunda akim bu noktada trombiise ¢arpip geri doner (36).
Giidiik bolgesinde yapilacak spektral incelemede ‘thud’ akimi denilen diisiik hizli ve
birbirini izleyen ileri-geri akim 6rnegi goézlenir (39). Ek olarak, proksimaldeki ana
karotis arterde artmis akim direnci, periferde eksternal-internal kollateralizasyonu olan
olgularda eksternal karotis arterde internal karotis arterdekine benzer diisiik akim
direnci, karsi taraf karotis arter sisteminde artmis akim hizlar1 bulunabilir.

Ana karotis arter darliklari, internal karotis arter proksimal segmentindekilerden
daha seyrek olsalar da nadir degildirler. Yiksek dereceli darliklar semptomatik olabilir.
Tanilarinda doppler USG’ nin klasik yaklasimlar1 kullanilir. Buna gore, darlik
diizeyindeki sistolik tepe hizin, darligin proksimalindeki normal ¢apli liimende 6lgiilen

hiza oraninin iki ve iistiine ¢ikmast % 50 ve Ustiinde ¢apsal daralmaya isaret eder.

44



Sonoanatomik olarak da darlik noktasindaki liimen ¢apiin normal segmentteki limen
capma kiyaslanmasi ile liimen dar bulunabilir. Darlik distalinde, sistolik hiz ve
ivmelenmesi azalmig, postobsriiktif akim oOrnekleri gozlenir. Ana Kkarotis arter
darliklarinin 6zel bir tipini Takayusu arteriti olusturur. Bu hastalikta ana karotis arter
duvar1 tipik olarak diffiz ve ileri derecelere ulasabilen kalinlasma gosterir.
Kalinlasmanin yaygmligi i¢ yiizeyin diizenli olusu, genellikle kalsifikasyonlarin olaya
eslik etmemesi ve nispeten gen¢ hastalarda goriilmesi ile ateromatdz darliklardan
kolaylikla ayrilir. Liimen siddetli olgularda ip seklinde gozlenebilir.

Ana Kkarotis arterlerde gozlenen tikanmalarda goriiniim internal karotis
arterdekilerden farksizdir. Kronik olaylarda damar diffiiz olarak incelir, trombdis
nispeten ekojenlesir. Ana karotis arter ttkanmasinin ¢ok 6zel bir tipi Ana bifurkasyonun
proksimalinde kalan, en distal boliimii olan ampulla limeninin agik kaldigi olgulardir.
Bu olgularda, yine agik olan eksternal karotis arter ve internal karotis arter limenleri,
ampulla aracilifiyla birbirleri ile iliskidedir. Eksterrnal karotis arterin dallarinin, karsi
taraftan tagidigi kollateral akimi, once ters akim gosteren proksimal eksternal karotis
arter ile ampullaya, oradan da normal akim yonii gosteren internal karotis artere aktarilir
(36). Insidans1 % 0.3 olarak bildirilen ve ‘Eksternal-internal karotis calma fenomeni’
denilen bu etkileyici kollateralizasyon Orneginde internal karotis arter akimi antegrad,
ancak diisiik hizli pulsatilite ve ivme degerleri tasir (43). Oldukga diisiik akim hizlarinin
s6z konusu oldugu bu durumun ortaya konulmasinda, doppler USG son derece yararli
olup postokliiziv bu tip diisiik debili akim Orneklerinin gdsterilmesinde anjiografiye
belirgin bir istiinliik tasimaktadir. Karotis ¢alma fenomeni yukarida sozii edilenin
tersine internal karotis arterden eksternal karotis artere dogru da gergeklesebilir.

Karotis doppler USG’nin tanisal performasimi etkileyen bir dizi durum ve
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sinirlama mevcuttur. Bunlar arasinda, yiiksek bifurkasyon, bUKIUmli damar seyri,
kalsifiye plaklar, bélgesel suturasyon ya da pansuman malzemeleri, kalin kas ve/veya
yag dokusuna bagli derin damar yerlesimi, kisa boyun yapisi, kardiyak aritmi, hatta
nadiren cilt alti amfizemi sayilabilir. Varyatif olarak beklenenden kranyalde bulunan
yiiksek karotis bifurkasyonlarinda, arzu edilenden ¢ok daha kisa bir internal karotis
arter segmentinin degerlendirilmesi miimkiin olur. Ateroskleroz ve hipertansiyonun bir
sonucu olarak gelisen biikiimlii damar seyirleri de, bazi durumlarda 6ncelikle arter
incelemelerini ileri derecede zorlastirabilir. Bu durumda oncelikle transvers eksende
yapilacak goriintiileme ile damarlarin uzaysal konumlarinin belirlenmesi, buna gore
gorinttlemenin yapilmasi yardimci olur. Hemodinamik olarak biikliimlerin akim hizini
artirict etkilerinin olmasi da bir diger 6nemli sorun olusturur. Saptanan hizin plak ve
olusturdugu darliga degil de biiklime bagl gelistigini belirtebilmek i¢in hizlanmanin
oldugu segment dikkatle incelenmeli ve plak bulunmadigindan emin olunmalidir.
Kalsifiye plaklar, damar Iimeninin goruntulenmesini, akimin
degerlendirilmesini engellerler. Duvarin kalsifiye olmayan boliimiintin arastirilip bu
pencereden goriintiileme yapilmast en uygun yaklagimdir (36). Ancak, cepecevre
kalsifiye Iimen segmentlerinde olabilecek anlamli bir darlik, ancak hemen distaldeki
segmentte yapilacak akim analizi ile arastirilabilir (39). 1 cm ya da daha kisa bir
segmentin hemen distalinde normal hiz ve hemodinamide akim deseninin bulunmasi ici
goriilemeyen bu segmentte %50 ve iistiinde ¢ap daralmasi olasiligini biiyiik 6l¢iide
diglar. Aksine, distalde yiiksek hiz ve diizensiz akim desenlerinin saptanmasi
durumunda, yukarida tanimlanmis kriterler kullanilarak darlik derecesi saptanabilir.
Ancak, 2 cm’den uzun ve g¢epecevre kalsifiye segmentlerde bu yaklasim gercekgi

