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1. GIRIS

Diinya Saglik Orgiitii tanimlamasma gore inme; vaskiiler neden disinda
gorliniir bir neden olmaksizin, beyin kan akiminin bozulmasi sonucunda fokal
serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ve bu
bulgularin 24 saatten uzun siirmesi ile karakterize klinik bir sendromdur.
Serebrovaskiiler Hastalik (SVH) tiim diinya toplumlarinda kardiyovaskiiler
hastaliklar ve kanserden sonra f{iciincii en sik 6lim nedenidir. SVH en fazla
sakatliga ve bagimliliga yol agan hastaliktir (1).

SVH Dbirbirinden bagimsiz birgcok risk faktoriinden etkilenerek
gelismektedir. SVH i¢in  bilinen risk faktorleri arasinda cinsiyet, yas,
hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM), obezite, sedanter yasam,
hiperlipidemi (HL), sigara, alkol, koroner arter hastaligi (KAH) ve karotis arter
(KA) stenozu sayilabilir. iskemik siireglerin %80’i ateroskleroz nedeniyle ortaya
cikmakta ve aterosklerotik degisikliklerin 6nemli ¢ogunlugu karotis ayrilma
diizeyinde olusmaktadir. Ekstrakranial KA’larda en sik rastlanan patoloji
aterosklerotik hastaliktir. KA plaklar1 emboli kaynagi olmalar1 nedeni ile baslica
inme nedenlerindendir (2, 3).

Beyin damarlarinda aterosklerotik siirecin sonucunda gelisen trombiis ve
embolilerin damarlar1 tikamasi sonucu serebral infarktlar gelismektedir. Inmeye
yol acan aterosklerotik lezyonlar; arkus aortadan baslamak iizere ekstrakranial ve
intrakranial biiyilk arterlerde ya da kiigiik arterlerde  goriilmektedir.
Aterosklerozda ilk rastlanan bulgu intima-media kalilik (IMK) artisidir (3).

Ultrasonografi (US) KA’larin morfolojik degerlendirmesi i¢in en yaygin,
duyarli, giivenilir ve hasta basinda uygulanabilen tan1 yontemidir. Morfolojik
bilgiye ek olarak renkli ve spektral Doppler US ile gercek zamanl olarak damar
lezyonlarinin  yarattigi akim  degisikliklerinin  gOsterilmesi ~miimkiindiir.

Tanimlanan bu yonleri ile US, ateroskleroz agisindan risk grubunda olan



hastalarda ucuz, zararsiz, tekrarlanabilir, giivenilir bir tarama testi, semptomatik
hastalarda ise degerli bir tan1 aracidir (2).

Bu calismada 65 yas ve {lizeri asemptomatik-semptomatik kisilerde KA
darligr sikliginin ve ateroskleroz risk faktorleri ile birlikteliginin arastirilmasi, 65
yas ve lstii, ateroskleroz risk faktorleri bulunan kisilerin KA darligir agisindan

Doppler US ile taranmasinin tartisilmasi amacglanmustir.

2. GENEL BILGILER

2.1. SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

SVH, “ani gelisen, 24 saat veya daha uzun siiren, 6liime yol acabilen
damarsal kokenli, fokal veya global serebral fonksiyon bozuklugu ile olusan
klinik bulgular’’ olarak tanimlanmistir. Travma, enfeksiyon, timor gibi nedenlere
bagl infarkt veya kanama, serebral iskemiye bagli gegici ataklar tanimlama
disinda  birakilmigtir  (6). Inmede temel o6zellik nérolojik bulgularin  ani
baslamasidir. Patolojik silireg, damar duvarinin herhangi bir lezyonu veya
permeabilite degisikligi, limenin emboli veya trombiis ile tikanmasi, damarlarin
riiptiirti, kan viskozitesinde artis veya diger kan igerigindeki degisiklikler,
ateroskleroz, hipertansif aterosklerotik degisiklikler, anevrizmal dilatasyon,
arterit, gelisimsel malformasyonlar gibi durumlarda gelisir (4).

Tum inmelerin %80-85’ini serebral infarkt, %10-15’ini intraserebral
hematom, %6-8’ini subaraknoid kanama olusturur. Iskemik inmelerin %350’si
biiyiik arter aterosklerozuna baghdir. Ozellikle ekstrakraniyal ve daha nadir olmak
tizere intrakraniyal damarlarda ve bunlarin bifurkasyon bolgelerinde, yillar i¢inde
gelisen aterom plaklarimin stabilizasyonunun bozulmasiyla ortaya c¢ikan
trombozlara bagli olarak iskemik inme gelisir (7).

SVH diinyada kalp hastalig1 ve kanserden sonra ti¢lincii 6liim nedeni olup,
beynin en sik goriilen hastaligidir. Hastaneye bagvurularda 6nemli yer tutan SVH

Oliimciil olabildigi gibi ¢ogu zaman rehabilitasyon ve bakim gerektiren cesitli



bedensel islevsizlige yol a¢ip bireysel, sosyal ve ekonomik sorunlara neden
olabilmektedir (5, 6). Bu nedenle iskemik inmelerde oncelikle risk faktorlerinin
belirlenmesi ve korunmaya yonelik calismalara gerek duyulmaktadir (9).

Inme insidansi; Belirli bir zaman periyodunda, bir popiilasyonda ortaya
c¢ikan yeni inme olgularinin risk altindaki niifusa boliinmesi ile elde edilen
orandir. Insidans ¢alismalarinda ideal sonuglar elde etmek icin; inmenin tanim iyi
yapilmali, gecici iskemik atak (GIA) dislanmali, popiilasyon smirlama
yapilmaksizin incelenmeli, ilk atak olmali, yaglara gore insidans incelenmeli ve
inceleme kayitlar iyi tutulmalidir. Yaslara gore yillik inme insidansi 55-64 yas
arasinda 1.7/1000, 65-74 yas arasinda 4.9-8.9/1000, 75 yas ve iizerinde 13.5-
17.9/1000dir. Erkeklerde 55-64 yas arasinda inme insidansi kadinlara gore 2-3
kat fazla iken ileri yaslarda bu fark azalmaktadir (6).

Inme prevelansi; Belirli bir zamanda bir popiilasyondaki eski ve yeni olgu
sayisinin risk altindaki niifusa béliinmesiyle elde edilen orandir. inme insidansina
ve yasayabilen hastalara bagli olan bu oran, yasla birlikte artmaktadir. Bati
toplumunda inme prevelans1 8/1000 olarak bildirilmistir. Son on yilda yapilan
caligmalarda bat1 iilkelerinde inmeye baghh Olim oraninin azaldig ifade
edilmektedir. Inmeye bagli &liimlerin azalmasi ortalama yasam siiresinin
uzamasina ve inme insidansimnin azalmasma baglanmaktadir (8). Yapilan
epidemiyolojik caligmalar inme sonrast yasam oraninda yiikselme oldugunu
gostermektedir. Ancak iskemik inmelere oranla intraserebral kanamalar

sonrasinda yasam orani daha yiiksektir.
2.1.1 SVH RiSK FAKTORLERI

Akut inme tedavisindeki biiyiik gelismelere ragmen, inme nedenli 6liimler
halen bir¢ok {iilkede 3. sirada yer almakta ve inmeye bagh sakatliklar ise biiyiik
ekonomik kayiplara yol agmaktadir (7).

Inmeye neden olan risk faktdrleri sagaltic1 ve koruyucu hekimlik acisindan

onem tasimaktadir. Herhangi bir risk faktorii veya faktorlerinin bulunmasi



mutlaka inmenin gelisecegini ifade etmemekte, ancak inme olasiliginin arttigini
gostermektedir. Akut iskemik inmenin etkilerini tersine ¢evirebilecek tibbi veya
cerrahi yontemler heniliz saptanamadigindan inme icin risk faktorlerine sahip
hastalarin erken taninmasi ve tedavisi inmeyi Onleyebilmektedir (6). Bazi risk
faktorlerinin degistirilmesinin miimkiin olmamasina karsilik bazilar1 tibb1 tedavi
veya cerrahi 6nlemlerle kolaylikla kontrol altina alinabilmektedir. Yas, cinsiyet,
ailede beyin damar hastaligt Oykiisii ve 1k ve/veya etnik grup kesin
degistirilemeyen risk faktorleri olarak bilinmektedir. SVH i¢in degistirilebilir risk
faktorleri sirasiyla HT, kalp hastaliklar1 (iskemik kalp hastaligi, kalp yetmezligi,
ritim bozukluklar1), DM, HL, karotis arter stenozu, sigara kullanimi, asir1 alkol
tilketimi, obezite, OKS kullanimi, GIA Oykiisii olarak bildirilmektedir (10,11,12).
Cizelge 2.1 : Iskemik inme Risk Faktorleri (13)

Degistirilemez risk Degistirilebilir, tedavi Olas risk faktorleri

Karotis arter stenozu

faktorleri edilebilir risk faktorleri
Yas HT Diisiik fiziksel aktivite
Cinsiyet DM |Obezite
Genetik faktorler Kardiak hastaliklar Hipotiroidi
Aile Oykiisii GIA Migren
HL |Gegirilmis inme Oykiisli

OKS kullanimi

Sigara Hemostatik faktorler
Alkol kullanimi Hiperiirisemi
Uyusturucu madde

kullanimi




Yas; SVH insidansi1 yagin artmasi ile dramatik bir artig gosterir. 55 yasindan
sonraki her dekadda bu risk iki kat artmaktadir. ileri yas (65 yas ve iizeri) inme
icin en 6nemli risk faktorlerinden biridir (7).

Cinsiyet; Erkeklerde inme gelisme orami kadinlara gore daha yiiksek
olmakla birlikte, kadinlarda inme nedenli 6liim hiz1 daha yiiksektir.

Irk; Siyah 1rkta serebral infarkt oran1 beyaz irka oranla daha yiiksek olup
bunun nedeni olarak siyah irkta HT ve DM gelisme sikliginin fazla olmasi ile
aciklanmistir.

Aile Opykiisii; Heredite serebral infarkt patogenezinde mindr rol oynar.
Ancak birinci dereceden akrabalarda inme Oykiisii, inme nedeniyle maternal
Olim, paternal veya maternal inme Oykiisii, riski arttirir. Genetik hastaliklar
arasinda Ehler—Danlos sendromu, Marfan Sendromu, Osler-Weber-Rendu
hastalig1 gibi aterosklerotik olmayan vaskiilopatiler, herediter kardiyomiyopatiler,
familyal atrial miksoma, MELAS ( mitokondrial ensefalopati, laktik asidoz, inme
benzeri epizod), Fabry Hastalig1, homosistiniiri inme ile iligkilidir (13).

Hipertansiyon; Inmenin her tipinde en 6nemli risk faktoriidiir. Hem sistolik
hem diastolik kan basinct yiiksekligi inme riski ile paralellik gosterir. HT
aterosklerozu hizlandirip kardiak hastalig1 arttirarak iskemik inmeye zemin
hazirlar. Sistolik HT nin tedavisi ayn1 zamanda KA stenozunun ilerlemesini de
yavaglatir. Antihipertansif tedavi inme riskini belirgin sekilde azaltir (13,14).

Diabetes Mellitus; Inme riskini diabetik olmayanlara oranla 2-3 Kkat
arttirmaktadir. Diabetik hastalarda makrovaskiiler hastaliklar baslica 6liim
nedenidir. Diabete sekonder inme nedenleri arasinda serebral ateroskleroz,
kardiak embolizm veya kanin reolojik anomalileri sayilabilir. HT ve HL nin eslik
etmesi inme riskini arttirir.

Kardiak Hastaliklar; Kardiak hastaliklar arasinda romatizmal kalp
hastaligr ile birlikte mitral stenoz ve atrial fibrilasyon oOnemli etyolojik

faktorlerdir. Onceleri zararsiz oldugu diisiiniilen romatizmal olmayan kronik atrial



fibrilasyonun ise yiiksek inme riski tasidigi ortaya konmustur. Kronik atrial
fibrilasyonun siklig1 yasla birlikte artmakta olup 65 yas iizeri inmelerin yaklasik
%50’ sinde saptanmaktadir. Kalp yetmezligi, angina pektoris, sessiz veya belirgin
miyokart infarktiisii seklinde ortaya ¢ikan KAH, protez kalp kapak hastaligi, hasta
sinlis sendromu gibi durumlarda da risk yiiksektir. KAH atrial fibrilasyon ile
beraber olursa risk 2 katina ¢ikmaktadir. Kalp hastaliklar1 ve kardiak fonksiyon
bozukluklar1 tedavi edilirse inme insidansi belirgin 6l¢iide azalmaktadir. EKG’de
ST-T degisiklikleri, R yiiksekligi ve sol ventrikiil hipertrofisi bulgular1 da inme
risk faktorleri olarak degerlendirilmelidir (13).

Gecici Iskemik Atak; Bir vaskiiler sulama alam ile sinirli, genellikle 15
dakikadan az siiren ve 24 saat i¢inde tamamen diizelen ani gelisen norolojik
fonksiyon bozuklugudur. GIA sonrasi inme gériilme riski en c¢ok ilk ay icinde
olmak iizere yilda %15-20’dir. Bu oranda sigara, HT, kalp hastalig1 gibi diger risk
faktorlerinin de rolii vardir. Erken degerlendirilip inmenin gelismesi veya
rekiirrensini 6nlemek icin uygun girisimler gerektirir. Sik ataklar yiiksek inme
riski tasir. Rothwell ve arkadaslarinin yaptigi calismada GIA’li hastalarda bir
haftalik erken inme riskinin tahmini, klinik 6zelliklere gore yapilmistir. Yas, kan
basinci, klinik bulgular ve semptom siiresi 6zelliklerine gore yapilan skorlama
sistemi (ABCD skoru) belirlenmistir. Bu skorlama sisteminde hesaplanan risk
skoruna gore bir haftalik inme risk oranlar1 %0-31 arasinda degisir. GIA dykiisii
ile gelen hastalarin iicte birinde inme gelisebilecegi goz Oniine alinirsa uygun
inceleme ve tedavinin yarari belirginlesmektedir (15, 18).

Hiperlipidemi; Kan lipidleri arasinda total kolesterol ve diisiik dansiteli
lipoprotein (LDL) diizeylerinin yiiksek olusu ateroskleroz ile iliskilidir. Bazi
caligmalarda iskemik inme sonrasi 6liimler ile serum kolesterol diizeyleri arasinda
pozitif bir iligki saptanmis olmasina ragmen bu iliski kesinlik kazanmamustir.
Serum lipoprotein (a) seviyesinin yiiksekliginin de inme igin yiiksek risk tasidigi

diistiniilmektedir. Serum lipid diizeyini azaltict ajanlarin  kullanilmast ile



aterosklerotik plak gelisiminin yavaslatilacagi ve plak olusumunda gerileme
olacag diistiniilmektedir (12, 13, 14).

Hematolojik Hastaliklar; Hemostatik faktorler arasinda hematokrit,
hemoglobin konsantrasyonu ile kan viskositesinin artmasi iskemik inme igin risk
faktorlerindendir. Plazma fibrinojen yiiksekligi iskemik inmede bagimsiz risk
faktoriidiir. Fibrinojen diizeyi obezite, sigara, HT, DM, hematokrit seviyeleri ile
iliskilidir. Antifosfolipid antikorlar 50 yas altindaki kisilerde tromboz, GIA ve
inme riskinin artmis oldugunu gosterir. Plazma homosistein diizeyinin ytiksekligi
inme ve trombotik olaylarin gelisme riskinin artmasi ile iligkilidir. Serum folat
diizeyinin diisiik olusu inme icin tek basina risk faktorii olabildigi gibi plazma
homosistein diizeyi ile de iliskili olabilir. Faktor 5 Leiden mutasyonu
protrombotik risk faktorii olanlarda derin ven trombozu ile iligkilidir. Von-
Wilebrand faktor yiliksekligi de miyokart infarktiisii ve iskemik inme icin risk
faktoriidiir. Protein C ve S, antitrombin-III bozukluklari, Lupus antikoagiilan ve
antifosfolipid antikor varligi, orak hiicreli anemi diger risk faktorlerindendir (6,
13, 14).

Sigara; Ozellikle iskemik olmak iizere tiim inmeler igin risk faktoriidiir.
Sigara icenlerde inme riski 1,8 kat fazladir. Sigara i¢gmenin kan fibrinojen
diizeyini yiikselttigi, trombosit agregasyonu, hematokrit ve kan viskozitesini
arttirdigr gosterilmistir. Sigara icmeyi biraktiktan 5 yil sonra bu risk faktorii
ortadan kalkar. Sigara icilmesi inme icin diger risk faktorlerini de potansiyelize
etmekte olup, birlikte OKS kullaniminda iskemik inme riski 7,2 kat hemorajik
inme riski 3,7 kat artmaktadir (7).

Alkol; Kronik kullanimi tiim inmeler i¢in risk faktoriidiir. Asirt alkol alimi
kan basincini, trigliserid diizeylerini, paroksismal atrial fibrilasyonu ve
kardiyomyopatiyi arttirir.

Obezite; Tiim yas gruplarinda her iki cinste KAH, HT ve DM icin risk

faktoriidiir ve bu sekilde inme igin sekonder olarak risk faktorii olabilir. VKi’nin



30 kg/m2’nin lizerinde olmasi ile karekterize olan ve 6zellikle erkeklerde sik
goriilen abdominal obezitenin, VKI’de artisa paralel olarak inme riskini 1,75-2,37
kat arttirdig1 tespit edilmistir (7).

Sedanter Yasam; Diisiik fiziksel aktivite tek bagina ateroskleroz icin risk
faktori olabildigi gibi obeziteye yol acarak da etkili olabilir. Fiziksel aktivite
yoklugu KAH, tip II DM, HT, iskemik inme, kolon kanseri, meme kanseri,
depresyon ve osteoporoz ile diger kronik hastaliklar i¢in 6nemli bir risk
faktoriidiir (13, 14). Koruyucu fiziksel aktivitenin sikli§i ve siiresi tam olarak
belirlenmemis olmamakla beraber ‘National Institute of Health’ tarafindan hergiin
30 dakikalik egzersiz onerilmektedir.

Oral Kontraseptif Kullamm; Ozellikle yiiksek ostrojen iceren OKS
kullanan kisilerde inme riski yiiksek saptanmistir. Genellikle 35 yas tizeri, HT si
olan ve sigara icenlerde inme riskinin daha belirgin arttifi saptanmistir. Diisiik
doz Gstrojen ve progesteron igeren ilaglarin kullanimi ile serebral infarkt riski
azalmistir. 35 yasin iizerinde olan, ailede SVH oOykiisii bulunan, sigara igen,
migren veya HT’si olan kadinlara diger kontrasepsiyon ydntemleri
onerilmektedir. Bunun tersine postmenapozal Ostrojen ile hormon replasmani
inme risk ve mortalitesini azaltmaktadir (7).

Metabolik Hastaliklar; Hiperiirisemi siklikla asemptomatik olup bu
kisilerde ekstrakranial boyun damarlarinda stenoz predispozisyonu vardir.
Hipotiroidi de muhtemel risk faktorii olup ateroskleroza eslik edebilir (13, 14).

