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OZET

Giris: Bu calisgmanm amaci1 karotis arter hastaligi icin karotis stent uygulanan ve
medikal tedavi karar1 alman gruplar arasinda koroner arter hastaligi sikligi ve
ciddiyetini karsilastirmak ve ICA doppler akim parametreleri ile iliskisini ortaya

koymaktir.

Materyel ve Metod: Calismaya sonografik ciddi karotis darligi olan (darlik orani
>%350) 112 hasta alinmistir. Bu hastalara karotis anjiyografi ve koroner anjiyografi
ayni seansta yapilmistir. 65 hastaya ICA’ya stent uygulanmis, 47 hasta ise medikal
tedavi karar1 almmistir. Medikal tedavi ve stent tedavisi uygulanan gruplarin

koroner arter hastalig1 ciddiyeti Gensini skoru kullanilarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Karotis stent uygulanan hastalarin 30’unda (ortalama yas 67+11 yil),
medikal tedavi uygulanan hastalarin 21’inde (ortalama yas 65£8 yil) koroner arter
hastalig1 saptandi. Karotis stent uygulanan grubun Gensini skoru 2248 iken medikal
tedavi edilen grupta 2046 hesaplandi. Gensini skoru agisindan her iki grup arasinda
istatistiksel anlam saptanmadi.

Karotis arter hastaligmmin doppler parametreleri her iki grupta tekli varyasyon
analizinde koroner arter stenozun ciddiyet ve sikliginda (Gensini skoru) iliski
saptanmadi. Buna ragmen, I[CA PSV ve ICA/CCA oranlar1 ¢ok degiskenli regresyon
testi analizinde degerlendirildiginde koroner arter hastalig1 i¢in bagimsiz belirleyici
oldugu gorilmistir ICA PSV (B: -0.641, t: 2.698, P=0.01) ve ICA/CCA oran1 (B: -
1.056, t: -2.71, P=0.01).

Sonug¢: Elektif karotis arter stent uygulanan hastalarda koroner arter hastaligi
acisindan yiiksek birliktelik saptanmis ve medikal tedavi uygulanan grupla arasinda
fark saptanmamistir ancak tiim hastalarimizda karotis arter hastaligi agisindan
doppler ultrasonografi ile anlamli darlik saptanmistir. Buna ragmen ICA PSV ve

ICA/CCA oran1 koroner arter hastalig1 i¢in bagimsiz belirleyicilerdir.

v



ABSTRACT

Aims: The aim of this study was to determine and to compare the presence and
extent of coronary artery disease in patients undergoing carotid artery stenting and
treated conservative patients and to determine its association with ICA Doppler flow

parameters.

Materials and Methods: The patients (112) with sonographically significant lesion
(diameter stenosis of > 50 %) underwent elective carotid angiography and coronary
angiography was attempted in a single session. 65 patients underwent elective
stenting of the ICA. Only 47 patients were treated conservatively. In two groups
(stented and conservative groups); modified Gensini scoring was used to determine

the severity of coronary atherosclerosis.

Results: 30 patients (mean age 67+11) had coronary artery disease in stented
patients, but 21 patients (mean age 65+8) had coronary artery disease in treated
conservative patients. Gensini scoring was 22+8 in stented group and 20+6 in
conservative group and statistically significant was not determined between two

groups.

Univariate analysis revealed that the Doppler parameters of carotid AD were not
associated with presence and extension of coronary stenosis (Gensini scoring).
However, multivariate stepwise logistic regression analysis selected ICA PSV (B: -
0.641, t: 2.698, P=0.01) and the ICA/CCA ratio (B: -1.056, t: -2.71, P=0.01) as the

independent predictors of the presence of coronary stenosis.

Conclusions:. The patients undergoing elective stenting of the carotid artery have a
high incidence of concomitant coronary artery disease, that is not different from the
conservative group, but all of these patients had sonographically significant
atherosclerotic lesion. However, ICA PSV and the ICA/CCA are the independent

predictors of the presence of coronary stenosis .
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KISALTMALAR

ACAS: Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
ACE: Angiotensin converting enzyme
ACC: American College of Cardiology
AHA: American Heart Association
AKS: Akut koroner sendrom
AMI: Akut miyokard Infarktiisii
KABG: Koroner arter by-pass cerrahisi
CEA: Karotis EndArterektomisi
EKG: Elektrokardiyografi
ESC: European Society of Cardiology
ECST: European Carotid Surgery Trial
KAH : Koroner arter hastaligi
NSTEMI: ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisii
PKG: Perkiitan koroner girisim
SAPPHIRE: The Stenting and Angioplasty with Protection in Patients
Risk for Endarterectomy
STEMI: ST yiikselmeli miyokard enfarktiisii
TIMI : Thrombolysis in myocardial infarction
WHO: World Health Organization

ICA: Internal Carotid Artery

CCA: Common Carotid Artery

ECA: Eksternal carotid Artery
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1.GIRIS VE AMAC

Ateroskleroz erken yaslardan itibaren basladig1 gosterilmis, multifaktoriyel ve
progressif bir siirectir (1). Ateroskleroz yillar gectikge tiim diinyay1 saran bir epidemi
ve ¢ok ciddi morbidite ve mortalite nedeni haline gelmektedir. Tiim yas gruplar1 goz
oniline alindiginda ise morbiditenin en dnemli nedeni olup, goriilme siklig1 gittikce
artmaktadir (2). Sistemik bir hastalik olan ateroskleroz, c¢ocukluk cagindan
baslayarak sessiz bir ilerleme ile klinik olarak AMI veya inme seklinde orta ve ileri

yaslarda karsimiza ¢ikmaktadir (3).

Ateroskleroz; orta ve biiylik ¢apli arterlerin, intima ve mediasinda 6nce endotel
fonksiyon bozukluklar1 ile baslayan, sonra aterosklerotik plak gelisimi ile siiregelen,
hayatin ¢ok erken donemlerden itibaren kesintisiz devam eden yaygin yapisal
hastaligidir. En sik koroner arterler, aort, iliofemoral arterler, karotis tutulurken daha

diistik siklikla intrakraniyel arterler de tutulmaktadir (4).

KAH tiim dunyada oldugu gibi iilkemizde de 6liim ve morbidite sebeplerinin baginda
gelmektedir. KAH biiyiik bir oranda ateroskleroz zemininde geligir. Kardiyovaskiiler
hastaliklar diinya capinda, mortalite ve morbiditenin major nedeni olma yolunda
gittikce artan bir rol iistlenmektedir. Koroner ateroskleroz, iskemik kalp hastaligma
yol agabilir ve arteryal lezyonlara trombus eklendiginde, iskemik kalp hastaliginin

en agir formu olan myokard infarktiisii gelisir ki, bu durum tek basina ABD’deki



Olimleri % 20-25’inden sorumludur. KAH Amerika Birlesik Devletlerindeki kadin
ve erkeklerin her ikisinde de tek basmna en biiyiik mortalite ve sakatlik nedenidir (5-

7).

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) tiim diinya toplumlarinda kardiyovaskiiler
hastaliklar ve kanserden sonra tigiincii en sik 6liim nedenidir. SVH birbirinden
bagimsiz bir ¢ok risk faktoriinden etkilenerek gelismektedir. Ekstrakraniyal karotis
arter aterosklerozu (anlamli stenoz gosteren), iskemik inme olusmasinda en onemli
tikayict arter hastaligidir. Tiim ekstrakraniyal karotis arter hastaliklarinin

etyolojisinde %90 nedeni ateroskleroz olusturmaktadir.

Ateroskleroz, karotis arteri diffiiz olarak tutmaz, genellikle tek veya bir¢ok
boliimiinti ayr1 ayri etkiler. Stenoza yol acan aterosklerotik lezyonlarmn (plak) en sik
yerlesim yeri karotis arter bifurkasyonudur. Bu bolgedeki aterosklerotik plaklarin en
onemli 6zelligi, diger segmentlerdeki plaklara oranla ¢ok daha fazla plak riiptiirii ve
iilserasyonlara yol a¢gmasidir (8). Bu yerlesimi vertebral arter ¢ikisi, karotis ve
innominat arter ¢ikisi, internal karotis sifon bolgesi ve anterior serebral arter ¢ikisi

takip eder (9).

Karotis arter aterosklerozu gelisiminde etkili risk faktorleri, genel olarak KAH
gelisimindeki risk faktorleri ile korelasyon gostermektedir. Bunlar arasinda en
onemlileri; ileri yas, erkek cinsiyet, sigara, hipertansiyon, diabetes mellitus (DM),

hiperlipidemi, obezite, oral kontraseptif kullanimi, periferik arter hastaligi, iskemik



kalp hastaligi, gec¢irilmis iskemik inme ve gegici iskemik atak varligidir. Bu risk
faktorleri aterosklerozun gelisimini hizlandirdig: gibi siddetini de artirmaktadir.

Schwartz ve Mitchell, karotis aterosklerotik hastalikla koroner hastaliginin ciddiyeti
arasinda siki  bir korelasyon bildirmiglerdir (10). Aterosklerozun ilerlemis
safhalarinda bu daha da belirgin hale gelmektedir. Hertzer ve arkadaslari koroner
arter by-pass operasyonu (KABG) olgusunun %?2.8’inde semptomatik veya yliksek
dereceli karotis stenozu tespit etmislerdir. KABG sonrasi inme riski %2 ’nin altinda
iken karotis stenozunun eslik ettigi olgularda bu oran %6-16 arasinda degismektedir.

(11,12).

Calismamizda karotis darligi olan hastalar karotis stentleme ve medikal tedavi
acisindan iki gruba ayrilmis ve bu hastalar da KAH sikligi acisindan
karsilagtirilmistir. Amacimiz, karotis darlik derecesi ve varligr ile KAH sikliginin ve
yaygmlhigmin iligskisini ve bu iliskinin ICA Doppler parametreleri arasindaki ilgisini

arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

1.ATEROSKLEROZ

2.1.1. Tanim

Ateroskleroz, muskuler artelerin yavas seyreden progresif bir hastaligidir. Klinik
etkilerini temel olarak orta boyutlu muskuler arterler (koroner, karotis, basiller ve
vertebral arterler) ve alt ekstremitelerin iliyak, siiperfisiyal ve femoral arterlerinde
gosterir. Daha biiylik arterler (aorta ve iliak arterler gibi ) de tutulabilir ve bu biiyiik
arterlerdeki ana klinik sekel genellikle anevrizmal dilatasyon ve buna bagh etkilerdir
(7).

Aterosklerozun en erken lezyonlar1 ¢ocuklar ve bebeklerde goriilebilir. Bu Lezyon
yagh ¢izgi (fatty streak) diye adlandirilir. Oysa ilerlemis lezyonlar fibroz plaklardir.
Fibroz plaklar genellikle yetiskin ve ileri yaslarda goriiliir (8,9). Son zamanlara kadar
hazirlanan preparatlar otopsi orneklerinden alinmakta ve kotii saklanmaktaydi. Bu
orneklerde hiicreler lipid yiikliiydiiler ve kopiik hiicreler olarakm adlandirilmaktaydi.
Oysa gergekte boyle bir hiicrenin kaynagii saptamak miimkiin degildi. Giderek
doku fiksasyonu ve saklanmasi konusunda yeni teknikler gelistirildi. Hiicreler i¢in
spesifik monoklonal antikorlar bulundu. Bu antikorlarin kullanimi ve gelismis
saklama teknikleri artik aterosklerozun farkli lezyonlardaki hiicre kaynagin tespit

etmeyi olas1 kilmaktadir (8,9).



