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OZET

GIRIS VE AMAC: Calismamizda, karotis stenti uygulanmas1 dncesinde, sonrasinda ve 30
giin sonra CAVI 0Ol¢iimii yapilarak, karotist stent sonrast viicutta olusan hemodinamik
degisikliklerin, arteriyel sertlik ile iligkisinin arastirilmasi planlanmastir.

GEREC VE YONTEM: Calismamiz 2018-2019 yillar1 arasinda Sakarya Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde karotis stenti takilan hastalarin prospektif olarak takip
edilmesi ile gergeklestirildi. Hastalarin demografik verileri ve risk faktorleri kaydedildi.
Hastalardan son 6 ay i¢inde serebrovaskiiler hastalik ve gecici iskemik atak dykiisii olanlar
semptomatik, digerleri asemptomatik olarak gruplara ayrildi. Hastalardan rutin olarak
alinmis olan laboratuvar parametreleri kaydedildi. Hastalara femoral arter yoluyla bilateral
karotis anjiografi uygulandi. Islem 6ncesi CAVI &lgiimleri yapild: ve kaydedildi. Karotis
arter hastaliginda stent kriterlerini karsilayan hastalara ayn1 seansta karotis stenti uygulandi.
Hastalarin islem sonrast CAVI 6l¢iimleri alindi. Islemden 30 giin sonra kontrol CAVI
Olctimleri alind1 ve kayit edildi.

BULGULAR: Calismaya katilan olgulardan 13 tanesi (%33,3) kadin iken, 26 tanesi
(%66,7) erkekti. Hastalarin yaslar1 ortalama 69,5+9,5 yil olup, 54 ile 86 yas araliginda
degisim gostermekteydi. Hastalarin boyun BT karotis arter darhi§i yiizdesi ortalama
73,8+8,8 olup, karotis anjiyografide darlik yiizdesi ortalama 89,9+8,5 ve karotis doppler
USG'de darlik yiizdesi ortalama 71,5+10,8 idi. Hastalardan 18 tanesinde (%46,2) sag
karotise islem uygulanirken, 21 tanesinde (%353,8) ise sol karotise islem uygulandi.
Hastalarin sol kol ve bacaklarindan islem oncesinde oOlgiilen ortalama CAVI degeri
8,49+1,79; islemden 24 saat sonra Slciilen ortalama CAVI degeri 8,45+1,54 ve islemden
30 giin sonra &lgiilen ortalama CAVI degeri 8,77+1,41 idi. Sol kol ve bacaklarindan iic
farkli zamanda &lgiilen CAVI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu
(p=0.512). Hastalarm sag kol ve bacaklarindan islem oncesinde dlgiilen ortalama CAVI
degeri 8,35+1,96; islemden 24 saat sonra olgiilen ortalama CAVI degeri 8,48+1,87 ve
islemden 30 giin sonra &lgiilen ortalama CAVI degeri 8,72+1,47 idi. Sag kol ve
bacaklarindan ii¢ farkli zamanda olciilen CAVI degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik yoktu(p=0.535).

SONUC: Arteryel sertligin, karotis stenti uygulanmasi dncesinde, sonrasinda ve 30. giinde
anlamli olarak degismedigi tespit edildi.

Anahtar kelimeler: Karotis arter hastahgi, kalp-ayak bilegi vaskiiler indeksi, karotis

arter stenti

Xi



SUMMARY

INTRODUCTION AND OBJECTIVES: In our study, we planned to investigate the
change in arterial stiffness measured by cardio-ankle vascular index with carotid artery
stenting procedure.

MATERIALS AND METHOD: Our study was conducted in Sakarya University
Training and Research Hospital. Patients who were admitted to catheter laboratory for
carotid artery stenting procedure were prospectively investigated. Demographic data and
risk factors of the patients were recorded. Patients with a history of cerebrovascular disease
and transient ischemic attack in the last 6 months were considered as symptomatic, others
were considered asymptomatic. Patients underwent bilateral carotid angiography via
femoral route. CAVI measurements were made and recorded for all patients before the
procedure. Patients who had carotid stent in the same session underwent repeat CAVI
measurements immediately after the procedure and 30th day after the index procedure.
RESULTS: Thirteen (33.3%) of the subjects who participated in the study were female,
while 26 (66.7%) were male. The average age of the patients was 69.5 £ 9.5 years and
varied between 54 and 86 years. The mean cervical CT carotid artery stenosis percentage
of the patients was 73.8 + 8.8, the mean stenosis percentage in carotid angiography was
89.9 £+ 8.5 and the mean stenosis percentage was 71.5 + 10.8 in the carotid doppler USG.
In 18 patients (46.2%), the right carotid procedure was applied, while in 21 (53.8%), the
left carotid procedure was applied. The mean CAVI value measured from the left arm and
legs of the patients before the procedure was 8.49 =+ 1.79; The mean CAVI value measured
24 hours after the procedure was 8.45 + 1.54 and the mean CAVI value measured 30 days
after the procedure was 8.77 + 1.41. There was no statistically significant difference
between CAVI values measured at three different times from the left arms and legs (p =
0.512). The mean CAVI value measured from the right arms and legs of the patients before
the procedure was 8.35 + 1.96; the mean CAVI value measured 24 hours after the
procedure was 8.48 + 1.87 and the mean CAVI value measured 30 days after the procedure
was 8.72 = 1.47. There was no statistically significant difference between CAVI values
measured at three different times from the right arms and legs (p = 0.535).
CONCLUSION: It was found that arterial stiffness did not change significantly before,
after, and on the 30th day of application of the carotid stent.

Key words: Carotid artery disease, heart-ankle vascular index, carotid artery stent
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1.GIRIS VE AMAC

Kardiovaskiiler hastaliklar, bir¢ok gelismis toplumda 6liim sebepleri agisindan ilk siralarda
yer almakta olup bu hastaliklarin ¢ogunun sebebi ateroskleroz ve komplikasyonlaridir.
Ateroskleroz, serebral tromboembolik olaylarin %90'inda altta yatan sebep olup, karotis
arter hastaligr embolik inmelerin primer kaynagidir. Karotis arter hastaligi, klinik olarak
gecici iskemik atak (GIA), geri dénebilen iskemik defisitler, inme, monookiiler korliik,
amorozis fugax veya afazi bulgular1 ile prezente olabilir. Karotis arter stenozunun
derecesinin, inme riski ile yakin iligkili oldugu ortaya konulmustur. Karotis arter
darhiginda inme ve GIA’nin azaltilmasi igin tedavi segenekleri; medikal tedavi, karotis
endarterektomi (KEA) ve karotis arter stentlemesi (KAS) olup tedavi se¢imi igin hasta

bazli karar verilmesi Onerilmektedir.

Arteriyel sertlik, arter duvarinin bir¢ok faktdre bagli olarak viskoelastik 6zelliginde kayip
olmast ve sonu¢ olarak arteriyel elastisitenin ve kompliyansinin azalmasidir. Arterler
sertlesmeye bagladik¢a bir yandan da dilatasyon ve hipertrofi meydana gelir. Sonugta
sistolik kan basincinda artig, diyastolik kan basincinda diisiis ve dolayisiyla nabiz
basincinda genigleme olur. Bu ii¢ degisiklik de genel populasyonda ve karotis arter
hastalarinda yiiksek kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite i¢in major belirleyiciler olarak

bilinmektedir (Foley et al. 1998).

Vaskiiler kalsifikasyon, arter duvarinin media ve/veya intima tabakalarinin mineral
depolanmasina bagli elastisite kaybi1 ve kalinlasmasiyla karakterize, arteriyel sertlik
olusumuna yol agan patolojik bir siirectir (Oliviera et al. 2013). Vaskiiler kalsifikasyon
kardiyovaskiiler hastaliklar icin bagimsiz bir risk faktoriidiir ve ateroskleroz, miyokard

enfarktiisii ve kardiyak arrest gibi istenmeyen kardiyovaskiiler olaylarla iliskilidir

Daha oOnce yapilan birgok c¢alismada kardiyovaskiiler hastaliin prognozunun
belirlenmesinde bir belirtec olarak arteriyel sertligin 6nemi gosterilmis olup
kardiyovaskiiler olaylar1 ©Onlemek icin arteriyel sertligi inceleyerek arteriyoskleroz

derecesini tahmin etmek anlamlidir (Shirai et al. 2011).

CAVI (Cardio-Ankle Vascular Index), kan basincindan etkilenmeyen ve arterin 6nemli bir
uzunlugunun sertligini yansitan arteriyel sertlik indeksi olarak gelistirilmis olup (Shirai et
al. 2006) aort, femoral arter ve tibial arteri kapsayan tiim arter segmentinin sertligini

yansitir.



Calismamizda, karotis stenti uygulanmasi sirasinda ve sonrasinda CAVI 6l¢iimii yapilarak,
karotiste gerime duyarli olan glomus karoticumdaki baroreseptorlerin uyarilmasi ve
serebral perfiizyonun artmasi sonucunda viicutta olusan hemodinamik degisikliklerin, ilk

30 giin i¢inde Olgiilen arteriyel sertlik ile iliskisinin arastirilmasi planlanmastir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Serebrovaskiiler Anatomi

Beyin viicut agirhiginin  yaklagik %2'lik kismini olusturmasina ragmen kardiyak
debinin %15'1 ve viicudun kullandig1 oksijenin %20" sini almaktadir. Beyin dokusunda
yaklasik dakikada 800 mililitre kan gecer ve noral dokular kan akimindaki azalmaya veya

kesilmeye oldukca duyarlidir (Alberstone et al. 2012).

Beyin kan akimi arkus aorta ve dallarindan kdken alan internal karotis arter ve vertebral
arter tarafindan saglanmaktadir. Beynin beslenmesi anterior (internal karotis sistem) ve
posterior (vertebrobaziler sistem) sirkiilasyon olarak ikiye ayrilmaktadir. Anterior
sirkiilasyon internal karotis arter ve onun terminal dallar1 olan anterior ve orta serebral
arterlerden olusmaktadir. Bu sistem retina ve optik yapilar, frontal ve paryetal loblar,
temporal ve oksipital loblarin bir kismi ile bazal ganglionlar ve internal kapsiilin
beslenmesini saglamaktadir. Posterior sirkiilasyon ise vertebral arterler, baziller arter ve
bunlarin dallarindan olusmaktadir. Posterior sistem temporal ve oksipital loblarin bir
kismini, talamus, serebellum, beyin sapt ve 1iist medulla spinalis kanlanmasini
saglamaktadir. On ve arka sistem Willis poligonu ile birbirine baglanir (Alberstone et al.
2012).
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Sekil 1: Anterior ve Posterior Sistem Damarlar1 (Amin et al. 2017)

Internal karotis arter (IKA) boyun bolgesinde karotis kommunis arter (KKA)
bifurkasyonundan olusmaktadir. KKA, sagda trunkus brakiosefalikustan koken alirken
solda direk arkus aortadan ¢ikmaktadir. IKA temporal kemik iizerinde karotid kanaldan
gecerek kranyuma girmektedir. Rotasina gore dort kisimda incelenmektedir. Servikal
parcas1t KKA bifurkasyonundan karotis kanala girene kadar olan bdlgeyi kapsamaktadir ve
bu bdlgede IKA dal vermez. Karotid kanalda seyrettikten sonra duramateri delip kaverndz
stinlise girene kadar olan kisim petrozal parcasidir. Kaverndz parca, kaverndz siniis
igerisinden duray1r delip subaraknoid araliga c¢ikana kadar olan kasimdir. Subaraknoid
bosluktaki kismi serebral pargasidir ve lateral serebral sulkusun medialinde terminal
dallarina ayrilir. Bu bolgede oftalmik arter, posterior kominikan arter, anterior koroidal
arter, anterior serebral arter ve orta serebral arter dallarimi vermektedir. Oftalmik arter,

IKA' nin kaverndz siniisten subaraknoid aralifa gecisi sirasida ayrilir, optik sinirin alt



lateralinde seyredip optik kanali gecerek orbitaya girer. Nororetinal yapilar: beslemektedir.
Eksternal karotis arter dallar1 ile anastomoz yaparak internal ve eksternal yapilar arasinda
baglanti saglamaktadir. Okliizyonunda aymi taraftaki gézde monokiiler gérme kaybi
meydana gelir. Posterior kominikan arter posterior serebral arterin proksimali ile
anastomoz yaparak Willis poligonunun bir pargasini olusturur. Bu arterden internal
kapsiilin arka bacagi, posterior hipotalamus, anterior talamusu besleyen c¢ok sayida
perforan arter c¢ikmaktadir. Anterior koroidal arter IKA'nin terminal bifurkasyosunun
yaninda ¢ikar ve lateral ventrikiillerin koroid pleksusu, hipokampus, amigdala, internal
globus pallidus, lateral genikulat niikleus, krus serebri, internal kapsiil arka bacagi
kanlanmasini saglar. Anterior serebral arter (ASA), IKA'nin iki terminal dalindan daha
ince olamdir. Optik sinir iizerinde rostromedial yonde ilerler. Interhemisferik fissiire
girerek burada anterior kominikan arter araciligiyla karsi taraftaki ASA ile anastomoz
yapar. Bu yapt Willis poligonunun bir kismint da olusturmaktadir. Daha sonra
hemisferlerin medial yiiziine gelerek korpus kallosum genusuna kadar yukar1 ve 6ne ilerler,
sonrasinda korpus kallosum {ist yliziinde arkaya dogru devam eder. ASA'nin kortikal
dallar1 pre ve post santral girusun alt ekstremite kismini iceren frontal ve paryetal loblarin
medial bolgesini kanlandirir. ASA'nin santral dallar1 (Huebner'in rekiirren arteri ya da
medial striat arter) internal kapsiilin 6n bacaginin ve bazal ganglionun anteromedial
kisminin beslenmesini saglar. ASA infarktlarinda Ozellikle alt ekstremite distalinde
belirgin kontrolateral yarida motor ve duyu kaybi goriiliir. Ayrica idrar inkontinansi, afazi
ve apraksi de gelisebilmektedir. Orta serebral arter (OSA) IKA'nin biiyiik terminal dalidir
ve onun ASA'y1 verdikten sonraki devami olarak kabul edilmektedir. Insula ve temporal
lobun arasinda ilerler. Lateral serebral sulkustan laterale dogru devam eder ve kortikal ve
santral dallara ayrilir. OSA'nin dallart lateral sulkustan ¢ikarak hemisferin lateral yiiziinde
dagilir. Hemisferlerin ASA tarafindan beslenen dar bir kismi ve oksipital lob disindaki tiim
lateral yiizeylerini ve temporal lobun siiperior kisimlarini besler. Ust dal yiiz ve iist
ekstremitenin motor ve duysal korteksini ve dominant hemisferde Broka alanini besler. Alt
dal ise optik traktus, optik radyasyonun siiperior kismi ve dominant hemisferin Wernike
alanin1 beslemektedir. OSA'nin santral dallar1 (lentrikiilositriat arterler) bazal ganglionun
On alt boliimlerini ve internal kapsiiliin biiyiik bir kisminin beslenmesini saglar. OSA st
dal infarktlar1 kontralateral motor ve duyu kayip (iist ekstremite distali ve yiiz bolgesinde
belirgin) ve Broka afazine neden olur. Alt dal infarktinda kontralateral homonim
hemianopsi, Wernicke afazisi, kortikal duyusal fonksiyon kaybi ve uzaysal algilama kaybi

gortliir. Santral dal tikanikliklarinda internal kapsiil lezyonu etkilenimi nedeniyle karsi
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taraf yiiz ve list ekstremitede paralizi meydana gelir (Alberstone et al. 2012, Taner D 2016,
Okten et al 2012).