Asemptomatik Karotis Arter Stenozu (AKAS); 65 yas iizerindeki
kisilerde %50 ve iizeri AKAS %4-5 dolayinda saptanmistir. Bu hastalarda inme
riski %1-2 olup inme riski stenozun derecesiyle artmaktadir. KA stenozu %75’in
altinda olanlarda inme riski %1,3 olup; %75 iizerindeki stenozlarda yillik GIA ve
inme riski %10,5 dolayindadir. KA hastalig1 patofizyolojisinde plak olusumu

onemli bir faktordiir. KA plaklar1 emboli kaynagi olmalar1 ve serebral



hemodinamigi bozmalar1 nedeni ile baslica inme nedenlerindendir. Ulsere,
ekoliisen, heterojen plaklar arteriyel emboli i¢in yiiksek risk tasirlar. (6, 13).

Tim inmelerin en Onemli sebebini, KA’nin aterosklerotik hastalig
olusturmaktadir. IKA darliklar1 iskemik inmenin énemli nedenlerinden biridir.
IKA darlign siklig1 6. dekatta %0,5 iken, 80 yasin iizerinde %10’a ulagsmaktadir
(16).

Cesitli calismalarda %50-99 AKAS bulunan vakalarda yillik ipsilateral inme
riski %1-3,4 olarak bulunmustur. Ozellikle stabil darliklara gore hizla progresyon
gosteren darliklarda bu risk daha yiiksektir. ‘Asymptomatic Carotid
Atherosclerosis’ (ACAS) ve ‘Medical Research Council Asymptomatic Surgery
Trial” (ACST) caligmalarinda %50-99 KA stenozu olan olgularda, erkeklerde
daha fazla olmakla beraber karotis endarterektomi (KEA) ile tedavi sonrasi inme
riskinde azalma tespit edilmistir (7). Klinik olarak énemli olan plaklarin yaklasik
ticte ikisi semptomatik {icte biri asemptomatiktir. Asemptomatik kisilerde de inme
riski oldugundan potansiyel inme hastalarinda KA incelenmesi ¢ok onemlidir
(17).

2.2. SEREBROVASKULER ANATOMIi VE KOLLATERAL

YOLLAR

Insan beyninin vaskiiler sistemi anatomik ve fizyolojik olarak viicuttaki
diger organlarin vaskiiler sisteminden farklidir. Beyin viicut agirliginin sadece
%?2’sini olusturmasina ragmen, bazal sartlarda kardiak debinin %15’ini alir ve
viicudun ihtiyaci olan oksijenin %20’sini tliketir. Serebral arterler diger arterlerin
aksine sempatik sinirlerden c¢ok az etkilenirken, kandaki kimyasal
degisikliklerden belirgin sekilde etkilenir.

Serebrovaskiiler sistemi etkileyen tikayici hastaliklar bazen slipheli
semptomlara neden olabilir. Radyolog klinik bulgular1 kullanarak etkilenen alani
dogru bir sekilde ortaya koymalidir; ancak bu, serebral vaskiiler sistemdeki

varyasyonlar nedeniyle her zaman kolay olmayabilir. Bundan dolayr normal
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anatominin yaninda, kollateral anatomi ve serebral kan akimi dinamiklerini
bilmek serebrovaskiiler sistem tikayici hastaliklarini teshis etmede biiylik 6nem
tasir.

Beyin dort arter tarafindan beslenir. Bunlar iki IKA ve iki VA’ dir (sekil
2.1). Beyni besleyen damarlar arkus aortadan orjin alan ii¢ bliyiik damardan ¢ikar.
Bu damarlar trunkus brakiosefalikus, sol AKA ve sol subklavian arterlerdir (21).
Brakiosefalik arter sag sternoklavikuler eklem iist sinirinda sag AKA ve sag
subklavian arter olmak iizere ikiye ayrilir. Sol AKA arkustan cikar
sternoklavikuler eklem arkasindan yiikselir. En stk AKA ve VA orjininde olmak
izere ekstrakranial dolagimda varyasyonlar olabilir. En sik izlenen sol AKA ve
trunkus brakiosefalikusun arkus aortada ayni yerden orjin almasidir. AKA’lar dal

vermez, tiroid kartilaj {ist kenar1 hizasinda IKA ve EKA olmak iizere ikiye ayrilir.

Eksternal J internal karotid
karotid = A AT
arteri B
4 - Vertehral arter
-\I;\.
'+*- Omurlar

Ana karotld —————7
arkeri

Sekil 2.1 : Beyne giden ana arteriyel damarlarin ekstrakranial ve intrakranial

uzanimi.
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IKA beyin anterior sirkiilasyonunun biiyiik bir kismim saglar. Servikal,
petrdz, kaverndz ve serebral olmak iizere 4 kisimdan olusur. IKA, temporal
kemigin petréz parcasina kadar olan servikal boliimiinde hi¢ dal vermez.
Intrakranial boliimiinde petrdz kemikte karotikotimpanik, timpanik ve pterygoid,
kavernoz siniis bolgesinde meningohipofizyal, ganglionik ve anterior meningeal,
kavernoz siniis distalinde oftalmik arter dalini1 verir. Klinoid proges siiperiorunda
dura i¢inde IKA posterior serebral arter ile birlesen posterior komminikan arter
dalin1 verir. Duray1 gegtikten sonraki boliimiine serebral segment ad1 verilen IKA,
bu seviyede posterior duvardan anterior koraoidal dal1 vererek orta ve 6n serebral
arter olarak ikiye ayrilarak sonlanir.

EKA normal sartlarda beyne kan géndermez, ancak IKA veya VA’da
okliizyon oldugunda bir¢ok dali 6nemli kollateral yollar sekline doniisebilir. EKA
dallar1; assenden faringeal, siliperior tiroidal arter, lingual arter, eksternal
maksiller, oksipital, fasial, posterior aurikuler, internal maksiller ve siiperfisyel
temporal arterlerdir. EKA’nin oftalmik arterle baglantili kollateralleri ve oksipital
arterin muskiiler dali ile VA arasindaki anastomozlar hayati 6nem tasir.

Beyin posterior sirkiilasyonunun biiyiik bir kismi subklavian arterlerden
cikan VA’lar tarafindan saglanir. VA’lar servikal vertebralarin transvers foremeni
icinde ilerler. Pontomediiller seviyede birleserek baziller arteri (BA) olustururlar.
BA dallar1 ponsun tamamini, ve serebellumun anterior ve siiperior yiiziinii besler.
VA’larin distal dallar1 medullanin ve serebellumun inferior yiiziinii besler.

IKA ve VA’larin serebral dallari kafa tabaninda birbiri ile posterior
komminikan arterler ve anterior komminikan arter vasitasiyla anastomoz yaparak
Willis  poligonunu  olustururlar. Bu anastomoz intrakranial kollateral
sirkulasyonun en 6nemli kismidir. Normalde komminikan arterler arasinda ¢ok az
kan aligverisi olurken KA veya VA’larda okliizyon gelismesi iizerine hayati
kollateral yollar olarak gorev alirlar. Willis poligonu komponentlerinin

kalibrasyonlar1 arasinda farklilik mevcut olup poligonun yapisinda en az dokuz
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konjenital varyasyon vardir. En sik goriilen varyasyon bir veya her iki
komminikan arterde hipoplazi veya aplazidir. Varyasyonlardan en Onemlisi
anterior ve posterior komminikan arterlerin yoklugudur (52).
Intrakranial kollateral dolasim ii¢ kategoriye ayrilir;
1- Genis interarteriyel anastomozlar
2- Intrakanial - ekstrakranial anastomozlar
3- Kiiciik interarteriyel anastomozlar
En biiyiik yol Willis poligonudur, bu sistem hem iki KA’lar hem de KA’lar ile
BA arasinda iliski saglar. Ikinci olarak Willis poligonu disinda kompleks
intrakranial-ekstrakranial veya prewillisyan anastomozlar vardir. En iyi bilinen
prewillis anastomozu EKA ile IKA’ nin oftalmik arterinin orbital dali arasinda
olan anastomozdur. IKA ve EKA arasindaki diger anastomozlar
meningohipofizyal ve karotikotimpanik arterleri igerir. Diger 6nemli prewillisyan
anastomozlar; EKA’nin oksipital dali ile VA arasindaki anastomoz, subklavian
arterin derin ve c¢ikan servikal dallari ile VA’nin alt kesimleri ve EKA’nin
oksipital dali arasindaki anastomozlar ve EKA’lar arasindaki anastomozlardir.
Kollateral yollarin agilmasi biiyiik oranda hastanin yasina ve okliizyonun
olusum siiresine bagimlhidir. Bu sebeple yavas gelisen aterosklerotik okliizyonlar
kollateral akimin yeterli diizeyde olusmasi i¢in daha fazla sansa sahiptir. Cok
sayida aterosklerotik lezyon varliginda kollateral kanallarin yeterliligi biiyiik
oranda azalir.
SVH semptomlar1 ile gelenlerde radyologun dogru taniya ulasmasi,
etkilenen alani1 tespit etmesi i¢in serebral vaskiiler anatomi, serebral hemodinamik
ve kollateral akimlar hakkinda kusursuz bilgiye sahip olmasi ve bireyler

arasindaki varyasyonlardan haberdar olmasi gerekmektedir (21).
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2.3. ATEROSKLEROTIK PLAK YAPISI VE GELISIiMI

Tiim arteriyel yapilarin duvar ii¢ farkli tabakadan olugmaktadir. En igteki
intima, ya da arterin epitelyum tabakasi endotel hiicreleri, bazal membran ve
subendotelyal konnektif dokudan olusur. Ortadaki media tabakas1 ya da muskiiler
tabaka olup arteriyel yapiin elastikligini ve dayamikliligini saglar, li¢ tabaka
arasinda en kalin olanidir, intimal tabakanin kalinlasmasi ve ateroskleroz
patogenezinde onemli rol oynar. En distaki ise adventisya tabakasi olup zayif bag

dokusundan olusmaktadir (26) (sekil 2.2).

Endotel

Membrana :
elastika interna } Intima
+ Media
Membrana
elastika eksterna
Adventisya

Sekil 2.2 : Arterin intima-media-adventisya tabakalari

Plak formasyonunun olusumunda ii¢ siire¢ meydana gelir. Ik 6nce kandaki
lipidler subendotelde birikir. ikinci olarak lipid materyali makrofajlar tarafindan
almir ve mikroskobik kopiiksii goriinlimlerinden adin1 alan kopiik hiicreleri
olusur. Son olarak diiz kas hiicreleri muskiiler tabakadan subendotelyal tabakaya
gb¢ eder ve fibroblastlara doniisiir. Bunlar plak iginde bir kollajenéz matriks ve
intimal tabakanin altinda plagin liiminal kenar yiiziinde fibr6z bir baslik olusturur.

Bu noktaya kadar plak yapisi stabildir. Ankomplike ve komplike olmak iizere iki
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genis aterosklerotik plak kategorisi vardir. Ankomplike veya stabil plagin yapisi
bliylik oranda uniformdur ve subintimal fibroz baslik ile sarilidir. Komplike
plagin yapist uniform degildir, plak icerisinde hemoraji, kalsifikasyon, fibroz
basligin incelmesi veya parcalanmasi, endotelyal tabakanin par¢alanmasi ve plak
lilserasyonu gibi dejeneratif degisiklikler goriiliir. Bunlardan en Onemlisi plak
igeriginin  kan akimima dokiilmesine ve direkt olarak embolizasyona,
trombositlerin veya trombiisiin plak yiizeyine yapigsmasina neden olabilecek fibroz
basligin ve endotelin parcalanmasidir (sekil 2.3).

Intima  Madia

Lo v
/"" . '
N

Sadghkh Damar

Erken dénem g . .

Stahle
—_ ~ Plaque
b b } } ; ; y! & i
Geg ddnem ! —_—
“Thrombosis

Unstable Plaque

Sekil 2.3 : Plak olusumu, stabil ve unstabil plak

Plak gelisimi hakkinda bugiinkii diisiincenin merkezi stabil-ankomplike
plagin, kronik inflamasyon, plak nekrozu ve hemorajiyi i¢eren bir hasar hadisesi
sonras1 komplike plaga doniisme egiliminde oldugu yoniindedir. Biiylik plaklar
histolojik olarak komplike olma egilimindedir, kii¢iik plaklar ise daha az olasilikla

emboliye neden olur. Yiiksek dereceli KA stenozunun varligi komplike olma
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egiliminde olan ve embolizasyona yatkin biiyiik plaklarin varligini isaret eder (21,
33, 34).
2.4. KAROTIS ARTER DARLIGI ve SEREBROVASKULER

HASTALIK
Ekstrakranial IKA darliklar1 iskemik inme olgularinin yaklasik 1/3’iinden

sorumludur. Bu lezyonlar iki farkli mekanizma ile iskemik inmeye neden
olabilirler;

1-Hemodinamik mekanizma; IKA’daki aterosklerotik plak zaman iginde
biiyliyerek liimende ciddi darlia yol acar. Bu durumda, oOzellikle Willis
poligonunda anterior ve posterior kommiinikan arterleri yeterince gelismemis
olan, yani kollateral sirkiilasyonu yetersiz bireylerde beyin kan akimi1 watershed
zonlarinda kritik sinirlara iner. Bu kisilerde sistemik hipotansiyon, hipovolemiye
neden olan bir baska olay tabloya eklenirse ya da IKA plaginda ani bir biiyiime
meydana gelirse, zaten kan akimi kritik sinirlarda olan watershed alanlar1 ilave
iskemiye dayanamaz ve bu alanlarda hemodinamik infarkt geligir (22).

2-Tromboembolik mekanizma; IKA’daki plak iizerine, genellikle plagin
riiptiiriine, bazen de baska nedenlere bagli olarak trombiis oturur ve buradan
kopan pargalar intrakraniyal IKA dallarimi tikayarak inmeye neden olurlar (22).

Olgularin  2/3’tinde tromboembolik mekanizma, 1/3’iinde de distal
perfiizyon yetersizligi etkili olmaktadir. IKA tikanmalarmin karekteristik
bulgular1 kontralateral hemiparezi ve ipsilateral gérme kaybidir. Ancak ndrolojik
tabloya hemihipoestezi, homonim hemianopsi, afazi ve agnoziler eslik edebilir.

IKA darlik ve tikanmalarinda en sik goriilen tablo GIA’lardir ( 23).

2.5. KAROTIS ARTER DARLIGI TANI YONTEMLERI
2.5.1. Doppler US; KA’larn incelenmesinde yillardan beri kullanilan en

yaygin ve kolay tani metodudur. US, KA stenozu tanisinda ve taramasinda
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giivenilir ve hasta basinda uygulanabilen noninvaziv etkili, ucuz bir yontemdir.
KA incelenmesinde US’nin avantajlari;

-Damar anatomisi ve eszamanli kan akim goriintiilenmesini saglamasi,

-Daha kisa zaman diliminde daha hizli sonu¢ vermesi,

-Darlik bolgesi ve ¢apinin yiiksek dogrulukla saptayabilmesi,

-Plak ve yiizey 6zelliklerini tanimlayabilmesi,

-Maksimum darlik i¢i noktadaki akim hizlarini saptayabilmesi,

-Darlik i¢i ve ¢evresini degerlendirebilmesi,

-Kontrast madde kullanilmamasi,

-Radyasyon maruziyetinin olmamasi olarak siralanabilir.

Sonuglarmin  kullanictya bagimli  olmasi, yiiksek dereceli stenozu
okliizyondan ayirtetmekte giicliik, kalsifiye plaklarin vaskiiler liimen
gorlintiillenmesini  engellemesi, kafa tabanina yakin karotis lezyonlarim
gostermede yetersizlik, ardisik yerlesimli lezyonlar1 degerlendirmede giicliik,
AKA ve VA cikimlarii gostermede yetersizlik, US’de karsilasilan zorluklardir
(24, 25).

2.5.2. BT Anjiografi (BTA); Son yillarda yaygin olarak kullanilan
helikal BT teknolojisi ile hizla gelisme gostermis, gerek arkus aorta ve biiyiik
damarlarin servikal segmentlerini gerekse intrakraniyal Willis poligonunu
olusturan ana vaskiiler yapilar1 degerlendirmek miimkiin olmustur. Cekim sonrasi
elde edilen ham goriintii serisi islem istasyonunda ¢esitli yontemler kullanilarak
rekonstriiksiyon goriintiiler elde edilir. Stenoz Olgtimlerinde ham goriintiiler ve
rekonstriikte goriintiiler birlikte degerlendirilir. Medikal ve cerrahi tedavi
endikasyonlarini belirleyen %70 ve iistii stenoz ile daha diisiik diizeydeki stenozu
dogru aymrabilmek agisindan yapilan calismalarda BTA’nin sensitivite ve
spesifitesi %100 civarindadir. MR anjiografiye gore daha hizli olmasi, akima
bagl artefaktlardan etkilenmemesi, kateter anjiografiye gore daha hizli ve daha az

invaziv olmasi, US’den farkli olarak kalsifiye duvar igindeki liimeni de
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degerlendirebilmesi ve damar i¢cindeki akim hizina dayali olmamasi, daha objektif
sonuglar vermesi diger tetkiklere gore avantajlaridir. Bununla beraber yiiksek
diizeyde kontrast madde gerektiriyor olmasi, hareketsiz duramayacak hastada
diagnostik goriintii elde edilememesi, damar rezoliisyonunun kateter anjiografiden
diisik olmasi, metal dis dolgularinin goriintiilerde artefakta yol agmasi
dezavantajlarindandir (25).

2.5.3. MR Anjiografi (MRA); MRA ile arkus aorta, karotis,
vertebral, baziller arterler ve intraserebral arterlerin kan akiminin durumu
hakkinda bilgi edinmek mimkiindiir (25). Ekstrakranial MRA’nin
sinirliliklarindan biri 6zellikle 2D TOF yontemi kullanildiginda darlig1 abartma
egilimidir. MRA ile ardisik lezyonlari saptamak da zordur. Ulserler iyi gériinmez
ve yontem ¢ok yavas akima yeterince duyarli degildir, muhtemelen buna bagh
olarak ¢ok yavas akim olan damarlarda tam tikanma oldugu diisiiniiliir. Halbuki
cerrahi veya stent ile tedavi edilen darliklar ile cerrahi veya stent ile tedavinin
uygulanmadigi tam okliizyon arasindaki ayirimi1 yapmak ¢ok énemlidir. Kontrastl
MRA ile bu sorun ortadan kalkar. Hareket goriintii kalitesini bozdugu i¢in hastalar
uyumlu olmalidir. BTA ile karsilastirildiginda diisiik doz kontrast madde
kullanilmasi, radyasyonun olmamasi avantajlari, harekete ¢cok duyarli olmasi,
tetkigin daha uzun olmasi, entiilbe veya metalik operasyon meteryalleri olan
hastalarda yasanan MR uyumluluk sorunu dezavantajlaridir (24).