Yagh Cizgi (Fatty Streak):

Yagl ¢izgilenme, Stary tarafindan ilk defa cocuklarda ve genglerdeki caligmalarinda
gozlemlenmistir (9). Stary, 10 yasmdan itibaren yagh cizgilenmelerin lipid yiikli
makrofajlar tarafindan olusturuldugunu, degisen sayida lipid doku diiz kas
hiicrelerinin bunlarin etrafinda toplandigini, boylece lezyonun boyutunun giderek
arttigin1 saptamistir. Yagh ¢izgilenme kopiik hiicrelerinde depolanmis bol miktarda
lipidden otiirli sar1 renk veren bir bolge olarak goriilmektedir. Bu lipid kitlesi
kolesterol ve kolesterol esterlerinden olusmaktadir. Plazmadan kopiik hiicrelerine
lipoprotein transportu da s6z konusudur. Intimada mevcut olan plazma lipidleri
makrofajlar tarafindan hiicre i¢ine alinmaktadir ve hidrolize edilmektedir. Ardindan
yeniden esterlestirilmektedir. Stary, cocuklar ve gencglerin koroner arterlerinde
cizgilenmeleri de calismistir. Stary’nin gozlemlerine gore; bu yagh ¢izgilenmelerin
anatomik bolgeleri daha ileride gelisen fibromuskuler lezyonlar veya fibroz plaklarin
anatomik bdlgeleriyle aynidir. Hem Stary’ nin bulgular1 hem de daha sonra yapilan
diger ¢alismalar spesifik bolgelerdeki yagh cizgilenmelerin aterosklerozun daha ileri
fibroproliferatif lezyonlarina doniistiigiinii diistindiirmektedir. Oysa spesifik olmayan
anatomik bolgelerdeki yagli cizgilenmeler zamanla ya ayni kalmakta, ya
kaybolmakta ya da regresyona ugramaktadir. Mc Gill yagh ¢izgilenmelerin koroner
arterlerin yiizeylerinde giderek artan tikanmalara yol agtigin1 ve bu bdlgelerin

ilerlemis lezyonlarm olusumu i¢in zemin olusturdigunu ¢alismalarinda gostermistir



Boyle gozlemler birgok durumda yagli cizgilenmelerin aterosklerozun ilerlemis

tikayict formlarina doniisen 6ncii lezyonlar oldugunu diisiindiirmektedir (10).

Kopiik hiicreleri yaglh ¢izgilenmelerde olusunca ve lezyonlar ilerleyince artik
hiicrelerin kokenlerini saptamak c¢ok zordur. Bu hiicreler lipid tanecikleriyle
doludurlar. Bos vakuollere sahiptirler, ince halka seklinde bir stoplazmalar1 vardir.
Baz1 monoklonal antikorlar gelistirilmistir. Boylece en az 2 spesifik hiicre tipi
gozlenmektedir. Tsukada ve arkadaslar1 diiz kas hiicrelerinin alfa aktin makrofajlarda
mevcut olan stoplazmik antijene karst monoklonal antikorlar gelistirmislerdir. Bu
monoklonal antikorlar yardimiyla ateroskleroz lezyonlardaki makrofajlary, T
lenfositleri ve diiz kas hiicrelerini identifiye etmek miimkiin olmustur. Kesin olarak
yagh cizgilenmelerin lipid yiiklii makrofajlardan, T-lenfositlerinden ve bunlarla

birlikte kiigiik, degisken sayida diiz kas hiicrelerinden olustugu sdylenebilir (11).

Diffiiz intimal kalinlasma:

Diffiiz intimal kalinlagsma olarak adlandirilan lezyon artmis sayida diiz kas hiicresi ve
bunu ¢evreleyen degisik miktarda konnektif dokudan olusmaktadir. Diffiiz intimal
kalinlagma aterosklerozun daha ileri lazyonlarma doniismez. Diffiiz intimal

kalinlasma tam olarak anlagilamamustir ve halen tartismali bir konudur (11).

Fibroz Plaklar:



Aterosklerozun ilerlemis lezyonlar1 fibr6z plak olarak adlandirilir. Fibroz plak
trombozu, hemorajiyi ve/veya kalsifikasyonu i¢erdigi zaman komplikasyona ugramis
lezyon olarak adlandirilir. Fibroz plaklar, beyaz renkli ve kabarik goriiniimlidiir.
Bircok olguda arterlerin liimenine dogru c¢ikintt yapmistir ve kan akimini
engelleyebilir. Bu lezyonlar cok sayida intimal diiz kas hiicreleri, bunlarla birlikte
olan ¢ok sayida makrofaj ve T lenfositlerinden olugsmaktadir. Makrofajlar ve diiz kas
hiicreleri lipid icerdigi zaman bu lipid primer olarak kolesterol ve kolesterol
esterleridir. Prolifere olmus diiz kas hiicreleri kollajen ve elastik lifler tarafindan

cevrelenirler. Fibroz plaklar karateristik olarak bir fibroz kapsiile sahiptir (12).

Stiperfisiyal femoral arterlerde ilerlemis tikayici lezyonlar1 olan erkek hastalarda
yapilan bir ¢alismada; fibroz kapsiiliin, ince diiz kas hiicreleri ve bunu cevreleyen
cok sayida lameller, bazal membran, proteoglikan ve kollajen fibrilinden olustugu
gozlenmistir. Yine bu c¢alismada fibroz kapsiildeki konnektif doku, ileri derecede
yogun fibroz kapsiil, diiz kas hiicreleri, makrofajlar ve ¢ok sayida lenfosit (CDS8 ve
bazen CD4 T hiicreleri) karisimindan olustugu saptanmistir. Fibroz plagin biiyiik
miktarmi olusturan hiicresel yapida konnektif doku bol miktarda bulunmaktadir.
Hiicreden zengin bolgede nekrotik doku ve bu nekrotik dokuda da kolesterol

kristalleri mevcuttur (13).

Baz1 fibroz plaklar yogun sekilde fibréz yapi ve daha az lipit igerirler. Oysa
cogunlugu lipitten zengindir. Bu farkliliklar arterlere ve risk faktorlerine gore degisir.

Ornegin; siiperfisiyal femoral arterlerde gdzlenen fibréz plaklar yogun sigara



tiiketimi olanlarda ileri derecede fibréz ve goreceli olarak daha az lipid icermektedir.
Oysa, hiperkolesterolemik bireylerin koroner arterlerindeki lezyonlar1 lipid

zenginligine sahiptirler (13).

Insanlarda aterosklerozun, ilerlemis lezyonlarinin dagilimi genel bir patern
gostermektedir. Bilinmeyen bir nedene bagli olarak bazi arter yataklari digerlerine
gore daha egilimlidirler. Koroner, karotis ve serebral arterler en sik tutulanlardir.
Internal mamarian arter ilging bir sekilde hemen hemen her zaman korunur. Bu
durum bu arteri koroner baypas cerrahisi i¢cin ¢cok degerli bir damar yapar (14).
Aortadaki lezyonlarda c¢ogunlukla ana dallarin ostialarinin yakinindadir. Bazi
arterler, 6rnegin renal arterler, ostialar1 hari¢ aterosklerozdan korunmaktadr (15).
Aterosklerozun belli bolgelerde olusma egilimi, endotelyal fonksiyonda giic
algilanan varyasyonlarla agiklanabilir. Diisiik akim kosullar1 gibi lokal kan akimi
sekillerinde varyagyonlara baglidir. Akim hizina ek olarak akim tipi de, hiicre
morfolojisi lizerine direk bir etkiye sahiptir. Bir arterde olusan lezyonun siddeti ,
arterin kan akimi Ozellikleri, cap1 ve bireysel 0Ozelliklere bagli olabilir.
Aterosklerozun ilerlemis lezyonlarina bagli klinik sonuglari, arterin liimenindeki total
veya parsiyel tikanmaya ya da gelisen tromboz, embolizm veya anevrizma

dilatasyonuna gore degisir (16).

2.1.2. Epidemiyoloji

Ateroskleroz, insanlarda diinya genelinde en 6nde gelen 6liim nedenidir. 2020

yilinda kalp damar hastaliklarindan 6liim hizinin infeksiydz nedenlere bagli 6liim



hizin1 yakalayacagi ongoriilmektedir. Gelismis iilkelerin bir problemi oldugu kabul
edilmesine ragmen, bu tablo giiniimiizde degismistir. Tiirk Erigskinlerinde Koroner
Arter Hastaligi Risk Faktorleri (TEKHARF) c¢aligmasi verilerine gore 2000 yili
itibariyle tilkemizde 2.000.000 koroner arter hastast vardir ve bu rakam 2010 yilinda
yaklasik 3.400.000’e ulasacaktir. Ulkemizde her yil yaklasik 65.000 kisi koroner
arter hastaligina bagl ani 6liim nedeniyle kaybedilmektedir (17).

Etiyolojik, patofizyolojik, klinik ve epidemiyolojik acilardan karmasik
olmasina ragmen ateroskleroz Onlenebilir bir hastaliktir. Temel klinik ¢alismalar
aterosklerotik klinik olaylarmn insidansinin ¢ok fazla varyagyon gosterdigini ortaya
koymaktadir. Ornegin orta yastaki erkeklerde AMI aymi yastaki kadimnlara gore 3-4
kat daha fazladir. Aterosklerotik hastaliklarin insidansi nispeten kisa siireler
icerisinde hem olumlu hem de olumsuz yonde radikal olarak degisebilmektedir. Bu
degisiklikler sadece genetik faktorlerle aciklanamayacak kadar hizli ve siktir. Bu da
akla cevresel ve davranigsal degisikliklerin etkilerini getirmektedir. Tim
popiilasyonlarda yapilan calismalar, aterosklerotik hastaliklarin yiikiinii azaltmaya
yonelik programlarm planlanmasi ve degerlendirilmesine yoneliktir. Bu ¢abalarin
nerelerde yogunlasmasi gerektigini belirlemek i¢in, aterosklerozun modifiye
edilebilir risk faktorlerini ve bunlarin toplum igerisinde nasil dagildigini anlamak

gerekir (18).

2.1.3.Ateroskleroz Risk Faktorleri



Aterosklerozla ilgili olarak yapilan calismalarda ve ¢ok degiskenli analizlerde risk
faktorii olarak beliren faktorlere major risk faktorleri denir. Major risk faktorleri

popiilasyondaki risk artiginin %90’ mdan sorumludur (19-22).

Tablo 1. Koroner Arter Hastalig1 Major Risk Faktorleri

Geleneksel Faktiorler Yeni Risk Faktorleri
Sabit faktirler | Modifive edilebilen
Yas Sigara (C-Reaktif Protein
Aile hikayesi Hipertansiyon Homosistein
Etnik kiken Hiperlipidemi Lipoprotein-a
Cinsiyet Diyabet, insulfin rezistans: | Fibrinojen

Obesite Fibrin

Sedanter yasam D-Dimer

Mental stress,depresyon

Major Risk Faktorleri

1. Yas: Amerikan Kalp Birligi klavuzlarinda erkeklerde 45 yas ve iistiinde,

kadinlarda 55 yas ve iistiinde olmak iizere onemli bir risk faktoridir (23).
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2. Cinsiyet: Erkek cinsiyet bir Scok ¢alismada bashi basina bir risk olarak
belirmektedir. Aterosklerotik damar hastaligi erkeklerde 10-20 yil daha erken

baslamakta olup siklig1 kadinlardan 3-6 kat fazladir (23).

3. Aile hikayesi: Ailede veya 1.derece akrabalardan erkek olanlarda 55 yasmn, kadin
olanlarda 65 yasm altinda koroner arter hastaliginin bulunmasi major risk faktorii
olarak kabul edilir. Ailesinde erken aterosklerotik kalp hastalif1 Oykiisii olanlarda

erken ateroskleroz riski 12 kat fazladir (23).

4. Sigara: En 6nemli diizeltilebilen risk faktoriidiir. Endotel fonksiyonlarmi bozar,
HDL diizeylerini diisiiriir, kan fibrinojen diizeyini ve trombosit fonksiyonlarmi
arttirr, sekonder polisitemiyi arttirir. Bu etkilerle protrombotik bir etki olusturur.
Sigara igmeyenlerde dahi pasif i¢iciligin koroner riski arttirdigi gosterilmistir (23).
Sigara, AMI yanmda ani 6liim, aort anevrizmasi, periferik damar hastaligi, iskemik
inme riskini de arttirir. Bu etkiler doz bagimlhidir ve 1 ile 4 sigaradan baslayarak risk

artmaktadir. Sigaranin birakilmastyla koroner risk 36% azalmaktadir (24).