Vertebrobaziller sistem yani posterior sirkiilasyon beynin {igte birlik kisminin
kanlanmasini saglamaktadir. Vertebrobaziller sistem dolasimini olusturan vertebral arterler
(VA) subklavian arterin ilk dalidir. Sagda subklavian arter brakiosefalik trunkustan, solda
ise direk arkus aortadan koken almaktadir. Vertebal arterler olustuktan sonra her bir
vertebral arter altinci servikal vertebra ilizerinden transvers foraminalarin igerisinden
yukariya dogru yiikselir ve foramen magnumdan gegerek kraniyal bosluga girer. Vertebral
arterler medulla iizerinde anteromedial yonde devam eder ve pontomedullar seviyede
birleserek baziller arteri (BA) olustururlar. Baziller arterde ponsun orta kismi boyunca
ilerler ve mezansefalonda posterior serebral arterlere (PSA) ayrilir. Vertebral arterin
verdigi temel dallardan meningeal dal posterior fossada kemik ve duranin kanlanmasini
saglamaktadir. Posterior spinal arter medullanin arka kismi ve spinal kordun iicte birlik
arka kismini beslemektedir. Anterior spinal arter kaudal medulla ve spinal kordun {igte
ikilik 6n kisminin beslenmesini saglamaktadir. Posterior inferior serebellar arter (PISA) ise
vertebral arterin en biiyiik dalidir. Serebellar hemisferin posteroinferior yiizeyini, serebellar
tonsili, inferior vermisi, dorsolateral medullay: ve dordiincii ventrikiiliin koroid pleksusunu
beslemektedir. PISA'nin tikanmas: lateral medullar sendroma (Wallenberg sendromu)
neden olmaktadir. Bu sendromda niikleus ambiguus hasari ile disartri ve disfaji; trigiminal
sinirin spinal traktus ve niikleus hasar1 ile ayni taraf yiliz yarisinda agr1 ve 1s1 kaybi;
vestibiiler niikleus hasar1 ile bas donmesi, bulanti, kusma, nistagmus; inferior serebellar
pedikiil hasar1 ile ayni taraf ataksi; lateral spinotalamik traktus hasari ile kars1 taraf viicut
yarisinda agr1 ve 1s1 kaybr bulgular1 olmaktadir. Baziller arterin seyri sirasinda verdigi
dallara baktigimizda; anterior inferior serebellar arter (AISA) baziller arterin en alt dalidir.
Serebellumun alt yiizeyini, ponsun kaudal kismini, orta serebellar pediinkiilii, serebellar
flokkuluslari, 7. ve 8. kraniyal sinirleri beslemektedir. Labirintin arter i¢ kulagin
kanlanmasin1 saglamaktadir. Perforan pontin arterler, baziller arterin ponsu delerek
besleyen dallaridir. Siiperior serebellar arter serebellumun iist kismini, ponsun {iist yan
yiizeyini ve orta beyin kanlanmasinda gorevlidir. Baziller arterin ug¢ bifrukasyonundan
posterior serebral arter olusmaktadir. Iki tarafli posterior serebral arterler IKA'dan gelen
posterior kominikan arter ile birlesirler. PSA'nin kortikal dallar1 infromedial temporal lob
ve medial oksipital lobu, optik radyasyonun alt kism1 ve gérme korteksini beslemektedir.

Santral dallar1 ise talamusun, genikiilat cisimlerin ve mezensefalon medialinin



kanlanmasin1 saglamaktadir. PSA tikanikliklar1 tutulum bolgesine gore cesitli bulgular
verebilmektedir. Gorme korteksini besleyen dallarin tikanikliginda kontralateral homonim
hemianopsi gelisir fakat makular géorme alani OSA'dan kollateraller aldigindan santral
gorme genellikle etkilenmez. Talamik enfarktlarinda kontralateral viicut yariminda duyu
kaybi, disestezi ve spontan agri ile karakterize talamik agri sendromuna neden olur.
Mezansefelaonun medial alt kismini besleyen dallarda tikaniklik oldugunda krus serebri ve
3. kraniyal sinir tutulumuna bagli olarak; karsi taraf kol ve bacakta paralizi, ayni taraf pitoz,
pupil dilatasyonu, 1s1k refleksi kaybi ve ezotropia ile karakterize Weber sendromu

olusmaktadir (Alberstone et al. 2012, Taner D 2016, Okten et al 2012).

Willis poligonu 6n sistem ve arka sistem arterleri arasindaki anastomozlarin meydana
getirdigi bir baglantidir. Onde anterior kominikan arter ve anterior serebral arterlerden,
arkada posterior kominikan arterler ve posterior serebral arterlerden ve yanlarda internal
karotis arterlerden olusmaktadir. Onemi, arteryal tikamkliklarda beynin kanlanmasini

destekleyecek anastomozlar icermesidir (Okten et al 2012).
2.2. ATEROSKLEROZ VE KAROTIS ARTER DARLIGI

Kardiovaskiiler hastaliklar, bircok gelismis toplumda 6liim nedenleri arasinda ilk siralarda

yer almakta olup bu hastaliklarin da ¢ogunun sebebi ateroskleroz ve komplikasyonlaridir.

Ateroskleroz serebral tromboembolik olaylarin %90'inda altta yatan sebep olup, karotis
arter hastalig1 embolik inmelerin primer kaynagidir.

Aterosklerozun en sik tercih ettigi lokalizasyonlar, karotis arter bifurkasyonu, internal
karotis arterler ve proksimal vertebral arterlerdir. Arterlerin bifurkasyon noktalarini tutan
plak olusum paterni lokal hemodinamik etkilerin ateroskleroz patogenezindeki kritik
roliinii ortaya koymaktadir. Boyunda, plaklar 6zellikle biiyiik damar orijinlerini, ana
karotid arter bifurkasyonunu ve proksimal arteri tutmaktadir. Intrakraniyel aterosklerotik
damar hastalign kaverndz internal karotid arter (IKA) segmentini ve baziler arter
bifurkasyonu gibi ana damar bifurkasyonlarini kapsar. Daha distal damarlar daha az
siklikla etkilenir ancak arteriyoloskleroz ve degisken ateromatdz vaskiilit benzeri stenoz
ve dilatasyon odaklari izlenebilir (Osborn AG 1999, Pearse M 1997).

Aterosklerozun patogenezi tek bir nedene bagli olmayip, bu konuda baslica {i¢ hipotez
one siiriilmektedir (Osborn AG 1999). Bu hipotezler a) lipid hipotezi b) hasara cevap
hipotezi c¢) birlestirici teoridir. Birlestirici teori, her iki teoriyide iceren ve LDL gibi
makromolekiillere artmis permeabilitenin eslik ettigi endotelyal hasari aterosklerozun
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fizyopatogenezinden sorumlu tutan bir teoridir. Plak olusum ve biiylimesine neden olan
kritik mekanizmalar plak yiiziinde trombiis olusumu ve plazma lipidlerinin
transendotelyal sizmasidir (Osborn AG 1999).

Karotis arter hastaliginin klinik manifestasyonlar1 karotis iifiiriimii ve serebral iskeminin
sebep oldugu semptomlardir. Ancak ileri derecede stenozu olan bir hasta tamamen
asemptomatik de olabilir. Ulserasyon ve plak i¢i hemoraji semptomatik karotis plaklarinin
onemli bir histolojik paternidir.

Servikal iifiirtim, karotis arter hastaliginin 6nemli bir gostergesi olmasina ragmen noroloji
klinigine sevkedilen 331 hastay1 kapsayan bir seride bunlarin yarisinda karotis tifiiriimii
saptanmig ve iflirim saptanan hastalarin da Doppler ultrasonografi incelemesinde
ancak %37'sinde yiiksek dereceli stenoz tespit edilmistir (Davies et al. 1994). North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) calismasina dahil
edilen hastalarin analizinde fokal ipsilateral karotid {ifiiriimii yiiksek dereceli stenozlar
icin %63 sensitivite ve %61 spesifiteye sahip olup, semptomu olan hastalarin %75'inde
tanisal ¢aligmalarda ilimli-yiiksek dereceli stenoz saptanmistir (Sauve et al. 1994).
Framingham Heart Study sonuglarina gore asemptomatik hastalarda karotis tifiirlimii inme
riskini iki katina ¢ikarmaktadir (Wolf et al. 1981).

Karotis arter hastaligi, klinik olarak gegici iskemik atak (GIA) (genellikle 24 saatten kisa
stirer), geri donebilen iskemik defisitler (1 giinden 3 haftaya kadar siirebilir), inme,
monookiiler korliikk, amorozis fugax veya afazi bulgulart ile taninabilirse de bunlann
hicbiri karotis hastalig i¢in spesifik degildir. Hasta, gecici iskemik atak tanisini aldiktan
sonra ilk ay icin inme riski %S8, ilk yil i¢in %12 ve 5 yillik risk ise %30 gibi oldukca
yiiksek oranlardadir (Sacco RL 1998).

Karotis arter hastalifinda inme riski iizerine yogunlasan calismalar gostermistir ki,
semptomatik ve asemptomatik hasta gruplarinda stenoz orani ile yillik inme riski ¢ok
yakin iligkilidir. Yapilan bir ¢alismada stenoz oran1 %75'in altinda olan populasyonda
yillik inme riski oran1 %1,3 iken, stenoz orani %75 'in lizerinde olan populasyonda bu risk
yaklasik olarak 3 katina ulagsmakta ve yillik inme oram1 %3,3'e ulagmaktadir. Stenoz
orant %75'in iizerinde olan asemptomatik hasta grubunda yillik oran %2,5 olarak
bildirilmektedir (Norris et al. 1991). Ciddi karotis stenozuna bagli GIA olan hasta
populasyonunda ilk yil i¢in inme oram1 %10 olarak bildirilmekte ve bu oran 5 yilin
sonunda %30 ile %35'e ¢ikmaktadir (Dennis et al. 1990).

European Carotid Surgery Trial (ECST) c¢alismasinda medikal tedavi alan ve az-orta



derecede karotis stenozu olan populasyonda 3 yillik inme oran1 %2,1 iken, %80-89 darligi

olan grupta bu oran %9,8'e ve %90-99 stenozu olan grupta ise %14,4'e yiikselmektedir

(European Carotid Surgery Trialists 1991).

North American Symptomatic Carotid Endarterctomy Trial (NASCET) ¢alismas1 medikal

tedavi altinda iken yiiksek dereceli stenozu bulunan grupta 2 yillik inme veya oliim

oranini %28 ve %32 olarak bildirmektedir (Norris et al. 1991). Ayn1 ¢alismada, degisik

derecelerde stenoz oranlart bulunan hastalar arasindan randomize secilen ve sadece

medikal tedavi alan hastalarda ipsilateral karotis arter stenozu nedeniyle iskemik inme

riski 2 y1l i¢in %7,9 ve 5 yil icin %12,4 olarak bildirilmistir.

Karotis arter hastaliginin patogenezinde degisik risk faktorleri rol almakta olup, bunlari

onlenebilir ve oOnlenemez faktdrler olarak gruplamak miimkiindiir. Onlenemez risk

faktorleri arasinda yas, cinsiyet ve irk veya etnik koken yer almaktadir. Yetiskinlerde,

hayatin her dekadi i¢in inme riski iki katina ¢ikmaktadir. Zenci erkek populasyonda inme

riski daha yiiksektir (American Heart Association (AHA) 1994, Broderich et al. 1998,

Sacco et al. 1998).

Aterogenezin en sik tedavi edilebilir nedenleri arasinda hipertansiyon, hiperlipidemi,
diabetes mellitus, sigara igiciligi ve enflamasyon ve kronik enfeksiyon yer almaktadir.
Cesitli hipertansiyon c¢aligmalar1 gostermistir ki; sistolik hipertansiyon Kkarotis arter
stenozunun derecesi ve progresyonu ile ¢cok giiclii bir iligki gostermektedir ve diastolik kan
basincinda 6-7 mm Hg diizeyinde bir azalma 5 yillik inme insidansin1 %42 azaltmaktadir
(Collins et al 1990). Aterogenezisin derecesi ve progresyonu kolesterol seviyesinden ve de
ozellikle yiiksek LDL ve yiiksek LDL/HDL oranlarindan etkilenmektedir. LDL ve total
kolesterol miktarindaki azalma plak formasyonunu ve stenozu azaltmaktadir (Adams et al.
1995, Furberg et al 1994). Klinik olarak anlamli karotis arter stenozu (%50'den fazla)
prevelans1 sigara igmeyenlerde %4,4 iken, bu oran eski igicilerde %7,3'e ve aktif
icicilerde %9,5'e yiikselmektedir (US Office on Smoking and Health 1989, Shinton et al.
1989). Yine yeni calismalar enflamasyon ve sistemik enfeksiyonun ateroskleroz
gelisiminde rol oynadigini 6ne siirmektedirler. Yapilan bir asemptomatik karotis arter
hastalig1 calismasinda Chlamydia pneumonia’nin aterogenez patogenezinde rol alabilecegi

bildirilmistir (Melnick et al. 1993).