2.5.4. Dijital Subtraksion Arteriografi (DSA); KA’lardaki bir
lezyonun hemodinamik agidan anlamli olup olmadiginin belirlenmesinde, invaziv
olmasma ragmen miikemmel, altin standart olan bir yontemdir. Femoral arter
kataterizasyonu ile yapilan anjiografinin tiim komplikasyonlarinin insidans1 %8,5,
kalict komplikasyonlarinin (en 6nemlisi inme) insidanst %0,1-0,33 araliginda,
gecici komplikasyonlariin insidanst %2,6 ve yerel komplikasyonlarinin insidansi

ise %4,9’dur. Islemin komplikasyonlari, invaziv olmasi, kontrast madde
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gerektiriyor olmasi, radyasyon maruziyeti nedeniyle hastalara su endikasyonlarla
DSA yapilir: a) MRA, BTA ve/veya karotis Doppler US yetersiz ise,

b) MRA kontraendike ise,

c) Test sonuglar1 kugkulu ise,

d) Ardisik lezyonlar1 daha iyi ayirt etmek igin,

e) Intrakraniyal kanamadan sorumlu anevrizma ya da vaskiiler
malformasyonu degerlendirmek i¢in,

f) Vaskiilitin degerlendirilmesinde

h) KA’larda hemodinamik agidan anlamli darlik saptanan olgularda,
kollateral vaskiiler yapilarin degerlendirilmesinde, tedavi plani belirlemede, ayni

seansta KAS yapilmas1 amaciyla (24).

2.6. KAROTIS ARTER DARLIGI TARAMA YONTEMLERI

KA hastaliginin ileri yaglarda goriilmesi ve sonunda mortalitesi ve
morbiditesi yiiksek olan inme ile sonuglanmasi erken tanisini glindeme
getirmistir.  Yiiksek riskli toplum bireylerinin taranarak KA darliginin
belirlenmesinin, toplumda KA hastalifina bagli gelisen morbidite ve mortalite
nedeniyle yapilan saglik harcamalari goz Oniine alindiginda 6nemli oranda
tasarruf saglar. KA hastalig1 acisindan yiiksek riskli gruplar 65 yas lizerindeki,
ateroskleroz risk faktorleri, KAH ve periferik arter hastaligi (PAH) olan
bireylerdir. Hasta basinda uygulanabilir olmasi, invaziv olmamasi, KA darligin
yiiksek dogrulukta hizli bir sekilde belirleyebilmesi, dubleks US ile darligin neden
oldugu hemodinamik degisikliklerin saptanabilmesi, kontrast madde ve radyasyon
maruziyetinin olmamasi, KA darhigmin siklikla bifurkasyon ve IKA proksimal
kesiminde US ile rahatlikla goriintiilenebilen lokalizasyonlarda olmas1 nedeniyle
KA hastaliginda Doppler US etkili ve giivenilir tarama yontemidir. Karotis
Doppler US ile bir ka¢ dakika icinde KA darlig1 belirlenebilir ve durumuna gore
takip veya tedavi edilir (24, 25).
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2.7. DOPPLER US VE TEKNIK OZELLIKLERI

Doppler Ultrasonografi; Ses enerjisi bir ortam i¢inden gecerken, o ortamin
Ozelliklerine bagli olarak bir takim degisikliklere ugrar. Hareketli bir ses
kaynagindan yayilan sesin, dinleyicinin pozisyonuna gore sesin frekansinda
meydana getirdigi degisiklikleri 1842 yilinda Christian Doppler kesfederek ortaya
koymustur (20).

Doppler, hareket eden enerji kaynaklarinin algilayici sisteme dogru hareket
ederken Trettikleri enerjinin frekansinda bir artma, algilayict sistemden
uzaklagirken frekansinda azalma oldugunu tespit etmistir. Boylece viicut
icerisinde hareket eden kalp, damarlar ve ozellikle damarlar i¢cinde akan kan,
yansittigr sesin frekansini transduserden c¢ikan orijinal sesin frekansina gore
degistirir. Ses frekansinin harekete bagl olarak gosterdigi bu degisime Doppler
kaymas1 (Doppler sifti-Df) denir. Doppler kaymasina iiretilen sesin baslangictaki
orijinal frekansi, ses kaynagmin hizi, hareketin dogrultusu ile ses demetinin
yayilim dogrultusu arasindaki a¢inin kosiniisii dogru orantili, sesin yayilim hizi da
ters orantili olarak etki eder (21).

Doppler US transduserleri siirekli yayan ve toplayan (continuous-wave
Doppler) ve aralikli yayan ve sesin kisa puls serilerini toplayan (pulsed-wave
Doppler) olarak iki kategoriye ayrilir. ‘Continuous-wave’ Doppler transduseri ses
dalgas1 yolu boyunca herhangi bir harekete tam duyarhidir ve artmis akim hizlarin
asir1 bir hassasiyet ile saptayabilir, ancak geri donen sinyalin hangi derinlikten
geldigini ve sinyalin kaynagini saptamada yetersizdir. Ucuz ve tasinabilir olmasi
nedeniyle yatakbasi degerlendirmelerde ve intraoperatif olarak yiizeyel
damarlardaki akimin degerlendirilmesinde faydalidir. ‘Pulsed wave’ Doppler Ses
dalgalar1 vurular halinde gonderilir, giden ve geri donen ses dalgasi arasinda belli
bir siire olmasi ile ortaya ¢ikan Doppler sifti, sesin hangi diizeyden geldigini

gosterir (19).

20



B-mod/gri-skala goriintiileme, goriintiilenmeye calisilan dokunun akustik
Ozelliklerine dayanarak anatomik degerlendirmeye izin verir. Bir damarin
degerlendirilmesi gri-skala inceleme ile baglanmalidir. Arter ¢api, duvar yapist, i¢
yiizeyi, limen i¢i ekojenitesi, duvar diizensizlikleri ve bunlarin nitelikleri
tanimlanir (19).

Dubleks US hem ‘pulsed-wave’ Doppler US hem de B-mode goriintiiler
kullanilarak hem hemodinamik hem de anatomik bilgi edinilmesini saglar.
‘Pulsed wave’ bilgisinin gercek zamanl gri-skala goriintii ile birlestirilmesi ile
dupleks Doppler goriintiiler elde edilir(19).

Gri skala ile seyri ve genel morfolojisi belirlenen vaskiiler yapi transvers
planda renkli Doppler incelemesi ile degerlendirilir. Goriintiideki renk kodu akim
hiz1 ve yoniinden kaynaklanir (19).

Power Doppler sacicilarin hizlarim goérmezden gelip basitce Doppler
sinyalinin giiciinii (ya da enerjisi) tahmin eder. Akim yonii hakkinda bilgi vermez
ancak daha diisiik, zayif akis durumlarina duyarlhidir (21).

Spektral Doppler US akim o6rneklemesi longitudinal planda, her iki
duvardan uzak, liimen merkezine yerlestirilen spektral érnekleme penceresi ile
yapilir. Doppler acist duvara paralel ve 60° ’nin altinda olacak sekilde
ayarlanmalidir (21).

Karotis Doppler US incelemesi sirasinda; hasta supin pozisyonda, boyun
hafif ekstansiyonda kafa incelenecek tarafin ters istikametine dogru bakacak
sekilde olmalidir. inceleme sirasinda yiiksek frekansli lineer problar kullanilir. Gri
skala inceleme transvers projeksiyonda baslanir. Inceleme supraklavikular
alandan mandibular aciya kadar tiim servikal karotis arteri igerir. Supraklavikular
bolgede probun inferiora agilandirilmasi AKA orijinin gorlintiilenmesini saglar.
KA’lar gri skala, Doppler, power Doppler, dubleks inceleme, spektral Doppler US

ile incelenir (21).
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2.8. KAROTIS DOPPLER US NORMAL BULGULARI

Nispeten diiz olan normal arterlerde akim laminar tiptedir. Laminar akim
paterninde damar duvar1 yakininda daha yavas, liimenin merkezinde daha hizli
akim mevcuttur. Laminar akim paterni damar tortiiozitesi, kivrilmasi veya
dallanmasi nedeniyle bozulabilir. Bu gibi normal akim bozulmalar1 renkli Doppler
incelemelerde renk karisimi seklinde ve spektral incelemelerde akim dalgasinin
genislemesi seklinde goriiliir.

KA’larda hiz spektrumu damarin merkezinden ve belirlenen bolgelerden
alinmalidir. Pik sistolik hiz1 6l¢gmek icin Doppler agis1 uygun olmalidir.

AKA, IKA ve EKA’nin normal hiz dagilimlari, fizyolojik degisiklikler
nedeniyle bireysel farkliliklar gosterebilmektedir. AKA’daki pik sistolik hiz
yeterince dokiimante edilmemistir fakat ¢alismalar 100cm/sn iizerindeki hizlarin
alisitimamis degerler oldugunu gostermektedir. AKA pik sistolik hizi; karotis
bifurkasyonundan proksimale dogru geldikce dikkate deger sekilde artmaktadir.
Her 1 cm’lik mesafede pik sistolik hiz 9 cm/sn artmakta olup bu bulgu olduk¢a
onemlidir. Genel olarak AKA akim hizi karotis bifurkasyonu oncesinden
standardize edilmis bir uzakliktan ol¢iiliir (27).

Normal erigkinlerde belirtilen IKA pik sistolik hiz araligi bulbus sonrasi
olciimlerde 54-88 cm/sn aralifinda degismektedir. IKA nin akim hizi bulbusta
daha diisiik olup bu kesimde spektral dalga formu ileri ve geri goriiniimiiyle
kendine 6zgii bir karektere sahiptir (28).

EKA akim hizi hastadan hastaya 6nemli degisiklik gosterebilmektedir.
Normal bireylerde EKA ortalama pik sistolik hiz 77 cm/sn olarak bildirilmistir.
Maksimum normal akim hizi 115 cm/sn’yi gegmemelidir. Ayni taraf veya karsi
taraf IKA darliklarinda, EKA kollateral islevi gordiigiinde akim hiz1 belirgin
olarak artabilir (29).

IKA ve EKA’nin dogru sekilde tanimlanmasi 6nemlidir, bu damarlarin

ayirimi su kriterlere bakilarak yapilabilir;
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1- EKA’da diisiik diastolik akim ve dar sistolik pik, IKA’da yiiksek diastolik
akim izlenir. (IKA diisiik direncli akim paternine sahipken, EKA yiiksek direncli
bir paterne sahiptir.)

2- IKA’da devamli akim mevcut iken, EKA’da diastolde akim belirgin
olarak azalir ya da kaybolur.

3- EKA boyunda genelde anteromedialde, IKA posteromedialde seyir
gosterir.

4- EKA boyunda dallanma gosterir, IKA boyunda dal vermez.

5- IKA ¢ap1 EKA capindan fazladir.

6- Yiizeyel temporal arter trasesine hafif vuruslar yapildiginda EKA akim

trasesinde pulsasyonlar izlenir (21).

IKA ve EKA’y1 birbirinden ayiran dalga formlar sekil 2.4 te gdsterilmistir.

W
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Sekil 2. 4 : AKA, IKA, EKA dalga formalari
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2.9. KAROTIS PLAKLARIN US iLE DEGERLENDIRILMESI

KA’lar yiiksek rezoliisyonlu problarla incelendiginde en igte liimen-intima
arayiiziiniin olusturdugu hiperekoik hat, ortada medianin olusturdugu hipoekoik
hat ve dista ise media-adventisya tabakalarinin ara yiiziinlin olusturdugu
hiperekoik hat izlenir. Liimen-intima arayiizii ile media-adventisya arayiizii
arasindaki mesafe intima-media kalinhg (IMK) olarak adlandirnlir (30).
Aterosklerotik plak sonografik olarak, ilk 6nce intima ve media tabakalarinin
kombine kalinliginda artis ve daha sonra arteriyel lliimene uzanan ekojenik
materyal olarak ortaya cikar.

Homa ve arkadaslari AKA’da normal IMK’nimn plaksiz alanlarda yapilan
Olctimlerde; (0,009 x yas) + 0,116 formiiliine uyarak, 40 yasinda ortalama
0,48°’den 100 yasinda ortalama 1,02’ye dogru yasla lineer olarak arttigini
gostermislerdir. Yas ile baglantili degisime ek olarak, IMK erken plak olusumuna
cevap olarak da artar, bu nedenle kardiovaskiiler risk isareti olarak da kullanilir
3.

US ile intima ve media tabakalarinin birbirinden ayrilmasi miimkiin
degildir. Intimal kalinlasma esas olarak intimada olusan aterosklerozdan koken
almakta iken, media kalinlasmasinda esas sorumlu faktor diiz kas hipertrofisidir.
Literatiirde IMK degisken olarak AKA’nin tiibiiler ve bulbdz parcalarindan ve
proksimal IKA’dan 6l¢iilmiistiir, ancak bulbus 1 cm proksimal kesiminden
olciilmesi onerilmektedir. Intima refleksiyonu ve media tabakasin1 net olarak
gosteren longitudinal imajlar kullanilir. Onemli bir teknik konu da IMK
6l¢limiiniin yakin veya uzak duvardan yapilmasidir. Yakin duvarda intima, media
ve adventisya ge¢is hatlarinin belirlenmesinin zor olmas1 ve 1yi goriintiilense bile,
gorlntiilerin kazang (gain) bagimli olmasindan dolayi, genel kabul géren goriis

IMK &lciimlerinde uzak duvar yonteminin (sekil 2.5) kullanilmasidir (54).
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Sekil 2.5 : Gri skala US ile IMK &l¢iimii.

IMK’nin 0,9 mm veya daha fazla olmas1 anormal bir bulgudur ve genellikle
bu kalinliktaki intima-media tabakasina plak da eslik etmektedir. Kiiciik karotis
plaklar1 50 yasin lizerindeki bireylerde oldukga sik goriiliir ve plak prevelansi yas
ile artar. Biiylilk ve potansiyel olarak tehlikeli plaklarin genis popiilasyonlu
calismalarda erkeklerde ve kadinlarda %2 veya daha az oldugu bildirilmistir (21,
31, 32).

Ozellikle distal AKA bulbbz pargasi ve proksimal IKA yerlesimli biiyiik
boyutlarda, potansiyel olarak komplike tehlikeli plaklar, bu alanlarin normalden
genis olmasi nedeniyle anlamli darlik ve hiz artisina neden olmayabilirler.
Bundan dolay1 biiyiik boyutlarda, komplike plak varlig1 yiiksek dereceli stenoz
yoklugunda bile 6nemle belirtilmelidir.

Genel anlamda plaklar diistik, orta veya yiiksek ekojeniteli, homojen ve
heterojen yapili olarak karekterize edilir.

Diisiik Ekojeniteli (hipoekoik) Plaklar; Biiyiik miktarda lipid materyali
iceren fibropatty plak diisiikk ekojenitelidir. Baz1 vakalarda plak ekojenitesinin
belirgin olarak diisilk olmasi nedeniyle US ile gérmek zordur, Doppler US’de
dolum defektleri, akim yoklugu ile tan1 alir. Diisiik ekojeniteli plak daha yiliksek

ekojeniteli plaklardan daha az selliilerdir ve artmis diisiik dansiteli lipoprotein
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serum seviyeleri, plak iilserasyonu ve artmis serebral iskemik semptom riski ile
birliktelik gosterir.

Orta Ekojeniteli Plaklar; Yag igerigine oranla plagin kollajen ve selliiler
icerigi arttik¢a US ekojenitesi artar. Ekojenitesi sternokleidomastoid kas ile ayni
veya daha fazla ancak arterin adventisya tabakasindan daha diisiik ekojenitedir.
Orta ekojeniteli plaklar, diffiiz olarak diisiik ekojeniteli veya heterojen plaklara
gore serebral iskemik semptomlara daha az eslik eder.

Giiclii Ekojeniteli (hiperekojen) Plaklar; Plakta distrofik kalsifikasyon
meydana gelir. Kalsifiye alanlar fibrz baslik veya endotele dogrudan tehlikeli
olmayan iyilesmis veya uyuyan siirecleri temsil ettiginden bu plaklara serebral
iskemik semptomlar daha az eslik eder (21, 35, 36).

Homojenite ve heterojenite; Fokal ve daginik yerlesimli diisiik ekojeniteli
alanlar olmak {tizere, iki tip heterojenite literatiirde tartisilmistir. Gegici iskemi ve
inmeyi iceren hemisferik norolojik semptomlar, heterojen plagi olanlarda daha
siktir. Fokal ve diffiiz plak heterojenitesi, komplike plak histolojisi ve
muhtemelen fibroz baslik ve endotel dejenerasyonu ile ilgilidir. Heterojenite
artmis emboli olasiligi ile baglantilidir (21, 37, 38).

Gray-Weale ve arkadaglart (39) ile Geroulakos ve arkadaglart (40)
tarafindan Onerilen bes plak kategorisi yaygin olarak kullanilmaktadir (Cizelge
2.2).

Cizelge 2.2 : Karotis Arter Plak Tipleri

Plak Tipi Plak Karekteristikleri Semptom Riski
Tip 1 Uniform olarak ekoliisen Yiiksek
Tip 2 Baskin olarak ekoliisen| Yiiksek
(plak  yapismnin  %50’sinden
fazlasi)
Tip 3 Baskin olarak  ekojenik] Daha diisiik
Iplak (plak yapisinin %50’sinden|
fazlasi)
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Plak Tipi Plak Karekteristikleri Semptom Riski
Tip 4 Uniform olarak ekojenik En diisiik

Tip 5 Kalsifikasyona veya zayif] Bilinmiyor
goriintiilenmeye  baghi  olarak]
klasifiye edilemeyen (parsiyel
olarak izlenen, izlendigi bolgeye
gore klasifiye edilebilir.)

KA’larda plak saptandifinda plagin tipi, uzanimi ve kalinligi, yiizey
ozellikleri, limende neden oldugu darlik belirtilmelidir. Hemodinamik degisiklige
neden olmayan plaklarin maksimum plak kalinligin1 ve meydana gelen liimen
daralmasinin derecesini en dogru gdsteren transvers imajlardir, longitudinal
imajlarda plagin neden oldugu darlik oldugundan fazla veya daha az
degerlendirilir (21).

2.10. KAROTIS ARTER STENOZUNUN DOPPLER US iLE
DEGERLENDIRILMESI

KA hastaliginin degerlendirilmesinde dubleks US’yi temel modalite yapan,
KA stenozunu dogru olarak kategorize etme yetenegidir.

US incelemesi damarlarin hem longitudinal hem de transvers incelenmesini
icermelidir. Damar c¢apt Ol¢limii, stenoz derecesi ve plak degerlendirmesi
transvers planda yapilmalidir. Doppler dalga formlar1 longitudinal planda elde
edilmelir. KA stenozu i¢in agiklayici kriterler temel olarak Doppler kaynakli hiz
dalga formlarmma dayanir. Bu nedenle Doppler pozisyonundaki ve aci
diizeltilmesindeki hatalar tan1 konmasinda ciddi yanilgilara yol agacaktir. Doppler
dalga formu 60 dereceyi ge¢meyen, miimkiin oldugu kadar 60 dereceye yakin
insonasyon agisi ile elde edilmelidir (21).