5. Hipertansiyon: Epidemiyolojik c¢alismalarin ¢ogu sistolik ve diastolik kan
basmcinin koroner riski arttirdigini1 gostermistir. Bilinen hastaligt KAH olanlarda
mortalite ve inmeyi arttirict etkisi daha belirgindir.(25) Framingham calismasinda
yiiksek-normal (sistolik 130-139 mmHg, diastolik 85-89 mmHg veya her ikisi) kan
basincinin riski iki kat arttirdigi gosterilmistir (26). Diastolik kan basincinda 11
mmHg, sistolik kan basincinda 20 mmHg diisiisle inmede 63 %, KAH riskinde 46%

disiis izlenmektedir (27).
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6. Hiperlipidemi: Serum kolesterolii yiiksekligi ile aterosklerotik damar hastaligi
gelisimi arasinda siirekli, dereceli ve kuvvetli bir iligki oldugu yapilan ¢ok sayida
epidemiyolojik calismada gosterilmistir. Aterosklerozda lipidlerin rolii hakkinda
bildiklerimiz diger risk faktorleri hakkinda bildiklerimizden bir hayli fazladir.
Kolesterol hipoteziyle birlikte LDLK ’nin (diislik yogunluklu lipoprotein kolesterol)
en aterojenik lipoprotein oldugu bilinmektedir. LDL‘nin yiiksek olusunun 6nemi ve
LDL’nin disiiriilmesinin yalnizca KAH riskini azaltmadigi ayn1 zamanda KAH
morbidite ve mortalitesini, baz1 vakalarda, total mortaliteyi anlamli olarak azalttigi
ortaya cikarilmistir. 2001°de yayimlanan NCEP-ATP III (National Cholesterol
Education Programme-Adult Treatment Panel III) kriterlere gore total kolesterol
<200 mg/dl olmasi normal, >240 mg/dl yliksek olarak benimsenmistir. HDL
kolesteroliin erkekte <40 mg/dl, kadinda <50 mg/dl olmas: diisiik, HDL kolesteroliin
>60 mg/dl olmas1 yiiksek olarak degerlendirilmektedir. Avrupa Kardiyoloji
Dernegi’nin 2003’te yayimladigi Avrupa Klavuz’undaki lipid degerleri ise daha
farklidir: Total kolesterol <190 mg/dl (5 mmol/L) ve LDL <115 mg/dl (3 mmol/L)
diisiik olarak degerlendirilir. KKH ve diyabeti olanlarda; total kolesterol <175 mg/dl
(4,5 mmol/L), LDL <100 mg/dl (2,5 mmol/L) olmas1 gerektigi belirtilmistir.
HDL’nin erkeklerde <40 mg/dl (1.0 mmol/L), kadinlarda <46 mg/dl (1.2 mmol/L)
olmas1 ve trigliseridlerin >150 mg/dl (1.7 mmol/L) olmas1 artmig KKH riskiyle
iligkilidir (28). TEKHARF calismasinda Total kolesterol/HDL oraninin 5’den yiiksek
olmasiin gelecekteki koroner olaylarm en iyi Ongordiiriiciilerinden biri oldugu

gosterilmistir (20).
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7. Diabetes Mellitus ve Metabolik Sendrom: Diyabet varligt KAH esdegeri olarak
goriilmektedir. Kardiyovaskiiler riski 2-8 kat arttirmaktadir. KAH risk klinik diyabet
goriilmeden dnce baslamaktadir. Insiilin rezistanst KAH agisindan major risk faktorii
olarak gorilmektedir. Hipertrigliseridemi, insiilin rezistansi, glukoz intoleransi,
disik HDL, mikroalbuminiiri, santral obesite, hipertansiyon olarak tanimlanan
metabolik sendrom da risk faktorii olarak degerlendirilmektedir. NCEP ATP III
klavuzuna gore belirtilen kriterlerden {i¢liniin olmas1 metabolik sendrom olarak
tanimlanir. Bu kriterler; glukoz intolerans1 (>110 mg/dl), hipertrigliseridemi (>150
mg/dl), diisik HDL (kadmnlarda <50 mg/dl, erkeklerde <40 mg/dl), yiiksek kan
basinc1 (>130/85 mmHg) ve santral obesite (kadinlarda bel ¢ap1 >88 cm, erkeklerde
>102 cm) varligidir. Kuopio’nun iskemik Kalp Hastalig1 Risk Faktorii ¢alismasinda
metabolik sendromu olan hastalar, kardiyovaskiiler ve tiim nedenlere bagli artmis

mortalite gostermistir.(28)

Minor Risk Faktorleri arasinda obesite, fizik aktivite azligi, hipertrigliseridemi ve

stressli kisilik yapisi1 sayilabilir.

2.KORONER ARTERLERIN YAPISI, HiSTOLOJIK VE FiZYOLOJIiK

OZELLIKLERI

Insan viicudundaki arterler damar duvarmndaki yapisal farkliliklara bagl olarak,

elastik ve muskuler arterler olmak uzere ikiye ayrilirlar. Elastik arterler genellikle

biiyiik arterlerdir ve yapilarindaki elastik lifler sayesinde genisleyebilme kapasiteleri
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yiiksektir. Sistol sirasinda genisleyen arterler, diyastol sirasinda tekrar eski hallerine
donerek kan akiminin devamliligimi saglarlar. Elastik arterlere 6rnek olarak aorta,
karotis ve iliak arterler gosterilebilir. Muskuler arterler, orta buyuklukteki damarlar
olup, daha az diiz kas hiicresi igerirler ve genisleyebilme kapasiteleri daha azdir.
Ancak elastik arterlerden farkli olarak metabolik ihtiyaclar degistiginde buna cevap
olarak damar c¢apini otoregulasyonla artirip azaltabilmektedir. Muskuler arterlere

ornek olarak koroner, brakial, femoral ve radial arterler verilebilir (21).

Koroner arterler iyi gelismis, {i¢ tabakali bir yapiya sahiptir. Arter duvarindaki bu
temel yapry1 intima, media ve adventisya tabakalar1 olusturur. Intima; i¢ kisimda
endotel, dista ise internal elastik lamina tarafindan smirlanir. Media; internal elastik
lamina ile eksternal elastik lamina arasinda kalan tabakadir. Adventisya ise eksternal

elastik laminanin diginda kalan tabakadir (21).

Endotel, damarsal yapilarin i¢ yuzeyini doseyen, kan elemanlar1 ile direkt temas
halinde bulunan, yagsam boyunca travmaya maruz kalan, vucudun en biiyiik parakrin
organi olarak tanimlanabilecek, igte ekstraseluler matrikse gomiilii tek sirali hiicre
tabakasidir. Intimanin i¢ yuzeyini doser ve metabolik olarak aktiftir. Endotel
hiicrelerinin gomiili oldugu ekstraseluler matriks, tip IV kollajen, laminin,
fibronektin ve diger hiicre dis1 matriks molekullerinden olusur. Bu matriks damar
diiz kaslar1 tarafindan iretilir. Endotel hiicreleri hemostaz mekanizmalarinda da
onemli gorevlere sahiptir. Yiizeyinde bulunan heparan sulfat sayesinde antitrombin
[II’un trombin’e baglanarak, onu inaktif hale getirmesini saglar. Ayrica endotel hiicre

yuzeyinde bulunan trombomodulin, trombin’e baglanarak protein S ve C’yi aktive
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ederek, antitrombotik 6zellikler gosterir. Trombiis olusmaya basladiginda, normal
endotel hiicreleri fizyolojik fibrinolitik mekanizmalar1 a¢iga ¢ikartirlar. Bu durumda
doku plazminojen aktivatorlerini uretirler. Bu enzimler plazminojenin fibrinolitik bir
enzim olan plazmine aktivasyonunda katalizor gorevi goriirler. Tanimlanan bu
mekanizmalar sayesinde endotel, damar icerisinde kanin akiskanligmin devamliligimi

saglar (21).

Media; neredeyse tamamen diiz kas hiicrelerince olusturulan, internal ve eksternal
elastik laminalar arasinda bulunan tabakadir. Diiz kas hiicrelerinin esas fonksiyonu
damar tonusunu ayarlamak ve metabolik ihtiyaca gore kan akimini diizenlemektir.
Diger bir fonksiyonu da yukarida belirtilen ekstraseliiler matriks proteinlerini
iretmektir. Arter capi arttikca mediadaki diiz kas hiicrelerinin sayist da artmaktadir.
Her katman arasinda da elastik bir tabaka bulunur. Media tabakasinin i¢ 1/3 bolgesi

damar liimeninden, dis 2/3 kismi1 da vasa vasorumlar tarafindan beslenmektedir (21).

Adventisya kollajen ve elastik lif demetleri ile fibroblastlar ve bir miktar diiz kas

hiicresi ihtiva eden yogun kollajen yapiya sahiptir. Vaskiiler bir dokudur, ¢ok sayida

sinir lifi de icerir. Ayrica media tabakasinin 2/3’{inii besleyen vasa vasorumlar1 da

icermektedir (29,30).

2.1. KORONER ARTER HASTALIGI

KAH, endistrilesmis diinyada en 6nemli morbidite ve mortalite nedenleri arasinda

yer almaktadir. Diinya popiilasyonunda 6liim nedenleri arasinda KAH, 45 yas
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altindakiler i¢in ikinci, 45 yas iistiindekiler i¢in ilk sirada yer alir. Her yasta, 6nemli
bir morbidite etkenidir ve prevalansi giin gecgtikce artmaktadir. Tikayict KAH’1
genellikle epikardiyal koroner arterlerin aterom plaklar1 ile daralmasi sonucu ortaya
cikar. Nadiren konjenital anomaliler, myokardiyal bridge, radyasyon ve koronerleri
tutan arterit gibi durumlarda da aterom harici, darliga neden olan koroner arter

hastalig1 sendromlar1 goriilebilmektedir (29).

KAH altinda yatan esas neden, ateroskleroza yol agan koroner endotel fonksiyon
bozuklugudur. Endotel disfonksiyonu, inflamasyon, lipid birikmesi ve fibromuskiiler
hiperplazi ile koroner aterosklerotik plak meydana gelmesiyle neticelenir. Bu plak

yirtilmaya ve ardindan piht1 olusumuna son derece meyillidir (21).

Hastalarda tek bir bulgu ve semptomatoloji yoktur, hatta bazi hastalar semptomsuz
olabilmektedir, ancak genelde gogiis agrist (anjina pektoris) bulunur. KAH 6nemi,
toplumdaki yayginligindan, neden oldugu myokard enfarktusu, kalp yetmezligi, ani
kardiyak 6liim ve benzeri saglik problemleri ile getirdigi sosyoekonomik yuklerden

dolay1 biiytimektedir (31).

2.1.1. Epidemiyoloji

Framingham c¢alismasi, KAH nin klinik yelpazesi ve prognozunu anlamamizda

olduk¢a faydalidir. Ciinkii veri toplanmasi1 1949 da, daha henliz KAH’inda smirl

etkin tedavilerin oldugu ve olan tedavi seceneklerinin de yeterli kullanilamadig: bir

donemde baslamistir. KAH nin 6nemli bir boliimii, hizli bir sekilde, agiga ¢ikmamis
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hastaliktan myokard enfarktiisiine ve hatta Oliime ilerleyebilir. Toplumda, bu
zamansiz Oliimlerin ¢ogu, degistirilebilir, dnlenebilir risk faktorlerine bagh gelisen

hizlanmis ateroskleroza baghdir (31).

ABD’de 2001 yilinda KAH, tiim kardiovaskuler 6liimlerin % 54’linden sorumludur.
KAH, tek basma bayan ve erkeklerde tiim Olimlerin en sik nedeni olarak
saptanmistir (her bes olumun birinden fazlasi KAH’a bagli bulunmustur). 35
yasindan biiyliklerde, KAH tiim Gliimlerin iicte birinden sorumludur (31). Bayanlar
icin, yasa gore diizenlenen risk durumu, goreceli olarak anjina diginda tiim olaylarda
daha da yiiksek saptanmistir. Bunun nedeni, myokard enfarktusu geciren bayanlarm,

genellikle daha yogun risk faktorlerine sahip olmalarindandir (32).

Iskemik kalp hastahig: artik diinya capinda en dnde gelen 6liim sebebidir ve gelecek
on yilda, toplumun giderek yaslanmasina, DM ve obezite gibi hastaliklardaki hizl

artisa bagl olarak, KAH siklig1 giderek artacaktir (33).

Ulkemizde de ateroskleroz ve iliskili hastaliklar yayginlik agisindan diger iilkeler ile
benzerdir. TEKHARF calismasinda; erigkin niifusta KAH’nin % 3.8, hastaligin
klinik agidan bulgu verdigi 60-69 yaslarinda ise %14 ’un tizeri siklikta gorildigi
saptanmistir (34). Yine konu ile ilgili Tirk Kardiyoloji Dernegi (TKD)’ nin
yayinladigi verilere gore lilkemizde ateroskleroza bagli 6liimler (KAH ve inme) tim

Olimlerin %43 linii olusturmaktadir (20).