2.2.1.Karotis ve Vertebral Arter Hastaliklarinda Tam

2.2.1.1.Doppler Ultrason: Karotis arter hastaligi tanist ve siddetinin degerlendirilmesinde
en sik kullanilan yontemdir. Yiiksek derecede darliklarda %80 nin {izerinde sensitivite ve
spesifiteye sahiptir. Doppler ultrasonun dogrulugu hafif-orta derece karotis darligi olan
hastalarda daha disiiktiir. Doppler ultrason yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahip, non

invaziv goriintiileme olmasi nedeniyle ilk uygulanacak yontem olmalidir.

Karotis darliginin tanisi esas olarak internal karotis arterdeki pik sistolik hiz ve end

diyastolik hizlara dayanmaktadir (Tablo 1).

Tablo 1. Doppler Ultrasonda hiza gére darlik derecelendirilmesi

Darlik derecesi IKA PSV Plak IKA/AKA PSV iKA EDV
Normal <125 cm/sn Yok <2 <40 cm/sn
<%50 <125 cm/sn <%50 ¢ap azalmasi <2 <40 cm/sn
%50-69 125-230 cm/sn =%50 cap azalmasi 2-4 40-100 cm/sn
=%70 >230 cm/sn 2%50 cap azalmasi >4 >100 cm/sn
Subtotal darlik Dasdk veya Gorunar Azalabilir Azalabilir
saptanamaz
Tam darlik Saptanamaz Gorundr fakat Iomen Degerlendirilemez  Degerlendirilemez
gorinmez

IKA: Internal karotis arter: AKA: Ana karotis arter: PSV: Zirve sistolik akim hizi: EDV:

Diyastolik akim iz

2.2.1.2.Bilgisayarh Tomografik Anjiografi: Yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir,
intra ve extra kraniyal damar patolojilerini de gosterdiginden avantajlidir, dezavantaji

maliyeti ve KBYli hastalarda kullanim sorunudur.

2.2.1.3.MR Anjiografi: Karotis arterlerin intra ve extra kraniyal damar yapilariin timiinii
gostermesi avantajidir. Dezavantajlar; siddetli stenozlarin tam okliizyon tan1 alma olasiligi,
darlik siddetinin artefaktlara bagli olarak fazla tahmin edilmesi, yiiksek maliyeti,

klostrofobik ve bazi pacemaker’l1 hastalara uygulanamiyor olmasidir.

2.2.1.4.Kontrast Anjiografi: Karotis aterosklerozun tanisinda altin standart dijital
substraksiyon anjiografi (DSA) ile birlikte kontrast anjiografiidir. E§ zamanli olarak
subklavyen arter, vertebral arter ve intrakraniyal dolagimin gériintiilenmesine olanak saglar.

Anjiografi Kollaterallerin dogru sekilde goriintiilenmesini saglar.

2.2.2. Karotis ve Vertebral Arter Hastaliklarinda Tedavi
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2.2.2.1. Medikal Yaklasim
2.2.2.1.1. Risk Faktorlerinin Modifakasyonu

Sigaranin birakilmasi, kan sekeri regiilasyonu, lipid kontrolii, hipertansiyonun kontrolii

onerilir.
2.2.2.1.2. Antiplatelet Tedavi

Aspirin, inmenin ve diger kardiyovaskuler olaylarin 6nlenmesi amaciyla iizerinde en ¢ok

calisilmig antiplatelet ajandir ve karotis aterosklerozu olan her hastada baslanmalidir.

The clopidogrel versus asprin in patient at risk of ischaemic events (CAPRIE) ¢alismasinda
inme, MI ve semptomatik periferik vaskiiler hastalik dykiisii olan hastalarda klopidogrel
tedavisiyle vaskiiler 6liim, Mi ve inmeyi kapsayan kombine sonlanim noktasinda aspirin
tedavisiyle karsilastirildiginda bir diisiis gésterilmistir (%5.32, 5.83). Bu ¢alisma %8,7 lik
bir rolatif risk azalmasini ortaya koymustur (p:0.043) (CAPRIE Steering Committee 1996).
Heniiz klopidogrelin inmenin primer énlenmesinde kullanilmasina yonelik bir ortak karar
yoktur. Klopidogrel, aspirini tolere edemeyen hastalarda inmenin primer Onlenmesine

yonelik bir opsiyon olabilir.

Kardiyovaskiiler hastalig1 olan inme hastalarinda klopidogrel ve aspirinle dual antiplatelet
tedavinin etkinligini degerlendiren MATCH c¢alismasinda 6nemsiz bir etkinlik artigi
gosterilmis, buna karsin hayati tehdit eden kanama olaylarinda belirgin bir artig

gbzlenmistir (Diener et al. 2004).

European stroke prevention study 2 (ESPS2)’de diisiik doz aspirin (25 mg giinde iki kez)
ile birlikte dipiridamoliin (200 mg giinde iki kez), inmenin ikincil 6nlenmesinde tek basina
aspirin ya da tek basina dipidamole gore daha yararli oldugu bulunmustur (Second
European Stroke Prevention Study 1992). European/Australian stroke prevention in
reversible ischemia trial ¢alismasinda aspirin ile birlikte verilen uzun saliniml
dipiridamoliin tek basina aspirine gére MI, inme, vaskiiler dliimlerin 6nlenmesinde daha

basarili oldugu gosterilmistir.
2.2.2.2. Cerrahi Yaklasim

Karotis endarterektomi (KEA) yiiksek dereceli asemptomatik ya da karotis stenozu olan

hastalarda inme ya da GIA’min azaltilmasi igin standart tedavidir. Karotis
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endarterektominin asemptomatik hastalarda inme gelisimini Onledigi biiyliikk randomize
caligmalarda gosterilmistir. Asymptomatic Carotid Artery Surgery Trial (ACST-1)
caligmasinda, asemptomatik hastalarda karotis endarterektominin = %3’lilk  bir
periprosediiral inme ve 6liim riski oldugu ve bes yillik inme gelisme riskini medikal takip
edilen hastalara gore belirgin oranda azalttig1 (sirastyla ~%3, ~%12) gosterilmistir. Karotis

endarterektomi i¢in inme ve 6liim oran1 %2,8 olarak verilmistir (Halliday et al. 2004).

ACAS caligsmast (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) asemptomatik karotis
darlig1 olan hastalarda karotis endarterektomi ile medikal tedavi karsilastirilmis. 5 yillik
inme ve Olim oranlart endarterektomi kolunda medikal tedavi koluna gore anlamli
derecede disiik (sirasiyla %5,1, %11) bulunmustur (Executive Committee for the

Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study 1995).

NASCET c¢alismasinda (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) 2
yillik inme oranlar1 endarterektemi kolunda medikal tedavi koluna gore anlamli derecede
disiik (swrastyla %9, %26) bulunmustur (North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial Collaborators 1991, Barnett et al. 1998).

European Carotid Surgery Trial (ECST) ¢alismasinda 5 yillik inme oranlari endarterektomi
kolunda medikal tedavi koluna gore anlamli derecede diisiik (sirasiyla %15,7, %22,2)
bulunmustur (Rothwell et al. 2003).

2.2.2.3. Perkiitan Karotis Girisimleri

Karotis arter stentlemesi (KAS) KEA’ya gore daha az invaziv bir revaskiilarizasyon
secenegidir. Lokal anestezi altinda uygulandigi gibi daha az agrili olup sonugta periferik
sinir hasar1 riskinden kacinilmis olur. Cerrahi agisindan yiliksek riskli hastalar iyice
tanimlanmamig olmasina ragmen kardiyopulmoner riski artmis, boyun anatomisi uygun
olmayan, KEA sonrasi yeniden darlik olusmus, onceden boyun diseksiyonu veya
radyoterapi gec¢irmis, ulasilmasi zor olan karotis arter darligi (6rn: yliksek seviyede i¢
karotis veya diisiik seviyede ana karotis atardamar lezyonlarinda) hastalarda siklikla KAS
uygulamast savunulmaktadir. KAS i¢in optimal piht1 Onler rejimin hangisi oldugu hala

bilinmemektedir.

Islem sirasinda genellikle fraksiyonlanmamis heparin kullanilmaktadir. Aspirin ve
klopidogrelle (veya tiklodipinle) ikili piht1 onler tedavi onerilmektedir. KAS i¢in yalniz

basina aspirini ikili pthtionler tedaviyle karsilastiran iki kiigiik ¢apli, randomize c¢alisma
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yalnizca aspirin grubunda yiiksek oranlarda stent trombozu ve ndrolojik olaylar nedeniyle
erkenden sonlandirilmistir (Second European Stroke Prevention Study 1992, ESPRIT
Study Group 2007). Ikili antitrombositer tedaviye tahammiilsiiz oldugu kanitlanmis
hastalarda KAS yerine KEA tercih edilmelidir. Prasugrel veya tikagrelor gibi daha yeni
antitrombositer ilaclar heniiz KAS ile iliskili kullanimlar1 agisindan yeterince test

edilmemistir KAS i¢in optimal pthtionler rejimin hangisi oldugu hala bilinmemektedir.

KAS ve KEA sonuglarmi karsilagtirirken KEA’ya gore KAS’in daha yakin zamanda
gelistirilmis oldugu ve endovaskiiler teknigin hizla evrimlestiginin bilinmesi gerekir.
Genellikle, var olan kanitlar KAS sonuclarinda deneyimin onemli bir rol oynadigi
diistincesini desteklemektedir. Belki de islemin optimal yOnetimi ve uygun se¢im yarar
saglamaktadir. Bu agidan birkag KAS ve KEA calismasinin karsilagtirmasi gerekli
endovaskiiler deneyimin yetersizligi ve gozetim kosullar1 altinda KAS hastalarini tedavi
etme olasilig1 elestirilere maruz kalmistir (U.S. Centers for Disease Control and Prevention

and the Heart Disease and Stroke Statistics 2008). KAS’da uygulayict deneyimi 6nemlidir.

2.2.24. Karotis Atardamar Stentlemesi ve Karotis Endarterektominin

Karsilastirilmasi

SAPPHIRE c¢alismasinda (The Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at
High Risk for Endarterectomy trial) 6liim ve inme oranlar1 karotis atardamar stentleme
kolunda %12,1 karotis endarteroktomi kolunda %20,1 bulunmustur (Yadav et al. 2004,

Gurm et al. 2008). Tecriibeli girisimei ve emboli cihaz kullanim1 azdir.

CAVATAS calismasinda (Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study)
6liim veya inmede endovaskiiler tedavi ve cerrahi arasinda fark yok (sirasiyla %10, %9,9).

Stentleme oram diisiik, emboli koruyucu cihaz kullanimi yoktur (CAVATAS 2001).

SPACE c¢alismasinda (Stent Protected-Angioplasty versus Carotid Endarterctomy) 6liim
veya inmede endovaskiiler tedavi ile cerrahi arasinda fark yok (sirasiyla %6,8, %6,3).

Emboli koruyucu cihaz ¢ok az hastada kullanilmistir (Ringleb et al. 2006).

CREST calismasi, birincil sonlanim noktasinin perioperatif inme, miyokart enfarktiisii
veya Oliimle birlikte 4. yila kadar ayni tarafta olugsan inme oldugu ¢ok merkezli, randomize

kontrollii ¢alismaydi. Calisma, endovaskiiler akreditasyon agisindan siki gereklilikler ve
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randomizasyon Oncesi 1541 hastanin tedavisini igeren bir On c¢alisma donemiyle
karakterizeydi. Yavas katilim nedeniyle baslangigta semptomatik hastalar i¢in tasarlanmig
bu c¢alisma asemptomatik bireyleri de kapsamak iizere genisletilmistir. KAS
grubunda %7,2 ve KEA grubunda %6,8 oraninda birincil son nokta olusmustur (risk
orantis1 [RO] 1,11, %95 GA 0.81-1.51; P = 0.51). Islemle iliskili 6liim, inme veya
miyokart enfarktiisii agisindan higbir farklilik goézlenmemistir (olay oranlart KAS
grubunda %5,2 ve KEA grubunda %4,5 (P = 0.38). KEA ile tedavi edilenlere gore KAS’a
randomize edilmis hastalarda perioperatif donemde daha fazla sayida inme (RO, 1.79, %95
GA 1,14-2,82; P =0.01) ve daha az sayida miyokart enfarktiisii meydana gelmistir (%2,3’e
karsin %1,1; %95 GA 0.26-0.94; P = 0.03) Isleme iliskin énemli inme olaylar diisiik
siklikla goriilmekte olup iki grup arasinda farklilik yoktu (%0,6’ya karsin %0,9 P = 0,52).
KAS’a randomize olan hastalarin %0,3 ve KEA ile tedavi edilenlerin %4,7’sinde kraniyal
siniri ilgilendiren inme olaylar1 meydana gelmistir (RO, 0,07, %95 GA 0,02-0,18; P
=0.0001). Dordiincii yillarda islem sonrasi donemde ayni tarafta inme oranlari arasinda
herhangi bir farklilik gézlenmemistir (RO 0,94, %95 GA 0,50-1,76; P =0,85) (Brott et al.
2010).

On li¢ randomize ¢aligmayla birlikte yukarida belirtilen ve %80’inin semptomatik oldugu
7484 hastay1 kapsayan bir metaanaliz ger¢eklestirilmistir. KEA ile karsilastirildiginda KAS,
herhangi bir tipte inme olayinda artis (goreceli risk: GR 1.45; %95 GA 1,06-1,99),
perioperatif miyokart enfarktiisiinde azalma (GR 0,43; %95 GA 0,26-0,71) ve olim
oranlarinda o6nemsiz artisgla (GR 1,40; %95 GA 0,85-2,33) iliskilendirilmistir

(Economopoulos et al. 2011).
2.3.Karotis Arter Hastah@inda Arteriyel Sertlik

Arteriyel sertlik, arter duvarinin bir¢cok faktore bagl olarak (yas, hipertansiyon, diyabetes
mellitus vb.) viskoelastik 6zelliginde kayip ve sonu¢ olarak arteriyel elastisitenin ve
kompliyansinin azalmasidir. Arterler sertlesmeye basladikca bir yandan da genisler ve
duvarlari hipertrofiye olur. Sonugcta sistolik kan basincinda artis, diyastolik kan basincinda
diisiis ve dolayisiyla nabiz basincinda genisleme olur. Bu {i¢ degisiklik de, genel
populasyonda ve karotis arter hastalarinda yiiksek kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite

icin major belirleyiciler olarak bilinmektedir (Foley et al. 1998).