AKA’y1 degerlendirirken spektral dalga formlar1 daima damarin ulagilabilen

en proksimal, orta ve distal kesimlerden degerlendirilmelidir. AKA akim hizi
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standart bir uzakliktan ( IKA ve EKA ‘nin ayrildign noktadan standart bir
uzakliktan) ol¢iilmelidir. Normal AKA Doppler dalga formu diisiik rezistanshdir,
diastol sonu hiz1 sifirn iizerinde olmalidir. AKA akiminin %80’ IKA
igerisindedir.

IKA hizi ve spektral dalga formu proksimal, orta ve izlenebilen distal
kesiminden kaydedilir. Akim paterni tipik diisiik rezistansli olmalidir.
Ateroskleroz genellikle bifurkasyonun ilk 2 cm’lik segmentinde meydana gelir ve
nadiren damarin distal boliimiinde izole olarak bulunur. Bununla birlikte
fibromuskiiler displazi gibi proksimal IKA’da plak yokken distal IKA’da lokalize
olan durumlar da vardir.

EKA akim spektrumu direngli karekterde olup diastolde geri akim
mevcuttur.

KA stenozunun Doppler tanist 3 alana odaklanir; prestenotik, stenotik ve
poststenotik segment. Proksimal AKA veya brakiosefalik arter stenozunda
ipsilateral AKA’da tiim seyri boyunca diisiik hiz ve kontralateral AKA ile kiyasla
akselarasyon zamaninda uzama izlenir. Proksimal stenozun neden oldugu AKA
dalga form bulgularina dikkat etmek ¢ok énemlidir, ¢iinkii genellikle bunlar klinik
olarak anlamli, tedavi edilebilir hastaligin tek delilidir. Proksimal stenozlarin ayri
bir 6nemi daha distalde akim hizlarinda diisise neden olup distaldeki stenoz
derecelerinin oldugundan daha diisiik yorumlanmasia neden olabilir. AKA’da
diisiik hizli baskilanmis Doppler dalga formlar1 izleniyorsa ilk once bulgunun
unilateral mi, yoksa bilateral mi oldugu ortaya konmalidir. Unilateral ise, neden
muhtemelen AKA orjini veya brakiosefalik arter stenozudur, eger bulgular
bilateral ise etyoloji, kritik aortik stenozu ve ciddi olarak azalmis miyokard
fonksiyonu nedeniyle eslik eden diisiik ejeksiyon fraksiyonudur (21).

Yiiksek dereceli IKA stenozunda AKA dalga formu EKA’nin yiiksek

rezistanshi akim karekteristigini kazanir, diastol sonunda sifir veya sifira yakin
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akim meydana gelir. Sadece AKA’da bu dalga formu degisiklikleri gozlemlenerek
IKA’da stenoz veya okliizyon varligi tahmin edilebilir.

Bir taraf IKA stenozu veya okliizyonu durumunda kontralateral AKA’da
sistolik akim hizi, diastol sonu akim hizi (EDH) artar ve diisiik rezistansli akim
formu izlenir. Bu bulgular kompansatuar artisi temsil eder.

Stenoz olusurken ilk 6nce pik sistolik hiz (PSH) artar, bu nedenle PSH
stenoz siddetinin temel oOlgiitiidiir. Stenoz siddeti progrese olurken EDH rolatif
olarak geri kalir, ancak stenoz ciddilesince (> % 60 cap azalmasi) hiz artar. Bu
nedenle EDH ytiiksek dereceli stenoz igin iyi bir isarettir.

KA stenozunun distalinde goriilen en sik anormallik bozulmus kan akiminin
veya tiirbiilansin neden oldugu spektral genislemedir. Poststenotik akim
bozuklugu arteriyel stenozun en iyi niteleyici oOlgiilerinden biridir. Doppler
spektral dalga formunda spektral dolgunluk genellikle %50’den fazla cap
azalmasina neden olan stenoz varligini isaret eder. Belirgin sekilde kalsifiye
plaklarda, plagin posteriora yogun akustik gblge vermesi nedeniyle gri skala ve
Doppler incelemede plak seviyesi degerlendirilemez, bu durumda plak
distalindeki bozulmus akim anlamli stenozun tek bulgusu olabilir (2, 21, 41, 42).

Stenozun Derecelendirilmesi; KA’da saptanan plaklarin klinik 6nemine bir
cok faktdr katkida bulunur. Bunlar arasinda plak kompozisyonu, hemoraji,
iilserasyon, plagi kaplayan fibréz bagligin durumu ve limen daralmasinin siddeti
vardir. Bununla beraber inmeyi énceden tahmin etmek i¢in bu faktorlerden sadece
stenoz siddeti kesin olarak demonstre edilmelidir. Darlik %50’nin iizerinde
oldugunda anlamli darliktan sézedilir. KA stenozunun incelenmesi i¢in dubleks
kriterleri temel olarak spektral dalga formlar1 ve hizlarinin kontrast anjiogramlarla
karsilastirilmas1 ile gelistirilmistir. Stenoz derecesindeki hassas farkliliklar
dubleks tarama ile anjiografide oOlgiildiigii gibi tariflenemez, dubleks kaynakli

stenoz kategorileri rolatif olarak genistir. %50-99 veya daha fazla oranda IKA
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darliginin saptanmasi i¢in dubleks-kaynakli dalga formlarinin spektral analizinin

duyarhilik ve 6zgiilliik oran1 %90-95 arasindadir (21, 41, 43).

IKA’daki stenozun klasifikasyonunda bir ok spektral kriter vardir, bunlardan

bazilar1 stenozun kategorilerine, bazilar1 stenozun esik degerine goredir. IKA

stenozunun kategorilerinde yaygin olarak kabul edilmis klasifikasyonlarindan biri

‘Washington Universitesi IKA stenozu dubleks kriterleri’dir (44). Bu sistemde

hiz, dalga formu analizi ve spektral kriterler kullanilmistir (Cizelge 2.3). Kontrast

anjiografi ile %82 uyusma gostermesi, KA darligin1 saptama duyarliligni %99

olmas1 nedeniyle gegerlilik kazanmistir

Cizelge 2.3 :Washington Universitesi IKA stenozu dubleks kriterleri

Cap Hiz Spektral Ozellikler
Azalmasi
0 PSH<125 cm/sn Spektral genisleme yok
1-15 PSH<125 cm/sn Sistolik hiz azaliminda spektral
genisleme
16-49 PSH>125 cm/sn Sistol boyunca spektral
genisleme
50-79 PSH>125 cm/sn Yaygin spektral genisleme
80-99 PSH>125 cm/sn ve EDH>40 cm/sn| Yaygin spektral genisleme
Okliizyon IKA’da akim yok Ipsilateral AKA’da minimum

diastolik akim veya ters

donmiis akim
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NASCET (45) (Kuzey Amerika semptomatik Karotis Endarterektomi
Calismas1t ) ve ACAS (46) (Asemptomatik Karotis Ateroskleroz Caligsmasi)
caligmalarinda IKA stenozu, arteriyogramlarda minimal rezidiiel liimen ¢apimin
hastalik icermeyen distal servikal IKA ¢apmna oranlanmasiyla hesaplanmustir.
Washington Universitesi IKA stenozu dubleks kriterleri ise rezidiiel liimen ¢ap1
aterosklerotik stenoz igermedigi diisiinilen IKA bulbus cap1 kiyaslanarak
degerlendirilmistir. Bulbus cap1 distal IKA’dan daha genis oldugundan iki &l¢iim
metodu ayni lezyon i¢in ayni anjiografik stenoz yilizdesini vermemektedir.
Referans damar olarak distal IKA’y1 kullanan anjiografik stenoz hesaplamalari,
referans olarak bulbusu kullananlardan daha diisiik stenoz yiizdesi ile sonuglanir.
European Carotid Surgery Trial (ECST), stenoz derecelendirmesinde klasik
anjiografik yontemi tercih etmektedir; burada rezidiiel limen c¢apt stenoz

diizeyindeki arter ¢capina oranlanmaktadir (2, 21, 47), (sekil 2.6).

A
*NASCET’e gore darlik élgimu:
B_A/B ) - - Iy .
Washington Universitesi darlik 8lgim: *ECST'ye gore darlik Slgimu:
C-A/C B-A/B

Sekil 2.6 : NASCET, Washington Universitesi ve ECST’ye gére darlik

Olctimleri
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KA’da luminal daralmanin miktarini dogru bir sekilde belirlemek igin
Doppler US yonteminin uygulamaya girdigi donemden bu yana calismalar
siiregelmektedir. Bu c¢aligmalar1 bastan sona ele alan, ¢cok sayida US kullanicisinin
bir araya gelerek olusturdugu konsensus toplantisinin 2003 yilinda yayimlanan
sonuglart dogrultusunda bugiin i¢in KA darliklarinda kullanilmasi gereken
parametreler su sekilde belirlenmistir (48):

I-Tim KA incelemeleri gri-skala goriintiilleme, renkli Doppler ve spektral
Doppler ile gergeklestirilmelidir.

2- Doppler dalga formlarin insonasyon agis1 60 dereceyi asmayacak sekilde
Olciilmeli ve oOrnekleme voliimleri maksimum stenoz alanmin igerisine
yerlestirilmelidir.

3- IKA stenoz derecesinin raporlanmasi; labarotuardan labaratuara, aymni
labaratuar igerisinde farkli hekimler arasinda ve hatta ayn1 hekimle bile sonug
degiskenlik gosterebilir, IKA stenoz derecesinin diizenlenmesi igin labaratuarlar
protokoller saptamali ve bu kriterler ayni laboratuar icerisindeki tim hekimler
tarafindan uygulanmalidir.

4- IKA stenoz derecesinin US ile degerlendirilmesinde genis tanisal simiflar
kullanilmalidir.

5- Doppler’in %50°’den az stenozlarin alt siniflandirmasinda yetersiz oldugu
belirtilmis olup, bu stenozlarin %50’den az stenoz olarak tek bir kategoride
belirtilmesi Onerilmistir.

6-Konsensus heyeti IKA stenoz derecesinin su kriterlere gore diizenlenmesini
Onermistir;

- Normal (aterosklerozun gri skala ve hemodinamik kanit1 yok)
- % 50’den az stenoz

- %50-69 stenoz

- %70 veya daha fazla stenoz ancak preokliizyondan az

- Preokliizyon ve okliizyon
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7- IKA stenozunun degerlendirilmesinde IKA PSH, IKA EDH, IKA/AKA PSH

orani, IKA/AKA EDH oran1 gibi birgok Doppler parametrelerinin kullanildig

belirtilmistir.

8- IKA PSH ile gri-skala ve renkli Doppler goriintilemede plak varhig IKA

stenozunun tan1 ve derecelendirilmesinde kullanilan temel parametreler olmalidir.

9- IKA PSH gozoniine alinarak hesaplanan stenoz derecesi ile gri-skala ve

renkli Dopplerde izlenen daralma derecesi birbiri ile korele olmalidir. Ayrica,

IKA/AKA PSH oram1 ve IKA EDH gibi ek parametreler destekleyici kontrol

olarak kullanilmalidir ve bunlar 6zellikle PSH’ nin lezyonun derecesini temsil

etmedigi zaman faydalidir.

10- Konsensus heyeti IKA stenoz siniflandirmasinda ¢izelge 2.4’te belirtilen

kriterleri 6nermislerdir.

Cizelge 2.4 : IKA stenozu tanisinda konsensus heyetinin US ve Doppler kriterleri

Temel Parametreler

Ilave Parametreler

Stenoz IKA PSH |Plak IKA/AKA | iKA
[derecesi degerlendirme [PSH Oram1 [EDH
Normal <125 cm/sn Yok <2.0 <40 cm/sn
<%50 <125 cm/sn %50’den az cap <2.0 <40 cm/sn
azalmasi
% 50-69 125-230 cm/sn | %50’den fazla ¢cap 2.0-4.0 40-100
azalmasi cm/sn
>%70 ancak| >230cm/sn | %50’den fazla cap >4.0 >100 cm/sn
preokliizyon azalmasi
dan az
Preokliizyon | Yiiksek, diisiik izlenebilir Degisken Degisken
veya Ol¢iilebilir
degil
Okliizyon [Olgiilebilir degil| izlenebilir ancak Olgiilemez | Olgiilemez
saptanabilir liimen
yok
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Bu cizelgeye gore;

- IKA PSH 125 cm/sn’den az ise plak veya intimal kalinlasma yoksa IKA
normal olarak kabul edilir. Normal arterler 2’den kiigiik IKA/AKA PSH oranina
ve 40 cm/sn’den az IKA EDH’ye sahip olmalidr.

- IKA PSH 125 cm/sn den az ve goriinen plak veya intimal kalinlasma varsa
%50’den az IKA stenozu mevcuttur. Bu arterler ayrica 2’den kiigciik IKA/AKA
PSH oranina ve 40 cm/sn’den az IKA EDH’ye sahip olmalidur.

- IKA PSH degeri 125-230 cm/sn arasinda ise ve goriinen plak varsa %50-
69 IKA stenozu mevcuttur. Bu arterlerler ayrica 2-4 arasinda IKA/AKA PSH
orani ve 40-100 cm/sn arasinda IKA EDH’ye sahip olmalidir.

- IKA PSH degeri 230 cm/sn’den biiyiik ve gri-skala ile renkli Doppler
goriintiilemede liimen daralmasiyla birlikte goriinen plak varsa %70 veya daha
fazla ama preokliiziv darliktan az IKA stenozu mevcuttur. Bu arterler 4’ten biiyiik
IKA/AKA PSH oranina ve 100cm/sn’den fazla IKA EDH’sine sahip olmalidir.

- Preokliiziv lezyonlar yiiksek diisiik veya saptanamayan hiz 6l¢iimleriyle
birliktelik gosterebilir. Bu nedenle preokliiziv lezyonlarin tanisi temel olarak
renkli Doppler ile belirgin olarak daralmis liimenin gosterilmesiyle konulur.

- Gri-skala goriintiilemede saptanabilen patent limen yoksa ve spektral,
renkli Doppler ile akim goriilmiiyorsa IKA okliizyonu vardir.

KA stenozu derecesini plak diizeyindeki liimen ¢ap1 ve normal liimen ¢apini
karsilagtirarak yapmak (direkt gorsel metod) giivenilir bir yaklasim degildir.
Plaklarin ¢ogunun ekzantrik yerlesimli olmasi, transvers goriintiilerde plak
siirlarinin net sinirlanamamasi, Doppler incelemede izlenen liminal dolumun
teknik nedenlere bagli olarak degiskenlik gostermesi bu metodun Onemli
sinirlamalaridir. Bu simirlamalara ragmen %50’nin altinda, hiz artisina neden
olmayan darliklar direkt gorsel metod ile gri-skala ve renkli dolum goriintimleri

baz alinarak yapilir (21,48, 49).
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Dubleks  inceleme  ekstrakranial =~ KA’nmin  noninvaziv  olarak
degerlendirilmesinde en uygun ve klinik olarak en faydali yontemdir. Gri-skala
goriintiilemeye renkli akim ve puls Doppler inceleme eklenmesi, tetkikin

performansini kolaylastirir ve dogrulugunu arttirir (21, 41, 48).

2.11. KAROTIS ARTER DARLIGI VE TEDAVi YAKLASIMI

KAD’mm en 6nemli sonucu inme oldugu icin tedavi temelde inmeyi
engellemeye ya da inmeye neden olma olasilig1 yliksek olan KAD’1 tedavi etmeye
yoneliktir. Bu nedenle KAD olan hastalarda inme profilaksisinde giiniimiizde 3
yontem kullanilmaktadir.

1- Medikal tedavi
2- Karotis Endarterektomi (KEA)
3- Karotis Arter Stentleme (KAS)

Darlik oranlari tedavi yaklagimini belirlemektedir. Semptomatik olan %50
altindaki darlik hastalarinda medikal tedavi uygulanmaktadir; %50-69 arasi
darliklarda medikal tedaviye ek olarak 6 ayda bir Doppler US ile progresyon olup
olmadig1 aragtirillmaktadir; %70 {lizeri darlik ve ‘near occlusion’ grubundaki
semptomatik olan hastalarda KEA veya KAS uygulanmaktadir. NASCET
caligma grubuna gore %70 ve lizeri ACAS caligmasinda ise %60’tan fazla stenoz
izlenen AKAS olgular endarterektomiden fayda gormektedir. Tam tikaniklik
durumunda ise tedavi olanag1 yoktur (2).

2.11.1. Medikal Tedavi hastada inme riskini azaltmay1 ve bu siirede hastay1
takip etmeyi amaglar. Bu yontem asemptomatik ve inme riskinin diisiik oldugu
hemodinamigi etkilemeyen KA darliklar i¢in gegerlidir. Bu amag¢ dogrultusunda
KA darligimin medikal tedavisi ve diger aterosklerotik risk faktorlerinin
azaltilmasi saglanir. Hastalarda risk azaltilmasi saglandiktan sonra belli araliklarla
yapilan karotis Doppler US ile takip edilir. Geleneksel antitrombotik ilaclar
disinda iskemik inmeden korunmada onemli bir gelisme, aterosklerotik plagin

stabilizasyonuna yonelik onlemlerdir. Plak stabilizasyonunu saglayan ilaglarin
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ateroskleroza bagli tromboz olaylarini azaltacagi diisiiniilmektedir. Bu gruptaki
ilaglar ACE inhibitorleri, anjiotensin reseptor blokerleri ve statinlerdir (50).

Semptomatik ya da kritik IKA darlig1 olan bireylerde medikal tedavinin
NASCET, ESCT ve ACAS calismalarinda KEA’ya gore inmeyi Onlemede
yetersiz kaldigi kanmitlanmustir. IKA darlign olanlarda, herhangi bir ilag
kombinasyonunun KEA veya KAS’dan daha iistiin oldugunu gosteren bir ¢alisma
yoktur. Bu nedenle bu tiir olgularda inme profilaksisi i¢in tek basina medikal
tedavi Onerilmemektedir. Ancak genel kardiovaskiiler morbidite ve mortaliteyi
azaltmak ve stentlemede gelisebilecek tromboembolik komplikasyonlar1 6nlemek
amaciyla medikal tedavi bu hastalarda KEA ve KAS’a ilaveten yaygin olarak
kullanilmaktadir (22).
2.11.2. Cerrahi Tedavide insizyon klavikulanin 2-3 cm fiizerinden baglayarak,
sternokleido-mastoid adelenin 6n kenari boyunca yukariya dogru mandibula
acisna uzatihr. IKA ve daha sonra AKA gegici klip ile kapatilir. AKA’dan
[KA’ya dogru plagin distaline ulagincaya kadar arteriotomi, sonrasinda
aterosklerotik plagin diseksiyonu yapilarak plagin tamami ¢ikartilir. Plak
cikarildiktan sonra arter liimeni heparin ile yikanarak kapatilir. Son bir-iki dikis
kaldig1 zaman geri akimi saglamak icin EKA ve IKA araliklarla agilir. Burada
amag arter liimeni icerisinde kalmis olan kii¢iik aterom parcaciklart ve havanin
disart ¢ikmasini saglayarak muhtemel distal embolilerin 6nlenmesidir. Bu islemi
takiben arteriotomi tamamen kapatilir. Once EKA’daki ardindan sirayla AKA ve
IKA’daki klip alinir (sekil 2.7). KEA ile ilgili baslica komplikasyonlar sunlardir;

- Aterom plag1 koparak distal emboliye yol acabilir.