olmayabilir. Bu durumda diger goriintiileme yontemleri ile inceleme 6nerilmelidir.
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Aritmiler, ardisik pulsasyonlardaki hiz degerlerini degistirerek incelemeyi
giiclestirirler. Erken vurularda sistolik hiz normale gére daha diisiik, normalden uzun bir
araliktan sonra gelen hiz ise daha yiiksektir. Her iki-U¢ vuruda bir saptanan (bigemine-
trigemine) dilizenli erken vurularda ayni periyottaki vurularin sistolik tepe hizlar
internal karotis arter ve ana karotis arter arasinda karsilastirilarak taniya gidilebilir. Hig
normal vurunun bulunmadigi, iki vuruda bir erken vurunun gergeklestigi bigemine
erken vuru durumlarinda, sadece internal karotis arter hizlar1 yerine internal karotis
arter/ana karotis arter hiz oranlarinin kullanilmasi1 daha gergekgi sonuglar verir. TUmi
ile dlzensiz aritmilerde ise, hiz kriterleri kullanilarak darlik derecesinin saptanmasi

giivenilir degildir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Grubu

2005-2009 tarihleri arasinda Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Acil Servis ve Noroloji Poliklinigine bagvuran ve karotis doppler USG sonucuna gore
karotis stenozu tespit edilen 417 hasta dosyasi retrospektif olarak incelenmistir.
Saptanan karotis darligina gore hastalar bes grupta toplanmistir: darlik derecesi %0-49
olan hastalar 1. grubu, %50-69 olan hastalar 2. grubu, %70-94 olan hastalar 3. grubu, %
95-99 olan hastalar 4. grubu, oklizyon saptanan hastalar ise 5. grubu olusturmustur. Her
bes gruptaki hastalarin karotis darhigi tespit edildigi donemdeki sikayetleri, 6zgegmisleri,
norolojik muayene bulgulari, laboratuar ve goriintileme bulgulart incelenmistir. Hasta
dosyalari, karotis arter stenozu gelisiminde etkili risk faktorleri olan hipertansiyon, diabetes
mellitus, sigara kullanimi, Kkoroner Kkalp hastaligi ve hiperlipidemi varligi agisindan
incelenmistir.
Bu risk faktorleri icin asagidaki tanimlamalar kullanilmistir:
Arteriyel hipertansiyon:
1-Onceki tibbi kayitlarda hipertansiyonun saptanmasi ya da hastamin anti hipertansif ilag
kullanmasi.
2-Yukardaki sartlar1 karsilamayan hastalarda karotis stenozunun tespit edildigi donemdeki
poliklinik ve kliniklerdeki takiplerinde en az iki tansiyon &l¢limiinde kan basincinin 140/90
mmHg ve Uzeri bulunmasi.
Diabetes mellitus:
1-Onceki tibbi kayitlarda diabetes mellitusun saptanmasi ya da hastanin anti diyabetik ilag

kullanmasi.
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2-Yukaridaki sartlar1 karsilamayan hastalarda karotis stenozunun tespit edildigi dénemdeki
poliklinik ve kliniklerdeki takiplerinde en az iki kez Olgiilen aclik kan sekeri seviyesinin 140
mg/dl’mn tizerinde bulunmasi
Hiperlipidemi:
1-Onceki tibbi kayitlarda hiperlipideminin saptanmasi ya da hastamin antilipidemik ilag
kullanmasi.
2-Yukardaki sartlar1 karsilamayan hastalarda karotis stenozunun tespit edildigi donemdeki
poliklinik ve kliniklerdeki takiplerinde aglik total kolesterol degerinin 240mg/dl, LDL degerinin
ise 160 mg/dl lzerinde bulunmasi
Koroner kalp hastalig::
1-Onceki tibbi kayitlarda koroner kalp hastaligmin saptanmasi veya Kardiyolojik baki sonrasi
saptanmasi
Sigara kullanimi:
Karotis stenozunun saptandigi dénemdeki Oykiilerinde son on iki ay iginde sigara kullanimi
Oykiisii alinmast

Hastalara karotis doppler USG yapildigi dénemde c¢ekilmis olan BBT veya MR
incelemesi degerlendirmeye alinmustir. Gorintileme yontemlerinde Kkarotis stenozuyla
ipsilateral anterior sirkilasyonda iskemisi bulunan veya karotis stenozuyla ipsilateral anterior
sirkilasyonla uyumlu gegici iskemik atak gegiren ve kardak emboli odagi bulunmayan
hastalarin stenozlar1 semptomatik karotis stenozu olarak degerlendirilmistir. Kardiyak emboli
odag1 EKO ve EKG sonuglarma gore degerlendirilmistir. GIA, 24 saatten kisa siiren ve vaskiiler

kdkenli oldugu diistiniilen serebral ya da okiiler fonksiyon kaybi olarak tanimlanmustir.
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3.2.Karotis stenozunun degerlendirilmesi

B-mod ultrasonografi karotis arter intima-media kalinligi (IMK) 6l¢iimiine, plak
ve stenoz varliginin gosterilmesine olanak saglayan non-invaziv bir yontemdir. Karotis
stenozunun degerlendirilmesi i¢in Toshiba Power Vision 6000 marka USG cihazi ile 6-
9 MHz gorintileme probu kullanilarak bilateral CCA, ICA incelenmistir. Her iki

damarda plak olusumu, plaklarin yapisi, darlik yiizdeleri kaydedilmistir.