Vaskiiler kalsifikasyon, arter duvarinin media ve/veya intima tabakalarmmin mineral

depolanmasina bagl elastisite kaybi1 ve kalinlasmasiyla karakterize, arteriyel sertlik
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olusumuna yol acan patolojik bir siirectir (Oliviera et al. 2013). Vaskiiler kalsifikasyon
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve ateroskleroz, miyokard
enfarktiisii ve kardiyak arrest gibi istenmeyen kardiyovaskiiler olaylarla iligkilidir. Bir kere
kalsifikasyon ortaya c¢iktiktan sonra tersine c¢evrilmesi zordur ve bu yiizden olusumunu
Oonlemek sarttir. Dolayisiyla, vaskiiler kalsifikasyon —mekanizmasinin acikliga

kavusturulmasi ¢ok dnemlidir.

2.3.1.Kalp-Ayak Bilegi Vaskiiler indeksi

Daha 6nce yapilan bir¢ok ¢alismada kardiyovaskiiler hastaligin prognozunun
belirlenmesinde vekil bir belirteg olarak arteriyel sertligin dnemi gosterilmistir. Aort
sertligi, muskiiler ve elastik damarlarda plak veya tromboz olusumundan 6nce olusan
yapisal degisikliklere dayanmaktadir. Arteriyel sertligin artmasi, hipertansiyon, diyabetes
mellitus ve hiperlipidemi gibi koroner risk faktorlerine sahip hastalarda goriiliir. Bu
nedenle, kardiyovaskiiler olaylar1 6nlemek i¢in arteriyel sertligi inceleyerek arteriyoskleroz

derecesini tahmin etmek anlamlidir (Shirai et al. 2011).

Arteriyel sertligi degerlendirmek icin bircok yoOntem tasarlanmistir. Arteriyel sertlik
belirtegleri arasinda nabiz dalga hizi (PWV, Pulse Wave Velocity) (Shirai et al. 2011),
giiclendirme indeksi (Al, Augmentasyon Index) (Lemogoum et al. 2004), sertlik
parametresi  (Stifness Parameter Beta) (Hayashi et al. 1980, Kawasaki et al. 1987) ve
karotid-femoral PWV (cfPWV) (Frank O 1926) 6nerilmistir. 2002’de, brakiyal-ayak bilegi
nabiz dalga hizi (baPWV) vaskiiler hasarin bir isareti olarak onerildi (Yamashina et al.
2002) ve koroner arter hastaliginin prediktif faktorii oldugu bildirildi (Kim et al. 2009);
bununla birlikte, PWV’nin 6l¢iim anindaki kan basincina bagimli oldugu bilinmektedir
(Nye et al. 1964). Dolayisiyla, gercek arteriyel sertligi yansitan PWV’nin gegerliligi
tartismalidir. Bu parametre arter duvarina etki eden ilaglarla hipertansiyon kontroliiniin

roliinii degerlendirmek i¢in ¢ok uygun olmayabilir.

1980’de Hayashi ve ark. (Hayashi et al. 1980) arteriyel sertlik parametresi igin bir
hesaplama gelistirdi: B=In(Ps/Pd). D/AD, Ps sistolik kan basinci, Pd diyastolik kan basinci,
D arter ¢apt ve AD kan basincina gore arteriyel captaki degisikliktir. Basitce, sertlik
parametresi f3, arterin ¢apini genisletmek i¢in gereken kan basincini gosterir, bu nedenle bu
deger kan basincina bagli degildir.

CAVI (Cardio-Ankle Vascular Index), 6l¢iim esnasinda kan basincindan etkilenmeyen ve

arterin 6nemli bir uzunlugunun sertligini yansitan arteriyel sertlik indeksi elde edilmesi
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amaci ile gelistirilmistir (Shirai et al. 2006). Metoprolol, segici bir f1 blokeri olup, kalp
kasinin kontraksiyonunu azalttig1 ve arteriyel duvarin tonusunu etkilemeden kan basincini
diisiirdligii bilinmektedir. Metoprolol 12 kisiye uygulandiginda, baPWV 6 saatten daha
kisa bir siirede dismistiir ancak CAVI degismemistir. Bu sonug, CAVI’nin o6lgiim

anindaki kan basincindan etkilenmedigini agik¢a gostermektedir (Shirai et al. 2011).

2.3.2.CAVI Teorisi ve Tlkesi

CAVI; aort, femoral arter ve tibial arteri kapsayan tiim arter segmentinin sertligini yansitir.
Bu endeks baslangigta Hayashi ve digerleri tarafindan onerilen sertlik parametresi B’dan
tiretilmistir (Hayashi et al. 1980). Ve modifiye Bramwell-Hill denklemi (Bramwell et al.

1922) uygulanarak arterin bir kismina genisletilmistir (Sekil 2).

CAVI = ,
Brachial

pulse

Ankle
pulse

ha f§ = 2p x haPWV? x Ln[SBP/DBP]| + (SBP — DBP)
CAVlvs =a x haf + b

Sekil 2. CAVI denklemi
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Burada, SBP sistolik kan basincini, DBP diyastolik kan basincini, PWV nabiz dalga hizini

(aortanin kokiinden ayak bilegine kadar), p kan yognlugunu belirtir. a ve b ise sabittir.

Boylece, CAVI sertlik parametresi B=In(Ps/Pd).(D/AD)’den kaynaklanmaktadir. CAVI
denkleminin hesaplanmasinda {ist brakial arterin kan basincinin uygulanmasina gelince, iist
brakial arterdeki kan basincinin aort kokiinden ayak bilegine kadar olan kan basincinin
ortalamast oldugu varsayiminda bulunulur. Bu, CAVI’nin sinirlamalarindan biridir. Bu
nedenle, femoral arteriyosklerozis obliterans gibi, aorta ve femoral arterdeki kan basincinin
belirgin sekilde degistigi durumlarda CAVI degeri gecersizdir. Ayrica, ayakta duran
konumda CAVI’yi 6lgmek yanlistir. Bu durumda; ayak bilegi ve brakial arterdeki kan

basinci oldukga farklidir (Shirai et al. 2006).
2.3.3.CAVI sonug¢larmin yorumlanmasi

Kardiyovaskiiler hastalik riski olmayan bireylerde yasa ve cinsiyete gore baslangic CAVI
skorlarini olusturmak ve kardiyovaskiiler patolojilerin CAVI degerleri {lizerindeki etkisini
karsilastirmak icin, Namekata ve ark. (Namekata et al. 2011), Japonya’da 20-74 yaslari
arasindaki 32.000’in {izerinde bireyden olusan ve kalp hastaligi, hipertansiyon, inme
diyabetes mellitus dykiisii olanlarin hari¢ tutuldugu kardiyovaskiiler hastalik riskinin farkli
seviyelerinde olanlar iizerinde genis ¢apli bir arastirma yapmistir. Bu calismada,
kardiyovaskiiler hastalik riski olmayan gruba ait bazal CAVI skorlarinin sonraki ¢aligmalar
icin normal kontrol degerleri olarak yararli oldugu ve CAVDI'nin orta ve ileri

arteriosklerozlu bireyleri taramak i¢in anlamli bir parametre oldugu sonucuna varilmaigtir.

Ureticinin talimatlarma gore 8.0’dan kiigiik bir CAVI’nin normal olmasi beklenirken,
9.0’dan kiiciik fakat 8.0’dan yiiksek bir deger ‘sinir ¢izgisi(borderline)’ olarak kabul edilir.
Spektrumun diger ucunda 9.0 veya daha fazla bir CAVI, siipheli arteriyoskleroz teshisine
yol agar (Fukuda-Denshi Company 2013).

Aterosklerotik periferik damar hastaliinin bir indeksi olan ABI (Ankle-Brachial
Index)’nin diisiik olmast HOPE c¢alismasinda artmis kalp yetmezligi orani ile iliskili
bulunmustur (Ostergren et al. 2004). Yakin gegmiste, Topluluklarda Ateroskleroz Riski
(ARIC) ¢alismasi, ABI<1.00 degerinin kalp yetmezligi riski ile anlamli olarak iligkili
oldugunu gostermistir (Gupta et al. 2014). ABI ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki
bu giicli iliskiler nedeniyle, kardiyovaskiiler sonuglar agisindan riski artmis bir hastanin

klinik belirteci olarak ABI’ye gerek duyulmaktadir.
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2.3.4. CAVDyi etkileyen faktorler

2.3.4.1. Yaslanma ve cinsiyet: Japonya genelinde biliylik sehirlerde yasayan saglikli
kisilerde CAVI {lizerine yas ve cinsiyetin etkileri aragtirllmigtir. Denekler arasinda, yillik
saglik kontroliine gelen, risk faktorii olmayan 32.627 kisi secilmistir. Deneklerin yaslar1 20
ila 79 arasinda degismektedir. CAVI’yi 6l¢mek i¢in VaSera VS-1500 (Fukuda Denshi CO,
Tokyo) kullanilmistir.

Kardiyovaskiiler risk faktorleri olmayan saglikli erkeklerin CAVTI’leri, yaslar1 20 ile 70
arasinda neredeyse dogrusal olarak artmistir. Erkeklerin CAVI’si neredeyse tiim yas
gruplarindaki kadinlarinkinden 0.2 daha fazladir. Dogrusal regresyon denklemi erkekler
icin CAVI=5,43 + 0,049.yas ‘tir. Erkekler ve kadinlardaki artig oran1 10 yilda 0,5 olarak

saptanmistir.

2.3.4.2. Arteriosklerotik hastaliklar: CAVI’'nin arteriyoskleroz derecesini yansittigini
teyit etmek icin, postmortemdeki aortun makroskopik goriiniimii, olgular hayatta iken
Olciilen CAVI ile mukayese edildi. Elli yasindaki bir kadinin aortasinda neredeyse hig
aterom goriilmedi ve CAVI 7.0 idi. 74 ve 76 yaslarindaki erkeklerin aortalarinda ileri evre
arteriyoskleroz goriildii. CAVI her ikisinde de 11.0’di. Daha 6nce bahsedildigi tzere,
CAVTD’nin kesme degeri (cut-off) 9.0’dir. Aortalarin post-mortem makroskopik goriiniisii,
CAVPD’nin arteriyosklerozun ilerlemesini yansittig1 fikrini destekler (Shirai et al. 2011).

2.3.4.3. Koroner arter hastah@: Izuhura ve ark. CAVI’'nin bagimsiz olarak koroner
ateroskleroz siddeti ile iliskili oldugunu bildirmistir (Izuhara et al. 2008). Horinaka ve ark.
koroner arter hastaligini 6ngérmede CAVI'nin baPWV’den {istiin oldugunu bildirmistir
(Horinaka et al. 2009). Takaki ve ark. koroner ve servikal arteriyosklerozun varligini
ongordiirdigii igin CAVI'nin baPWV’den daha iyi oldugunu dogrulamistir (Takaki et al.
2008). Sairaku ve ark. akut koroner hastaligi olanlarda CAVI’nin stabil anjina pektorisli
hastalara gore anlamli ve bagimsiz olarak daha yiiksek oldugunu bildirmistir (Sairaku et al.
2010).

2.3.4.4. Kronik bdbrek hastahigi: Kronik bdbrek yetmezligi olan hastalarda
kardiyovaskiiler hastaliklar 6liimlerin baslica nedenleri oldugundan, arteriyel sertlik, bu
hasta popiilasyonunda kardiyovaskiiler patolojilerin varligin1 saptamada ve izlemede
yardimci olur. Bununla birlikte, PWV ve baPWV gibi konvansiyonel noninvaziv arteriyel

sertlik parametrelerinin dogrulugu, bobrek hastaliklar1 olan hastalarda artmis kan basinci
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nedeniyle giivenilir sonug¢ vermeyebilir.

Ueyama ve ark. hemodiyaliz hastalarinda CAVDI’'nin yiikksek oldugunu bildirmistir
(Ueyama et al. 2009). Ayrica Ichihara ve ark. CAVI’nin bobrek yetmezligi olan hastalarda
daha yiiksek oldugunu ve arteriyel fibrozis siddeti ile CAVI arasinda bir korelasyon
oldugunu gostermistir (Ichihara et al. 2008).

2.3.4.5. Diyabetes mellitus: Diyabetes mellituslu hastalarda CAVI’nin yiiksek oldugu
bildirilmektedir (Ibata et al. 2008). Bir¢ok ¢alisma diyabetin yash kisilerde CAVI’yi artiran
giiclii bir faktdr oldugunu bulmustur. Yakin tarihli ¢alismalar, insiilin tedavisinin kan
glukoz seviyesini diigiirlirken CAVI'yi de diislirdliglinli gostermistir. Nagayama ve ark.
glimepirid’in CAVI’yi azalttigim1i ve glukoz diizeylerini 1iyilestirdigini bildirmistir
(Nagayama et al. 2010). Ohira ve ark. insiilin enjeksiyonunun kan glukoz diizeyinde bir
diisiis ile birlikte CAVI’yi de diisiirdiigiinii bildirmistir (Ohira et al. 2010). Bu klinik
gozlemler, CAVI’nin muhtemel glukoz toksikasyonuna bagli olarak yiiksek kan sekeri ile

arter duvarindaki stresin izlenmesi ic¢in duyarli bir fizyolojik indeks oldugunu

diistindiirebilir.

2.3.4.6. Hipertansiyon: CAVI, 6l¢iim anindaki kan basincindan etkilenmez. Bu nedenle,
kan basincinin arter duvarimin 6zellikleri iizerine etkisi CAVI tarafindan degerlendirilebilir
(Shirai et al. 2006, Shirai et al. 2011). Okura ve ark. (Okura et al. 2007), Takaki ve ark.
(Takaki et al. 2007) ve Kadota ve ark. (Kadota et al. 2008) CAVI’nin kan basinciyla korele
oldugunu bildirmistir. Bu raporlar, kan basincinin kendisi ile arter duvarmin sertligi

arasindaki gercek korelasyonu ilk defa ortaya koymustur.