- IKA’nin ameliyat sirasinda kapali kalma siiresinin uzamasi halinde ayni

taraftaki hemisferde global iskemiye yol acabilir.
- Serebral hiperperfiizyona ve vaskiiler otoregiilasyon bozulmasina
sekonder postoperatif intraserebral hematom olusmasi nadir ancak

onemli bir komplikasyondur.
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- Yara yerinde bazen ciddi boyutlarda KA basist yapan hematom

olusabilir.

- Ameliyat sirasinda insizyona bagli %12-23 oraninda kranial sinir felci

geligebilir.

- Vakalarin %2-3’linde miyokart enfarktiisii gelisebilir (51).

Sekil 2.7 : KAE islemi, yapilisi1 ve islem basamaklari.

Sah damardaki
gamm? cok

opup beyne
gidpl;l:ﬂh pihtidan|
Korkulur. Bu
yolla olusacak
inmelere karsi
damar sertligi
plad etkisiz hale
getirmek
gerekir,

Cerrah ameliyat sirasinda
ah damann bu bégesinden
e kan gitmesini onler,
Ya daman gecici olarak
tikar, kan alimina yeni yol
yapar. Sonra daman kesip
igini agar.

Temizlenen daman
dikip kapatir. Bazen
bu is igin bir yama
kullanir, Kan akimim
yeniden saglar.
Sonra deride yaph
kesiyi de diker.

Acilan damann igindeki damar sertligi
plagin gikanp, damann igini temizler

2.11.3. Endovaskiiler Tedavi: KEA’nin riskleri ve invaziv bir operasyon olusu

alternatif endovaskiiler tedavi arayislarim giindeme getirmistir. IKA darhigina ilk

endovaskiiler girisim 1979 yilinda Mathias tarafindan balon anjioplasti seklinde

uygulanmistir. Yaklagik 10 yil sonra ilk kez bir hastada stent kullanilmis, bu

tarihten sonra da IKA darliginda stent kullanimi standart hale gelmistir. KAS

konusunda 2000’li yillarda, kullanilan malzemelerde ¢ok énemli yenilikler olmus

ve embolik koruma icin filtreler kullanilmaya baslanmistir. Filtreler stenozun bir
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klavuz telle gecebilmesi ve islem sirasinda IKA’daki kan akimini kesmemesi gibi
avantajlar1 nedeniyle hizla popiilerlesmis ve giinlimiizde KAS’da standart serebral
koruma yontemi haline gelmistir. Ayrica kullanilan tiim malzemelerin ¢aplarinda
kiigiilme saglanmistir. Malzeme alaninda saglanan bu gelismelerle KAS’da %5,3
olan perioperatif inme/6liim oran1 son yillarda %2,2’ye diismiistiir.

Giliniimiizde KAS’da uygulanan yontem olduk¢a standart hale gelmistir.
Sekil 2.8’de klasik bir KAS isleminin agsamalar1 gosterilmektedir.

Sekil 2.8. : KAS islemi yapilis1 ve islem basamaklari; A-IKA baslangicinda
stenozu olan hastada ilk dnce AKA’ya bir klavuz kateter ya da kilif (sheath)
yerlestirilir. Kilifin i¢inden koruyucu filtre stenoz distaline gegirilerek agilir. Filtre
islem stiresince beyine giden kan akimini kesmeden plaktan kopan partikiilleri
tutar. B-Stenoz liimeni stentin gecemeyecegi kadar dar ise, dnce bir balonla liimen
genisletilir. C-Stent plagin tiimiinii 6rtecek, IKA’dan AKA’ya uzanacak sekilde
tamamen agilir ve balon ile stent genisletilir D-Balon kateteri alindiktan sonra,
filtre toplayici kilifin igine yerlestirilir ve tiim sistem digar1 alinir.

KEA i¢in yiiksek risk tagiyan hastalarda KAS endarterektomiye tercih

edilmelidir. Yiiksek riskli olmayan semptomatik ve asemptomatik hastalarda
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herhangi bir yontemin digerine istiinliigii heniiz kanitlanmamistir, bu nedenle
hekim ve hastanin tercihine gore her iki yontem de kullanilabilir. Ancak daha az
invaziv olmasi, genel anestezi ve boyun insizyonu gerektirmemesi, kranyal sinir
felci yapmamasi1 ve hastanede kalis siiresinin daha kisa olmasi gibi avantajlari
nedeniyle tiim diinyada stentleme uygulamasi biiyiikk bir hizla artmaktadir.
KAS’daki kullanilan malzemelerdeki hizli teknolojik gelismeler de dikkate
alindiginda bu artisin Ontimiizdeki yillarda daha da hiz kazanmasi siirpriz

olmayacaktir (22).

3.GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta popiilasyonu; Calismaya Ocak 2009 - Subat 2010 tarihleri
arasinda, herhangi bir nedenle US poliklinigimize basvuran 65 yas ve lizeri
asemptomatik veya semptomatik hasta ve hasta yakinlar1 alind1.

Biitiin hastalarda ateroskleroz risk faktorleri sorgulandi. Oral antidiyabetik
veya insiilin kullananlar diyabetik, kolesterol yiiksekligi olan (kolesterol degeri
>200 mg/dl, LDL kolesterol degeri >130 mg/dl) ve lipid diisiiriicii ila¢ kullananlar
hiperlipidemik, antihipertansif ila¢ kullananlar ve sistolik kan basinct 140 mmHg
tizerinde olanlar hipertansif kabul edildi.

KAH, bypass ve stent Oykiisii, ayrica kardiak hastalik (kalp yetmezligi,
aritmi, valviiler kalp hastaligi, protez kalp kapagi), sigara ve alkol alimi, bobrek
yetmezligi, metabolik hastalik, hematolojik hastalik, gecirilmis cerrahi operasyon,
bayanlarda OKS kullanim1 sorgulandi.

Herhangi bir fiziksel aktivite yapmayanlar, gilinliik islerinde baskalarinin
yardimina ihtiya¢ duyanlar sedanter olarak kabul edildi.

Obezite degerlendirmesi igin boy ve kilo sorguland: ve VKI hesaplanarak
hastalar 3 kategoriye alindi. VKI 25 kg/m2’nin altinda olan grup normal, 25-30
kg/m2 arasinda olanlar asir1 kilolu, 30 kg/m2 ve iizeri olanlar ise obez olarak

siniflandirildi.
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Hastalar yapilacak incelemeler hakkinda bilgilendirilerek sozel olarak
onamlar1 alinmastir.
3.2. Karotis Doppler US Inceleme; Karotis Doppler incelemede ‘Aplio
(Toshiba Japan) cihaz1 7-10 MHz lineer transduser kullanildi. Karotis Doppler
inceleme hastalar supin pozisyonda, bas kontralateral yone gevrilerek yapilmistir.

KA’lar gri-skala US ile her iki AKA’nin goriilebildigi en proksimal
kesiminden klavikulalarin hemen iistiinden baslayip transduser kranial yonde
hareket ettirilerek karotis bifurkasyonu sonrasi kranialde izlenebilen en distal
kesime dek tim KA alanlar1 aksiyal ve longitudinal planda degerlendirildi.
Incelemeye real time gri skala ile baslamp aksiyal ve sagital planda inceleme
yapilmis, ardindan power Doppler US ve Doppler US ile devam edilmis, son
olarak spektral 6l¢timler yapilmstir.

IMK en kalin yerinden (genellikle bulbus 1 cm proksimal kesiminden)

transvers ve sagital planlarda ol¢iildi (Sekil 3.1).
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Sekil 3.1 : intimal kalinlik 6l¢iimii, transvers ve sagital planlarda 6l¢iim.
Longitudinal diizlemde 6rnekleme aralig1 liimen ortasina ve paralel olarak

yerlestirilerek, Doppler agis1 45-60 derece olacak sekilde AKA, EKA ve IKA nin

akim hizlar1 ve akim spektrumlar1 Doppler US ile degerlendirildi. Akim &rnekleri

AKA’da bifurkasyonun en az 1 cm proksimalinden, IKA’da ise tarama seklinde

40



yapilarak en yiiksek hiz degerlerinin 6l¢iildiigii segmentten alindi. PSH ve EDH
Olctimleri yapildi (resim 3.2). Bu degerler kullanilarak sistolik ve diastol sonu hiz

oranlar1 hesaplandi.

Sekil 3.2 : Karotis arterlerin gri skala ve Doppler US incelemesi, akim
ornekleme
KA’larda saptanan plaklarin tipi (i¢ ekojeniteleri), yerlesimleri, uzandiklar
segment, liimende olusturduklar1 darliklar not edildi. Hiz artisina neden olmayan
plaklar gri skala incelemede, transvers planda liimende olusturdugu darhiga gore
hesaplandi (sekil 3.3). Hiz artisina neden olan plaklarda ise darlik 6l¢timii hiz artis
oranina, 2003 yilinda yayimlanan US konsensus konferansi kriterlerine gore

hesaplandi.
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Sekil 3. 3 : Karotis stenoz derecesinin hesaplanmasinda plak diizeyindeki rezidiiel

liimen ¢ap1 ve normal liimen ¢apini karsilastirarak yapmak (direkt gorsel metod)

Alt Ekstremite Arteriyel Doppler US inceleme: PAH agisindan alt
ekstremite distal arterleri (a.dorsalis pedis ve a.tibialis posterior) akim hizlar1 ve
akim formlar1 degerlendirildi. Distal akimlarda patoloji saptanan hastalara
ayrintili alt ekstremite arteriyel Doppler US yapilarak patolojik segmentler

arastirildi.

KA Stenozu ve PAH Saptanan Olgular: KA’da %70’ten fazla darlik
saptanan hastalara ileri tetkikler (BT anjio, MR anjio, DSA) ve endovaskiiler
tedavi agisindan ndroloji tarafindan degerlendirilmesi Onerildi. Ayrica alt
ekstremite arterlerinde distal ve proksimal segmentlerde akim hizi ve formunu
etkileyen anlamli darlik saptanan, kladikasyo tarifleyen hastalara, ileri tetkik,

gerekirse endovaskiiler veya cerrahi tedavi agisindan degerlendirme onerildi.
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3.3. VERILERIN DEGERLENDIRILMESIi VE

ISTATISTIKSEL COZUMLEME
Istatistiksel analizler SPSS 18.0 paket program kullanilarak yapildi.

Oncelikle degiskenlere ait tanimlayici istatistikler incelendi. Degiskenler
ortalama, mimimum-maksimum degerleri, ve standart sapmalari ile ifade edildi.
Bunlar crosstab yani carpraz tablolarla, frekans tablolariyla desteklenerek
gozlemlendi. Degiskenlere ait verilerin c¢ogu kategorik oldugundan bu
degiskenlerin analizinde agirlikli olarak ki-kare uygunluk testi kullanildi. Bu test
parametrik olmayan testler igerisinde en yaygin olarak kullanilan testtir.
Aralarinda iligki aradigimiz bagimli ve bagimsiz olmak {izere iki degisken grubu
arasinda bu test uygulandi. Ayrica bagimsiz degiskenlerin bagimli degiskenler
tizerine etkisi lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Kullandigimiz tiim
testlerde o, anlamlilik diizeyi % 95 olarak alindi. Korelasyon uygularken ise

Pearson korelasyon analizinden yararlanildi.

4. BULGULAR

Calismaya 65-94 yas araliginda (ortalama yas; 71,42) 267’si erkek (yas
ortalamsi; 71,52), 215’1 kadin (yas ortalamsi; 71,29) toplam 482 hasta alindi.
Calismaya alinan hastalarda bulunan risk faktorleri ve risk faktorlerinin cinsiyete
gore dagilimlart gizelge 4.1°de belirtilmistir.

Calismaya alinan 482 hastanin 372’si SVH acisindan asemptomatik, 110’u
ise semptomatikti. 22 hasta GIA (13 erkek, 9 kadin) 88 hastada (55 erkek, 33

kadin) ise goriintiileme bulgulariyla tan1 almis inme dykiisii mevcuttu.
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Cizelge 4. 1 : Calismaya alinan hastalarin risk faktorleri ve cinsiyete gore
dagilimi

RiSK ERKEK KADIN TOPLAM
FAKTORLERI
DM 72 %27 65 %30,2 137
HT 137 %51,3 155 %72,1 292
HL 123 %46 128 %359,8 251
KAH 106 %39,7 56 %26 162
SIGARA 162 | %60,7 29 %13,5 191
ALKOL 66 %247 5 %2.3 71
KBY 22 %8,2 11 %5,1 33
SEDANTER 81 %30,3 90 %41,9 171
YASAM
METABOLIK 7 %2.,6 6 %2.,8 13
HASTALIK
HEMATOLOJIK 2 %0,7 8 %3,7 10
HASTALIK
OKS -- - 20 %9.,3 20
ASIRI KILOLU 150 | %.56,2 | 162 %75,4 312
VE OBEZ

Calismaya alinan hastalarin 150’sinde KA’larda herhangi bir plak veya
darlik izlenmedi. 274 hastada KA’larin en az birinde %50°den az darlik, 58
hastada (%12), (37 erkek, 21 kadin) KA’larin en az birinde %50’den fazla darlik
izlendi. Bu 58 hastanin 28’inde en az bir taraf KA’da %50-69 darlik, 14 hastada
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%70’ten fazla darlik, 8 hastada preokliiziv darlik, 8 hastada ise bir taraf KA’da
total okliizyon vardi. Calismaya alinan erkeklerin %13,9, kadinlarin %9,8’inde en
az bir taraf KA’da %50’den fazla darlik mevcuttu. Erkeklerde KA darlig1 daha sik
izlenmekle beraber istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.005), (Cizelge 4.

2).

Cizelge 4. 2 : Karotis arter darlig1 ve cinsiyete gore dagilimi

SAG KA DARLIGI | SOL KA DARLIGI
KADIN (215)
DARLIK YOK 113 109
<% 50 85 96
%50-69 12 5
>%70 3 3
PREOKLUZIV 1 1
DARLIK
TOTAL OKLUZE 1 1
ERKEK (267)
DARLIK YOK 104 08
<% 50 139 147
%50-69 14 10
>%70 4 6
PREOKLUZIV 3 3
DARLIK
TOTAL OKLUZE 3 3

Calismaya alinan hastalarin 150’sinde sag veya sol KA’da plak saptanmadi.

Kadinlarda ve erkeklerde daha siklikla tip 2 plak izlendi (cizelge 4. 3).
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Cizelge 4. 3 : Karotis plak tipi, siklig1 ve cinsiyete gore dagilimi

CINSIYET SAYI YUZDE(%)
KADIN
PLAK YOK 81 38.1
TIP 1 14 6.5
TiP 2 44 20
TIP3 38 17.7
TIP 4 38 17.7
ERKEK
PLAK YOK 69 25.8
TIP 1 33 12.4
TIP 2 67 25.1
TIP3 61 22.8
TIP 4 37 13.9

Plak tipi ile KAD sikhigi arastirilldiginda, %50 veya daha fazla KAD

olanlarda daha siklikla tip 3 plak izlenmistir (Cizelge 4. 4)
Cizelge 4. 4 : Plak tipi ve KAD

%50’DEN AZ KAD %50 VEYA TOPLAM
FAZLA KAD

PLAK YOK 150 0 150

TiP 1 PLAK 41 6 47

TiP 2 PLAK 94 17 111

TiP 3 PLAK 74 25 99

TiP 4 PLAK 65 10 75
TOPLAM 424 58 482
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SVH oykiisii olan hastalarda daha siklikla tip 3 plak (9%27,3) izlenmistir.

Tip 3 plak saptanan 99 hastanin ise %30’unda SVH o6ykiisii mevcuttu. SVH

Oykiisii olan 25 hastada (%?22,7) ise plak ve-veya KA’larda darlik izlenmedi

(cizelge 4. 5).

Cizelge 4. 5 : Plak tipi ve Serebrovaskiiler Hastalik

SVH YOK SVH VAR TOPLAM
PLAK YOK 125 25 (%22,7) 150
TIP 1 PLAK 32 15 (%13,6) 47
TIP 2 PLAK 85 26 (%23,6) 111
TIP 3 PLAK 69 30 (%27,3) 99
TIP 4 PLAK 61 14 (%22.8) 75

TOPLAM 372 110 (%100) 482

Asemptomatik 372 hastanin 32’sinde (% 8,6), GIA geciren 22 hastanin
4’tinde (% 18,1), inme geciren 88 hastanin 22’sinde (%25) en az bir taraf KA’da

%350’den fazla darlik mevcuttu. Semptomatik hastalarda KA darligi sikliginin

istatistiksel olarak anlamli bigimde (p<0.05) arttig1 gézlenmistir (cizelge 4. 6).

Cizelge 4. 6 : Inme, Gegici Iskemik Atak ve KA darhig birlikteligi

%S50°’DEN AZ % S0°’DEN TOPLAM
KAD FAZLA KAD
SVH YOK 340 32(%8,6) 372
GiA 18 4(%18,1) 22
INME 66 22(%25) 88
TOPLAM 424 58(%12) 482

GIA ve inmeyi tek bir gruba (SVH) alip KAD ile SVH arasinda iliski

arastirlldiginda (cgizelge 4. 7); KA darligt olan hastalarda SVH sikliginin

istatistiksel olarak anlamli bigimde arttig1 izlenmistir (p<0.05).
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Cizelge 4. 7 : SVH (Inme veya GIA) ve KAD birlikteligi

KAD SVH YOK SVH VAR TOPLAM
% 50°’DEN AZ 340 84 424
% S0’DEN 32 26 58
FAZLA
TOPLAM 372 110 482

KAH olan 162 hastanin 33’iinde en az bir taraf KA’da %50 ve tizeri darlik

saptanmistir. KAH olan hastalarda karotis arter darhig sikliginin istatistiksel

olarak anlamli bi¢cimde arttig1 gézlenmistir (p<0.05), (¢izelge 4. 8).
Cizelge 4. 8 : KAH ve KA darlig1 birlikteligi

%50’ DEN AZ KA | %50’DEN FAZLA TOPLAM
DARLIGI KA DARLIGI

KAH VAR 129 33 162

KAH YOK 295 25 320

TOPLAM 424 58 482

En az bir taraf alt ekstremitede distal veya ek olarak proksimal akim

formlarinda bozulma ve akim hizinda azalma ile karekterize PAH Doppler US

bulgular1 59 hastada (49 erkek, 10 kadin) mevcuttu. PAH olan 59 hastanin

17°sinde en az bir taraf KA’da %50 ve iizeri darlik saptanmistir. PAH olan

hastalarda KAD sikliginin istatistiksel olarak anlamli bi¢imde arttig1 gézlenmistir

(p<0.05), (¢izelge 4. 9).
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Cizelge 4.9 : PAH ve KA darlig birlikteligi

%50’DEN AZ KA | %50’DEN FAZLA TOPLAM
DARLIGI KA DARLIGI
PAH VAR 42 17 59
PAH YOK 381 42 423
TOPLAM 423 59 482

PAH olan 59 hastanin 25’inde (%42,4) SVH (GIA veya inme) oykiisii
mevcut olup PAH olan hastalarda SVH sikligimin istatistiksel olarak anlamli
bicimde arttig1 gdzlenmistir (p<0.05), (¢izelge 4. 10).