2.1.2. Koroner arter Hastah@ Risk Faktorleri
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Aterogenezin baslangicinda ortaya cikan endotel disfonksiyonu, tedaviyle normale
dondurulebilir. Genellikle, klinik olarak ateroskleroz tanist1 kondugunda, primer
tedavi yerine, sekonder tedavi uygulanarak ancak hastaligin ilerlemesi onlenebilir
(35). Bu nedenle, hastaliin risk faktorlerinin ve bunlarm KAH olusumuna
katkilarmin dogru belirlenmesi, toplum saglig1 acisindan yararli olacaktir (35). Risk
faktorlerinden bazilar1 degistirilebilir (sigara, fiziksel inaktivite, obezite gibi) veya
kontrol altina alinabilir (DM, hipertansiyon, enfeksiyon gibi), bazilar1 da
degistirilemez (aile hikayesi, yas, genetik ve irksal faktorler gibi). Bazen bir kagi
beraber bulunabilir: Metabolik sendrom ve hipertansiyon halindeki dislipidemi
beraberligi gibi. Risk faktorleri, gbézlemsel epidemiyolojik ¢aligmalarla yapilan
sipheli risk faktorleri Olglimlerinin ardindan, KAH’nin ortaya cikisiyla, bu
Olciimlerin kiyaslanmasi esasina dayanir (36). Hastalik tanist1 konduktan sonra,

hastaligin gelisimi ve prognozuna katkida bulunan parametreler de risk faktoriidiir.

Kardiyovaskiiler hastaliklarda risk faktorlerini ve Onemlerini belirlemek iizere,
“Framingham Study” (37), “the Multiple Risk Factor Intervention Trial” (MRFIT)
(38), “the Prospective Cardiovascular Munster” (PROCAM) (39), “Collaborative
Trial on Multifactorial Prevention of Coronary Heart Disease” (40), “the Oslo Diet-
Heart Study” (35), “the Stanford Coronary Risk Intervention Project” (SCRIP) (41)
projeleri gerceklestirilmistir. Ancak, risk faktorlerinin yonetimiyle ilgili mevcut

calismalar, hemen hemen daima tek faktorlii arastirmalardir (39).
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2.1.3. Klasik Risk Faktorleri

a. Yas ve Cinsiyet

Her iki cinste major kardiyovaskiiler risk faktorlerinin ayni olmasina karsi koroner
arter hastalig1 erkeklerde kadinlardan 10-15 yil daha erken baslamaktadir. Amerika
Birlesik Devletleri’nde 60 yasina kadar 17 kadindan birinde erkeklerin ise 5’inden
birinin basindan koroner olay gecmistir. 60 yas sonrasi ise gerek erkek gerek
kadinlarda 6liimiin 6nde gelen nedeni koroner arter hastaligi olmaktadir. Cinsiyetin
koroner arter hastalig1 riski iizerindeki ¢arpici etkisi kolesterole bagimlidir. Menopoz
oncesi donemle uyumlu olarak koroner arter hastaligindan koruyucu en olasi faktor
Ostrojen olabilir. Menopozla birlikte LDL diizeyleri yiikselmeye baslar. HDL de ise
artma durur veya biraz diiser. Boylece LDL/HDL orani koétiilesir. Prematiir menapoz
veya ooferektominin koroner arter hastaligi riskinde artisa yol agtigr bilinmektedir.
Ancak overlerin dolayisiyla dstrojen saliniminin saglam birakildig: basit histerektomi
ile de risk artmaktadir. Bunun menstruasyonun kaybina bagli olabilecegi ileri

stirtilmiistiir (41).

Uluslararast1  Ateroskleroz  Projesi’'nde diger cinsiyet-wrk alt gruplariyla

karsilastirildiginda beyaz erkekler umulmadik sekilde ateroskleroza yatkin
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bulunmustur. Aort, koroner ve serebral ateroskleroz yaygmlik derecesinde cinsiyet
farkliliginin beyazlarda belirgin olmasina karsi siyahlarda en azdi. Aksine ¢ok daha
sonra baslayan Genglerde Aterosklerozun Patobiyolojik Belirleyicileri ¢calismasinda
degerlendirmenin Uluslararas1  Ateroskleroz Projesi calismasindaki metodla
yapilmasma ragmen beyaz erkekler artik en yatkin alt grubu olusturmuyordu;
belirgin cinsiyet farkliligi saptanmadi ve siyahlar en az beyaz erkekler kadar
ateroskleroza yatkin bulundu. Mikroskobik olarak degerlendirildiginde ileri plaklarin
30-34 yaslarinda erkeklerde kadinlara goére ¢ok daha fazla olmasiyla koroner
lezyonlarin erkeklerde kadinlara gére ¢ok daha fazla olmasiyla koroner lezyonlarin
erkeklerde kadinlardan daha hizli ilerledigi kanitlanmisti. Hizli trombiis aracili plak
ilerlemesine yoOnelik altta yatan mekanizma bir oranda cinsiyete bagli gibi

goriinmektedir ve plak erozyonu kadinlarda erkeklerden daha siktir (41).

b. Sigara icme

KAH riski, giinde 20 adetten fazla sigara icenlerde igmeyenlere gore 4 kat daha
fazladir. Ote yandan AMI riskinin, 3-6 kat daha fazla oldugu bildirilmektedir (42).
Hafif i¢gicilerde (glinde <5 adet) bu risk, icmeyenlere oranla 2 kat artmaktadir.
Hipertansif diyabetiklerde, sigara i¢cme, oral kontraseptif kullanimi veya
hiperkolesterolemiyle beraberse, risk daha da artmaktadir. Nikotin, katran,
karbonmonoksit miktar1 azaltilmis hafif sigaralarin daha az zararli olduguna dair
kanit yoktur (43). Sigaranin birakilmasi, saglikli veya miyokard infarktiisii ge¢irmis
hastalarda, yasam siiresini uzatmakta ve ii¢ bes yil icinde KAH riskini %50-80

azaltmaktadir (43).
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Cesitli caligmalarda, sigara igmenin plazma fibrinojen diizeyini, trombosit
aktivasyonunu ve kan vizkositesini arttirdigi, nitrik oksit diizeyini azaltmasi
nedeniyle aterosklerotik riski yiikselttigi gosterilmistir. Ayrica, tiitiinde bulunan
kimyasal tahris ediciler, endotel hasar1 meydana getirirler. Sigara icme, HDL
diizeyini azaltr ve LDL oksidasyonuna ortam hazirlar. Sigara tiryakisinde, lipid
profilinde degisikliklerin olusum mekanizmasi, lipoproteinlerin, serbest radikallere

maruz kalmastyla agiklanabilir (42).

c. Aile Hikayesi

Ailede birinci derece erkek akrabanin 55, kadin akrabanin 65 yasindan 6nce myokard
infarktiisii veya ani olumle kaybedilmesi, bireyde KAH i¢in bagimsiz risk meydana
getirir  (44). Lipid metabolizmasinin tek gen mutasyonlarindan etkilendigi
bilinmektedir. Kompleks ¢oklu gen hastaliklar1 (hipertansiyon, DM, homosisteinemi
gibi) KVH lar icin habercidir. Prematiire KVH icin, pozitif aile hikayesi risk

potansiyeli meydana getirmektedir (35).

d. Obezite ve Fiziksel Inaktivite

Obezite, ozellikle genclerde KVH icin 6nemli bir primer risk faktoriidiir. Viicut kitle

indeksi, 18,5-24,9 Kg/m2 iizerine ¢iktikca, KAH riski artar. Obezite nedeniyle, DM,

hipertansiyon da ortaya ¢ikabilir. Ayrica insulin direnci, dislipidemi ve abdominal
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obeziteyle karakterize metabolik sendrom tablosu da, KAH icin belirgin risk
olusturur. Abdominal obezite, insulin direnci ve KAH beraber goriilmektedir. Bel
cevresinin kadinda 88, erkekte 94 cm. altinda olmasi istenir (44). Fiziksel aktivite,
yag dokusunu ve kan basincini azaltirken, glukoz toleransini, kardiyovaskiiler ve

pulmoner kapasiteyi arttirmaktadir (45).

e. DM ve Insiilin Direnci

Insulin direnci ve hiperinsulinemi, ateroskleroza neden olan vaskiiler yap1
degisikliklerini artirir, endotel disfonksiyonuna katkida bulunur, KAH i¢in zemin
hazirlar (46,47). Artan plazma insulin diizeyi, KAH riskinde artis meydana getirir
(48). Ayrica insulin, lipoliz sirasinda yag hiicrelerinin yag asidi alim hizin1 belirleyen
acilasyon uyarici1 protein, yag asidi alimi ve birikimi siireglerinin etkinligini
belirlemektedir (47). Kadinlarda diyabet, KAH riskini ii¢ misli arttirir. Bu risk, geng
DM’lu hastalarda daha ytiksektir. Metabolik regulasyonu koétii olan tip 1 ve tip 2
DM’lu hastalarda, “insulin growth factor-1” gibi biliylime faktorlerini arttirir. Bu
biiylime faktorleri hiperglisemi varliginda gelismekte olan, aterosklerotik lezyonlarin
fibromuskiiler bilesenlerinin proliferasyonunu hizlandirir. Yine de, LDL-kolesterol
diizeyleri normal kalabilir. Diyabetlide tipik lipid profili, artmus total trigliserid ve
azalmig HDL kolesterol ile karakterizedir. Bu profilin goriilme nedeni, siklikla
trigliseridden zengin lipoprotein metabolizmasinda anormallik ve LDL yapismin
bozulmasidir. Boylece, kiigiik yogun LDL (“small dense LDL”, sdLDL) partikiilleri
meydana gelir. Ayrica, metabolik kontrolu kétii olan diyabetlide, serum lipoprotein

(a) [ Lp (a)] diizeyleri de yiikselir (41).
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f. Hipertansiyon

Artmis sistemik kan basinci, endotel disfonksiyonuna yol acarak aterosklerotik kalp
hastaligi ve inme i¢in risk olusturur. Yiiksek kan basinci, endotelden saliverilen
vazodilatorler, LDL gibi makromolekiillere kars1 vaskiiler gegirgenligi arttiracak
bicimde damar1 zayiflatir. Bu arada, endotelde, yine aterojenik bir madde olan
“endotelin” tiretimi artar (49). Yiiksek kan basinci, 16kositlerin endotele yapigsmasini
da indiikler. Sonug¢ olarak hipertansiyon, diiz kas hiicre proliferasyonu ve biiyliime
faktorlerinin salinimiyla iligkilidir. Kan basincmin 130/85 mmHg. uzerinde olmasi

istenmez (44).

g. Dislipidemi

Lipoproteinler, lipid ve protein igeren yuksek molekul agwrhkli kompleks
partikullerdir. Fizyolojik kosullarda lipoproteinler, normal biiylime ve gelismeye
yardim, enerji temini ve depolanmasi icin hiicrelere lipid tasirlar. Aterogenezde
ozellikle 6nemli bir rol oynadigi bilinen LDL, damar duvarinda iki yonlu lipid
transportunda etkilidir (50). Yine LDL-C, akut koroner olaylarda son basamak olan
piht1 olusumuna katkida bulunabilir. Antiaterojenik 06zellikteki HDL-C ise,
aterosklerotik lezyonlardan kolesterolun uzaklastirilmasinda rol alir. Ote yandan

HDL-C, LDL oksidasyonunu ve birikimini inhibe eder (46).
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Trigliseritler, sdLDL, postprandiyal c¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL),
silomikronlar’da KAH icin risk meydana getirirler. Plazma Lp(a) diizeyleri artisi,
ozellikle artmig LDL-C diizeyleriyle beraber ise, dnemli risk meydana getirir. Fakat
henuz bu riskin derecesi dokiimante edilememistir. Serum total kolesterol (TC)
diizeyi arttikca, KAH riskinin arttig1 kabul edilmektedir. LDL-C duzeyinde %1
oraninda azalmanin, KAH riskini %2 azalttig1 bildirilmektedir. KAH olanlarda LDL-
C duzeyinin 100 mg/dl altinda olmasi hedeflenir (44). Ancak, son klinik
calismalarda, LDL-C duzeyi arzu edilen sinirlarda oldugu halde, tek basina HDL-C
diistikliigiiniin de, KAH riski olusturdugu belirtilmektedir (51,52,53). “Framingham”
calismas1 bulgularmna gore, TC < 200 mg/dl olanlarda, HDL-C < 40 mg/dl ve HDL-C
> 60 mg/dl oldugu durumlarda 14 yillik KAH insidansi, sirasiyla % 11,2 ve %3,8
olarak rapor edilmistir (54). Amerika’da KAH olanlarin %40’ mnda, Tiirkiye’de daha

da genis oranda, LDL-C normal, HDL-C’nin diisiik oldugu yaymlanmistir (55).