Multiple tirozin kinaz inhibitorii olan ve gastrointestinal stromal timdr ile ileri evre renal
hiicreli karsinom tedavisinde kullanilan sunitinib maleat bir hastada kan basinci
yiikselmeden 6nce CAVI’de artmaya neden olmustur (Masugata et al. 2009). Bu bulgu,
CAVDnin hipertansiyon gelismeden Once, sunitinib maleat tarafindan indiiklenen
atardamar iizerindeki stresini yansitabilecegini diisiindiirmektedir. CAVI, hipertansiyonun

ortaya ¢ikmasini ongormek icin yararlh olabilir. Ancak daha detayli calismalar gereklidir.

Ditiretiklerin kan basincint diislirdiigi bilinmektedir; ancak insiilin direnci artabilir.
Ishimitsu ve ark. olmesartan ve azelnidipin kombinasyonunun, olmesartan ve tiyazid
kombinasyonuna gore, 1limli hipertansiyonlu hastalarda artmis arteriyel sertligin

Oonlenmesinde avantajlari oldugunu bildirmistir (Ishimitsu et al. 2009). Losartan ve
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hidroklorotiyazidi kombine eden bir tabletin CAVI’yi diisiirdiigii bulunmustur (Kinouchi et
al. 2009).

Bu klinik veriler CAVI’nin hipertansiyon nedenlerini ve ayni zamanda kan basincini
diisiiriicii  ajanlar mekanizmasmi1 ayirt edebilecegini  gdstermektedir. Ornegin,
hipertansiyonun nedenleri 3 kategoriye ayrilabilir: 1) Artmis kalp kasi kontraksiyonu 2)
Periferik arterin direncinin artmas1 3) Dolasimdaki kan hacminin artmasi. CAVI’nin ikincsi
etkiyi yansitmasi beklenir. Bu nedenle CAVI’yi izlemek hipertansiyonun nedenini agikliga

kavusturmaya veya tanimlamaya katkida bulunur (Shirai et al. 2011).

2.3.4.7. Dislipidemi: CAVI ve dislipidemi yakindan baglantili degildir; bununla birlikte,
Takaki ve ark. (Takaki et al. 2007), CAVI’nin LDL-kolesterol seviyesiyle ve ayrica toplam
kolesterol/HDL-kolesterol oraniyla iliskili oldugunu bildirmistir. Hiperlipidemi, arter
duvarinin sertligini hemen artirmaz. Lipid havuzunda kolesterol birikiminden sonra,
oksidatif stres oksisterol iiretir; bu oksisterol oldukca toksiktir ve inflamasyonu artirir ve
bunu takiben ateroskleroz baslayacaktir. Bu nedenle, CAVI, dislipidemide belirli kosullar

altinda artirabilir.

Miyashita ve ark. pitavastatin tedavisinin bir yil sonra CAVI'yi diisiirdiiglinii bildirmistir
(Miyashita et al. 2009). Ezetimib monoterapisi, tip 2 diyabetik hastalarda CAVI’yi
azaltmaktadir (Miyashita et al. 2010). Lipid diisiiriicti ajanlarin arteriyel sertligi diizenleyici
etkisi organik patolojik degisikliklere ek olarak bazi fonksiyonel degisikliklere bagli

olabilir.

2.3.4.8. Metabolik sendrom, obezite ve agirhk azaltimi: metabolik sendrom Diinya
capinda yaygin bir saglik sorunudur. Visseral yag birikiminin, diisiik HDL-kolesterol ve
hipertrigliseridemi gibi glukoz intoleransi, hipertansiyon ve dislipidemiyi de indiikledigi
One striilmistiir (Shirai et al. 2004). Bu kosullarin insiilin direncine bagli olduguna
inanilmaktadir. Yiiksek CAVI obezite ve metabolik sendrom ile ilskilidir (Satoh et al.
2008). Insiilin duyarliligma bagli olan ve metabolik bir belirteci olarak kabul edilen
adinopektin, CAVI ile negatif olarak iliskilidir (Ohashi et al. 2009). Yukaridaki bulgular,
CAVTI’nin metabolik sendromda makroanjiyopatinin iyi bir belirteci olabilecegini, bunun

da birkag baslangic belirtisi ve semptomunun bulunabilecegini gostermektedir.

Kilo vermenin metabolik sendromu iyilestirdigi bilinmektedir ve Satoh ve ark., 3 aylik siire

boyunca diyet ve egzersiz terapisi yoluyla kilo vermenin artan adinopektin ile paralel

20



olarak CAVI degerlerini 6nemli dlglide azalttigini bildirmistir (Satoh et al. 2008). CAVI
metabolik sendromlu hastalarin kardiyovaskiiler risklerini degerlendirmek ve yonetmek

i¢in yararli olabilir.

2.3.4.9. Sigara: Kubozono ve ark. sigara igen kisilerde CAVI’nin yiiksek oldugunu
bildirmistir (Kubozono et al. 2007). Noike ve ark. sigara i¢iminin CAVI’yi artirdigimi
bildirmistir, ancak ilging bir sekilde sigara igmeyi biraktiktan sonra CAVI azalmaktadir
(Noike et al. 2010). CAVI'nin bu geri doniislii degisimi, sigara i¢ilmesinin diiz kas
hiicrelerinin arteriyel duvarmi kontrakte ettigi anlamina gelebilir. CAVI sigarayi

birakmaya calisan kisilerin motivasyonunu artirmak i¢in iyi bir gosterge olabilir.
2.3.5. Ayak Bilegi Kol indeksi

Ayak bileginde diisiik kan basincinin test olarak 6nerilmesi 1950’11 yillara uzanmaktadir ve
bu basit 6l¢iim yontemi Ayak Bilegi Kol indeksinin gelisimine yol agmustir. ABI, ayak
bilegi sistolik kan basincinin kolda 6lgiilen sistolik kan basincina olan oranidir. Anormal
ABI degeri alt ekstremitelerdeki aterosklerozun belirtecidir

Her ne kadar PAH varligin1 dogrulayacak ve diglayacak kesin bir kesim degeri olmasa da
klinik ve epidemiyolojik ¢alismalarda genel olarak 0.90 ve alt1 degerler PAH tanimlamasi
icin kullanilmaktadir. Ancak yakin zamanda yapilan ¢aligmalarda ABI 0.90-1.00
arasindaki degerler alt ekstremite disindaki bolgelerdeki aterosklerotik hastaliklarla iligkili
saptanmustir (McDermott, M.M., et al. 2005). ABI 0.90-1.00 olan bireylerde ABI >1.0 olan
bireylere gore daha sik kardiyovaskiiler olay gdzlemlenmistir (Wang, J.C., et al. 2005)
(Tablo 2).

Tablo 2: Ankle Brakial Indeksi degerlendirilmesi

Kan basinc indeksi Degerlendirme

0,9-1,3 Normal

<0,9 Iskemi

<0,6 Ciddi iskemi

>1,3 Damarda ciddi medial kalsifikasyon

ABI oOl¢timii periferik arter hastaligini tespit etmede ucuz ve noninvaziv bir tanisal test
secenegi haline gelmistir. ABI'nin 0.9’dan kiiciik olmasi, periferik arter hastaliginm

saptamada %95 duyarliliga ve %98 6zgiinliik gosterir (Norgren L et al. 2007). Vaskiiler
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hastalik belirtileri ile bagvuran 1762 hastanin incelendigi bir ¢alismada ABI dlglimleri
yapilmis ve %64,6’sinda diisiik, %27’sinde normal, %8,4’linde yiliksek (>1.3) ABI degeri
bulunmustur. Dagilimin cinsiyet agisindan 6zellik gostermedigi, yas arttikca diisilk ABI
degeri yayginligimin da arttig1 gozlenmistir. Yiiksek ABI degeri yayginligi ise yasla iliskili
bulunmamaistir. Ayni ¢alismada yiiksek ABI saptanan hastalarin %62,2’sinde PAH oldugu
belirtilerek yiiksek ABI degeri olanlarin PAH ¢alismalarindan ¢ikarilmasi nedeniyle bu
durumun klinik 6neminin de kesinlik kazanmadig1 vurgulanmisti (Suominen V et al. 2008).
Olgiim prosediirii: Mansondaki basing suprasistolik degerlere kadar yiikseltilir ve daha
sonra manson yavasca sOndiriiliir. Kayit aletinin saptadigr gibi, kan akimi geri
dondiigiinde, basing Olgiiliir. Bu basing, mansonun altinda bulunan damar noktasindaki
sistolik kan basincina esittir. Basing ekstremitenin degisik diizeylerinde olciilebilir. Basing,
ayak bilegi diizeyinde ol¢iildiigiinde hem dorsal pedal arter hem de posterior tibial arterde
basing kaydedilmelidir. Brakiyal kan basinci ayn1 anda 6l¢iilmelidir. Boylece ayak bilegi
brakiyal basing indeksi elde edilebilir (Sekil 3).

Ankle-brakial indeks

ABlyorum |
Kalsifiye damar y
nedeniye uygun degil

0.81-1.30 Normal

0410580 Hafif-orta PAH

000040 CixddiPAH

=130

9

: Doppler akim

Sol kol sistolik basing

Sagblex basinc Solbiek basina

SolABI=

SagABI=

Kelbasinci Kelbasingi

Sag bilek | DP Sol bilek sistolik basing
sistolikbasing | PT ' PT

saks Pacis PI Foslenor [ea H

Sekil 3: ABI &l¢iimii
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3.GEREC VE YONTEM

Calismamiz Ekim 2018 — Ekim 2019 yillar1 arasinda Sakarya Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi'nde karotis stenti takilan hastalarin prospektif olarak takip edilmesi ile
gerceklestirildi. Calisma protokolii icin Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik

Kurulundan onay alindi.
Calismaya dahil edilme kriterleri;
e Doppler USG veya BT ile kanith karotis arterde kritik darlik mevcudiyeti

e Asagidaki metinde detaylari verilen kriterlere gore karotis stenti uygulanan hastalar

Calismaya dahil edilmeme kriterleri;

o Islem sirasinda ve sonrasinda komplikasyon gelisen hastalar
. Karotis arter stentleme islemi basarisiz olan hastalar
. Islem sonrasi dénemde CAVI &lciimiinii etkileyebilecek ilag tedavisi baslanan

hastalar (6rn. Kemoterapotik ajanlar)

Kardiyoloji servisinde takip edilen hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, viiciit kitle indeksi,
sigara kullanimi, hipertansiyon, diyabetes mellitus, serebrovaskiiler olay, gegici iskemik
atak, periferik arter hastaligi, kronik obstruktif akciger hastaligi ve koroner arter hastaligi
oykiileri kaydedildi. Hastalardan son 6 ay iginde serebrovaskiiler hastalik ve gegici iskemik
atak Oykiisii olanlar semptomatik, digerleri asemptomatik olarak gruplara ayrildi.
Hastalardan kardiyoloji servisine yatislari sirasinda rutin olarak hemogram, biyokimyasal
parametreler alindi. 12 saatlik aclik sonrasinda CAVI olgiimleri yapildi ve kaydedildi.
Olgiimleri takiben hastalar anjiografi {initesine alindilar. Hastalara femoral arter yoluyla
bilateral karotis anjiografi uygulandi. Karotis arter hastaliginda stent kriterlerini karsilayan

hastalara ayn1 seansta karotis stenti uygulanda.
Karotis arter stentleme kriterleri;

e Son 6 ay icinde serebrovaskiiler hastalik veya geg¢ici iskemik atak Oykiisii olan,

semptomatik kabul edilen hastalar i¢in internal karotis arterde>%>50 darlik
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e Asemptomatik gruptaki hastalar i¢in karotis arterde>%80 darlik

Karotis arter stentleme isleminde, skopi altinda lezyonlu karotis artere tel yollanmasini
takiben stentleme yapildi. Stentleme sirasinda distal filtre kullanilmadi. Hastalara islem
sirasinda 300 mg asetilsalisilik asit ve 600 mg klopidogrel yiiklemesi yapildi.
Komplikasyon gelismeyen hastalar kardiyoloji servisinde takibe alindi. Hastalarin 24
saatlik servis takibinin ardindan tekrar CAVI Olglimleri alindi. Taburculuk sirasinda
hastalara ikili antiplatelet basland1 (100 mg asetilsalisilik asit ve 75mg klopidogrel). Tiim
hastalar igslemden 30 giin sonrasi i¢in kontrole ¢agirildi. 30.giin gelen hastalarin tekrar

CAVI 6l¢iimleri alind1 ve kayit edildi.

Bagvuru sirasinda oral antidiyabetik ajan veya insiilin kullananim Oykiisiiniin bulunmasi
diyabetes mellitus tanis1 olarak kabul edildi. Hipertansiyon, antihipertansif ila¢ kullanimini
gerektiren kan basinci yiiksekligi olarak tanimlandi. Koroner arter hastaligi hastalarin

geemis anjiografileri sorgulanarak belirlendi.
3.1. ARASTIRMANIN ETiK YONU

28/11/2018 tarihinde Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan etik a¢idan onay
alind1. Etik kurul say1 no: 16214662/050.01.04/104

3.2. ISTATIKSEL ANALIZ

Calismanin veri analizinde “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) (SPSS 23.0)
istatistik programi kullanildi, p<0,05 (iki yonlii) olan degerler istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

Calismanin biyoistatistiksel ¢oziimlemesinde, ele alinan Olgiitler ortalama, medyan,
standart sapma, maksimum-minimum ve yiizde degerleri ile tanimlandi.