3.3.Laboratuar Analizi:
Karotis stenozu saptanan hastalarin serum lipid diizeyleri Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Biyokimya Laboratuari’nda enzimatik yontem ile

otoanalizorde (Beckman Coulter LX20-USA) ¢alisilmistir.

3.4.Istatistiksel Analiz:

Calismamizin verileri istatistiksel programlara yiiklenilmis ve istatistiksel
degerlendirme igin Ki-kare testi, varyans analizi, post-hoc Tukey testi, korelasyon
analizi ve Lojistik Regresyon analizi kullanilmistir. Verilerimiz tablolarda aritmetik
ortalama + standart sapma, birey sayis1 ve yiizdesi seklinde belirtilip alfa yanilma

diizeyi 0,05 olarak alinmugtir.
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4. BULGULAR:

Toplam 487 hasta dosyast (312 erkek [% 64.1], 175 kadin [% 35.9])
degerlendirmeye alinmistir. Karotis stenoz oran1 %0-49 olan 158 (% 32.4) hasta 1.
grubu, %50-69 olan 158 hasta (% 32.4) 2. grubu, %70-94 olan 89 hasta (% 18.3) 3.
grubu, %95-99 olan 37 hasta (% 7.6) 4. grubu ve %100 olan 45 (% 9.2) hasta ise 5.

grubu olusturmustur (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin karotis stenozu gruplarina gore dagilimi

Karotis stenozu n %

%0-49 158 324
%50-69 158 32.4
%70-94 89 18.3
%095-99 37 7.6
%100 45 9.2
Toplam 487 100

Hastalarin yas ortalamasi 68.89+£10.02°dir (21-96). Kadin hastalarin ortalama
yaslar1 69.23+10.61 (21-96), erkek hastalarin ortalama yaslar1 ise 68.70+9.69 olarak
bulunmustur (38-92). Kadin ve erkekler arasinda yas agisindan anlamli farklilik
saptanmamistir (p=0.589). Karotis stenozu derecesine gore ayrilmis gruplar yas

acisindan karsilastirildiklarinda farklilik 6nemli bulunmustur. Gruplara ait degerler
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ikiserli olarak karsilastirildiginda, okliizyon saptanan grubun yas ortalamasinin %0-49,
%50-69 ve %70-94 stenoz saptanan gruplarin yas ortalamasindan daha diisiik oldugu,

diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 saptanmistir (Tablo

3).

Tablo 3. Karotis stenozu gruplarinda yas ortalamalari

KAROTIS STENOZU DERECESI (%) | Yas, X+S
0-49 69.20+8.74°
50-69 69.23+8.95"
70-94 71.07+10.52°
95-99 67.30+11.88
100 63.64+13.09
p 0.002

305100 stenoz olan grupla karsilastirildiginda p=0.012, %6100 stenoz olan grupla

karsilastinldiginda p=0.011, °100 stenoz olan grupla karsilastirildiginda p=0.001.
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Karotis stenozu saptanan olgularin 301’inde plak 6zellikleri belirtilmis olup, en

fazla fibrofatty tipi plaklara rastlanirken, en az ulsere tip plaklara rastlanmistir (Tablo

4).

Tablo 4. Plaklarin ylzey 6zellikleri ve ekojenitelerine gore dagilimlar:

Plak n (%)
Ulsere 22 (7.3)
Fibrofatty 115 (38.2)
Fibrokalsifiye 75 (24.9)
Kalsifiye 89 (29.6)
Toplam 301 (100)

Karotis stenozu saptanan bireylerde en fazla saptanan risk faktoru

hipertansiyondu (Tablo 5).
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Tablo 5. Karotis stenozu tespit edilen hastalarda vaskuler risk faktorlerinin

dagilimi
Risk faktoru %
Hipertansiyon 69.9
Hiperlipidemi 46.8
Koroner kalp hastahig: 37.6
Diyabetes Mellitus 30.3
Sigara 10.6

Karotis stenozu yuzdelerine gore ayrilan gruplar arasinda HT sikligi agisindan

anlamli farklilik saptanmamuistir (Tablo 6).

Tablo 6. Karotis stenozu gruplarinda hipertansiyon sikhgimin karsilastirilmasi

Karotis stenozu derecesi (%0)

Hipertansiyon 0-49 50-69 70-94 95-99 100
Var 99 106 58 22 24
n (%) (72.8) (72.6) (69.9) (62.9) (57.1)
Yok 37 40 25 13 18
n (%) (27.2) (27.4) (30.1) (37.1) (42.9)
Toplam 136 146 83 35 42

n (%) (100) (100) (100) (100) (100)
p=0.275
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Karotis stenozu yiizdelerine gore ayrilan gruplar arasinda DM siklig1 agisindan

anlamli farklilik saptanmamustir (Tablo 7).