Hipertrigliserideminin, bagimsiz bir risk faktéru oldugu tartisilabilir. Ancak serum
TG nin 250-500 mg/dl seviyelerinde (bazi metabolik sendromu vakalarinda oldugu
gibi), aterojenik dislipidemiden s6z edilmektedir (44). Metabolik sendromlu
bireylerde, TC referans diizeylerde olsa dahi, hipertrigliseridemi olmasi nedeniyle

aterojenik risk vardir (43).

2.1.4. Yeni Risk Faktorleri
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KAH prevalansini ve bazi hastalarda ortaya c¢ikan premature KAH nedenini
aciklamak i¢in, klasik major risk faktorleri yeterli olmamaktadir. Son yillarda yapilan
calismalarda (hiperhomosisteinemi, Lp(a) yiiksekligi, BNP, high-sensitive C-reactive
protein (HsCRP) yiiksekligi, enfeksiyon, protrombotik faktorler, ¢oziilebilir CD40
Ligand iliskisi gibi) baz1 yeni risk faktorleri belirlenmistir. Ancak bunlarin bazilari
genis  epidemiyolojik caligmalarda tam kanitlanamamis veya bazilarmin
modifikasyonu ile KAH’nda regresyon saglanip saglanamayacagi tam

anlagilamamistir (29).

2.2. KORONER ARTER HASTALIGI CIDDIYETININ

DEGERLENDIRILMESI

Sistemik hipertansiyon, dislipidemi, sigara ve diyabet koroner arter hastalig i¢in iyi
tanimlanmis major risk faktorleridir. Bununla birlikte anjiyografik ateroskleroz i¢in
risk faktorleri daha az arastirilmistir ve ayrica eski caligmalarda risk faktorleri
farklilik gostermektedir. Bu farkliligin nedeni kiiclik hasta gruplariyla calisilmis
olmas1 ve incelenen risk faktorlerinin farkliligma bagl olabilir. Cogu anjiyografik
calismada risk faktorleri major koroner arterlerin proksimal lezyonlarma gore
degerlendirilmistir. Bununla birlikte yalnizca her bir major koroner arter veya
segmentte maksimum tikaniklifa gore koroner ateroskleroz ciddiyetinin
degerlendirilmesi icin yetersiz kalmaktadir. Bozulmus glikoz toleransi ve ylikleme
sonras1 glisemi kardiyovaskiiler hastaliklar icin gittikce 6nemi artan risk faktorleri

olarak degerlendirilmektedir. Bununla beraber bozulmus glikoz toleransi ile koroner
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ateroskleroz ciddiyeti arasidaki iliski tartismalidir ve yiikkleme sonrasi glisemi ile

ateroskleroz ciddiyeti arasindaki birliktelik yetersiz anlagilmistir (56).

2.2.1. Koroner anjio skorlamalan

1-Damar skorlamasi: Anlamli darliga sahip her bir damar sayis1 (damar liimeninde
%70’den fazla daralma) i¢in 1 puan verilerek 0-3 arasi skorlama yapilir. Sol ana

koroner arter tek damar olarak alinir.

2-Stenoz skorlamasi: Bu teknik Gensini tarafindan tanimlanmistir  (57).

Anjiyografik stenoz derecesine gore; %0-25 arast darlik i¢in 1 puan, %25-50 arasi

darlik i¢in 2 puan, %50-75 aras1 darlik i¢in 4 puan, %75-90 aras1 darlik i¢in 8 puan,

%90-99 aras1 darlik i¢im 16 puan %100 total lezyon i¢in 32 puan verilir.

Sekil 1: Gensini skorunda kullanilan lezyon yiizdesi ve ¢arpim faktorleri
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Reduction of lumen diameter

Daha sonra her bir ana koroner arter ve her bir segment i¢in tanimlanmis olan

katsay1 ile garpilir ve sonuglar toplanir.

Sekil 2: Gensini skorlamasinda kullanilan damar segmentine gore ¢arpim faktorleri.

pashanion
MLCA = main left coronary arery

1*0= firsd dii
D= wcu-:ﬂ:m:ond
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3-Yayginhk skorlamasi: 1990°da Sullivan tarafindan gelistirilmistir. Bu skorlamada
damar liimeninde diizensizlik olarak tanimlanan ateromun damara orani bulunur. Bu
sonu¢ herbir damar i¢in belirlenen sabit katsayiyla carpilir ve skorlamalar toplanir

(58).

Ug teknigin karsilastirildig1 Sullivan ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada
biitlin anjiyografik skorlamalar birbirleriyle iligkili ¢ikmistir. Biitiin risk faktorleri ile
skorlamalar arasinda iliski saptanmisken, yayginlik skoru ile daha giiclii iligki
bulunmustur. Yas stenoz skorlamasi ile iliskisizken yayginlik skoru ile iliskilidir ve
yine lipoprotein ve apolipoprotein diizeyleri yaygmlik skoru ile iligkili bulunmus
ancak tek basma stenoz skorlamasmin kullanildig1 zaman iligkili ¢itkmamaktadir. Bu
bulgular, damar skorlamasi ve stenoz skorlamasmin esas olarak liimen daralmasi
siddetini gostermesine, yayginlik skorlamasinin ise ateroskloretik siirecle direk

iligkili olmasina baglanmistir (58).

Koroner arter hastaliginin anjiyografik belirtegleri yaygin olarak incelenmis ancak
sonuglar ¢eliskili bulunmustur. Bir calismada yas, aile Oykiisii, ApoB ve Lp(a)
%50’nin tizerindeki darlik olarak tanimlanan koroner arter hastaligi i¢cin bagimsiz
belirteg olarak bulunmustur (59). Bagka bir ¢alismada plazma Lp(a) konsantrasyonu,
erkek cinsiyet ve sigara igiciligi bagimsiz belirtecler olarak gdsterilmisken LDL,
trigliserid ve HDL i¢in gosterilememistir (60). Bunun tersine ¢oklu degisken
analizlerinde Lp(a) lezyon skorlamasi ile iligki gdstermezken yas, cinsiyet, total

kolesterol ve HDL ile iligkili saptanmistir (61).
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Karotis ve femoral arter intima-medya kalinlig1 ile koroner arter hastalig1 yaygmligi
ve ciddiyeti arasindaki iliskiyi inceleyen bir ¢alismada; yas, erkek cinsiyet ve diyabet
koroner arter hastalig1 yayginlig1 ve karotis, femoral arter intima-medya kalmlig1 i¢cin
yaygin risk faktdrii olarak tanimlanmustir. Insiilin seviyeleri femoral arter intima-
medya kalinligi ve koroner arter hastalifi yayginligi arasinda iliski saptanmustir,
ancak lipid diizeyleri ile esas olarak karotis arter intima-medya kalinligi iligkili
bulunmustur. Karotis ve femoral arter intima-medya kalinlig1 arttik¢a koroner arter
hastalig1 yayginligi artmaktadir. Coklu degisken analizi kullanildigi zaman koroner
arter hastalig1 yayginligi i¢in bagimsiz belirtec olarak erkek cinsiyet, femoral arter ve
karotis intima-medya kalligi, diyabet bulunmustur. Gensini skoru i¢in bagimsiz

belirtec olarak yalnizca femoral intima-medya kalinlig1 saptanmistir (62).

3. KAROTIS ATEROSKLEROTIK HASTALIGI VE TEDAVISi

3.1. Karotis Arter Aterosklerozu ve Stenozu

Ekstrakranial karotis arter aterosklerozu (anlamli stenoz gosteren), iskemik inme
olusmasinda en dnemli tikayict arter hastaligidir. Tiim ekstrakranial karotis arter
hastaliklarinin etyolojisinde %90 nedeni ateroskleroz olusturmaktadir. Ateroskleroz,
karotis arteri diffiiz olarak tutmaz, genellikle tek veya bir¢ok boliimiinii ayr1 ayri
etkiler. Stenoza yol agan aterosklerotik lezyonlarin (plak) en sik yerlesim yeri karotis
arter bifurkasyonudur. Bu bdlgedeki aterosklerotik plaklarin en 6nemli 6zelligi, diger

segmentlerdeki plaklara oranla ¢ok daha fazla plak riiptiirii ve lilserasyonlara yol
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acmasidir (63). Bu yerlesimi vertebral arter ¢ikisi, karotis ve innominat arter ¢ikisi,
internal karotis sifon bolgesi ve anterior serebral arter ¢ikisi takip eder (64).

Karotis arter aterosklerozu gelisiminde etkili risk faktorleri, genel olarak
ateroskleroz gelisimindeki risk faktorleri ile korelasyon gostermektedir. Bunlar
arasinda en onemlileri; ileri yas, erkek cinsiyet, sigara, hipertansiyon, diabetes
mellitus (DM), hiperlipidemi, obezite, oral kontraseptif kullanimi, periferik arter
hastaligi, iskemik kalp hastaligi, gecirilmis iskemik inme ve gecici iskemik atak
varligidir. Bu risk faktorleri aterosklerozun gelisimini hizlandirdigi gibi siddetini de

artirmaktadir (63).

Karotis arter aterosklerozuna bagli inme riskinin arastirilmasina yonelik yapilan bir
cok calismada en Onemli nedenin stenoz derecesi oldugu bildirilmistir. Bu
calismalardan en 6nemlileri asemptomatik hasta grubunda; ACAS (Asymptomatic
Carotid Atherosclerosis Study) ve semptomatik hasta grubunda NASCET (North
American Symptomatik Carotid Endarerectomy Trial) ile (Europen Carotid Surgical

Trialist) ECST dir (65-67).

Inme riskinde aterosklerotik plaklarin neden oldugu stenoz derecesi kadar plaklarin
histolojik yapis1 ve morfolojisinin de 6nemli olduguna dikkat cekilmektedir (68).
Endarterektomi ile ¢ikarilan plaklarm patolojik olarak incelenmesi sonucunda her
%70’den fazla stenotik plagin ayni oranda risk olusturmadigi belirlenmis ve plak
yapisinin degerlendirilmesinin de hasta seciminde onemli olacagi diisiiniilmiistiir.
Plak yapisinda sonuca etki edebilecek iki 6nemli faktor vardir. Bunlardan birincisi

plagin sert (kalsifik)-yumusak (yag igerikli) ya da stabil-unstabil olusudur (65).
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Steffen ve arkadaglarinin yaptiklar1 caligmada hastalarimdan semptomatik olanlarda
%67 yumusak plak ve asemptomatik olanlarda %86 sert plak tespit etmistir (69).
Yiiksek oranda yag igeren yumusak plaklarin gecici iskemik atak ve inme ile iligkili
oldugu saptanmistir (70). Bock ve arkadaslar1 hasta takibinde yagli plak grubunda

%S5,7 inme riski saptarken sert plaklarda ise bu degeri %2,4 olarak bulmustur (71).

Plak yapisiyla ilgili ikinci 6nemli faktor iilserasyondur. Calismalarda 10 mm? {izeri
iilserler dikkate alinmistir. Plak {ilserasyonu inme riskini yaklasik 2 kat artirmaktadir
(66).Karotis iilserasyonu komplike olmus lezyonlarda bulunur. Bu da gegici iskemik
atak ve inmede 6nemli rol oynar. Ulserasyon fibroz kapsiiliin yirtilmasi ile olusur.
Endotel ile kaphdir. Yiizeyel ya da derin olabilir. Kalsiyum, kolesterol igerebilir ve
plak ici taze kanama ile birlikte goriilebilir. Cogunlukla yeni bir tromboz olusumu
icin yuva vazifesi goriirler. NASCET c¢alismasinda iilserasyon gosteren ve %75
oraninda darlik yapan plaklarda 2 yillik siiregte inme riski %26 iken, %95 darlikta bu
riskin %73’e ¢iktig1 tespit edilmis olup iilserasyon olmayan grupta darlik artisinin

inme riskini artirdig1 bildirilmistir (72).

Plak morfolojisi ile iliskili diger bir onemli faktér plak ici kanamadir. %70
iizerindeki karotis arter stenozlarinda daha belirgin olmak tizere, plaktaki her stenoz
derecesinde artigin plak stabilitesini olumsuz etkiledigi gosterilmistir. Semptomatik
karotis arter hastalarmin %85’inde plak i¢i kanama saptanmustir (73). Plak ici
kanama semptomatik hastada en sik goriilen patolojidir. Stenoz oraninin artmasi ile

birlikte plak i¢i kanama orani da artmaktadir. Plak i¢i kanamanin varli§1 en az darlik
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orani kadar 6nemlidir. Ancak semptomatik hastalarin bir cogunda serebrovaskiiler
olay plak yapisindaki ani degisikliklerle olmaktadir. Bu durumda plak i¢i kanamanin

onceden tespiti zor olmaktadir (73).