Cizelge 4. 10 : PAH ve SVH (Inme veya GIA) birlikteligi

SVH VAR SVH YOK TOPLAM
PAH VAR 25 34 59
PAH YOK 85 338 423
TOPLAM 110 372 482

Ateroskleroz risk faktorlerinden, sigara, alkol, sedanter yasam, bobrek
yetmezligi, metabolik hastalik olanlarda PAH sikliginin istatistiksel olarak
anlamli bigimde (p<0.05) arttig1 saptanirken, DM, HL, HT, obezite, OKS
kullanimi ile PAH arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0.05).
Ayrica PAH olan hastalarda KAH sikliginin istatistiksel olarak anlamli bigimde
arttig1 gézlenmistir (p<0.05).

Ateroskleroz Risk Faktorleri ve KAD Birlikteligi:

Yas artikca KAD sikliginda artma mevcut olup, KAD olanlarin yas
ortalamasi, KAD olmayanlara gore daha yiiksek bulundu ve artan yas ile KAD
sikliginin istatistiksel olarak anlamli bigimde arttig1 izlenmistir (p<0.05, r=0.216).
Bununla beraber yas artikca SVH sikliginda artma saptanmis, SVH gegirenlerin

yas ortalamasi, asemptomatik hastalara gore daha yiiksek bulunmusg ve artan yas
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ile SVH sikliginin istatistiksel olarak anlamli bigimde arttig1 dikkat ¢ekmistir
(p<0.05, r=274). KAD ve SVH ile artan yas arasindaki anlamli iliski PAH da da
saptanmistir (p<0.05, r=0.265).

HT’si olan 292 hastanin 41’inde en az bir taraf KA’da %50 ve iizeri darlik
saptanmistir. HT olanlarda KAD siklig1 artmakla birlikte HT ve KAD arasinda
anlaml iligki bulunmamastir (p=0.093).

DM olan 137 hastanin 22’sinde en az bir taraf KA’da %50 ve tizeri darlik
saptanmistir. DM olanlarda KAD siklig1 artmakla birlikte DM ve KAD arasinda
anlamh iligki bulunmamistir (P=0.87).

HL olan 251 hastanin 35’inde en az bir taraf KA’da %50 ve iizeri darlik
saptanmistir. HL olanlarda KAD siklig1 artmakla birlikte HL ve KAD arasinda
anlamli iliski bulunmamaistir (P=0.185)

Sigara icen 191 hastanin 30’unda en az bir taraf KA’da %50 ve tizeri darlik
saptanmugstir. Sigara i¢imi ile KAD sikliginin istatistiksel olarak anlamli bi¢imde
arttig1 gézlenmistir (p<0.05).

Alkol kullanan 71 hastanin 11’inde en az bir taraf KA’da %50 ve iizeri
darlik saptanmistir. Alkol kullananlarda KAD sikligi artmakla birlikte alkol
kullanimi ile KAD siklig1 arasinda anlamli iligski bulunmamustir (P=0.332).

Bobrek Yetmezligi olan 33 hastanin 9’unda en az bir taraf KA’da %50 ve
tizeri darlik saptanmistir. Bobrek yetmezligi olan hastalarda KAD sikliginin
istatistiksel olarak anlamli bi¢imde arttig1 izlenmistir (P<0.05).

Sedanter yasayan 171 hastanin 32’sinde en az bir taraf KA’da %50 ve
tizeri darlik saptanmistir. Sedanter yasayan hastalarda KAD sikliginin istatistiksel
olarak anlamli bicimde arttig1 gézlenmistir (p<0.05).

Obezite; VKI’si 25-30 kg/m2 olan asir1 kilolu 176 hastanin 18’inde, VKI’si
30 kg/m2 den fazla olan obez 136 hastanin 14’iinde en az bir taraf KA’da %50 ve
lizeri darlik saptanmustir. Calismamizda VKIi’si 25 kg/m2 ve iistii olanlarda KAD
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daha az goriilmiis ve dolayisiyla obezite ile KAD arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligki bulunmamastir (p>0.05).

OKS kullanan 20 hastanin higbirinde KA’da %50 ve iizeri darlik
saptanmamigtir.

Metabolik hastalik (hipotiroidi) ve hematolojik hastahk, ile KAD
arasinda anlaml iligki bulunmamistir (p>0.05).

Risk faktorlerinin KAD {iizerindeki etkisi lojistik regresyon analizi ile
degerlendirildiginde artan yas ve sedanter yasam risk faktorlerinin KAD siklig
tizerinde etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Calismaya alinan 482 hastanin 226’sinda (151 erkek, 75 kadin) IMK 0,9
mm’den fazla olup artmist1. Erkeklerin %56,6’sinda, kadimlarm %34,9’unda IMK
artis1 mevcuttu.

Yas artikga IMK’nin arttigi saptanmis olup, artan yas ile IMK artis1
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05, r=0.323).

IMK artmis olan 226 hastanin 48’inde en az bir taraf KA’da %50 ve iizeri
darlik saptanmistir. IMK artis1 ile KAD sikliginin istatistiksel olarak anlaml
bicimde arttig1 izlenmistir (p<0.05), (¢izelge 4. 11).

Cizelge 4. 11 : IMK artis1 ve KA Darlig1

%50 DEN AZ KAD | %50°’DEN FAZLLA KAD | TOPLAM
IMK>0,9 178 48 226
IMK<0,9 246 10 256
TOPLAM 424 58 482

IMK artis1 olan 226 hastanin, 120’sinde KAH, KAH olan 162 hastanin
120’sinde IMK artis1 mevcuttu. IMK artis1 olan hastalarda KAH sikliginin
istatistiksel olarak anlamli bigimde arttig1 gozlenmistir (p<0.05), (¢izelge 4. 12).
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Cizelge 4. 12 : IMK artis1 ve KAH

KAH YOK KAH VAR TOPLAM
IMK>0,9 106 120 226
IMK<0,9 214 42 256
TOPLAM 320 162 482

IMK artis1 olan 226 hastanm 60’1inda (% 26,5) SVH 6ykiisii olup IMK artis1
olanlarda SVH daha sik izlenmekle beraber, IMK artis1 ile SVH siklig1 arasinda
anlamli iligki saptanmamistir (P=0.067).

PAH olan 59 hastanin 48’inde (%81,3) IMK artis1, IMK artis1 olan 226
hastanin 48’inde (% 21,2) PAH mevcuttu. IMK artis1 olanlarda PAH sikhiginda
artis izlenmis ancak istatistiksel anlamli iligki saptanmamustir (P=0.067).

Calismaya alman hastalarin SVH ( GIA veya inme), ateroskleroz risk
faktorleri ile birlikteligi arastirtlmistir: HT ve sedanter yasam ile SVH sikligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu (p<0.05). SVH olanlarda DM,
sigara kullanimi, KAH sikliginda artma izlenmekle beraber istatistiksel olarak
anlamli birliktelik saptanmadi (p>0.05). Ayrica alkol kullanimi, HL, OKS
kullanimi, bobrek yetmezligi, obezite, hematolojik hastalik, metabolik hastalik ile
SVH arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamustir.

Ateroskleroz risk faktorleri ile KAD, SVH, PAH bulgularindan en az biri
bulunanlar arasinda yapilan istatistiksel incelemede; DM, sigara kullanimi, KAH,
HT, sedanter yasam, obezite arasinda anlamli (p<0.05) iligski bulundu. Alkol, HL,
OKS, bobrek yetmezligi, metabolik hastalik, hematolojik hastalik arasinda ise
anlaml iligki bulunmadi (p>0.05).

Ayrica KA darligi, SVH, PAH bulgularindan en az biri bulunan hastalarda
IMK ’nin istatistiksel olarak anlamli bigimde arttig1 izlenmistir (p<0.05).
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5. TARTISMA

KA hastaliginin ileri yaslarda goriilmesi, sonunda mortalitesi ve morbiditesi
yiikksek olan inme ile sonuclanmasi, NASCET ve ACAS calismalarinda KA
stenozunun tedavisi ile inme riskinde anlamli azalmanin gosterilmesi, dikkatleri
AKAS’1n erken tan1 ve tedavisine ¢evirmistir (22).

Yiiksek riskli toplum bireylerinin taranarak KA darliginin belirlenmesi,
toplumda KA darligina bagli gelisen morbidite ve mortalite nedeniyle yapilan
saglik harcamalar1 goz oniine alindifinda 6nemli oranda tasarruf saglayabilir. KA
darlig1 agisindan yiiksek riskli gruplar 65 yas fiizerindeki, ateroskleroz risk
faktorleri, KAH ve PAH olan bireylerdir. Hasta basinda uygulanabilir olmasi,
invaziv olmamasi, KA darh@m yiiksek dogrulukta hizli bir sekilde
belirleyebilmesi, dubleks o6zelligi ile darligin neden oldugu hemodinamik
degisikliklerin saptanabilmesi, kontrast madde ve radyasyon maruziyetinin
olmamasi ve KA darliginin siklikla bifurkasyon ve IKA proksimal kesiminde US
ile rahatlikla goriintiilenebilen lokalizasyonlarda olmasi nedeniyle, KA
hastaliginda Doppler US en yaygin kullanilan, etkili ve giivenilir bir tarama
yontemidir (24, 25).

AKAS’1n dogal seyrinin, neden oldugu inme risk artisinin, KEA veya KAS
tedavilerinin inme riskinde neden oldugu azalmanin bilinmesi bu hastalarda takip
veya tedavi kararint vermede Onemlidir. AKAS’ta inme risk artist darligin
derecesiyle iligkilidir. Kisa donem takip calismalarinda (2-3 yil) AKAS
hastalarinda inme riskinin %1-3 oldugu, %50’nin altindaki darliklarda yillik inme
riskinin %1’in altinda, %50’nin tizerindeki darliklarda ise yaklasik %1 oldugu
(55), uzun donem caligmalarda ise (10-15 yil) % 50’nin altindaki darliklarda
%5,7-8,7 oldugu, %50-99 arasindaki darliklarda ise %9,3-16,6 oldugu
bildirilmistir (56). ECST calismasinda yillik inme riski %0-29 darlikta %1,8,
%30-69 darliklarda %2,1, %70-99 darlikta ise %5,7 olarak bulunmustur (57).

53



NASCET calismasinda ise 5 yillik inme riski %50°nin altindaki darliklarda %7,8,
%50-59 darlikta %12,6, %60-74 darlikta %14.,8, %75 {izeri darlikta ise %18,5
olarak bulunmustur (45). Bu sonuglar gostermistir ki inme riski darligin derecesi
ve gecen zaman ile iligkilidir (58). AKAS’1n dogal seyri, plak tipi, darlik derecesi,
damarin yapisi ve kollateral yollarin varligina gore asagidaki durumlardan biriyle
sonlanabilir. 1. Semptomatik lezyona ilerlemez, herhangi bir degisim gozlenmez,
2. GIA ile bulgu verir, 3. Inme ile bulgu verir, 4. Total okliizyona ilerler ancak
semptom vermez, 5. Total okliizyona ilerler GIA veya inme ile semptom verir
(59).

KA’larm okluziv hastaliginin tani ve tedavisine yonelik ilgi, semptomatik ve
asemptomatik hastalarin tedavisi ile iligkili iki biiylik ¢alismada (NASCET (45)
ve ACAS (46)) elde edilen sonuglarin aciklanmasiyla artmistir. NASCET te %70-
90 ¢ap azalmasi olan IKA stenozlu semptomatik hastalarda medikal idame ve
KEA kombinasyonu ile tedavi edilenlerde %7 olan nonfatal inme orani, sadece
medikal tedavi ile 18 ay icerisinde %24 olan ipsilateral fatal veya nonfatal inme
orani ile kiyaslanmis olup aradaki fark oldukc¢a anlamlidir. Bu 18 ay sonunda tek
basina medikal tedavi karsisinda; KEA ile %17 oraninda kesin risk azalmasi,
medikal ve cerrahi yontemle %71 relatif risk azalmasi1 demektir. Bu ¢alismaya
%50-69 c¢ap azalmasma neden olan KA stenozu da dahil edilmistir. Medikal
idame ve KEA kombinasyonu ile tedavi edilen hastalarda 5 yillik inme ve 6liim
oran1 %15,7 iken tek basina medikal idame tedavisi alan hastalarda %22’dir (45).

ACAS yiiksek grade KA stenozu (%60-99) olan asemptomatik yiiksek riskli
hastalarda koruyucu KEA’nin faydasini saptamistir. Bu calismada KEA ve
medikal idame ile tedavi edilen hastalarda, tek basina medikal idame ile tedavi
edilen hastalara gore %5-9 oraninda kesin, %53 oraninda relatif risk azalmasi
mevcuttur. KEA yapilan hastalarda yalniz medikal tedavi goren hastalara gore 3
yil igerisinde aymi tarafta inme gelisme riskinin %14’ten daha az oldugu

saptanmugstir (46).
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AKAS tanimlanmasi KEA ve KAS ile tedavi edildiginde inme riskinin
belirgin sekilde azalmasi nedeniyle AKAS prevelansi ile ilgili bir¢ok c¢alisma
yapilmstir. 1987 yilinda Josse ve arkadaglari (60) Doppler US ile AKAS
prevelansini arastirmistir. 65 yas altinda erkeklerde (55-64 yas) % 2.4 olarak
oldukca diisiik siklikta izlenirken, artan yas ile birlikte AKAS siklig1 da artmus,
75-84 yas araliginda erkeklerde %50’den az KAD % 30,3, % 50 ve daha fazla
KAD ise % 6,1 olarak saptanmistir. Benzer bagka bir ¢aligmada (61) yaslar1 24 ila
91 arasinda degisen calismaya alinan 348 hastanin %31’inde KA hastaligi
izlenmis, % 4’iinde %50 ve tizeri, %1’inde %80’den fazla KAD saptanmustir.
KA hastalig1 insidans1 erkek ve kadinlarda benzer bulunmus. KAD derecesi artan
yas ve HT ile iliskili bulurken, KAD ile sigara ve DM arasinda anlamli iligki
saptanmamustir. Caligmada 50 yas ve lizeri olanlarda KA hastaligi siklig1 artmakla
beraber ileri yasta, HT’si olanlarin AKAS agisindan taranmasmin tarama
maliyetleri g6z oniine alindiginda daha efektif olacagi belirtilmistir. Mineva ve
arkadaslarinin (62) yaptig1 c¢alismada, AKAS prevelansi, 50-79 yas araliginda
% 6,4 olarak bulunmustur. AKAS ile KAH, PAH, erkeklerde sigara igimi,
bayanlarda obezite arasinda anlaml iliski saptanmistir. Mannami ve arkadaslari
(63) 50-79 yas araliginda, Japon popiilasyonunda c¢alismaya alinanlarin
%4.,4’iinde %50’den fazla KAD saptanmis olup erkeklerde (%7,9) AKAS siklig1
kadinlara (%1,3) gore belirgin olarak daha fazla izlenmistir. AKAS erkeklerde
artan yas, HT, DM, sigara kullanim1 ve HL ile, kadinlarda artan yas, HT, sigara
icimi ve HL ile iliskili izlenmistir (p<0.05). Harer ve Gusev’in (53)
asemptomatik, yas ortalamast 58,4 olan, 529 hasta ile yaptig1 tarama
calismasinda, %50 ve iizeri KAD %4,2 olarak saptanmis, artan yas, sigara i¢imi
ve HT ile KAD birlikteligi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Pujia ve arkadaslar1 (65) 65-94 yas araliginda 239 hastayr AKAS prevelansi
acisindan Doppler US ile taramus, toplam 478 IKA’nin 152’sinde (%31,8) anlamli
darhiga neden olmayan plak, 37 IKA’da (%7,7) anlamli darlik veya okliizyon
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saptanmistir. Artan yas ile KAD sikliginda artma ve HT ile KAD arasinda anlamli
iliski saptanmistir. Saptanan darliklarin ¢ogu ciddi darliklar degildir ancak
Doppler US ile yash popiilasyonda AKAS arastirilmasi az sayida da olsa ciddi
darlik saptanan hastalarin erken tani ve tedavi ile inmeden korunmasinda etkili bir
tarama, ayrica KAD’mn progresyonu ve medikal tedavi uygulanan hastalarin
takibinde etkili bir yontem oldugu belirtilmistir.

Polak ve arkadaslarinin (66) 65 yas ve iizeri toplam 5201 hasta ile yapilan
calismada, hastalar AKAS acisindan Doppler US ile taranmis, KA’da
aterosklerotik degisiklikler arastirilmis, KAD ve plaklarin SVH ile olan iligkisi
degerlendirilmistir. Bu ¢alismada hiperekoik, irregiiler ve heterojen plak varligi,
IMK artis1 ile KAD derecesi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. SVH
oykiisii olanlarda siklikla hiperekoik, heterojen, irregiiler plaklar izlenmistir. IKA
stenozunun derecesi izlenen plak tipine goére inme ile daha iligkili bulunmus,
bununla beraber hiperekoik, heterojen ve irregiiler plaklar IKA stenozu olanlarda
daha sik izlenmisti. IMK’nin inme ve GIA riskini en iyi tahmin eden
aterosklerozun sonografik dl¢iisii oldugu belirtilmistir.

Asemptomatik, yiiksek riskli kisiler, halk saglhig tarama programi
kapsaminda Qureshi ve arkadaslar1 (64) tarafindan Doppler US ile AKAS
acisindan taranmistir. Anlamli KAD %60 ve iizeri olarak kabul edilen bu
calismada, %60 ve lizeri KAD ile iliskili olan risk faktorii olarak 4 degisken (65
yas lizeri, sigara i¢imi, KAH, HL) iizerinden hastalar total risk skoruna gore 3
risk grubuna (disiik, orta, yliksek) ayrilmistir. Yiiksek riskli grupta KAD %35,
orta risk grubunda %20, diisiik risk grubunda ise %7 olarak saptanan bu
caligmada, taramanin etkinligini arttirmasi, maliyeti azaltmasi nedeniyle AKAS
acisindan sadece yiiksek riskli kisilerin rutin olarak taranmasi 6nerilmistir.

Jackson ve arkadaglar1 (68) 55 yas ve iizeri, 254 hastada Doppler US ile
AKAS arastirmistir. Degerlendirilebilen toplam 500 KA’nin %19,8’i normal,
%50’sinde %50’den az, %18,8’inde %50-69, %38,6’sinda %70-99 darlik ve
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%?2,8’inde total okliizyon saptanmistir. 2 yillik takip periyodu siiresinde sadece bir
hastada inme izlenmistir. Aterosklerotik hastalik 55 yas {istii kisilerde sik olmakla
beraber bu c¢alismada takip siiresince anlamli klinik bulgu izlenmemistir. Bu
nedenle KAD tedavisi i¢cin KEA uygulamasinin semptomatik hastalar icin
uygulanmasi1 gerektigi belirtilmis, asemptomatik hastalarda Doppler US’nin
KAD’1 degerlendirmede ve takibinde miikemmel, invaziv olmayan tetkik oldugu
vurgulanmig, KA hastalig1 seyrinin ve klinik 6neminin anlasilmasi i¢in uzun
stireli ve daha genis serilerde calismalar yapilmasi gerektigi belirtilmistir.