Tablo 7. Karotis stenozu gruplarinda diyabetes mellitus sikligimin karsilastirilmasi

Karotis stenozu derecesi (%)

Diyabetes mellitus

0-49 50-69 70-94 95-99 100
Var 43 48 27 8 8
n (%) (31.6) (32.9) (32.5) (22.9) (19)
Yok 93 97 56 27 34
n (%) (68.4) (66.4) (67.5) (77.1) (81)
Toplam 136 145 83 35 42
n (%) (100) (100) (100) (100) (100)

p=0.612

Karotis stenozu yiizdelerine gore ayrilan gruplar arasinda hiperlipidemi siklig

acisindan anlamli farklilik saptanmamistir (Tablo 8).
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Tablo 8. Karotis stenozu gruplarinda hiperlipidemi sikhiginin karsilastirilmasi

Karotis stenozu derecesi (%)

Hiperlipidemi

0-49 50-69 70-94 95-99 100
Var 54 73 39 23 18
n (%) (39.7) (50.3) (47) (65.7) (42.9)
Yok 82 72 44 12 24
n (%) (60.3) (49.7) (53) (34.3) (57.1)
Toplam 136 145 83 35 42
n (%) (100) (100) (100) (100) (100)
p=0.212

Karotis stenozu yilizdelerine gore ayrilan gruplar arasinda koroner kalp hastaligi

siklig1 agisindan anlamli farklilik saptanmamustir (Tablo 9).
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Tablo 9. Karotis stenozu gruplarinda Kkoroner Kkalp hastahigr sikhiginin

karsilastirilmasi

Koroner kalp Karotis stenozu derecesi (%)

Hastalig 0-49 50-69 70-94 95-99 100
Var 53 60 25 15 13
n (%) (39) (41.1) (30.1) (42.9) (31)
Yok 83 86 58 20 29
n (%) (61) (58.9) (69.9) (57.1) (69)
Toplam 136 146 83 35 42
n (%) (100) (100) (100) (100) (100)
p=0.399

%95-99 karotis stenozu olan grupta sigara kullanimi olan hasta sayisi 5’in
altinda oldugundan bu gruba istatistiksel analiz yapilamamistir. Bu nedenle, stenoz
orant %95-99 olan preokluziv grup ile stenoz orant %100 olan okluziv grup
birlestirilerek analiz yapilmistir. Bu analize gore gruplar arasinda sigara kullanim orani

acisindan anlamli farklilik saptanmamistir (Tablo 10, 11).
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Tablo 10. Karotis stenozu gruplarinda sigara kullanim sikhiginin karsilastirilmasi

Sigara Karotis stenozu derecesi (%0)

kullanim 0-49 50-69 70-94 95-99 100
Var 14 15 9 4 5

n (%) (10.3) (10.3) (10.8) (11.4) (11.9)
Yok 122 131 74 31 37
n (%) (89.7) (89.7) (89.2) (88.6) (88.1)
Toplam 136 146 83 35 42
n (%) (86.1/100) (100) (100) (100) (100)

Tablo 11. Karotis stenozu gruplarinda sigara kullanim sikhiginin karsilastirilmasi

Sigara Karotis stenozu derecesi (%0)

kullanim 0-49 50-69 70-94 95-100

Var 14 15 9 9

n (%) (10.3) (10.3) (10.8) (11.7)

Yok 122 131 74 68

n (%) (89.7) (89.7) (89.2) (88.3)

Toplam 136 146 83 77

n (%) (100) (100) (100) (100)
p=0.988

Karotis stenozu saptanan olgular gegcirilmis serebrovaskiiler hastalik agisindan

karsilagtirildiklarinda aralarinda istatistiksel anlamlilik bulunmamistir (Tablo 12).
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Tablo 12. Karotis stenozu gruplarinda gecirilmis serebrovaskiiler hastalik oram

Karotis stenozu derecesi (%)

Gecirilmis SVH

0-49 50-69 70-94 95-99 100
Var 33 34 25 9 9
n (%) (24.4) (23.4) (30.5) (25.7) (21.4)
Yok 102 111 S7 26 33
n (%) (75.6) (76.6) (69.5) (74.3) (78.6)
Toplam 135 145 82 35 42
n (%) (100) (100) (100) (100) (100)

SVH=Serebrovaskiiler hastalik, p=0.769

Karotis stenozu saptanan olgularin retrospektif dosya taramasinda, stenozun
semptomatik olup olmadigi bilgisine 214 olguda ulasilabilmistir. Karotis stenozu
yiizdelerine gore ayrilan gruplarda semptomatik iskemik serebrovaskiiler hastalik

goriilme olasiligi Tablo 13’de belirtilmistir.
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Tablo 13. Karotis stenozu gruplarinda semptomatik iskemik serebrovaskuler

hastalik oram

Karotis stenozu derecesi (%)

Semptomatik SVH

0-49 50-69 70-94 95-99 100
Var 48 61 50 25 30
n(%) (50) (55) (74.6) (75.8) (96.8)
Yok 48 50 17 8 1
n%) (50) (45) (25.4) (24.2) (3.2)
Toplam 96 111 67 33 31
n (%) (100) (100) (100) (100) (100)

SVH=Serebrovaskiiler hastalik

Karotis oklizyonu grubunda semptomatik iskemik serebrovaskiiler hastalik
gecirmeyen hasta sayist 5’in altinda oldugundan bu gruba istatistiksel analiz
yapilamamuistir. Bu nedenle stenoz orani1 %95-99 olan preokluziv grup ile stenoz orani
%100 olan okluziv grup birlestirilerek analiz yapilmistir. Bu analize gore, karotis
stenozu ylizdesi arttikca semptomatik iskemik serebrovaskiiler hastalik gelisme olasiligi

da artmaktadir (Tablo 14).
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Tablo 14. Karotis

hastalik oram

stenozu gruplarinda semptomatik iskemik serebrovaskdiler

Karotis stenozu derecesi (%)