Plak i¢i kanama, kompleks plagin yumusak orta boliimiine ani kanama veya vaza

vazorumlarin genisleyerek yirtilmasi sonucu ortaya ¢ikar (73).

Kompleks plaklar kolesterol kristalleri halinde fazla miktarda lipid igerebilirler. Bu
lipid iceriginin miktar1 da semptomlarin ortaya cikmasiyla korelasyon gosterir.

Bunun tersine kollajen miktarinin fazlalig1 asemptomatik plaklarda daha siktir (74).

Karotis Arter Doppler Uygulamasi

Teknik:

Karotis arter RDUS incelemesi sirasinda; hasta supin pozisyonda, boyun hafif
ekstansiyonda bas incelenecek tarafin ters istikametine dogru bakacak sekilde
olmalidir. Inceleme sirasinda SMHz veya 12MHz’lik prob kullamilirken, hastanin
viicut yapisma gore ve ultrason cihazinin teknik 6zelliklerine bagli olarak 3 MHz
veya 7 MHz’lik problar kullanilabilir. Gri skala inceleme transvers projeksiyonda
baslanir. inceleme supraklavikular notch’dan mandibular aciya kadar tiim servikal
karotis arteri igerir. Supraklavikular bdlgedeprobun inferiora agilandirilmast CCA

cikisinin goriintiilenmesini saglar. Eger transvers projeksiyonda ultrasonda stenoz
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saptanirsa, stenozun ylizdesi gri skalada ve RDUS’da hesaplanir. Daha sonrasinda
longitiidinal inceleme yapilir. Damar seyrine gore oblik diizlemde yapilir. Bu esnada
ECA ve ICA ayrimi yapilir. Buna yardimci olacak anatomik farkliliklar
bulunmaktadir. Hastalarin ¢ogunda (%95) ICA, ECA’nin posterolateralinde bulunur.
ICA’nm baslangi¢ bolgesinden sonra ampulla bdlgesi vardir. Genellikle ECA’dan
daha genistir. ECA, ICA’dan farkli olarak dallar verir. Ik dali ise superior tiroid
arterdir. Diger bir metod ise temporal artere uygulanacak olan basidir. Bu basi
sonrasinda ECA’da pulsasyon dalgasinda pulsasyona ait testere disi gériiniimii olusur

(75).

Sonografik karotis incelemesinin her evresi son degerlendirme i¢cin 6nemlidir. Cogu
vakada goriintii ile Doppler inceleme Ortiismektedir. Eger bu ortiisme yok ise, bunun
nedeninin bulunmasi i¢in her tiirlii caba harcanmalidir. Goriintii ile Doppler inceleme
ne kadar ortlistlirse, teshis giivenirliligi o kadar yliksektir. Genel olarak gri-skala
inceleme ve renkli Doppler inceleme veya power-mode Doppler inceleme diisiik
dereceli stenozlar1 gdstermede daha 1yi iken, spektral Doppler inceleme yiiksek

dereceli stenozlar1 gostermede daha iyidir (76,77).

Stenozun Degerlendirilmesi

Karotis ¢ap1 ve alan daralmasimin 6l¢iimii transvers planda, damarm uzun aksina dik

planda yapilir. Longitidunal diizlemde yapilan 6l¢iimler stenozu abartmamiza neden

olur. Cap stenozunun yiizdesi ve alan stenozunun yiizdesi her zaman lineer olarak

tutmayabilir. Asimetrik stenozlar, alan stenozu yilizdesi ile daha dogru olarak
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hesaplanabilir (78). Stenozun derecesi ne kadar artarsa, B-mode sonografi
goriintiisiiniin kalitesi o kadar diiser. Plak kalsifikasyonu golge olusturur ve bu da
damar liimeninin net olarak ortaya konulmasinin engeller. Yumusak plaklarin ekosu
damar lumenindeki kan ekosuna benzer. Bu nedenle sonografide bu plaklar net
olarak goriilmeyebilir. Daha ileri olgularda, total olarak okliide damarlarda az
miktarda plak goriilebilir. RDUS bu durumlari net olarak ortaya koyabilir. Bu
nedenlerle gri skala inceleme yiiksek dereceli stenozlarin goriintiilenmesinde tek

basina yeterli degildir (Resim 8) (78,79).

Sekil 3: RDUS incelemede karotis stenozu degerlendirmesi.

Carotid

Karotis stenoz derecelendirmesi

ICA stenoz Kklasifikasyonunda bir¢cok spektral kriter vardir. Bazilari stenozun

kategorilerine odaklanirken, bazilar1 stenozun esik degerlerine odaklanir. ICA
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stenozunun kategorilerinde yaygin olarak kabul edilmis klasifikasyon tasarilarindan

biri Dr. Eugene Strandes yonetiminde Washington Universitesinde gelistirilmistir.

Bu kriterler karotis aterosklerozunun dogal ge¢misinin ¢alisillmasinda ve klinik

pratikte faydali olmustur (Tablo 2). Washington Universitesi sisteminde, hiz, dalga

formu analizi ve spektral kriterler kullanilirken ICA anjiyografik stenozu normal,

%1-15, %16-49, %50-79, %80-99 stenoz ve okliizyon olarak smiflandirlimisti. Bu

kriterler prospekif olarak kontrast anjiyografi ile %82 uyusma gostermesi ile

gecerlilik kazanmistir. Kriterlerin normal arterleri tanima becerisi (6zgiilliik) %84 ve

karotis arter hastaliginin saptamada duyarliligi %99°dur (80).

Tablo 2: Washington Universitesi ICA Stenozu Dupleks USG Kriterleri

Cap Azalmasi| Huz Spektral Ozellikler
0 PSV<125 cm/sn Spektral gemsleme yok
1-15 PSV<125 cm/sn Sistolik hiz azaluminda spekiral gemsleme
16-49 PSV>125 cm/sn Sistol boyunca spekiral gemsleme
50-79 PSV=125 cm/sn Yaygin spektral genisleme

PSV125 cm/sn ve ;
80-99 Yaygin spektral genisleme

EDV> 40 cm/sn

) Ipsilateral CCA’da minimum diyastolik akim veya ters
Okliizyon ICA’da alam yok

donmiis akim

North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) ve the

European Carotid Surgery Trial (ECST) karotis endarterektominin, %70-99 ICA

stenozlu

semptomatik hastalarda medikal tedaviden daha yararli oldugunu
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kanitlamiglardir. NASCET ve ECST 9%70°den daha biiylik stenozlarda Doppler

kriterlerini belirlemek i¢in ¢esitli girisimlerde bulunmuslardir.

Tablo 3: ICA Doppler akim parametreleri temel alinan darlik kriterleri

Cap PSV EDV icaicca icacca
daralmas (cm/sn) (cm/sn) (sistolik) (diastolik)
%0-39 <110 <40 <18 <26
%40 - 59 >120 <40 <18 <26
%60 - 70 >150 =40 >18 >26
%70-79 >210 >70 >30 >33
%80 -99 >1280 =100 =31 >5.5

Cogu kaynak tek en 1yi kriterin ICA pik sistolik hiz oldugu konusunda birlesirken,
ICA/CCA PSV’nin en duyarli ve spesifik parametre oldugu varsayiminda
bulunulmustur (Tablo 3). PSV’nin genis spektrumu nedeniyle her laboratuarin kendi
Doppler kriterlerini  belirlemesi  Onerilmistir. Konsensus heyeti ICA stenoz
siniflandirmasinda ise Tablo 5’de belirtilmis olup bu kriterler retrospektif veya
prospektif degerlendirmeye tabii tutulmamistir veyan ¢alismanin sonuglarmi temsil

etmemektedir (80).
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Tablo 4: ICA stenozu tanisinda *’Konsensus Heyetinin RDUS Kriterleri’” Tablosu

: } Flak Tahmins ICA/CCAPSY] . i
Stenoz Derecesi ICA PSS ICAEDN
LaStenor Oram
Mormal <123 cmisn Yok . =4lem'sn
%250 den az ¢ap
250 125 cmisn z ) <ADemisn
azalmas
%250 den fazla ¢ap
%e30-69 125-230 em'sn 24 40-100 cm'f
azalma=
=% 7{) ancak . %250 den fazla cap )
230 cmfsn -4 =100 cmfsn
precklizyondan az azalmas
YWiksek, dhgik vevd . . ]
Preokliizvon i _ Izlenebalr Degizken Degisken
dloilebilr dagil
: T : Izlenebalir, ancak 2
Oklizyon Ol cilebilir degl Uvpulanamaz | Urgnlanamd

saptamabilir limen vo

3.2. KAROTIS ARTER LEZYONLARINDA TEDAVI

Karotis arter lezyonlarinda tedavi iige ayrilir:

37



1) Ilag tedavisi
2) Karotis endarterektomi

3) Anjioplasti ve stent uygulanmasi

3.2.1 ila¢ Tedavisi

Karotis arter aterosklerotik hastaliginda cerrahi tedavi giindeme gelmeden 6nce uzun
yillar antiagregan ilaglarla profilaktik tedavi uygulanmistir. Medikal tedavi igin
degisik alternatifler olmak ile birlikte klinisyenler tarafindan en sik kombine tedavi
uygulanmistir. Antiagregan tedavide asetil salisilik asit ¢ogunlukla kullanilmakla

birlikte tiklopidinin de giiniimiizde kullanimi artmaktadir (81-83).

Ayrica antiagregan tedaviye ek olarak eslik edebilecek komorbidite olusturan
hipertansiyon ve kan sekeri degerleri kontrol altina alinmali antilipid tedavisi ve
karotis arter hastalig1 icin degistirilebilir diger risk faktorlerini onlemeye yonelik

tedaviler de ilave edilmelidir (82).

3.2.2 Karotis Endarterektomi
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Karotis endarterektomide 1980-1990’11 yillarda yapilan 6nemli ¢alismalar ile fikir
birligi elde edilmeye calisilmistir. Genel olarak c¢aligmalar semptomatik veya

asemptomatik hastalarda olmak tizere iki ana grupta toplanmistir (84).

Semptomatik karotis arter darligi olan hastalarda yapilan prospektif randomize klinik
calismalar bulunmaktadir. Bunlardan biri olan ECST (85) calismasinda 2200 hasta
2.7 yil takip edilmis olup karotis arter darliklari, hafif (<%30) orta (%30-69) ve ileri
dereceli (%70-99) olmak iizere ii¢ ayr1 grupta toplanmistir. ileri dereceli stenozu olan
grupta 6liim ya da ayni tarafli inme riskinin endarterektomi yapilmis grupta %11 den
%6’ya diistiigii saptanmustir. Hafif dereceli stenozu olan grupta anlamli fark
bulunmamistir. NASCET (86) ¢alismasinda ise 659 hasta 24 ay siire ile takip edilmis
olup inme riski endarterektomili olgularda %9 iken medikal tedavi uygulanan grupta
%26 olarak saptanmistir. Bu ¢alismada endarterektominin istatiksel yararliligi inme
risk faktorlerinde bagimsiz olarak ortaya koymustur. VASST (Veterans
Administration Symptomatic Stenosis Trial) (87) ¢alismasinda %50 den daha fazla
darlig1 olan erkek hastalarda inme oran1 medikal tedavi uygulanan grupta %19,4 iken
endarterektomi yapilan grupta %7,7 bulunmustur. Sonucta anlamli karotis arter
stenozu olan semptomatik hastalara yonelik yapilan ¢aliymalarda, cerrahi tedavinin
medikal tedaviye oranla iskemik inme riskini belirgin sekilde azalttig1 gosterilmistir

(86, 88).

Asemptomatik karotis arter darligi olan hastalarda yapilan prospektif randomize
klinik ¢alismalar igerisinde en dnemlisi olan, (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis

Study) ACAS’dir (89). Bu calismada 1662 hasta ortalama 2.7 yil takip edilmis olup
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%60’m tlizerinde darligi olan hastalar randomize takip edilmisler, ayni tarafli inme
orani, medikal tedavi alan grupta %I11 ikenendarterektomili grupta % 5.1
bulunmustur. Inme riskindeki azalmanin erkek hastalarda daha belirgin oldugu
izlenmis olup stenoz derecesinden ve karsi taraf karotis arter darligindan bagimsiz

oldugu saptanmistir (89).