Gruplarda yer alan degiskenlerin normal dagilima uygunluklar1 “Shapiro-Wilks” testi ile
degerlendirildi. Degerlendirme neticesinde normal dagilan verilerin analizinde, ikili
karsilastirma icin “Student t Testi” kullanilirken; normal dagilim gostermedigi belirlenen
verilerde, ikili karsilastirma i¢in “Mann Whitney U Testi”, ikiden fazla gruplarin
karsilagtirilmasinda ise “Kruskal Wallis Testi” kullanildi. Kategorik verilerin
karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanildi. Bagimli verilerin (tekrarli 6l¢timlii verilerin)

analizinde, verilerin normal dagilmadigi belirlenerek, “Friedman Testi” kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya katilan olgulardan 13 tanesi (%33,3) kadin iken, 26 tanesi (%66,7) erkekti.
Hastalarin yaslar1 ortalama 69,5+9,5 yil olup, 54 ile 86 yas araliginda degisim
gostermekteydi. Boy ortalamasi 165,9+6,7 cm olup, 155 ile 179 cm aralifinda degisim
gostermekte idi. Calismaya katilan 39 olgunun agirliklart ortalama 73,7£10,8 kg, degisim
aralig1 ise 55kg ile 100kg arasindaydi. Viicut kitle indeksleri ise ortalama 26,3+3,5 olup, 20
ile 36 arasinda degisim gostermekteydi (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Cinsiyet Kadin [n (%)] 13 (%33,3)
Erkek [n (%)] 26 (%66,7)
Yas Ortalama+Standart 69,5+9,5(54,0-86,0)
Sapma (Min-Maks)
Boy Ortalama+Standart 165,9+6,7(155,0-179,0)
Sapma (Min-Maks)
Kilo Ortalama=+Standart 73,7+£10,8(55,0-100,0)
Sapma (Min-Maks)
Viicut Kitle indeksi Ortalama+Standart 26,3£3,5(20,0-36,0)

Sapma (Min-Maks)

Calismaya katilan kadinlarin yaslar1 ortalama 74,0+£6,5 yil ve erkeklerin yaslar1 ortalama
67,3£10,0 yildi. Kadin hastalar erkeklere gore daha yasliydi ve bu farklilik istatistiksel
olarak anlamli idi (Tablo 4).

Calismaya katilan kadinlarin boylar1 ortalama 158,8+3,4 cm ve erkeklerin boylar1 ortalama
169,5+4,8 cm idi. Erkek hastalar kadinlara goére daha uzundu ve bu farklilik istatistiksel
olarak anlamli idi (Tablo 4).

Calismaya katilan kadinlarin agirliklart ortalama 68,6+11,8 kg ve erkeklerin agirliklar
ortalama 76,249,4 kg idi. Erkek hastalar kadinlara gére daha kiloluydu ve bu farklilik
istatistiksel olarak anlamli idi (Tablo 4).

Katilimcilardan kadin hastalarin viicut kitle indeksi ortalama 26,8+4,4 iken, erkek

hastalarin viicut kitle indeksi ortalama 26,1+3,1 idi. Cinsiyetler arasinda viicut kitle
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indeksleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (Tablo 4).

Tablo 4. Cinsiyetlere Gére Demografik Ozelliklerin Karsilastiriimasi

Cinsiyet p
Kadin Erkek

Yas 74,0+6,5(63,0-86,0) 67,3+10,0(54,0-86,0)  0,027*

Boy 158,8+3,4(155,0-165,0) 169,5+4,8(160,0-165,0)  p<0,001

Kilo 68,6+11,8(55,0-100,0) 76,2+9,4(58,0-100,0) 0,015*
Viicut Kitle 26,8+4,4(20,0-36,0) 26,1+3,1(20,0-36,0) 0,607

Indeksi
*p<0,05

Calismaya katilan olgulardan 26 tanesi (%66,7) sigara kullanmazken, 13 tanesi (%33,3)
sigara kullanmaktaydi. 15 olgu (%38,5) hipertansiyon hastasi degilken, 24 tanesi (%61,5)
hipertansiyon hastas1 idi. Olgulardan 22 tanesinde (%56,4) diyabet yok, 17 tanesinde
(%43,6) diyabet vardi. Katilimcilardan 12 tanesinde (%30,8) serebrovaskiiler olay yokken,
27 tanesinde (%69,2) serebrovaskiiler olay vardi (Tablo 5).

Caligmaya katilan olgular arasinda periferik arter hastaligi olan 4 kisi (%10,3), olmayan 35
kisi (%89,7) vardi. KOAH olan yalnizca 1 hasta (%2,6) vardi. Kroner arter hastaligi olan
19 kisi (%48,7) varken, kroner arter hastalig1 olmayan 20 kisi (%51,3) vardi. Karotis arter
darlig1 sebebiyle semptomatik olan 25 hasta (%64,1) varken, asemptomatik olan 14 hasta
(%35,9) var idi (Tablo 5).
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Tablo 5. Hastalarin Bilgileri ve Diger Hastaliklart

n(%o)

Sigara(pozitif), % 13 (%33,3)
Hipertansiyon(pozitif), % 24 (%61,5)
Diyabetes Mellitus(pozitif), % 17 (%43,6)
Serebrovaskiiler olay(pozitif), % 27 (%69,2)
Periferik Arter Hastaligi(pozitif), % 4 (%10,3)
KOAH (pozitif),% 1 (%2,6)

Koroner Arter Hastahigi(pozitif), % 19 (%48,7)

Hastalarin boyun BT karotis arter darlig1 yiizdesi ortalama 73,8+8,8 olup, karotis anjiyoda
darlik yiizdesi ortalama 89,9+8,5 ve karotis doppler USG'de darlik yiizdesi ortalama
71,5+10,8 idi (Tablo 6) (Sekil 4).

Tablo 6. Hastalarin Karotis Arter Darlik Degerlendirmeleri

OrtalamazStandart Sapma(Min-Maks)

Boyun BT Karotis Arter Darhg Yiizdesi 73,8+8,8(50,0-90,0)
Karotis Anjiyoda Darlik Yiizdesi 89,9+8,5(70,0-99,0)
Karotis Doppler USG'de Darlik Yiizdesi 71,5+10,8(40,0-90,0)
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Karotis Arter Darlik Ylzdeleri

100

90
80 ./\‘
70

60
50
40
30
20
10

Boyun BT Carotis Arter Karotis Anjiyoda Darlik Karotis Doppler USG'de
Darligi Yizdesi Yiizdesi Darlik Yiizdesi

Sekil 4. Hastalarin Karotis Arter Darlik Yiizdeleri

Hastalardan 25 tanesi (%64,1) semptomatik, 14 tanesi (%35,9) asemptomatik 6zellikteydi
(Tablo 7)

Tablo 7: Hastalarin Semptomatik/Asemptomatik Olarak Gruplanmasi

Semtomatik 25 (%64,1)

Asemptomatik 14 (%35,9)
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Hastalardan 18 tanesinde (%46,2) sag karotise islem uygulanirken, 21 tanesinde (%53,8)
ise sol karotise islem uygulandi (Sekil 5).

islem

Sekil 5. Hastalara islem Uygulanan Karotis Arter

Caligmaya katilan kadinlarin hemoglobin degerleri ortalama 11,5+1,5 iken, erkeklerin
hemoglobin degerleri ortalama 12,6+1,7 idi. Erkeklerin hemoglobin diizeyleri
kadinlarinkinden istatistiksel olarak anlamli daha yiiksekti (Tablo 8).

Calismaya katilan kadinlarin platelet degerleri ortalama 286,0+80,1 iken, erkeklerin
platelet degerleri ortalama 230,7+58,6 idi. Erkeklerin platelet diizeyleri kadinlarinkinden
istatistiksel olarak anlamli daha diisiiktii (Tablo 8).

Kadin hastalarin keratinin degerleri ortalama 0,8+0,3 iken, erkeklerin keratinin degerleri
ortalama 1,0+0,3 idi. Erkeklerin keratinin diizeyleri kadinlarinkinden istatistiksel olarak

anlamli daha yiiksekti (Tablo 8).

Kadin hastalarin HBAIC degerleri ortalama 8,142,5 iken, erkeklerin HBA1C degerleri
ortalama 6,6+1,9 idi. Erkeklerin HBA1C diizeyleri kadinlarinkinden istatistiksel olarak
anlamli daha diisiiktii (Tablo 8).
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Tablo 8. Cinsiyetlere Gore Laboratuvar Sonuglarinin Degerlendirilmesi

Kadin Erkek p
Ortalama+Standart Ortalama+Standart
Sapma (Min-Maks) Sapma (Min-Maks)

Lokosit 9,442,6(5,8-13,8) 8,2+3,7(4,6-22,8) 0,071

Hemaoglobin 11,5+1,5(9,5-14,4) 12,6+1,7(8,5-15,2) 0,043*

Platelet 286,0+£80,1(214,0-491,0)  230,7+58,6(135,0-384,0) 0,018*

Notrofil 62,5+11,1(49,0-87,0) 61,1+10,6(40,0-84,0) 1,000

Lenfosit 26,2+9,8(7,0-40,0) 27,248,6(12,0-47,0) 0,895

Kreatinin 0,8+0,3(0,3-1,3) 1,0+0,3(0,6-1,9) 0,037*

Glomeriiler Filtrasyon 78,1+£23,9(40,0-125,0) 75,8+20,8(35,0-110,0) 0,941
Rate

Total Kolesterol 214,2+47,9(128,0-270,0)  201,3+60,8(100,0-305,0) 0,566

Trigliserid 166,3+59,1(103,0-306,0)  181,2+100,3(73,0-582,0) 0,872

HDL 42,6+8,4(25,0-54,0) 42,3+6,8(33,0-57,0) 0,826

LDL 150,2+37,1(80,0-199,0) 135,7+42,3(63,0-198,0) 0,323

Demir 51,8+24,8(10,0-100,0) 51,5+20,3(10,0-115,0) 0,918

B12 324,1£106,8(185,0-543,0) 332,2+174,1(172,0-825,0) 0,670

D Vitamini 22,1+6,0(10,0-31,0) 20,6+5,8(11,0-32,0) 0,471

HBA1C 8,1£2,5(5,4-12,5) 6,6+1,9(5,0-12,4) 0,011*

*p<0,05

Karotis stenti uygulanan hastalarin islem oncesinde, islemden 24 saat sonra ve islemden 30
giin sonra her iki kol ve bacaklarindan ABI degerleri 6lgiildii. Elde edilen degerlerin,

6l¢iim yapilan zamana gore farklilik gosterip gostermedigi degerlendirildi.

Hastalarin sol kol ve bacaklarindan islem oncesinde Olciilen ortalama ABI degeri
0,95+0,20; islemden 24 saat sonra Slciilen ortalama ABI degeri 0,94+0,19 ve islemden 30
giin sonra o6lgiilen ortalama ABI degeri 0,98+0,15 idi. Sol kol ve bacaklarindan ii¢ farkli
zamanda Olgiilen ABI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (Tablo

9).

Hastalarin sag kol ve bacaklarindan islem oncesinde &lgiilen ortalama ABI degeri

0,97+0,20; islemden 24 saat sonra Slciilen ortalama ABI degeri 0,95+0,19 ve islemden 30
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giin sonra dl¢iilen ortalama ABI degeri 0,97+0,16 idi. Sag kol ve bacaklarindan ii¢ farkli
zamanda olgiilen ABI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 farklilik yoktu (Tablo

9).

Tablo 9. Islem Oncesi ve Sonras1 ABI Degerlerinin Karsilastirilmasi

OrtalamazStandart Sapma (Min-Maks) P
Sol ABi-islem 0,95+0,20(0,54-1,28) 0,726
Oncesi
Sol ABi-24 saat 0,94:0,19(0,52-1,22)
sonra
Sol ABi-30 saat 0,98+0,15(0,63-1,21)
sonra
Sag ABI-islem 0,97+0,20(0,28-1,26) 0,605
Oncesi
Sag ABI-24 saat 0,95+0,19(0,50-1,30)
sonra
Sag ABI-30 saat 0,97+0,16(0,61-1,21)
sonra

Karotis stenti uygulanan hastalarin islem 6ncesinde, islemden 24 saat sonra ve islemden 30
giin sonra her iki kol ve bacaklarindan CAVI degerleri 6l¢iildii. Elde edilen degerlerin,

Olctim yapilan zamana gore farklilik gosterip gostermedigi degerlendirildi.

Hastalarin sol kol ve bacaklarindan islem oncesinde 6lgiilen ortalama CAVI degeri
8,49+1,79; islemden 24 saat sonra Slciilen ortalama CAVI degeri 8,45+1,54 ve islemden
30 giin sonra &lgiilen ortalama CAVI degeri 8,77+1,41 idi. Sol kol ve bacaklarindan iic
farkli zamanda &lgiilen CAVI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu

(Tablo 10).

Hastalarin sag kol ve bacaklarindan islem &ncesinde olgiilen ortalama CAVI degeri
8,35+1,96; islemden 24 saat sonra dlgiilen ortalama CAVI degeri 8,48+1,87 ve islemden
30 giin sonra dlgiilen ortalama CAVI degeri 8,72+1,47 idi. Sag kol ve bacaklarindan ii¢
farkli zamanda 6lgiilen CAVI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik yoktu
(Tablo 10).
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Tablo 10. Islem Oncesi ve Sonras1 CAVI Degerlerinin Karsilastirilmasi

OrtalamazStandart Sapma (Min-Maks) P
Sol CAVI-Islem 8,49+1,79(2,70-11,30) 0,512
Oncesi
Sol CAVI-24 saat 8,45+1,54(3,50-11,10)
sonra
Sol CAVI-30 saat 8,77+1,41(4,40-11,40)
sonra
Sag CAVI-Islem 8,35+1,96(4,00-13,90) 0,535
Oncesi
Sag CAVI-24 saat 8,48+1,87(4,30-13,30)
sonra
Sag CAVI-30 saat 8,72+1,47(5,00-11,40)
sonra

Sag karotis stenti uygulanan 18 hastanin sag kol ve bacaklarindan islem oOncesinde,
islemden 24 saat sonra ve islemden 30 giin sonra elde edilen ABI ve CAVI degerleri

karsilastirildi.

Sag karotis stenti uygulanan hastalarin sol kol ve bacaklarindan islemden once elde edilen
ortalama ABI degeri 0,94+0,21; islemden 24 saat sonra olciilen ortalama ABI degeri
0,95+0,18 ve islemden 30 giin sonra Slgiilen ortalama ABI degeri 0,97+0,15 idi. Sag
karotis stenti uygulanan hastalarin sol kollarindan ii¢ farkli zamanda 6lgiilen ABI degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (Tablo 11).

Sag karotis stenti uygulanan hastalarin sag kol ve bacaklarindan islemden 6nce elde edilen
ortalama ABI degeri 0,96+0,24; islemden 24 saat sonra olgiilen ortalama ABI degeri
0,92+0,21 ve islemden 30 giin sonra dlgiilen ortalama ABI degeri 0,96+0,16 idi. Sag
karotis stenti uygulanan hastalarin sag kol ve bacaklarindan ii¢ farkli zamanda dlgiilen ABI

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (Tablo 11).