Semptomatik SVH

0-49 50-69 70-94 95-100
Var 48 61 50 55
n (%) (50) (55) (74.6) (85.9)
Yok 48 50 17 9
n (%) (50) (45) (25.4) (14.1)
Toplam 96 111 67 64
n (%) (100) (100) (100) (100)

SVH=Serebrovaskiiler hastalik, p<0.001

Karotis stenozuna neden olan plaklarin yiizey ozellikleri ile semptomatik

iskemik serebrovaskiiler hastalik gelisimi arasinda iliski saptanmamuistir (Tablo 15).

Tablo 15. Plak yuzey 6zellikleri ile semptomatik iskemik serebrovaskiler hastalik

gelisimi iliskisi

Semptomatik

Plak yuzey ozellikleri

SVH Ulsere | Fibrofatty | Kalsifiye | Fibrokalsifiye | Toplam
Var, n (%) 13(8.6) | 63(41.4) | 41(19.2) 35 (23) 152 (100)
Yok, n (%) 7(82) | 32(37.6) | 25(29.9) 21 (24.7) 85 (100)

SVH=Serebrovaskiiler hastahk, p=0.943
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Karotis stenozu derecesine gore ayrilmis gruplar arasinda serum total kolesterol,

trigliserid, LDL ve HDL dizeyleri agisindan anlamli farklilik saptanmamistir (Tablo

16).

Tablo 16. Karotis stenozu gruplarinda serum total kolesterol, trigliserid, LDL ve

HDL diizeylerinin karsilastirilmasi

X+8S, Karotis stenozu derecesi (%)

mg/dl 0-49 50-69 70-94 95-99 100 P
Kolesterol | 181.45+46.07 | 189.22+46.76 | 187.13+49.53 | 197.06+57.10 | 193.66+44.40 | 0.315
Trigliserid | 124.52+86.44 | 131.65+£73.33 | 123.60+74.96 | 129.70£79.76 | 150.66+127.38 | 0.405
LDL 122.96+£40.73 | 122.50+41.20 | 119.094£39.73 | 142.95+45.75 | 127.27+39.42 | 0.052
HDL 34.49+11.82 | 36.53+10.83 | 37.48+12.13 | 37.06+10.23 37.28+8.56 0.260

Ciddi karotis stenoz grubunda

hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner arter

hastaligi, sigara bagimsiz degiskenleri risk faktorleri olarak alinip logistik regresyon

analizi uygulandiginda hipertansiyonun ciddi karotis stenozunu etkileyen risk faktori

oldugu bulunmustur. Hipertansiyonu olanlarda ileri karotis stenozu saptanma olasiligi,

hipertansiyonu olmayanlara gore 1.75 kez daha fazla bulunmustur (Tablo 17).

Tablo 17. Karotis stenozu igin hipertansiyon lojistik regresyon analizi

SE

ODS

95.0%ClI

HT

0.56

0.26

1.75

1.04;2.96
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Retrospektif dosya taramasi yapilan hastalarin 107’°sine serebral DSA yapilmis
ve bu hastalarda karotis doppler USG ile serebral DSA 6l¢iim sonuglari arasinda pozitif

yonde anlamli korelasyon saptanmistir (Sekil 1).
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Sekil 1. Doppler USG ile DSA sonuglar1 korelasyonu

r=0.393, p<0.001, DSA=dijital serebral anjiografi

64




5. TARTISMA:

Ateroskleroz insanda en sik goriilen damar hastaligidir. Ateroskleroz erken
yaslarda baslamakla birlikte orta yaslardan itibaren semptom vermeye baslar. Ilerleyen
yasla birlikte sadece prevalansi degil, ayn1 zamanda hastaligin siddeti de artmaya baslar.
Literatiirde yasla karotis aterosklerozu arasindaki iliski vurgulanmistir (11, 44, 45).
Espeland ve ark. karotis aterosklerozu riskinde yasla birlikte anlamli bir artig oldugunu
bildirmislerdir (46). Ertan ve ark. da orta ve ileri karotis stenozu grubunda yas
ortalamasinin daha ylksek oldugunu saptamiglardir (13). Calismamizin sonuglar
karotis okliizyonu olan hastalarin yas ortalamasinin, diger diizeylerde karotis stenozu
olan hastalara gore daha disiik oldugunu ortaya koymustur. Bu bulgu, literatir
bilgileriyle ¢elismektedir. Bu bulgu, gen¢ hastalarda karotis stenozu gelisiminden
vaskiilitik bozukluklar gibi ateroskleroz dist nedenlerin sorumlu olabilecegini

diistindiirmektedir.