Endarterektomi endikasyonlari:

Kanada beyin cerrahi birliginin kilavuzuna gore (90), ICA darlig1 %70’in (distaldeki
normal segmente gore) tlizerinde olan, semptomatik stenozu olan, aymi taraf internal
karotis arterde endarterektomiyi komplike hale getirecek sorunu olmayan ve stabil
durumda olan hastalarda endarterektomi uygulanmalidir. %70’in altinda darligi olan
semptomatik ve %60°mn iizerinde darlig1 olan hastalarda endarterektomi karar1
hastanin yasi, genel saghk durumu ve aterom plaginin karakterine gore
degerlendirilmesi gerektigi bildirilmistir. Kilavuza gore %60’1n altinda darligi olan

asemptomatik hastalarda ise endarterektomi endikasyonu yoktur (90).

Endarterektomi teknigi:

Hastaya sirt iistii yatar pozisyonda, bas ekstansiyonda ve 30-40 derece kars1 tarafa

bakacak sekilde pozisyon verilir. Insizyon sternokleidomastoid kasmm &n yiiziinii
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takip edecek sekilde yapilir. Ana karotis arter ve bifurkasyon goriilene kadar
disseksiyon yapilir. Arteriotomi yapilarak plak damar duvarinin tunika media
tabakasindan ayrilir. Gerekli hemostaz yapildiktan sonra arteriotomi kapatilir ve

platisma kasinin altina dren birakilarak iglem sonlandirilir (90).

Karotis endarterektomide komplikasyonlar:

Karotis endarterektomide semptomatik hastalarda %6, asemptomatik hastalarda %3
morbidite ve mortalite oranlar1 kabul edilebilir degerler olarak bildirilmistir (91).
Islem sonrasi arteriotominin agilmasi nadir olmasina ragmen postoperatif erken
donemde en onemli komplikasyonlardan biridir. Asfiksi riskini ortadan kaldirmak
icin hasta acilen entiibe edilmelidir. Trakeal deviasyon ve boyundaki hematom bunu
engelleyecek kadar fazla ise acilen cilt dikislerini agmak gerekir ve acilen arteriotomi
cerrahi olarak onarilmalidir. Arteriotomiye bagh olarak ge¢ donemde 90.33
oraninda psddoanevrizma gelisebilir (92,93). Psddoanevrizma boyutuna bagli cerrahi
olarak  onarilmalidirr. Inme ve TIA intraoperatif yada postoperatif
komplikasyonlardan biridir (94). Inme varhiginda trombolitik ajanlarin verilmesi
gerekir. TIA varligimda ise hastalara aspirin ve tiklopamid uygulanmasi
gerekmektedir. Inmenin olusumunda emboli, merkezi sinir sistemi kanamasi ve

internal karotis arter oklizyonu en Onemlileri olup bu komplikasyonlarin
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azaltilmasinda en Onemli neden cerrahi tekniktir (95). Diger nadir goriilen
komplikasyonlar ise ndbet, gec¢ restenoz, kranial sinir yaralanmalari, hematom ve
yara yeri infeksiyonudur (96). Nobet, iskemik bulgular1 yogun olan hastalarda
cerrahiden sonraki ilk bir ay icerisinde goriilebilir. Risk grubundaki hastalara bu siire
icerisinde fenitoin baslanmasi disiiniilebilir. Restenoz varliginda, restenozun
derecesi ve hastanin asemptomatik olup olmadigina gore tedavi planlanmaktadir.
Asemptomatik hastalarda genel yaklasim konservatiftir. Belirgin stenozu olan
semptomatik hastalarda ise endovaskiiler (karotis anjioplasti ve stent uygulamasi) ve

cerrahi tedavi protokolleri uygulanmaktadir (96).

Karotis anjioplasti ve stent tedavisi

Inme, diinya genelinde 6liim nedenleri arasinda 3. siklikta olup major inme nedenleri
arasinda karotis aterosklerotik darliklar1 dnemli bir yere sahiptir (97). iInmeye yonelik
bircokyeni tedavi yOntemi arastirilmakla birlikte en iyi tedavi yontemi inmeyi
onlemektir. Karotis arter darliklarinda cerrahi tedavinin medikal tedaviye iistiin
oldugu gosterilmis olmakla birlikte son yillarda endovaskiiler tedavi de, cerrahiye
alternatif ve hizli gelisen bir yontem olarak giindeme gelmistir. Her iki tedavinin
amac1 inmeyi 6nlemeye yonelik olmakla birlikte stentin tedavisi daha az invaziv bir

yoldur (98).

Teknik: Karotis arter revaskiilarizasyonunun ana amaci hastayi inmeden korumaktir.

Cogu inme tromboembolizm sonrasi gelistigi i¢in, cogu girisimsel radyolog icin asil

onemli olan karotis arter stenozunu tamamen diizeltmek yerine emboli riskini
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olabildigince azaltmaktir. Islem dncesi her hastaya yaklasik 3-4 giin boyunca (giinde

bir tablet) klopidogrel 75 mg ile premedikasyon yapilmalidir.

Genellikle retrograd femoral arter yaklasimi secilerek damar yolu saglanir. Femoral
bolgenin lokal anestezisi altinda femoral artere genellikle 6-7 F sheet yerlestirilir.
Teknik agidan bakildiginda karotis arter stentlemenin temel amaci lezyonu tamamen
stentle kaplayarak liimeni genisletmektir. Bu sebeple islem Oncesi ve sonrasinda
karotid arter ve intrakranyal vaskiiler yapilar iyi bir sekilde degerlendirilmelidir.
Genellikle lezyona yonelik iki projeksiyonda anjiyografik goriintii alinmasi gerekir.
Ayrica intrakraniyal dolasim AP ve lateral projeksiyonlarda goriintiilenmelidir. Bu
sekilde islem 6ncesi ve sonras1 hemodinamik degisiklikler, olas1 intrakraniyal emboli

ve islemin teknik basaris1 degerlendirilir.

Sonrasinda tedavi edilecek karotis arter stenozunun birka¢ cm proksimalindeki ana
karotis artere guiding kateter yerlestirilir ve anjiyografik olarak stenotik segment
goriintiilenerek yol haritas1 ¢ikarilir. Stenozun derecesi ve uzunlugu, stenoz

proksimali ve distalindeki arter limen ¢aplar1 degerlendirilir.
Islem esnasinda her hastaya genellikle 5000 IU heparin iv bolus ve islemi takip eden
24 saat siiresince aPTT normalin 2,5 kat1 olacak sekilde 1000 U /saat iv. heparin

inflizyon verilir.

Stent tedavisinden Once islem swrasinda gelisebilecek embolinin Onlenmesi i¢in

emboli Onleyici filtrelerin yerlestirilmesi gerekir. Filtrenin kendisi veya filtreye
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adapte kilavuz tel ile karotis lezyonunun distaline (yaklasik 3-4 cm) gecilerek bu

islem gerceklestirilir (98).

Filtre yerlestirilmesini takiben stent yerlestirme islemine gecilir. Stent
yerlestirilmesinden Once stent se¢cimi Onemlidir. Endovaskiiler tedavide balon-
ekspandable ve self-ekspandable olmak iizere iki tip stent mevcuttur. Self-

ekspandable stentler zor deforme olurlar ve dis basinca kars1 giicliidiirler (99, 100).

Stenozu endovaskiiler tedavi ile gidermek amaciyla gerceklestirilen genisletme
islemi, balon-ekspandable stentlerde operator tarafindan belli basingla sigirilmesi
gerekirken, self-ekspandable stentlerde icerisindeki Nitinol’un etkisi ile meydana
gelmekte islem smrasinda ve sonrasinda da devam etmektedir. Stent ve balon
dilatasyon (anjiyoplasti) islemleri kilavuz teller {izerinden gergeklestirilir. Preokliiziv
lezyonlarda gereklilik halinde stentin lezyon seviyesinden gegisini kolaylagtirmak
icin stent yerlestirilme isleminin Oncesinde balon dilatasyon (predilatasyon)
uygulanabilir. Filtreyi tasiyan kilavuz tel yardimai ile stent dijital haritas1 belirlenmis
stenoz alanma yerlestirilerek bu segmentte acilir. Stent yerlestirilmesini takiben eger
stenotik segmentte yeterli genisleme saglanamamigsa kilavuz teller {izerinden
anjiyoplasti balonu yerlestirilerek stent ¢api artirilmaya calisilir (postdilatasyon).
Stentin yerlestirilmesi ve postdilatasyon isleminden sonra en son filtre ¢ikarilarak
islem sonlandirilir. Islem bitiminde hasta en az bir giin siire ile gelisebilecek
komplikasyonlar agisindan hastanede gdzlem altinda tutulmahdir. islem sonrasi her

hastaya 3 ay boyunca klopidogrel 75 mg/giin ve asetil salisilik asit 300 mg/giin
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tedavi kombinasyonu diizenlenir. 3 ayin sonunda kontrolleri normal olan hastalarda

klopidogrel kesilir, asetil salisilik asit tedavisine dmiir boyu devam edilir (99).

Karotis arter stenozu olan hastalarda teknolojik gelismelere paralel olarak
anjiyoplasti ve stent tedavisi ¢ok yeni bir tedavi edici islem olup karotis
endarterektomiye alternatif olarak ortaya ¢ikmustir. ilk zamanlar sadece anjiyoplasti
tedavisi kullanilirken zamanla stent tedavisi ve anjiyoplasti kombinasyonu rutin
kullanima girmis ve popiilaritesi giderek artmaya baslamistir (101). Semptomatik
hastalarda karotis arter stentlemenin karotis endarterektomiden daha giivenilir ve
etkin oldugunu gdosteren ¢aligmalar olmadigindan dolayi stent tedavisine konservatif
olarak yaklasilmali ve yiiksek cerrahi riski olan hastalar i¢in iy1 bir tedavi yontemi
olarak diisiiniilmelidir. Bu riskler diger bir deyisle karotis arter stentlemenin

endikasyonlarini olusturmaktadir (102).

KAS (karotis arter stent) tedavisi endikasyonlari: (102).

1) Cerrahi olarak zor ulasilabilecek lokalizasyonda >%70 karotis arter stenozu
(yiiksek bifurkasyon gibi) ve anatomik yapinin cerrahi i¢in uygun olmadigi durumlar,
2) Medikal tedavi gerektiren veya cerrahinin riskli oldugu eslik eden hastaliklar
(kalp, akciger, bobrek ve karaciger hastaliklari ile kontrolsiiz diabetes mellitus ve
hipertansiyon gibi),

3) 75 yasin lizerinde olan hastalar,

4) Karotis endarterektomi sonrasi restenoz varligi,

5) Ilave tedavi gerektiren tandem lezyonlar (ilave karotis arter stenozlar1),
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6) Radyoterapi , disseksiyon ve tiimdral lezyonlara sekonder karotis arter stenozu,
7) KABG 0ncesi kontrlateral internal karotis arter okliizyonu,

8) Karotis arterde disseksiyon varligi,

9) Onceden gecirilmis boyuna yonelik cerrahi operasyon varligy,

10) Izole hemisferik sant gerektiren durumlar,

11) Stabil olmayan norolojik durumlardir.

Karotis arter stent tedavisi iglemi sirasinda goriilebilecek komplikasyonlar:

Inme ve serebrovaskiiler iskemi: Morbiditesi ve mortalitesi yiiksek en 6nemli ve en
cok korkulan komplikasyonudur. ACAS c¢alismasinda konvansiyonel serebral
anjiografide inme riski %1,5 oraninda bulunmustur (89). Karotis anjioplasti ve stent
siresince distal koruma uygulanmas1 ile bu komplikasyon orant %1.1°lere

distiriilmisttir (103).

Plak yiizeyindeki pihtinin kopmasi veya plak materyalinin bizzat serbestleserek
distale gitmesi emboli nedenleridir. Distal embolizasyon temel olarak 5 islem
asamasinda gerceklesebilir. Bunlar; Kilavuz telin-filtrenin stenotik segmentten gecisi
ve yerlestirilmesi, predilatasyon, stentin yerlestirilmesi, postdilatasyon ve filtrenin

c¢ikarilmasi asamalaridir (104).

Emboli onlemeye yonelik ilk fikir Theron ve arkadaslar1 tarafindan 1990 yilinda

gelistirilmistir ancak pratikte yeterli koruma saglayamamistir (105). 1998 yilinda
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Hanry ve arkadaslar1 ilk jenerasyon koruma sistemlerini kullanarak islemi
gerceklestirmisler ve bundan sonra filtre tipi korumalar standart haline gelmistir

(106).