Oldukca genis bir seride (22636 kisi), 1996’dan 2007’ye kadar olan,
Doppler US ile AKAS’1n arastirildigi, toplam 29 yaymnin verilerinin derlendigi
calismanin sonuglarina gore; %50 iizeri darlik %4,2 olarak saptanmistir. 70 yas
altinda olan erkeklerde %50 tizeri darlik %4,8, kadinlarda ise %.2,2 olarak
bulumustur. 70 yas ve lizerinde ise erkeklerde %50 iizeri darlik % 12,5,
kadinlarda %6,9 olarak izlenmistir. Yas artikga KAD artis gostermis, erkeklerde
her yas grubunda KAD daha sik izlenmistir (69).

AKAS tarama programlarmmin maliyet agisindan efektif olmasi, AKAS
prevelansina, tarama ve tedavi maliyetlerine, AKAS saptanan hastalarin tedaviden
gorecegi fayda, tedavi komplikasyon oranlarina, inme ile yasam kalitesine, stenoz
progresyon oranina, morbidite ve mortalite oranlarina baglidir. Doppler US ucuz,
etkili tarama yontemi olmakla beraber, %60 ve iizeri stenoz saptanan olgularda
ileri tekikler (DSA, BTA, MRA) yapilmasi ve Doppler US ile saptanan anlamli
stenoz degerleri ileri tetkikler ile dogrulandiginda yapilan tedavilerin (KEA veya
KAS) maliyeti ve tedavi segeneklerinin olasi komplikasyon riskleri, tedavisiz
olast inme riski de gz Oniine alinmalidir. Biitiin bu tarama-tani-tedavi-
komplikasyon basamaklar1 beraber degerlendirildiginde; etkili bir tarama
programi icin popiilasyonun en az %20’sinde %60 ve lizeri AKAS saptanmasi
gerektigi, bu nedenle taramanin yiiksek riskli gruplarda yapilmasi gerektigi

vurgulanmistir (70, 71, 72).
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Bir¢ok risk faktorii AKAS prevelansim arttirmaktadir. Major risk
faktorleriyle aterosklerozun varligi ve ciddiyeti arasinda pozitif bir iliski olmasina
karsin, bu risk faktorlerinin goriildiigii bazi kisilerin klinik agidan asemptomatik
olmasi, aterosklerotik hastaliklar agisindan risk siiflamasinin yapilmasinda ve
subklinik aterosklerozun belirlenmesinde zorluklar olusturmaktadir (73). Bununla
beraber erkek cinsiyet, 70 yas iizeri, sigara icen, HT, HL, DM, PAH, KAH,
konjestif kalp yetmezligi en Onemli inme risk faktorlerinden olup bu risk
faktorleri bulunan hastalar AKAS acisindan yiiksek riskli grubu olusturmaktadir
(72).

Jacobowitz ve arkadaglar1 (74) 60 yas tstii ve KAH, sigara icimi, birinci
derece akrabada inme Oykiisii, HT risk faktorlerinden en az biri olan
asemptomatik popiilasyonu KAD acgisindan, maliyeti diisiirmek icin, hizli teknikle
(ortama 94.5 saniye/l KA doppler US), darliklar1 %50 iistii ve alt1 olacak sekilde
gruplandirarak taramistir. Hizli teknik ile taramada duyarlilik ve Ozgiilliik
degerleri rutin KA Doppler US teknigi ile yapilan taramaya yakin degerler elde
edilmis olup anlamli farklilik saptanmamistir. AKAS agisindan taranan hastalarin
%9,6’sinda %50 ve tlizeri KAD saptanmis, KAH, HT ile AKAS birlikteligi
istatiksel olarak anlamli bulunmus, bu risk faktorlerinden en az biri bulunan
hastalarin AKAS agisindan Doppler US ile taranmas1 dnerilmistir.

Tarama yapilan popiilasyonda AKAS prevelansinin %4,5 ve {iizerinde,
tarama yapilan yontemin 6zgiilliigiiniin %91 ve lizerinde olmasi, kisi basi tarama
maliyetinin 300 dolarin altinda olmasi, medikal tedavi uygulanan hastalarda
inmenin %3,3 ve lizerinde goriiliiyor olmast ve KAD tedavi yontemi ile inme
riskinin %37’den daha fazla azalmasi halinde efektif taramadan sozedilebilecegi
belirtilmistir (75). Lee ve arkadaslar1 (76) 65 yas popiilasyonda AKAS
arastirtlmasinin maliyetler ve AKAS prevelanst goz Oniine alinarak efektif

olmadigin1 belirtmistir, ancak bu ¢alisma noninvaziv, ucuz Doppler US yerine
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konvansiyonel anjiografi gibi invaziv ve pahali bir tetkik ile yapilmis olmasi
nedeniyle elestirilmistir.

Genellikle inme higbir uyar isaretleri olmaksizin belirtileri aniden baslar,
nadiren erken donemde trombolitik tedavi ile serebral pihti eritilerek ndrolojik
defisit tedavi edilebilir. Ancak trombolitik tedavi, tedavinin uygulanabildigi
merkezlere erken donemde ulasabilen sinirli sayida hastaya uygulanabilmektedir
(77). Inme gelistikten sonra altta yatan nedenleri ve inmeye neden olabilecek
etkenleri tanimlamak, tedavi etmek, hastayr rehabilitasyona yonlendirmek, tekrar
gelisebilecek inmeyi Onlemeye yonelik profilaktik tedavi baglamak inme ile
bagvuran hastalarda uygulanan tedavi protokoliidiir. Bazi yazarlar tarama
maliyetleri nedeniyle semptomatik, inme geciren hastalarda KAD’1n tedavisinin
daha efektif olacagini belirtmistir ancak genellikle inmenin ilk ataginin agir
semptomlar ile olusmasi, degisen derecelerde sekel birakmasi ve bazen mortal
seyretmesi, inmenin en iyi tedavi yontemi olan gelisebilecek inmeyi 6nlemek
yerine, AKAS olan hastalarin tedavi i¢in klinik belirti vermesini beklemek yikici
sonuglar dogurabilir. Hizli KA Doppler US tarama yontemi ile ve gelecekte daha
genis popiilasyonlara ulastirilabilen portable US cihazlar ile tarama maliyetleri
diistirilebilir (74).

AKAS olan hastalarda ¢esitli randomize kontrollii ¢alismalar olmasina
ragmen karotis endarterektomi rolii tartigmalidir. Bu konuda kanita dayali
caligmalara ihtiya¢ oldugunu belirten Kanada Stroke Konsorsiyum’u, genel
popiilasyonu taramaktan ziyade sadece ateroskleroz risk faktorleri bulunan
kisilerin KAD agisindan taranmasini ve anjiografik olarak %60 ve daha fazla
stenozu olan asemptomatik hastalarda gelisebilecek inme ve cerrahi riski
degerlendirilerek KAE uygulamasina karar verilmesini onermistir (78). Birgok
calismada KAE’nin, % 60 ve iizeri AKAS olan hastalarda inme riskini anlamli
olarak azalttig1 belirtilmistir. KAS’da benzer sekilde AKAS olan hastalarda tedavi
secenegi olarak kullanilmaktadir. Brooks ve arkadaslarmin (79) KAS ve KEA
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tedavilerini karsilastirdigi % 80’den fazla KA stenozu olan asemptomatik 85
hastada yapilan calismada KAS veya KEA ile tedavi edilen hastalar 48 ay
izlenmistir. Her iki tedavide de serebral iskemi veya Oliim gibi major
komplikasyon izlenmemis, KAS uygulanan hastalarin 5’inde hipotansiyon,
bradikardi, KEA ile tedavi edilen hastalarin 3’{inde servikal kraniyal sinir
yaralanmasi ve 4 hastada genel anesteziye bagli komplikasyonlar geligmistir.
Hastanede kalis siiresi her iki grupta da ayni olup ortalama 1,1 giin olarak
izlenmis, ancak komplikasyon gelisen hastalarin kalis siiresi her iki grupta da
maksimum 4 giine uzamistir. Her iki grupta da hastalarin %85’ten fazlasi 1 hafta
icinde, tamam ise 2 hafta i¢inde gilinlilk yasamlarina donmiistiir. Her iki tedavi
secenegi hasta ve hekim tercihine gore giivenli ve etkili sekilde uygulanabilecegi
belirtilmistir. Ancak daha az invaziv olmasi, genel anestezi ve boyun insizyonu
gerektirmemesi, kranial sinir felci yapmamasi nedeniyle KAS uygulamasi
yayginlagsmaktadir (22).

Biz AKAS prevelansini 65 yas ve lzeri 482 hastada arastirdik.
Caligmamizda asemptomatik hastalarin %8,6’sinda, semptomatik hastalarin ise
%23,6’s1nda en az bir taraf KA’da %50 ve iizeri darlik izledik. AKAS prevelansi
caligmamizda benzer bir¢ok calismaya gore daha yiiksek bulunmustur. Ayrica
literatiir ile uyumlu olarak KA darlig1 olan hastalarda SVH, KAH ve PAH
sikliginin istatistiksel olarak anlamli bi¢imde arttigin1 saptadik (p<0.05). Bircok
calismada plak ekojenitesi azaldik¢a inme risk artig1 belirtilirken ¢alismamizda,
anlamli KA darlig1 ve SVH olanlarda ve tiim hasta popiilasyonumuzda siklikla tip
3 heterojen plak izledik. KAD ile artan yas, sigara icimi, bobrek yetmezligi,
sedanter yasam arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski (p<0.05) izlenirken artan
yas ve sedanter yasam ile KAD sikliginda artma istatistiksel olarak daha giiclii
bicimde izlenmistir. DM, HT, HL, erkek cinsiyet, obezite KAD olanlarda daha
sikt1, ancak anlamli iliski izlenmedi (p>0.05).
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Ateroskleroz jeneralize bir hastaliktir ve bir arteriyel yataktaki ateroskleroz
ciddiyeti ile diger arteriyel yataklardaki tutulum arasinda kuvvetli bir korelasyon
vardir. KAD, KAH ve PAH aterosklerotik orjinli hastaliklardir, bu ii¢ grup
hastalik zaman zaman beraber izlenir, arteriyel sistemin herhangi bir bolgesindeki
aterosklerotik degisikliklerin ciddiyeti, arteriyel sistemdeki diger aterosklerotik
tutulum hakkinda da bilgi verir, bu nedenle PAH ve KAH olan hastalarin AKAS
acisindan taranmasi faydalidir ve bu grup hastalarda AKAS sik rastlanmasi
nedeniyle bir¢ok yazar bu grup hastalarin rutin olarak taranmasini 6nermektedir
(81, 82, 83).

KAH nedeniyle koroner arter bypass cerrahisi (CABG) uygulanacak
hastalara KAD eslik edebilir. Birgok calismada CABG uygulanacak hastalarda
KA stenozunun degerlendirilmesi onerilmekte, bazilari ise bunun sadece yiiksek
risk gruplarinda smirlandirilmasini 6ngérmektedir. CABG  uygulanacak
hastalarda, %50 tizeri KAD sikligi %11-22 arasinda (86, 87, 88, 91), ciddi KAD
(>%70 stenoz) bulunma ihtimali yapilan ¢alismalarda %6-12 olarak bulunmustur
(84, 91). Altmis yasindan gen¢ hastalarda bu oran %3.,8, 60 yasindan biiyiik
hastalarda %11,3, 70 yasindan biiyiik hastalarda ise %15 olarak bildirilmistir (84).
KAD olmayan CABG hastalarinda post-CABG inme riski ortalama %]1-2
oranindadir. Ciddi KAD olan ve KEA yapilmaksizin CABG uygulanan hastalarda
ise erken postoperatif donemde inme riski %14,3, KEA sonras1t CABG yapilan
hastalarda ise bu oran %]1,1-2,5’tir. AKAS saptanan bu grup hastalara aym
seansta KEA yapildiginda perioperatif inme riski belirgin azalmakta (85), post
operatif inme komplikasyonu ile KA stenozu varligi anlamli bulunmustur (91).
CABG sonrasi ortaya ¢ikan inmenin bir¢ok sebebi olmasina ragmen KAD varligi
en Oonemli perioperatif risk faktoriidiir (85, 92). Bu veriler dikkate alindiginda
CABG vyapilacak hastalarda AKAS olan hastalarin preoperatif donemde
saptanarak profilaktif tedavi uygulanmasi, hem erken postoperatif donemde hem

de ge¢ donemde inme riskini 6nemli oranda azaltacagindan biiyiik 6nem tasir.
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Gogiis agrist ile basvuran hastalarda KA darliginin varligr ile ciddi KAH
arasinda iliski bulunmus; bu grup hastalarda daha c¢ok sol ana koroner ve iig¢
damar hastaligi tespit edilmistir (89). KAH olanlarda KA darliginin birlikteligi 50
yas ve lizeri olanlarda daha gii¢lii olmak {izere, 50 yas alt1 ve {istii gruplarda
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (90).

Bizim ¢alismamizda 482 hastanin 162’sinde KAH mevcuttu. KAH olanlarin
33’tinde (%20,3) en az bir taraf KA’da %50 ve iizeri darlik saptanmis olup KAH
ile KAD arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmustur (p<0.05). Bizim
hasta popiilasyonumuzda KAH olanlarda KAD siklig1 bir ¢ok yayima gore daha
yiiksek bulunmasinin nedeni ¢alismaya alinan hastalarin yas ortalamasinin yiiksek
olmasindan kaynaklanmis olabilir. KAH olanlarin ve 6zellikle bypass cerrahisine
gidecek hastalarin AKAS acisindan taranmasi ve KA darlig1 saptanan bu hasta
popiilasyonun tedavisi inme riskinin 6nemli 6l¢iide azalmasina neden olur. Ayrica
65 yas lizeri genel popiilasyon taramalarina gére KAH olanlarin AKAS agisindan
taranmas1 maliyet agisindan degerlendirildiginde daha efektif bir tarama
yontemidir.

IMK ilk olarak 1986’da Pignoli ve arkadaslar1 (93) tarafindan &lgiilmiistiir.
US ile IMK &l¢iimii erken donem ateroskleroz gelisimini degerlendiren en duyarl
metodlardan biridir. Gézlemsel ve klinik calismalar gdstermis ki; US ile IMK
6l¢timil, aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar1 erken donemde belirlemek ve
ateroskleroz agisindan risk siniflamasi i¢in kullanilabilecek kolay, ucuz ve invaziv
olmayan, tekrar edilebilir bir yontemdir. Ayrica, IMK artis1 KAH ve PAH icin bir
tarama araci olarak onemli bir 6neme sahiptir. KAH ac¢isindan risk olusturan belli
bir IMK degeri olmamakla birlikte bu konudaki genel yaklagim, 0,9 mm veya 1,0
mm TUstlindeki degerlerin risk olusturdugu yoniindedir (94, 95, 96, 98). Avrupa
Kardiyoloji Dernegi’nin son yaymladigi kilavuzda ise, hipertansif hastalarda
hedef organ hasar1 agisindan IMK’nin >0,9 mm olmas: risk faktorii olarak kabul

edilmistir (97).
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ARIC c¢alismasinda (98) IMK artis1 ile semptomatik PAH 1n iliskili oldugu,
Bots ve arkadaslar1 (99) tarafindan ise IMK artis1 ile asemptomatik PAH iliskisi
raporlanmustir. Edinburg Arter Calismasinda (100) IMK’nin aterosklerozun erken
asamalarmin siddetli bir gdstergesi oldugu kanitlanmg, IMK’nin artan yas ile
iliskili ve biitiin yas gruplarinda erkeklerde daha fazla oldugu izlenmistir. IMK
artis1 progresyonu erkeklerde 0,012 mm/yil, kadinlarda 0,010 mm/y1l 6l¢lilmiis
olup IMK’nin yas ile arttigi gdsterilmistir. Ayrica 60-80 yas araliginda IMK
artisinin hem semptomatik hem de asemptomatik PAH ile gii¢lii bir sekilde iligkili
oldugu tanimlanmustir (100).

Koroner anjiografide koroner arterlerde darlik olanlarda IMK yiiksek,
hastalikl1 koroner arter sayisi artikga IMK’da anlamli olarak artis izlenmektedir.
KAH tahmini i¢in 0,85 mm iizeri IMK bir kriter olarak alindiginda bu degerin
ozginligi %77, duyarliligt %43, pozitif prediktif degeri ise %83 olarak
bulunmustur(101). IMK 1,15 mm iizeri olanlarda %65 duyarlilik, %80 &zgiinliik
ile KAH olma ihtimali %94 olarak belirtilmistir(104). Bir ¢cok calismada IMK ile
KAH varh@ ve yaygmhgi arasinda pozitif bir bagmti bulunmus, IMK’nin
anjiyografik KAH tanisint  ongdrmede bagimsiz bir degisken olarak
kullanilabilecegi saptanmistir. KAH olan grupta en yiiksek IMK degerleri,
ozellikle cok damar hastalarinda belirgin olmak {iizere, ateroskleroz risk faktorii
Olciitlerinin lizerinde bulunmustur (102, 103, 104).

Finlandiya’da yapilan ve toplam 1288 saglikli erkegin degerlendirildigi bir
calismada, bir yillik takip sonucunda, IMK ile KAH arasinda iliski bulundugu
gosterilmistir. Ayrica, bu calismada plak varligi kalp krizi gecirme riski ile de
iliskili bulunmustur (105). Kardiyovaskiiler Saglik Calismasi’nda (106), IMK’da
yillik artisa paralel olarak inme ve KAH gelisiminin de arttigi saptanmustir.
IKA’dan dlgiilen IMK artmus kalp krizi riskiyle, AKA’dan &lgiilen IMK ise artmis
inme riskiyle iligkili bulunmustur. Kalp yetmezligi olan 78 hastada yapilan bir

caligmada (107) iskemik kardiyomiyopati grubunda IMK daha yiiksek bulunmus,
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IMK’nin 1 mm iizerinde olmasi1 veya karotis plak varligi ve ciddi darlik
Olciitlerinden en az birinin var olmasi, iskemik kardiyomiyopatiyi %96 duyarlilik
ve %89 ozgiilliik ile gostermistir.

Bazi c¢aligmalarda koroner anjiografiden ziyade, periferik ve KA US
incelemesinin, arterin duvar yapisin1 gdstermesi ve IMK 6l¢iilebilmesi nedeniyle,
aterosklerozun yayginliginin en dogru olg¢iisii oldugu 6ne stiriilmiistiir (108). Bir
cok yayinda IMK artis1 ile KAH ve KAH risk faktorleri arasinda anlamli iliski
oldugu, IMK artisnin MI’1n &ncii lezyonu oldugu, diisiik ABI, sigara i¢imi, HL,
artan yas ile giiclii bir sekilde iliskili oldugu belirtilmistir (105).