Cesitli calismalarda erkeklerde ateroskleroz egiliminin yiiksek oldugu,
kadinlarda ise menapoz doneminden sonra egilimin artarak erkeklere yakin diizeye
eristigi saptanmistir (48-51). Espeland ve ark.nin galismasinda ise internal karotis arter
segmenti stenozu erkeklerde daha fazla gorulirken common karotis arter ve bifurkasyon
segmentleri stenozu agisindan cinsiyet farkliligi anlamli degildi (46). Mexico City’de
yapilan bagka bir ¢caligmada ise yine erkek cinsiyeti ateroskleroz agisindan anlamli bir
risk olusturmaktaydi (47). Bu ¢alismalardan elde edilen bulgular kadinlarda ateroskleroz
yatkinliginin daha az oldugunu gostermektedir. Bu durum, kadinlarda menapoz 6ncesi
donemde total kolesterol veya LDL kolesterol diizeyleri ve ortalama kan basincinin

erkeklerden daha diisiik olmas1 ile agiklanabilir (52). Menapoz sonrasi kilo artisi,
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lipidlerde degisiklik, insulin direnci, endotel fonksiyon bozuklugu, homosistein,
lipoprotein(a) ve c¢esitli koagiilasyon faktorlerinde artisin  ateroskleroza zemin
hazirlayabilecegi ileri surilmektedir (53). Calismamizda karotis stenozu saptanan
hastalarin biiyiik ¢ogunlugunu erkeklerin olusturdugu goézlemlenmistir. Ayrica, karotis

stenozu saptanan kadinlarin neredeyse tamami postmenapozal donemdeydi.

Hipertansiyon, inme gelisiminde 6énemli risk faktorlerinden biridir (44, 54-57).
Karotis aterosklerozu ile HT arasindaki iliski ¢esitli arastiricilar tarafindan
vurgulanmigtir (51, 54, 57, 58). Su-Ta-Chen ve ark.nin yaptiklar1 bir ¢aligmada ise
HT’nun karotis aterosklerozu igin major bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (59).
Parrinello ve ark. da HT’lu bireylerde erken donemde karotis aterosklerozu gelistigini
bildirmislerdir (60) Buna karsin Handa ve ark. inmeli hastalarda HT ve Kkarotis
aterosklerozu arasinda iliski saptamamislar ve bunun inmeli populasyonda genel olarak
HT prevalansinin yiiksek olmasina baglamislardir (48). Lemne ve ark. HT ve Karotis
intima-media kalinligi arasinda iliski saptamamuiglardir. Buna karsin, Fabris ve ark.
HT’nun ekstrakranial damarlardan ¢ok intrakranial arterleri etkiledigini ileri
stirmiiglerdir (44, 49). Weber, sistolik kan basincinin erken Kkarotis aterosklerozunun
kuvvetli belirleyicisi oldugunu One strmiistiir (45). Calismamizda HT tiim karotis
stenozu gruplarinda yiiksek orandadir. Karotis stenozuna en fazla eslik eden risk faktorii
olan HT nun karotis aterosklerozu gelisiminde rolii oldugu aciktir. Karotis stenozu
gruplar1 arasinda HT siklig1 agisindan anlamli farklilik saptanmamuigstir, bununla birlikte,
HT’nun karotis stenozu derecesi lizerine etkili bagimsiz bir risk faktorl oldugu

gosterilmistir.
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Epidemiyolojik calismalarda DM ile aterosklerotik hastaliklar arasinda iliski
gosterilmistir (61, 62). Bogousslavsky ve ark., karotis aterosklerozlu hastalarda kontrol
grubuna goére daha yuksek oranda DM insidansi bulmuslardir (51). Fabris ve ark.,
plazma glukoz duzeyi ile Kkarotis stenozunun siddeti arasinda gii¢lii bir baglanti
oldugunu ileri siirerken, Dempsey ve ark, karotis plak kalinlig1 ile DM arasinda anlamli
iliski olmadigin1 saptamislardir (44, 56). Kalogeropoulou ve ark., diabette ateroskleroz
gelisiminde plazma endotelin-1 ve serbest radikallerin diizeyinde artis ve prostosiklin
dizeyinde azalmanin rol oynadigim ileri siirmiislerdir (63). Calismamiza dahil edilen
hastalarda DM siklig1 yiiksek oranda saptanmistir. Bununla birlikte, karotis stenozu
yiizdesine goére ayrilan gruplar arasinda DM sikligi agisindan anlamli farklilik
saptanmamis ve regresyon analizinde DM’un karotis stenozu yiizdesi iizerine etkili

bagimsiz bir risk faktorii olmadigi belirlenmistir.

Bircok ¢alismada karotis stenozu ile iskemik inme ve koroner kalp hastalig
arasinda yakin iligki oldugu vurgulanmistir (11, 44, 49, 57, 66, 67). Karotis stenozu
buyik arterlerin tikayict hastaligt olduguna gore, serebrovaskiiler hastalikla
asemptomatik koroner arter hastalifi arasinda korelasyon bulmak sasirtict degildir.
Postmortem c¢alismalarin sonuglarina gore ateroskleroz karotis sistemini ve koroner
arterleri ayni yas doneminde etkilemektedir. Chimovitz ve ark., blyuk arter
aterosklerozuna sekonder GIA ve iskemik inme geciren hastalarda kardiyak inceleme
sonuglarinin bozuk oldugunu bulmustur (64). Gates ve ark. dnerisine gore, semptomatik
karotis hastalig1 olan hastalar, mindr kardiyak yakinmalari olmasi veya fazla miktarda
risk faktorii tasimalart halinde kardiyak incelemeye alinmalidirlar (65). Karotis
aterosklerozu ciddiyetinin iskemik kalp hastaliginin belirleyicisi olabilecegi ileri

strilmektedir (68). Ayrica koroner arter bypass operasyonundan sonra inme geciren
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hastalarda en onemli etyolojik faktoriin karotis hastaligi oldugu saptanmustir (69).
Calismamizin sonuglari, karotis stenozu saptanan olgularda koroner kalp hastaliginin
yiiksek siklikta oldugunu ortaya koymaktadir. Bununla birlikte, koroner kalp hastaligi
sikliginin karotis stenozu yiizdesine gore ayrilan gruplar arasinda farklilik géstermedigi
ve koroner kalp hastaliginin karotis stenozu ylizdesi lizerine etkili bagimsiz bir risk

faktorii olmadigi belirlenmistir.