Sag karotis stenti uygulanan hastalarin sol kol ve bacaklarindan islemden 6nce elde edilen

ortalama CAVI degeri 8,77+1,40 ; islemden 24 saat sonra dlgiilen ortalama CAVI degeri
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8,59+1,39 ve islemden 30 giin sonra dlgiilen ortalama CAVI degeri 9,06+1,13 idi. Sag
karotis stenti uygulanan hastalarin sol kol ve bacaklarindan ii¢ farkli zamanda Olgiilen

CAVI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (Tablo 11).

Sag karotis stenti uygulanan hastalarin sag kol ve bacaklarindan igslemden once elde edilen
ortalama CAVI degeri 8,45+1,50; islemden 24 saat sonra dlgiilen ortalama CAVI degeri
8,47+1,63 ve islemden 30 giin sonra dlgiilen ortalama CAVI degeri 8,74+1,40 idi. Sag
karotis stenti uygulanan hastalarin sag kol ve bacaklarindan {i¢ farkli zamanda Olgiilen

CAVI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (Tablo 11).

Tablo 11. Sag Karotis Stenti Uygulanan Hastalardan Olgiilen ABI ve CAVI Degerlerinin

Karsilastirilmasi
OrtalamazStandart Sapma (Min-Maks) P
Sol ABi-islem Oncesi 0,94+0,21(0,54-1,23) 0,879
Sol ABI-24 saat sonra 0,95+0,18(0,62-1,20)
Sol ABi-30 saat sonra 0,97+0,15(0,73-1,18)
Sag ABIi-Islem Oncesi 0,96+0,24(0,28-1,22) 0,347
Sag ABI-24 saat sonra 0,92+0,21(0,50-1,14)
Sag ABI-30 saat sonra 0,96+0,16(0,61-1,18)
Sol CAVI-islem 8,77+1,40(6,60-11,30) 0,265
Oncesi
Sol CAVI-24 saat 8,59+1,39(6,30-11,10)
sonra
Sol CAVI-30 saat 9,061,13(7,30-11,40)
sonra
Sag CAVI-Islem 8,45+1,50(5,10-11,20) 0,846
Oncesi
Sag CAVI-24 saat 8,47+1,63(4,60-11,40)
sonra

Sag CAVI-30 saat 8,74+1,40(5,00-11,00)

sonra
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Sol karotis stenti uygulanan 21 hastanin sag kollarindan iglem 6ncesinde, islemden 24 saat

sonra ve islemden 30 giin sonra elde edilen ABI ve CAVI degerleri karsilastirildi.

Sol karotis stenti uygulanan hastalarin sol kol ve bacaklarindan islemden 6nce elde edilen
ortalama ABI degeri 0,97+0,19; islemden 24 saat sonra Olciilen ortalama ABI degeri
0,94+0,21 ve islemden 30 giin sonra dl¢iilen ortalama ABI degeri 0,98+0,16 idi. Sol karotis
stenti uygulanan hastalarin sol kol ve bacaklarindan ii¢ farkli zamanda olgiilen ABI

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (Tablo 12).

Sol karotis stenti uygulanan hastalarin sag kol ve bacaklarindan islemden 6nce elde edilen
ortalama ABI degeri 0,98+0,17; islemden 24 saat sonra olgiilen ortalama ABI degeri
0,94+0,21 ve islemden 30 giin sonra dlgiilen ortalama ABI degeri 0,98+0,16 idi. Sol karotis
stenti uygulanan hastalarin sag kol ve bacaklarindan ii¢ farkli zamanda o6lciilen ABI

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (Tablo 12).

Sol karotis stenti uygulanan hastalarin sol kol ve bacaklarindan islemden once elde edilen
ortalama CAVI degeri 8,25+2,07; islemden 24 saat sonra dlgiilen ortalama CAVI degeri
8,33+1,68 ve islemden 30 giin sonra dlgiilen ortalama CAVI degeri 8,52+1,60 idi. Sol
karotis stenti uygulanan hastalarin sol kol ve bacaklarindan ii¢ farkli zamanda 6lciilen

CAVI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (Tablo 12).

Sol karotis stenti uygulanan hastalarin sag kol ve bacaklarindan iglemden 6nce elde edilen
ortalama CAVI degeri 8,26+2,32; islemden 24 saat sonra dlgiilen ortalama CAVI degeri
8,48+2,10 ve islemden 30 giin sonra Slgiilen ortalama CAVI degeri 8,70+1,57 idi. Sol
karotis stenti uygulanan hastalarin sag kol ve bacaklarindan ti¢ farkli zamanda Olgiilen

CAVI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (Tablo 12).

34



Tablo 12. Sol Karotis Stenti Uygulanan Hastalarm ABI ve CAVI Degerlerinin

Karsilagtirilmasi

OrtalamazStandart Sapma(Min-Maks) P

Sol ABI-24 saat sonra 0,94+0,21(0,52-1,22)

Sag ABi-Islem Oncesi 0,98+0,17(0,69-1,26)

Sag ABI-30 saat sonra 0,98+0,16(0,65-1,21)

Sol CAVI-24 saat 8,33+1,68(3,50-10,30)
sonra

Sag CAVI-islem 8,26+2,32(4,00-13,90)
Oncesi

Sag CAVI-30 saat 8,701,57(5,10-11,40)
sonra
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Calismaya katilan kadin hastalar ile erkek hastalar arasinda sag veya sol karotis stenti
uygulamasi islemi dncesinde, islemden 24 saat sonrasinda ve 30 giin sonrasinda her iki kol

ve bacaklarindan odlgiilen ABI ve CAVI degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik yoktu (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin Cinsiyetlerinin ABI ve CAVI Degerleri Agisindan Karsilastiriimasi

Kadin Erkek p

ABI Sag Islem Oncesi 0,96+0,25(0,28- 0,98+0,18(0,65- 0,941
1,22) 1,26)

Islemden 24 Saat 0,97+0,17(0,65- 0,94+0,20(0,50- 0,607
Sonra 1,20) 1,30)

Islemden 30 Giin 0,96+0,16(0,61- 0,98+0,16(0,69- 0,627
Sonra 1,12) 1,21)

Sol Islem Oncesi 0,98+0,14(0,64-  0,94+0,22(0,54- 0,803
1,15) 1,28)

Islemden 24 Saat 0,97+0,19(0,60- 0,93+0,20(0,52- 0,471
Sonra 1,22) 1,22)

Islemden 30 Giin 1,00+0,12(0,83- 0,96+0,16(0,63- 0,489
Sonra 1,18) 1,21)

CAVI  Sag Islem Oncesi 8,71£1,69(4,90-  8,17+2,09(4,00- 0,281
10,80) 13,90)

Islemden 24 Saat 8,61+1,56(4,30- 8,41+2,04(4,60- 0,691
Sonra 10,60) 13,30)

Islemden 30 Giin 9,16+0,97(7,80- 8,50+1,64(5,00- 0,368
Sonra 11,00) 11,40)

Sol Islem Oncesi 8,68+2,10(2,70- 8,40+1,66(4,40- 0,401
10,80) 11,30)

Islemden 24 Saat 9,00+0,83(7,70- 8,18+1,75(3,50- 0,112
Sonra 10,50) 11,10)

Islemden 30 Giin 9,33+1,07(8,10- 8,48+1,49(4,40- 0,126
Sonra 11,40) 10,70)

Caligmaya katilan hastalardan periferik arter hastalig1 olan (n=4) hastalarin, periferik arter

hastalig1 olmayanlara (n=35) gore sol kol ve bacaklarindan yapilan 6lgiimlere gore, islem
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oncesinde ve islemden 30 giin sonra daha diisiik ABI degerine sahip oldugu belirlendi.

Periferik arter hastaligi olan hastalar ile olmayan hastalar arasinda islem Oncesinde ve

islemden 30 giin sonra dlgiilen ABI degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
oldugu belirlendi (Tablo 14).
Tablo 14. Periferik Arter Hastaligi Olanlar ile Olmayanlarin ABI ve CAVI Degerleri

Agisindan Karsilastirilmasi

Periferik Arter Periferik Arter p
Hastah@ Yok Hastalhig1 Var
ABI  Sag Islem Oncesi 0,98+0,20(0,28- 0,90+0,27(0,65- 0,46

1,26) 1,22)

Islemden 24 Saat 0,96+0,19(0,50- 0,84+0,21(0,64- 0,179
Sonra 1,30) 1,07)

Islemden 30 Giin 0,98+0,15(0,61- 0,89+0,20(0,69- 0,381
Sonra 1,21) 1,10)

Sol Islem Oncesi 0,98+0,18(0,54- 0,73+0,17(0,56-  0,010*
1,28) 0,88)

Islemden 24 Saat 0,97+0,18(0,59- 0,74+0,20(0,52- 0,052
Sonra 1,22) 0,93)

Islemden 30 Giin 1,00+0,14(0,74- 0,78+0,13(0,63-  0,010*
Sonra 1,21) 0,94)

CAVI  Sag Islem Oncesi 8,47+1,91(4,90- 7,28+2,37(4,00- 0,407
13,90) 9,20)

Islemden 24 Saat 8,59+1,86(4,30- 7,48+1,94(5,00- 0,311
Sonra 13,30) 9,30)

Islemden 30 Giin 8,85+1,36(5,00- 7,53+2,11(5,10- 0,230
Sonra 11,40) 9,90)

Sol Islem Oncesi 8,57+1,84(2,70- 7,80+1,20(6,70- 0,268
11,30) 9,20)

Islemden 24 Saat 8,61£1,36(5,10- 7,08+2,52(3,50- 0,195
Sonra 11,10) 8,90)

Islemden 30 Giin 8,89+1,24(4,80- 7,68+2,44(4,40- 0,407
Sonra 11,40) 9,90)

*p<0,05
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Hastalarin boy, kilo ve viicut kitle indeksleri ile islem 6ncesinde elde edilen ABI ve CAVI

degerleri arasinda anlamli bir iliski yoktu (Tablo 15).

Calismaya katilan hastalarin yaslar ile sol kol ve bacaklarindan dlgiilen CAVI degerleri

arasinda zayif pozitif yonlii anlaml iliski varken; sag kol ve bacaklarindan dlgiilen CAVI

degerleri arasinda orta diizeyde ve pozitif yonlii anlamli iliski vardi (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin Demografik Verileri ile ABI ve CAVI Degerleri Arasindaki iliskiler

Sol ABi-islem Sag ABI-Islem Sol CAVI-islem Sag CAVI-Islem
Oncesi Oncesi Oncesi Oncesi
Korelasyo p Korelasyo p Korelasyo p Korelasyo P
n n n n
Katsayisi Katsayisi Katsayisi Katsayisi
YAS 0,002 0,89 0,192 0,24 0,386 0,015 0,503 0,001
4 2 & *
BOY -0,096 0,56 0,022 0,89 -0,111 0,502 -0,097 0,555
0 6
KiLO 0,042 0,80 0,085 0,60 0,109 0,508 0,116 0,482
0 5
Viicut 0,105 0,52 0,045 0,78 0,161 0,326 0,185 0,259
Kitle 3 6
Indeks
i
*p<0,05
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Caligmaya katilan hastalarin karotis anjiyoda belirlenen darlik yiizdesi ile islem Oncesinde

sol kol ve bacaklarindan &lgiillen CAVI degerleri arasinda negatif yonlii, sag kol ve

bacaklarindan dlgiilen CAVI degerleri arasinda ise pozitif yonlii zayif ve anlaml bir iliski

vardi (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin Karotis Arterlerinde Tespit Edilen Darlik Miktarlari ile islem
Oncesinde Olgiilen ABI Ve CAVI Degerleri Arasindaki Iliskiler

Sol ABI-Islem

Sag ABI-Islem

Sol CAVI-islem

Sag CAVI-Islem

Oncesi Oncesi Oncesi Oncesi
Korelas p Korelasyo p  Korelasyo p Korelasyo p
yon n n n
Katsay1 Katsayisi Katsayisi Katsayisi
st
Boyun BT 0,043 0,79 0,054 0,74 0,297 0,066 0,280 0,085
Karotis 7 5
Arter
Darhg
Yiizdesi
Karotis 0,187 0,25 0,190 0,24 -0,369 0,021 0,347 0,030
Anjiyoda 3 6 * *
Darhk
Yiizdesi
Karotis -0,076 0,64 -0,024 0,88 0,303 0,061 0,187 0,255
Doppler 6 4
USG'de
Darhk
Yiizdesi
*p<0,05
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5.TARTISMA VE SONUC

Iskemik inme hem diinyada hem de iilkemizde mortalite ve morbiditenin 6nemli bir
nedenidir. iInmenin 6nlenmesi halk saghg acisindan oldugu kadar saglik harcamalarinin
azaltilmasi1 agisindan da oldukca 6nem tagimaktadir. Amerika'da her yil 795.000 yeni inme
vakast meydana gelmekte ve inme vakalarinin direk veya dolayli olarak tedavilerine
harcanan para yillik yaklasik 68,9 milyar dolar1 bulmaktadir (Roger VL et al. 2011).
Ulkemizde ise her yil yaklasik 132.000 yeni inme vakasi olmakta ve halen 190.000 kisi
inme ve komplikasyonlar1 ile hayatini siirdiirmektedir (Kablan Y, Inme: Epidemiyoloji ve
Risk Faktorleri, 2018). Bu verilere bakarak inmenin Tiirkiye i¢in de ciddi miktarda saglik
harcamasimma neden oldugunu sdyleyebiliriz. Bu nedenle inme risk faktorlerinin iyi
bilinmesi, bu faktorlere kasi gerekli onlem, tetkik ve tedavilerin gelistirilmesi Onem
kazanmaktadir. Ekstrakraniyal serebrovaskiiler hastaliklar inme ve gecici iskemik atagin
stk goriilen nedenlerindendir. Epidemiyolojik ¢alismalar inmelerin %10-20'sinin karotis
arter hastalig1 ve %8'inin vertebral arter hastaligi nedeniyle oldugunu gostermektedir. Bu
damarlarda izlenen en sik patoloji aterosklerozdur; ayrica fibromuskiiler displazi, medial
kistik nekroz, vaskiilit ve diseksiyon gibi patolojilerde iskemik inme etiyolojisinde rol
oynamaktadir (Brott TG et al. 2011). Ayrica ekstrakraniyal serebrovaskiiler hastaliklar ile
hipertansiyon, diyabet gibi diger iskemik inme vaskiiler risk faktorleri arasinda giiclii bir

iliski bulunmaktadir.