Calismamizda Avrupa Kardioloji Dernegi tarafindan belirtilen 0,9 mm iizeri
IMK’y1 artmis kabul ettik. Calismaya alinan 482 hastanin 226’sinda (151 erkek,
75 kadin) (%46,8) IMK artis1 mevcuttu. IMK artis1 olanlarin yas ortalamast,
olmayanlara gore daha yiiksek olup yas arttikga IMK nin artt181 izlendi. Artan yas
ile IMK artig1 istatistiksel olarak anlamli bulundu. IMK artis1 saptanan 226
hastanin 48’inde (%21,2) en az bir taraf KA’da %50 ve {izeri darlik bulundu ve
IMK artis1 ile KAD arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptand1 (p<0.05).
Ayrica IMK artis1 saptanan hastalarin %53’iinde KAH, KAH olanlarin %74 iinde
IMK artis1 izlendi, IMK artis1 olanlarda KAH sikliginmn istatistiksel olarak
anlamli bicimde arttig1 saptandi. Bizim ¢alismamiz da gdstermistir ki IMK artis1,
KAH varligi ve tanisin1 6ngérmede bagimsiz bir degisken olarak kullanilabilir.
IMK artis1 olanlarda SVH (%26,5), PAH (%21,2) daha sik izlenmekle beraber, bir
cok yayinda belirtilen IMK artis1 ile SVH ve PAH birlikteligindeki anlaml1 iliski
calismamizda izlenmemistir.

Ateroskleroz jeneralize bir hastalik olmasi nedeniyle ayni anda bir¢ok
lokalizasyonda olusabilir, bir arter yataginda asemptomatik iken bagka bir arter
yataginda semptomlara neden olabilir, bu konu KA darli§i, KAH ve PAH
birlikteligini giindeme getirmistir. Bu konuyla ilgili en énemli soru PAH olan

hangi grubun rutin olarak AKAS agisindan incelenmesi gerektigidir. Bazi
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klinisyenler PAH olan biitiin hastalarin AKAS acisindan taranmasi gerektigini
belirtmislerdir (109). PAH olanlarda Doppler US ile AKAS taramasiyla ilgili ¢ok
sayida ¢aligma yapilmistir. Bircok yayinda PAH olanlarda, hemodinamik olarak
anlamli %50 tizeri KA darligr sikligin1 %10 — 45 arasinda, %70 veya %75 iizeri
KA darlig1 sikligin1 %12 — 24,7 arasinda, bir taraf KA da total okliizyon sikligin
ise %2,7 — 7,7 degerleri arasinda belirtilmislerdir (109, 110, 111, 112, 113, 114,
115). Belirtilen oranlardaki farkliligin esas nedenleri; yas ve cinsiyet acisindan
farkl1 hasta popiilasyonlari, ¢alisma yapilan gruplarda PAH siddetinin farklilig1 ve
eslik eden ateroskleroz risk faktorlerinin  bulunup bulunmamasindan
kaynaklanmaktadir. Ornegin, PAH olan 65 yas iistii, kaldikasyo tarifleyen ve
ankle-brakial indeksi 0,7’den diisiik olan yiiksek riskli popiilasyonda yapilan
calismada %50 tlizeri KA darligr siklig1 %45 olarak oldukca yiiksek saptanmistir
(110). Yapilan ¢alismalarda PAH olanlarda farkli oranlarda KA darligi saptanmis
ancak ortak sonuc olarak PAH ile KA darlig1 arasinda neredeyse hepsinde anlamli
iligki oldugu ancak PAH siddeti ile KA darlig1 derecesi arasinda anlamli iliski
bulunmadig1 belirtilmistir. PAH ve ateroskleroz risk faktorleri olan hastalarda
yiiksek oranlarda KA darlig1 saptanmasi nedeniyle bu grup hastalarin AKAS
acisindan Doppler US ile rutin olarak taranmasi gerektigi vurgulanmistir (110,
111,112, 113, 114, 115, 116, 118).

Bazi calismalarda PAH ile KA darligi arasinda diger ateroskleroz risk
faktorleri ve KAH’a gore daha giiclii bir iliski saptanmistir. Kurvers ve
arkadaslar1 (117) ateroskleroz acisindan yiiksek riskli grupta KAH, PAH veya
ateroskleroz risk faktorlerinden DM, HL, HT’si bulunan toplam 2274 hastay1
AKAS agisindan Doppler US ile taramis, %70 ve daha fazla KA darlig1 sadece
ateroskleroz risk faktorleri olanlarda %1,8-2,3, KAH olanlarda %3,1, PAH
olanlarda ise %12,5 olarak saptanmistir. PAH olanlarda %60 ve iizeri KA darlig
siklig1 baska bir calismada % 36,7 olarak oldukca yiikksek bulunmustur (67).
Genis bir seride yapilan ¢alismada ise, PAH olanlarda %50 ve iizeri KA darligi
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oranint %13,7 olarak bulunmus, hastalar ortalama 20 ay progresyon agisindan
takip edilmistir. Hastalarin %2,8 inde KA darlig1 %50 nin altinda iken %50’nin
lizerine ilerlemis ve takipteki hastalarin %2.8’inde GIA, %2,3’iinde inme
geligirken, inmelerin %40°1 fatal seyretmistir (116).

Calismamizda 482 hastanin 59’unda (%12,2) PAH mevcuttu. PAH olan 59
hastanin 17’sinde (%28,8) en az bir taraf KA’da %350 ve tizeri KA darlig1 izlenmis
olup PAH olan hastalarda KA darlig1 sikliginun istatistiksel olarak anlamli
bicimde arttifi saptanmistir(p<0.05). Calismamizda literatiir verileriyle uyumlu
olarak PAH olanlarda KA darlig1 siklig1 ateroskleroz risk faktorii, KAH olanlara
gore anlamli olarak daha yiiksek izlenmistir. PAH olanlarin %42,4’iinde SVH
(inme veya GIA) 6ykiisii mevcut olup PAH olanlarda SVH ve KAH sikliginin
istatistiksel olarak anlamli bigimde arttig1 izlenmistir (p<0.05). PAH olanlarin yas
ortalamasi, PAH olmayanlara gore daha yiiksek bulunmus ve artan yas ile PAH
sikliginin istatistiksel olarak anlamli bigcimde arttig1 saptanmistir. Ateroskleroz
risk faktorlerinden sigara, alkol, sedanter yasam, bobrek yetmezligi ve metabolik
hastalik (hipotroidi) olanlarda PAH sikliginda istatistiksel olarak anlamli artig
(p<0.05) saptanirken, DM, HL, obezite, OKS kullanimi1 ile PAH siklig1 arasinda
anlaml iligki izlenmedi (p>0.05). Sonug olarak, PAH ve KAH olanlarda KAD
sikliginda izlenen anlamli artis nedeniyle bu grup hastalarin AKAS agisindan
Doppler US ile rutin olarak taranmasi ileride gelisebilecek inmeyi onleyebilecek
oldukca 6nemli ve efektif bir tarama yontemi olabilir.

Calismamiz1  degerlendirmede bazi kisithiliklar bulunmaktadir. Hasta
popiilasyonumuz hastanemiz ultrasonografi poliklinigine g¢esitli nedenlerle
basvuran hasta veya hasta yakinlarindan olugmakta, genis bir popiilasyonu
kapsamamakta olup Orneklem oOzelliklerinin ¢esitliligini  kisitlamaktadir.
Ateroskleroz risk faktorlerinden KAH, DM, HL, metabolik hastalik, hematolojik
hastalik, bobrek yetmezligi olanlar sadece bu taniyr daha 6nce almis olan ve

tedavi goren hastalardan olugsmaktadir, oysa ki bu ateroskleroz risk faktorleri olup
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ta bunu bilmeyen hastalar olabilir. Dolayisiyla ateroskleroz risk faktorleri olan
hastalarimizin sayis1 belirttigimizden daha fazla olabilir ve bu sonug¢larimizi
etkileyebilir. Bu kisithiliklarina karsin ¢aligmamizin genis bir popiilasyonda
yapilmis olmasi, AKAS prevelansinin benzer calismalara gore daha yliksek
saptanmasi, SVH, PAH, KAH olan hastalarda KA darlig1 sikliginin, artan yas ile
KA darligi, SVH, PAH, IMK artis1 sikliginin istatistiksel olarak anlaml1 bicimde
arttigmi ve IMK artis1 ile KAH arasindaki anlamli iliskiyi gdstermesi nedeniyle

onemlidir, bu konularda literatiire katki yapacag diisiincesindeyiz.

6. SONUCLAR

Calismamizin sonuglarini su sekilde siralayabiliriz;

1-AKAS prevelans1 Antalya popiilasyonunda 65 yas ve iizeri kisilerde %38,6
olup benzer caligmalara gore daha yiliksek bulunmustur.

2- AKAS prevelansinin 65 yas ve lizeri ateroskleroz risk faktorleri bulunan
popiilasyonda yiiksek olmasi nedeniyle bu grubun AKAS agisindan taranmasi,
anlamli darlik saptananlarin tedavi edilmesi, gelisebilecek inme riskinden
korunmada onemli olabilir.

3- Hasta basinda uygulanabilir olmasi, invaziv olmamasi, KAD’1 yiiksek
dogrulukta hizli bir gekilde belirleyebilmesi, dubleks US ile darligin neden oldugu
hemodinamik degisiklikleri saptayabilmesi, kontrast madde ve radyasyon
maruziyetinin olmamasi ve KA darliginin siklikla bifurkasyon ile IKA proksimal
kesiminde, US ile rahatlikla goriintiilenebilen lokalizasyonlarda olmasi nedeniyle,
AKAS acisindan yiiksek riskli gruplarin Doppler US ile taranmasi etkili ve
giivenilir bir yontem olabilir

4- SVH 6ykiisii (GIA, inme) olan grupta, anlamlit KAD %23,6 olup, SVH ile

KAD birlikteligi literatiirle uyumlu olarak anlamli bulunmustur.
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5- Calismamizda AKAS ile artan yas, sigara i¢imi, bobrek yetmezligi,
sedanter yasam arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki saptanmistir. DM, HT,
HL, erkek cinsiyet ve obezite AKAS olanlarda daha siklikla izlenirken
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir. Bircok risk faktorii AKAS
prevelansini arttirmakta, major risk faktorleriyle aterosklerozun varligr ve
ciddiyeti arasinda pozitif bir iliski olmasina karsin, bu risk faktorlerinin goriildiigi
baz1 kisilerin klinik a¢idan asemptomatik olmasi, aterosklerotik hastaliklar
acisindan risk smiflamasinin  yapilmasinda ve subklinik aterosklerozun
belirlenmesinde zorluklar olusturmaktadir.

6- KAD, SVH, IMK artis1 ve PAH olanlarin yas ortalamas1 olmayanlara
gore daha yiiksektir ve artan yas ile KAD, SVH, PAH, IMK artis1 sikhiginda
istatistiksel olarak anlamli bi¢imde artma mevcuttur.

7- KAH ve PAH olanlarda AKAS sikliginda izlenen anlamli artis nedeniyle
bu grup hastalarin Doppler US ile rutin olarak taranmasi, gelisebilecek inmeden
korunmada olduk¢a 6nemli ve efektif bir tarama yontemi olabilir.

8- IMK artis1 ile KAH birlikteligi anlamli oldugundan IMK artis1, KAH
varlig1 ve tanisin1 6ngérmede bagimsiz bir degisken olarak kullanilabilir

9- KAH ile KA darlig1 birlikteligi, PAH ve SVH birlikteligi, KA darlig1 ve
PAH birlikteligi ve ayrica PAH ile KAH birlikteligi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Ateroskleroz jeneralize bir hastalik olup KA darligi, KAH ve PAH
aterosklerotik orjinli hastaliklardir. Arteriyel sistemin herhangi bir bolgesindeki
aterosklerotik  degisikliklerin  ciddiyeti 1ile diger arteriyel yataklardaki

aterosklerotik tutulum arasinda kuvvetli bir korelasyon mevcuttur.

7. OZET

Tiim inmelerin en Onemli sebebini KA’nin aterosklerotik hastaligi
olusturmaktadir. AKAS 1 ileri yaslarda goriilmesi, inmeye yol acabilmesi, ve

stenozun tedavisinin inme riskini anlamli olarak azaltmasi, yiiksek riskli
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popiilasyonlarin AKAS acisindan taranmasini giindeme getirmistir. Genel
popiilasyonda AKAS sikliginin bilinmesi tarama ve tedavi etkinliginin
degerlendirilmesinde 6nem kazanmaktadir. Bu c¢alismada, AKAS agisindan
yiiksek riskli grupta olan 65 yas iizeri popiilasyonda, Doppler US ile AKAS
prevelansini ve AKAS’1n aterosklerotik risk faktorleri ile birlikteligini arastirdik.
Doppler US ile KA’da stenoz derecesi 2003 yilinda yayimlanan US konsensus
konferansi kriterlerine gore hesaplandi. Her iki KA’da darlik saptanan olgularda
stenoz derecesi yiiksek olan taraf esas alindi.

Calismaya 65-94 yas araliginda (ortalama yas; 71,4) 267°si erkek, 215’1
kadin, 372’si asemptomatik, 110’u semptomatik ( 88 inme, 22 GIA) toplam 482
hasta alindi. Hastalarin %60’1inda HT, %28’inde DM, %52’sinde HL, %33’tinde
KAH, %39’unda sigara Oykiisii, %6,8’inde bobrek yetmezligi mevcuttu.
Hastalarin %64°ii obez olup, %35°1 sedanter yasamaktayda.

Hastalarin %31,1’inde KA’larda plak izlenmedi. %56,8’inde en az bir
KA’da %50’nin altinda, %5,8’inde %50-69, %4,5’inde %70-99 darlik mevcuttu.
Bir taraf KA’da total okliizyon %1,6 oraninda izlendi. En az bir taraf KA’da %50
ve lizeri darlik 58 (%12) hastada izlendi. Asemptomatik 372 hastanin 32’sinde
(%8,6), semptomatik hastalarin %23,6 sinda (GIA oykiisii olan 22 hastanin
4’iinde (%18,1), inme Oykiisii olan 88 hastanin 22 sinde (%25)) en az bir taraf
KA’da %50°den fazla darlik saptandi. Semptomatik hastalarda KAD birlikteligi
istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Erkeklerde KAD daha sik izlenmekle beraber istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi. KAD ile ateroskleroz risk faktorlerinden artan yas, sigara i¢imi,
bobrek yetmezligi, sedanter yasam arasinda anlamli iliski izlenirken, KAD ile HT,
DM, alkol ve obesite arasinda anlamli iligki saptanmadi.

Calismamizda PAH ile KAD birlikteligi, PAH ve SVH birlikteligi, KAH ve
KAD birlikteligi, IMK artis1 ile KAH birlikteligi istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05). KAD, SVH, IMK, PAH olanlarm yas ortalamas1 daha yiiksek
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olup artan yas ile KAD, SVH, PAH, IMK artis1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligki dikkat ¢ekmistir (p<0.05, r<0.274).

AKAS prevelansinin 65 yas ve lizeri ateroskleroz risk faktorleri bulunan
popiilasyonda yiiksek olmasi nedeniyle bu grubun AKAS agisindan taranmasi,
anlamli darlik saptananlarin tedavi edilmesi, gelisebilecek inme riskinden
korunmada o©nemlidir. Doppler US’nin hasta basinda uygulanabilir olmasi,
invaziv olmamasi, KAD’1 ve darligin neden oldugu hemodinamik degisikleri
yiiksek dogrulukta hizli bir sekilde belirleyebilmesi, kontrast madde ve radyasyon
maruziyetinin olmamasi, KAD’in siklikla bifurkasyon ve IKA proksimal
kesiminde US ile rahatlikla goriintiilenebilen lokalizasyonlarda olmasi nedeniyle,
yiiksek riskli popiilasyonlarin Doppler US ile taranmasi etkili ve giivenilir bir
yontemdir.

Anahtar sozciikler: Asemptomatik Karotis Arter Stenozu, Doppler US

8. ABSTRACT

The risk of stroke related to asymptomatic carotid artery stenosis (ACAS) is
known to be increased in the presence of high-grade or rapidly progressive
stenosis. Identification of significant asymptomatic carotid artery stenosis is
important because of the possibility of stroke-risk reduction, as observed after
carotid artery stenting and endarterectomy. Information on the prevalence of
ACAS in the general population is required for the recommendation of screening
methods to identify patients who may need prophylactic treatment. We studied the
prevalence and the grade of severity of extracranial carotid artery stenosis by
means of Doppler-duplex sonography. Through gray-scale imaging and spectral
Doppler waveform analysis, diameter reduction rate, peak systolic velocity and
end diastolic velocity were measured. Degree of ICA stenosis was defined by the

criteria of Society of Radiologists in Ultrasound Consensus Conference. When
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both carotid arteries were diseased, the more stenotic site was used for statistical
analysis.

We studied 482 patients, 215 women and 267 men whose ages ranged from
65 to 94 years (mean 71,4 years), living in Antalya. Of these, 372 patients were
asymptomatic and 110 (22 transient ischemic attack, 88 stroke) were
symptomatic.

Risk factors included hypertension (60%), diabetes (28%), hyperlipidemia
(52%), coronary artery dissease (33%) renal failure (6,8%), sedantary life (35%),
obesity (64%) and smoking (39%).

Overall, 31,1 % of patients were normal, 56,8 % had less than 50 %
diameter stenosis, 5,8 % had 50-69 % stenosis, 4,5 % had severe stenosis of 70-99
%, and 1,6 % of patients carotid artery were occluded. While 372 patients were
asymptomatic, 110 patients were symptomatic. Internal carotid artery stenosis of
more than 50% were present in 58 (=12%) patients. In 32 of asymptomatic
patients (8,6%) and 26 (4 transient ischemic attack, 22 stroke) of the symptomatic
patients (23,6%), there was more than %50 stenosis in ICA.

The incidence of significant carotid artery stenosis was similar in men and
women. There were no significant gender differences. The frequency of carotid
artery stenosis was significantly increased with age, smoking, renal failure and
sedantary life, but not with hypertension, diabetes, hyperlipidemia, alcohol use
and obesity.

The frequency of carotid artery stenosis was significantly increased in
patients with peripheral artery disease and coronary artery disease. It was also
significantly increased in those with serebrovascular disease. Increase of intima-
media thickness was also found to be significantly increased in patients with

coronary artery disease (p<0.05).
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Prevalence and severity of carotid artery disease, intima-media thickness,
prevalence of serebrovascular disease and peripheral artery disease were
significantly correlated with age (p<0.05, r<0.274).

Atherosclerotic disease is common in patients over 65 years of age who have
atherosclerotic risk factors. Some of these risk factors can be used to identify
persons in the community at high risk for asymptomatic carotid artery stenosis.
Doppler ultrasound screening in this subgroup may prove to be cost-effective and
have an effect on stroke-free survival. Duplex-Doppler sonography is an excellent
noninvasive method of screening for asymptomatic carotid artery stenosis and

evaluation and follow-up of asymptomatic patients.

Keywords : Screening for Asymptomatic Carotid Artery Stenosis, Doppler US
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