Ateroskleroz, arteryal intima yerlesimli lipidden zengin, merkezi pihtili fibroz
plaklarla karakterize sessiz seyreden bir hastaliktir. Diger vaskiiler darliklarda oldugu
gibi karotis stenozunun da serum lipid diizeylerinin yiiksekligi ile olan iligkisi
bilinmektedir. Diisiik HDL, yiikksek LDL ve total kolesterol degerleri karotis stenozu ile
koreledir. Mathiesen ve ark.’nin yaptiklar1 Tromso ¢aligmasinda diisiik HDL seviyesi ile
karotis arterde lipidden zengin ekoliisent aterosklerotik plak olusumu riskindeki artig
arasindaki iliski gosterilmistir (70). Rittoo ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada yliksek
trigliserid ve diisiik HDL kolesterol degerlerinin karotis arter stenozunun progresyonuna
neden oldugu bildirilmistir (71). Smilde ve ark. familyal hiperkolesterolemili hastalarda
LDL kolesterol seviyesindeki azalmanin karotis arter aterosklerozu ile iligkili intima-
media kalinlasmasimni onemli derecede azalttigini bildirmislerdir (72). Caligmamizda
hiperlipideminin karotis stenozuyla birlikteligi ~ hipertansiyondan sonra ikinci
sikliktadir. Bununla birlikte hiperlipidemi sikliginin karotis yilizdelerine gore ayrilan
gruplar arasinda anlamli farklilik gostermedigi ve hiperlipideminin karotis stenozu
yiizdesi iizerine etkili bagimsiz bir risk faktorii olmadigr belirlenmistir. Bu bulgu,
hastalarin tamaminda hiperlipidemi sikliginin yiiksek olmasi veya hastalarin énemli bir

kisminin antihiperlipidemik tedavi almalarindan kaynaklaniyor olabilir.
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Bircok calismada ateroskleroz gelisiminde sigara i¢iminin rolii oldugu kabul
edilmektedir (44, 51, 54-56, 61-74). Sigara kullaniminin fibrinojen seviyesi ve
hemoglobin konsantrasyonunu etkiledigi ve aterosklerozu hizlandirdigi One
strlmektedir. Sigara i¢cme siiresinin artmasi ile bu riskin ¢ok daha hizli arttig:
belirtilmektedir. Risley ve ark. sigara icen bireylerde icmeyenlere gére CCA intima
media kalinliginin anlamli derecede arttigin1 géstermislerdir (73). Calismamizda karotis

stenozu derecesiyle sigara kullanimi arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir.

Gegirilmis serebrovaskiiler hastaliklar, daha sonra gelisebilecek serebral
infarktlara onculiik edebilmektedir. Daha 6nce gegirilmis inmeler ikinci bir inme igin
risk faktorudir (79). Bizim ¢alismamizda karotis stenozuyla gegirilmis serebrovaskiiler
hastalik birlikteliginin sik olmasina ragmen, karotis stenozu derecesine gore ayrilmisg
gruplar arasinda gecirilmis serebrovaskiiler hastalik agisindan anlamli farklilik

bulunmamastir.

Aterosklerotik plaklarin neden oldugu stenoz derecesi kadar plaklarin histolojik
yapist ve morfolojisinin de 6nemli olduguna dikkat gekilmektedir (50). Yiksek oranda
yag iceren yumusak, hipoekojen plaklarn GIA ve inme ile iliskili olduklar1 saptanmugtir
(50, 75, 76). %75’den biiyiik stenoz ve yumusak plakli hastalarin yiksek inme riskine
sahip olduklari, daha az stenoza neden olan kalsifiye plakli hastalarin ise diisiik riske
sahip olduklart bildirilmistir (8). Calismamizin sonuglari, karotis stenozu yuzdesi
artttkca semptomatik iskemik serebrovaskiiler hastalik gelisimi riskinin arttigin
desteklemektedir. Bununla birlikte, plak yizey O0zellikleri semptomatik iskemik