Yapilan ¢alismalarda iskemik inme insidansinin yasla birlikte artis gosterdigi ve erkeklerde
kadinlara oranla daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Boehme AK et al. 2017). Ronald de
Souza ve ark. (de Souza R et al. 2013) tarafindan 199 karotis veya vertebral arter stentleme
uygulanan hasta ile yapilmis bir ¢alismada; hastalarin %73,9'unun erkek oldugu ve yas
ortalamalarinin 69,8 oldugu saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da litaratiire paralel olarak
erkek hasta hakimiyeti (%66,7) mevcuttu ve hastalarin yas ortalamasi 69,5 idi.
Aterosklerotik plak formasyonun artan yasla birlikte yapisinin degismesi, kalinliginin
artmasi; yaslandik¢a arteryal kompliyansin azalmasi ve endotelyal disfonksiyon gelismesi
mekanizmalari ile serebrovaskiiler agidan potansiyel risk artmaktadir (van Oostrom et al.
2005). Bu durum patogenezin geng yaslarda basladigini fakat bulgularin daha ileri yaslarda
ortaya c¢iktigini gostermektedir; literatiir ve calismamizdaki yas ortalamalar1 da bunu

desteklemektedir.

Karotis arter hastaligina neden olan risk faktorlerinin belirlenmesi ve bunlarin 6nlenmesine
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yonelik caligmalar olduk¢a 6nem tagimaktadir. Bu sayede olusabilecek bir iskemik inmenin
online gegilmesi amacglanmaktadir. Popiilasyon genelinde hipertansiyon, diyabet,
dislipideminin daha siki kontrolii ve sigara kullanimin azaltilmasi ile Amerika'da inme
6liim nedenleri arasinda tglincii siradan besinci siraya gerilemistir (CDC National Vital

Statistics Report, 2016).

Kan basinci iskemik inme riski arasinda kesin bir iligski oldugu bilinmektedir (Prospective
Studies Collaboration, 2002). Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC),
Cardiovascular Health Study, Framingham Heart Study ve Multi-Ethnic Study of
Atherosclerosis (MESA) gibi epidemiyolojik c¢aligmalarda hipertansiyon ile karotis
aterosklerozu arasindaki iliski gosterilmistir (Howard et al. 1997, Wilson PW et al. 1997,
Psaty BM et al. 2016). Iskemik inme gegiren 6105 hasta ile yapilan bir ¢aligmada
antihipertansif tedavinin tekrarlayan iskemik inmeleri anlamli olarak azalttig1 saptanmistir
(rolatif risk azalmasi %28, p<0,0001) (Inanc Y et al. 2018). Yapilan galismalarda karotis
arter hastaligi olan hastalarda en sik rastlanan risk faktorii hipertansiyon olmustur (de
Souza R et al. 2013). Tiirkiye' de Inang ve ark. (Inanc Y et al. 2018) Karotis arter stentleme
yaptiklar1 171 vakalik ¢aligmada %65,4 oraninda hipertansiyon saptamislardir. Bizim de

calismamizda en sik risk faktorii olarak hipertansiyon (%61,5) bulunmustur.

Diyabet iskemik inme riskini 2-5 kat arttiran ciddi bir vaskiiler risk faktoriidiir. Diyabet
hastalarinda aterosklerotik siire¢c daha erken yaslarda baslamakta ve hizli bir ilerleme
gostermektedir. Bu nedenle 6zellikle 65 yas alti bireylerde diyabete bagli inme riski
belirgin artmaktadir (Tun NN et al. 2017). Goksan ve ark. (Goksan B et al. 2001)
asemptomatik karotis arter stenozu bulunan 1058 Thastanin  degerlendirildigi
calismada>%70 stenozu bunun hastalar icin DM en anlamli risk faktorii olarak
saptamiglardir (odds orani:2,77 p=0,0001). Alloubani ve ark. (Alloubani et al. 2018) erken
donemde baslanan diyet veya antidiyabetik ilaglarla ateroskleroz riskinin azaldigini
calismalarinda gostermislerdir. Tiirkiye'de yapilan calismada >%70 karotis stenozu olan
hastalarda DM %38,2 goriilmiistiir (Goksan B et al. 2001). Calismamizda diyabet (%43,6)
ikinci en sik risk faktorii olarak bulunmustur. Ayrica sikliin normal popiilasyondan
yaklasitk 4 kat yiiksek olmasi DM'nin stenotik siireclerde etkisinin baskinligini

gostermektedir.

Karotis arter stenozlarmin tedavisinde; medikal tedavi, Karotis Arter Endearterektomi
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(KEA) ve Karotis Arter Stentleme (KAS) yontemleri kullanilmaktadir. Medikal tedavi,
genellikle ateroskleroz tedavisi olup; hayat tarzinin modifikasyonu, yakin takip, eslik eden
morbiditelerin tedavisi, antilipidemik ve antitrombotik ilaglarin kullanilmasini igerir. KEA,
inmeyi onlemek i¢in 1950’11 yillarda yapilmaya baslanmistir. KEA’nin medikal tedaviye
Ustiinliigii sonraki yillarda yapilan calismalarla ortaya konmustur. "North American
Carotid Endarterectomy Trial" NASCET ve Carotid Surgical Trial" ECST, bu ¢alismalarin
en Onemlilerindendir. Zamanla randomize kontrollii c¢alismalarin rehberliginde,
operastorlerin deneyimlerinin artmasi ve teknikte kullanilan malzemeler konusundaki
teknolojik gelismeler, once balon anjiyoplasti ve daha sonra da KAS’yi 6n plana
cikarmistir. Zaman iginde kateter sistemlerinin gelistirilmesi, ikili antikoagiilan tedavinin
uygulanmasi, serebral koruma sistemlerinin gelistirilmesi isleme baglh riskleri dnemli
derecede azaltmistir. Buna ragmen, 10 yildan fazla siiredir KAS ile ilgili olduk¢a fazla
aragtirma yapilmis olup KEA ve KAS tercihi arasindaki tartisma devam etmektedir.
Karotis arter darliginda, 6nemli olan nokta, hasta i¢in hangi tedavi seceneginin en uygun

olduguna karar verilmesidir (Sancak T, Temel Radyoloji, 2014).

Arteriyel stiffness (arter sertligi) arter duvarmin mekaniksel gerilimini ve elastikiyetini
yansitir. Arteryel stiffness degerlendirilmesi i¢in c¢esitli invaziv ve invaziv olmayan
yontemler kullanilmaktadir. Invaziv olmayan yontemler arasinda basing-cap histerezis
egrileri, arteriyel ¢ap dalga formu, arteriyel basing dalga formu, arter duvar kalinhigi,
viskoelastik parametreler, arteriyel kompliyans, NDH ve CAVI non-invaziv olarak
belirlenebilmektedir. invaziv olarak da arteriyel basing dalga formu degerlendirilerek nabiz
dalga hizi ve augmentasyon indeksi arteriyel stiffness’in degerlendirilmesinde
kullanilabilir.

CAVI arteriyel stiffness’in degerlendirilmesinde sik kullanilan bir parametre haline
gelmistir ve ileri yastaki saglikli eriskin ve hasta populasyonda kardiyovaskiiler risk

degerlendirilmesinde dnemli bir 6ngordiiriicii olarak kabul gormiistiir.

Kardiyovaskiiler prognoz ile CAVI arasindaki iliskiyi ele alan birka¢ calisma
bulunmaktadir. Kubota ve ark. (Kubota et al. 2014), CAVI>10 olan grubun 3 yilda kalp

hastaliklar1 ve serebrovaskiiler olaylar sikliginin yiiksek oldugunu bildirmistir.

Bu calismada iireticinin talimatlarina gore degerlendirmede bulunuldu. Buna goére 8.0’dan

kiigiik bir CAVI degeri normal olarak kabul edildi. 9.0’dan kiigiik fakat 8.0’dan daha
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yiiksek bir deger “sinir ¢izgisi (borderline)” olarak kabul edildi. 9.0 veya daha yiiksek bir
CAVI degeri, siipheli arteriyoskleroz teshisi seklinde yorumlandi (Fukuda-Denshi
Company, 2013).

ABI, ayak bilegi sistolik kan basicinin kolda &lgiilen sistolik kan basincina olan oramdir.
Anormal ABI degeri alt ekstremitelerdeki aterosklerozun belirtecidir.

Her ne kadar PAH varligin1 dogrulayacak ve diglayacak kesin bir kesim degeri olmasa da
klinik ve epidemiyolojik ¢aligsmalarda genel olarak 0.90 ve alt1 degerler PAH tanimlamasi
i¢in kullanilmaktadir.

HOPE calismasi diisiik bir ABI’nin artmis kalp yetmezligi orami ile ilskili oldugunu
gostermistir (Ostergen J et al. 2004). Yakin ge¢miste, Topluluklarda Ateroskleroz Riski
(ARIC) caligmasi, ABI<1.00 degerinin kalp yetmezligi riski ile anlamli olarak iligkili
oldugunu gostermistir (Gupta DK et al. 2014).

Bizim yaptigimiz c¢alismada ise semptomatik veya asemptomatik, non invaziv
yontemlerle %70 in tizerinde karotis darligi tespit edilmis hastalarda yapilan anjiografi
sonucun gore uygun kriterler géz oniine alindiginda stent dncesi, 24 saat ve 30 giin sonraki
CAVI degerleri ve bunun yaninda hastalarin laboratuvar degerleri, ABI degerleri karotis

arterdeki darlik oranlar1 ve diger demografik veriler karsilastirildi.

Calismamizda stent takilan tiim hastalarin islem oncesindeki Doppler USG, kontrastli
boyun BT ve kontrast anjiografideki darhik yiizdeleri karsilastirildi. Istatiksel olarak
anlamli olmamasina ragmen kontrastlh boyun BT’deki darlik yiizdesi ortalama %73,8,
karotis Doppler USG’de darlik yiizdesi ortalama %71,5 olarak o6l¢iildi. USG ve BT de
benzer sonuglar c¢ikmasina ragmen ayni hastalarin kontrast anjiografideki darlik
yiizdesi %89,9 olarak olciildii. Bu verilere gore non-invazif gorlintiileme darligin gercek
yiizdesini belirlemekte ve buna gore karar verilecek tedavi segenekleri agisindan tek basina

yeterli olmamaktadir.

Caligmamiza katilan tiim hastalara islem 6ncesi yapilan ABI 6l¢iimiinde sag ve sol olmak
lizere ortalama degerler 0,97+0,20 ve 0,95+0,20 olarak normal sinirlarda 6l¢iildii. Islemden
24 saat ve 30 giin sora Olgiilen degerlerde istatiksel olarak anlamli degisim goriilmedi.
Sonug olarak karotis stentlemenin periferik arter hastaliginin bir belirteci olan ABI {izerine
olumlu veya olumsuz herhangi bir etkisinin olmadigi anlasilmistir. Bununla birlikte
periferik arter hastaligi olan hastalarimizin ortalama ABI degerlerinde 0,73 olarak Slgiilen

deger giincel caligmalar ve ABI’nin temel prensibiyle ortiisen araliktadir.
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Calismamiza katilan tiim hastalara islem 6ncesi yapilan CAVI 6l¢iimiinde sag ve sol olmak
lizere ortalama degerler 8,35+£1,96 ve 8,49+1,79 olarak borderline kabul edildi. Ancak
islemden 24 saat ve 30 giin sonra Olgiilen degerlerde istatiksel olarak anlamli degisim
goriilmedi. Karotis stentinin kardiyovaskiiler hastaliklarin prognostik gdstergesi olan
CAVI degeri iizerine olumlu veya olumsuz herhangi bir etkisinin olmadig1 gorilmistiir.
Yapilan bazi c¢alismalarda bir diger arteriyel sertlik gostergesi olan Augmentasyon
Index’inin stent oncesi ve sonrasi Olglimlerinde anlamli olarak degistigi gorilmiistiir (Can

Y. et al, 2014). Ancak AI'min hastanin anlik tansiyon degerlerinden etkilendigi

unutulmamalidir.

CAVTI’nin artan yagsla paralel olarak arttig1 bilinmektedir (Fukuda-Denshi Company, 2013).
Bizim g¢alismamizda da buna uygun olarak hastalarin yasi ile CAVI degerleri arasinda

anlaml bir iliski tespit edilmistir.

Bilindigi gibi hastalarin karotis arter darlik orani en dogru olarak kontrast anjiografi ile
Olciilmektedir. Calismamizda olgiilen CAVI degerleri ile kontrast anjiodaki darlik
yiizdeleri arasinda anlamli pozitif korelasyon bulunmustur. Bu bulgu ile CAVI’nin
aterosklerotik siirecler ve karotis arter hastalig1 ciddiyeti agisindan ¢cok 6nemli bir gosterge

oldugu gosterilmistir.

Karotis stenti uygulanmasi sirasinda ve sonrasinda, karotiste gerime duyarl olan glomus
karoticumdaki baroreseptorlerin uyarilmas: ve serebral perfiizyonun artmasi sonucunda
viicutta olugan hemodinamik degisikliklerin ilk 30 giin i¢inde Olciilen arteriyel sertlik ve
genel arteryel tonus agisindan akut degisiklige yol agmadigini sOyleyebiliriz. Ancak
yapilan bircok calismaya gore CAVI'nin uzun yillar sonunda degisebilen bir parametre
oldugu ve bu nedenle hastalarin daha uzun takip edilmesi gereken caligmalara ihtiyag

oldugu diistinilmiistir.

5.1. CALISMANIN KISITLILIKLARI:

Calismanin tek merkezli; hasta sayisinin nispeten az olmasi ve 30 giinliik takip siiresi
calismanin en 6nemli kisitlayici unsurlaridir. Bu verilerin daha giivenilir ve kabul edilebilir
olmas: i¢in ¢ok merkezli, daha fazla hasta sayisina sahip ve daha uzun takip siireli

calismalara ihtiya¢ vardir.
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