serebrovaskiiler hastalik gelisimi Uzerine etki gostermemektedir.
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CEA ig¢in risk/fayda oranini belirleyen en 6nemli kriter karotid arterin stenoz
derecesidir (80). Preoperatif degerlendirmede standart referans olan DSA’nin kiigiik
ama anlamli inme riski vardir (81, 82). Ilk dnceleri tarama testi olarak kullanilan karotis
RDUS’nin noninvaziv olmasi ve yiiksek dogruluk orani sebebiyle karar verdirici test
olarak kullanimi giderek kabul gormektedir (77, 78). Bununla birlikte RDUS nin ¢esitli
calismalarda karotid arter stenoz derecesini tahmin etmede Onemli derecelerde
farkliliklar gosterdigi gorilmiistiir (83-85). Bu farkliligin ¢esitli nedenleri vardir.
Oncelikle farkliligin iki énemli nedeni hastalar arasindaki fizyolojik farkliliklar ve
kollateral dolasgimdir. Diger nedenler ise anjiyografik Ol¢iim degiskenligi, RDUS
incelemesini yapanlarin ve Doppler cihazinin farkliligidir. Hastanin hemodinamik
faktorleri, 6zellikle kan basinci ve kardiyak output hiz dlglimlerini etkiler (86, 87) .
Bundan dolayr her bir laboratuarin kendisi icin spesifik diyagnostik kriterleri
olusturmasi onerilmektedir (88). Tola ve ark. asemptomatik %60-99 oraninda internal
karotis arter stenozunu belirlemede pik sistolik hiz (PSH) ve pik sistolik hiz oraninin
(PSHica/cca) daha yiiksek test performansina sahip oldugunu, PSH, DSH, PSHica/cca
icin ROC egrisi altindaki alanin sirast ile 0,980, 0,955 ve 0,979 oldugunu bulmuslardir.
PSHica/cca’nin tarama ve Kesin karar verdirici test olarak kullanimi i¢in optimum
kriterlerin sirasi ile 2,6 ve 4 oldugunu tespit etmisler, 2,6 degeri i¢in sensitivitenin %96,
spesifisitenin %90, PPD %78, NPD %98 ve dogruluk oraninin %91 oldugunu, 4 degeri
igin sensitivitenin %67, spesifisitenin %99, PPD %97, NPD %88 ve dogruluk oraninin
%90 oldugunu bildirmislerdir. PSHica/cca nin 2,6 veya daha ylksek olmasinin %60-99
oraninda internal karotis arter stenozunun taranmasi i¢in oldukga etkin oldugunu,
PSHica/cca nin 4 veya daha yiiksek olmasi durumunda anjiografi yapmaksizin karotis

endartertektomi yapmanin oldukga giivenli oldugunu, PSHica/cca nin 2,6-4 araliginda
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olmast durumunda ise karotis arter stenozunun derecesini belirlemek icin anjiografi
yapilmasi gerektigini tespit etmislerdir (89). Calismamizda doppler USG sonuglari ile
serebral DSA sonuglar1 arasinda anlamli korelasyon bulunmustur. Bu korelasyon,
doppler USG’nin dogruluk oraninin yiiksek oldugu seklinde yorumlanabilir. Bununla
birlikte, korelasyon katsayisinin diisiik olmasi, merkezimizde karotis RDUS’nin inmeli
hastalarin tedavisine yon vermede yeterince giicli bir belirleyici olmadigini

diistindiirmektedir.

Sonug olarak, karotis stenozu daha ¢ok ileri yastaki erkek hastalarda gelisen,
vaskiler risk faktorleri ile sik birliktelik gosteren bir siirectir. Bununla birlikte, karotis
aterosklerozu gelisiminde etkili olan vaskiiler risk faktorleri stenozun yiizdesi {izerine
bagimsiz etki gostermemektedir. Ancak, stenoz oraninin artmasi semptomatik iskemik
serebrovaskiiler hastalik olusumu riskini artirmaktadir. Bu nedenle, vaskiiler risk
faktorlerine sahip hastalar karotis aterosklerozu agisindan degerlendirilmelidir. Karotis
RDUS sonuglarinin, konvansiyonel anjiografi sonuglar1 ile anlamli korelasyon
gostermesi nedeniyle bu noninvaziv ve kolay uygulanabilir yontem tarama testi olarak
degerlidir. Bununla birlikte, korelasyon katsayisimin diisiik olmasi, karotis stenozu
saptanan olgularda tedavi yaklasimina karar vermeden 6nce konvansiyonel anjiografi

yapilmasinin da gerekli olduguna isaret etmektedir.
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6. SONUCLAR
Karotis stenozu saptanan hasta kohortunun biiyiik bir kismini erkekler

olusturmaktadir.
Karotis stenozu olgularinin ¢ogunda %70’in altinda stenoz oran1 saptanmastir.

En fazla saptanan plak tipi fibrofatty tipi plaklar iken, en az Ulsere plaklarla

karsilasilmistir.

Karotis okliizyonu saptanan hastalarin yas ortalamasinin diger oranlarda karotis

stenozu olan gruplardan daha diisiik oldugu bulunmustur.

Karotis stenozu oranina gore ayrilan gruplar arasinda cinsiyet, diyabetes
mellitus, hipertansiyon, koroner kalp hastaligi, hiperlipidemi ve sigara kullanimi
acisindan anlamli farklilik saptanmamustir. Ayrica yas, cinsiyet, diyabetes
mellitus, hiperlipidemi, koroner kalp hastalii, sigara kullanimi, gecirilmis
serebrovaskiiler hastaligin karotis stenozu orani iizerine etkili bagimsiz risk
faktorleri olmadiklart saptanmistir. Ancak, hipertansiyonun Karotis stenozu

derecesinin tizerine bagimsiz etki eden bir risk faktorii oldugu gosterilmistir.

Karotis stenozu oranina gore ayrilan gruplar arasinda serum lipid profili

acisindan anlaml farklilik saptanmamustir.

Karotis stenozu orani arttikca semptomatik serebrovaskiiler hastalik gelisimi
oraninin arttig1 ancak plak yiizey ozelliklerinin semptomatik serebrovaskiiler

hastalik gelisimi tizerine etkili olmadig1 saptanmigtir.

Serebral DSA sonuglar1 ile anlamli korelasyon gostermesi nedeniyle karotis

doppler USG, karotis stenozunu saptamada degerli bir yontemdir. Bununla

72



birlikte, korelasyon diizeyinin yiiksek olmamasi, konvansiyonel anjiografinin
karotis stenozunun belirlenmesinde halen altin standart tan1 yontemi oldugunu

diistindiirmektedir.
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