Baslangicta emboli Onleyici filtreler gelismeden Once inme oranlari anjioplasti ve
stent tedavisinde karotis endarterktomiye gore yiiksek gézlenirken, serebral emboliyi
koruyucu filtrelerin devreye girmesi ile emboli siklig1 ve buna bagh 6lim oranlar1
belirgin azalmistir (107). Distal embolik koruma olmaksizin yapilan islemlerde
mindr inme %2-5 ve major inme %1,5 oraninda iken, koruma ile yapilan islemlerde
major-mindr inme oranlar1 yaklasik %1,1 civarindadir (108). Emboli 6nleyici filtreler
sayesinde kan akimi1 devam ederken stent tedavisine imkan saglamakta ve karsi taraf

internal karotis arteri okliide olan olgularin tedavisi miimkiin hale gelmektedir (108).

Masif intrakranial kanama: Hem karotis endarterektomi hem de stent tedavisinde
goriilebilecek bir komplikasyondur. Karotis endarterektomi sonrasi %0,6, stent
sonrast %3,8 oraninda bildirilmistir. Islemin akut inme ve kanama doneminde

yapilmamasi 6nemlidir (109).

Akut-subakut stent trombozu: Stent tedavisi yapilan olgularn %0,5-2‘inde
goriiliir. Islem 6ncesi antitrombotik ajanlarin profilaktik olarak kullanimi, islem
anindaki heparin destegi ve islem sonrasindaki ilaglarla goriilme riski belirgin azalir

(110).
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Stent i¢i restenoz: Intimal hiperplaziye bagl olarak stentlerde restenoz gelisebilir.
Restenoz gelisme oram1 yapilan calismalarda 92-8 arasinda bildirilmistir.
Endovaskiiler tedavi sonrasi antiagregan ve antikoagiilan tedavi stent agik kalimi i¢in

cok onemlidir (111).

Hiperperfiizyon (reperfiizyon) sendromu: Diisiik perfiizyona alisan serebral
dokuda kan akimmin birden normale donmesi sonucu 6dem ve/veya hemoraji
olugmasi ile ortaya ¢ikar. Genellikle ilk 4 giinde goriiliir. Degisik caligmalarda sikligi
%0,8-1,5 arasinda bildirilmistir (108).

Ayrica kullanilan kontrast madde dozu ve hastanin genel durumuna bagl olarak
renal yetmezlik, arteriyel tikaniklik, arteriovendz fistiil, psddoanevrizma ve
retroperitoneal kanama gibi komplikasyonlar da gelisebilir. Yadav ve arkadaslari,

serilerinde retroperitoneal hematoma bagli bir 6liim rapor etmislerdir (101).

Ayrica filtre tipi koruma ile gergeklestirilmis calismalarda filtre islemi sirasinda,
filtrenin yerlestirildigi lokalizasyonda 9%3-7 arasinda vazospazm olusabilecegi
bildirilmistir (108). Boyle durumlarda vazodilatator olarak nitrogliserin inflizyonu ile
vazospazmin tekrar diizeldigi bildirilmistir. islem sirasinda ve sonrasinda karsilasilan
problemlerden biri de anjioplasti islemi swrasinda olusan hipotansiyon ve
bradikardidir (vazovagal reaksiyon). Vazovagal reaksiyon karotis cisimdeki
baroreseptorlerin uyarilmasi ile olusmaktadir. Yapilan calismalarda hipotansiyon
(sistolik basmn¢ < 90 mmHg), olgularin %17-22’sinde rapor edilmistir (112). Islem

sonrast hipotansiyon balon-ekspandable stentlerde %26, self-ekspandiblda %9
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oraninda rapor edilmistir (113). Anjioplasti isleminin hemen Oncesinde vazovagal

reaksiyonu engellemek i¢in Atropin (0.5-1 mg) kullanilabilir (114).

Karotis arter stenozlarinda uygulanan stent tedavisi ve karotis endarterketomi
operasyonu, serebral iskemi riskini azaltmak i¢in uygulansa da bu prosediirlerin de
norolojik defisitlere yol acabildikleri bilinmektedir. Her iki tedavi secenegi biiyiik
merkezli calismalarda karsilastirilmistir  (102,107). Stent tedavisinin karotis
endarterektomi ile karsilastirildiginda inmede anlamli koruyucu etkisi yoktur. Karotis
endarterektomi giiniimiizde hala en sik kullanilan tedavi seklidir. Ancak yiiksek
cerrahi riskli semptomatik ve asemptomatik hastalara emboli oOnleyici filtreler
kullanilarak yapilan bir ¢calismada (SAPPHIRE; The Stenting and Angioplasty with
Protection in Patients at High Risk for Endarterectomy), 307 hasta randomize olarak
cerrahi ve endovaskiiler tedavi gruplarma ayrilmislardir. Inme ve dliim orami cerrahi
tedavi grubunda %7,3, stent tedavi grubunda %4,4 iken, toplam major komplikasyon

orani cerrahi grupta %12,6, stent grubunda %5,8 bulunmustur (114).

Internal karotis arterin stent ile tedavisi, minimal invaziv tedavi kavrammin gelisimi
ve basarili sonuglarin agiklanmasi ile kullanim siklig1 artan, se¢ilmis vakalarda tedavi
edici basaris1 ve tedavinin giivenilirligi serebral emboliyi koruyucu filtrelerin
devreye girmesi ile belirgin artmis ve en az cerrahi kadar iyi olan bir yontemdir.
Malzeme teknolojisindeki gelismeler, dogru olgu se¢imi, uygun antikoagiilan ve
antitrombotiklerin kullanim1 ve operatoriin tecriibesinin yliksek olmasi, stent ile

tedavinin basarisinda onemlidir (115).
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4. GEREC VE YONTEM

Calismamiz 2010 Temmuz - 2013 Ocak tarihleri arasinda karotis anjiyografi
amaciyla kardiyoloji ve noroloji polikliniklerine basvuran 138 hastanin geriye
doniik olarak dosya kayitlarmnin taramasiyla gerceklestirilecektir. Caligma

protokolii igin Sakarya Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulundan onay alind1.

Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri;

Uygun endikasyonla yapilan karotis doppler incelemede %350 veya daha fazla
karotis lezyonu oldugu tespit edilen hastalarda karotis anjiyografi sonras1 ve uygun

endikasyonla karotis arter stentlemesi ve medikal karar alinan hastalar.

Caliymaya Dahil Edilmeme Kriterleri;

1. Akut koroner sendrom

2. Ciddi norolojik semptomlar nedeniyle acil karotis stent yapilanlar
3.Ciddi tiroid, bobrek ve karaciger yetersizligi

4.Es zamanli koroenr anjiografi yapilanlar

5.Koroner ve karotis anjiografiyi tolere edemeyecek hastalar

6.Koroner arter bypass greft olanlar
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Hastalara ait dosya kayitlarina, hastane kayitlarindan ulasilarak yas, cinsiyet,
diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperkolesterolemi, sigara igiciligi, iskemik kalp
hastaligi gibi ateroskleroz risk faktorleri degerlendirildi. Bu risk faktorleri ile

Gensini skoru korele edildi.

Hastalara Toshiba Infinix-i INFX-8000H (Japan) model anjiyografi cihazi ile
yapilan koroner anjiografi ve perkutan koroner girisimlerden elde edilen lezyon
ozellikleri, prosediir detaylar1 anjiografi cihazinin arsivindeki kayith goriintiiler

kullanilarak incelendi.

Hastalara Judkins teknigi kullanilarak femoral girisim yapilmistir. Sol koroner sistem
goriintiilenmesinde en az bes farkli poz kullanildi. Sol anterior desending arter sol
sirkumflex arter ve sag koroner arterdeki veya bu damarlarin ana dallarindaki >%70
darlik ciddi koroner arter hastalig1 olarak degerlendirildi. Sol ana koronerdeki >%350

darlik ise ciddi sol ana koroner hastaligi olarak degerlendirildi.

Korner anjiogafiler degerlendirilirken modifiye gensini skoru kullanildi. Skorlama

su sekilde yapild::

Sol ana koroner lezyonu i¢in 5 puan, proksimal sol 6n inen dal (LAD) i¢in 2.5 puan,
orta LAD lezyonu i¢in 1.5 puan ,LAD apikal segment i¢in 1 puan, birinci diyagonal
dal (D1) i¢in 1 puan, ikinci diyagonal (D2) icin 0.5 puan, sol sirkumfleks arter

(LCx) i¢in 2.5 puan; LCx distal segment i¢in 1 puan , obtiis marjinal dallar1 i¢in 1
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puan, sag koroner arter i¢in 1 puan, posterolateral dal i¢in 0.5 puan. Her bir hastada

ilgili puanlar toplanarak Gensini skoru hesaplandi.

Karotis anjiyografi goriintiileri 2 kardiyolog tarafindan NASCET calismasma gore
degerlendirildi. Semptomatik hastalarda > %70 darlifa asemptomatik hastalarda >

%80 darliga stent uygulandi

4.1. Arastirmanin Etik Yonii

12/03/2013 tarihinde Sakarya Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulundan etik agidan

onay alindi. Etik kurul say1 no: 71522473-050.01.04/14

4.2. istatiksel Analiz

Calismadan elde edilen bulgularin istatistiksel analizi i¢in SPSS (siirim 11.5
Windows) paket programi kullanildi (SPSS Inc., Chicago, IL). Caligmadan elde
edilen sayisal veriler ortalama + standart sapma, kategorik veriler ise yiizde (%)
olarak belirtildi. Kategorik degiskenler i¢in ki-kare testi devamli degiskenler i¢cin
Mann-Whitney U testleri kullamldi. ikiden ¢ok grup karsilastirilmasinda varyans

analiziltANOV A) kullanildi . P<0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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S. BULGULAR

Yapmis oldugumuz retrospektif caligmatya 138 hasta alind1 ancak 26 hastagalisma
dis1  birakildi.Koroner ve karotis anjiografi yapilan 112 hasta ¢alismaya
alindi.Hastalarin yaslar1 43 ile 83 arasinda degismekte olup yas ortalamasi 66+7
yil idi.Olgularm 73’1 erkek, 39’u kadindi.hastalarin %51°1 sigara i¢iciligi mevcuttu.
Hastalarin %62 ‘sinde hipertansiyon olup, yaklasik iicte birinde (%33) Tip 2 DM
mevcut idi.hastalarin Gensini skoru 21£16 idi. Tablo 6°da hastalarin demografik ve

klinik 6zellikleri gosterilmistir.

Tablo 5. Hastalara Ait Demografik ve Klinik Ozellikler

KARAKTERISTIK OZELLIKLER TUM HASTALAR

KADIN/ERKEK 73/39

YAS 66+8 (43-83)
BODY MASS INDEX 2742
HIPERTANSIYON % 62
DIABETES MELLITUS% 33

SIGARA ICICILIGI % 51

KAH OYKUSU % 36
TRIGLISERID 128428

LDL 144447
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KAROTIS ARETR HASTALIGI 65(%58)

ICA LEZYONU 50422
ICA PSV 168+84(30-365)
ICA EDV 71+44(15-170)
ICA-CCA ORANI 2.841.5
KORONER ARTER HASTALIGI 51(%45)
GENSINI SKORU 21+16(0-148)
TEK DAMAR LEZYONU(%) 18(%37.5)

iKi DAMAR LEZYONU(%) 22(%45.8)

UUC DAMAR LEZYONU(%) 8(%16.7)

Karotis anjiyografi yapilan hastalarda karotis darlik NASCET kriterlerine gore
degerlendirildi. Karotis anjiyografi yapilan hastalardan 65 hastaya karotis stent
uygulanirken 47 hasta medikal tedavi ile izlendi. 36 hastaya sag, 29 hastaya sol
ICA stent uygulandi. Stent uygulanan hastalarmm 30‘unda KAH, medikal tedavi
edilen hastalarin ise 21 ‘inde KAH mevcut idi. Stent uygulan gruptaki hastalarin
13’linde tek damar, 12°sinde  iki damar, 5’inde ii¢ damar lezyonu mevcut idi.
Medikal tedavi uygulanan hastalarm ise 5’inde tek damar, 10’'unda iki damar,
6’sinda 3 damar lezyonu mevcut idi. Iki grupta koroner arter hastaligi ciddiyetinin
degerlendirlmesi Gensini skoru kullanilarak yapildi. Karotis stent uygulanan grupta
Gensini skoru 2248, iken medikal tedavi uygulana grupta Gensini skoru
20+60larak saptandi ve 1iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (Tablo 6).
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Tablo 6.Karotis Stent Uygulanan ve Medikal Tedavi Uygulanan Hastalara Ait

Demografik ve Dopler USG

KARAKTERISTIK KAROTIS KONSERVATIF

STENT TEDAVi

UYGULANAN UYGULANAN KAH

KAH
KADIN/ERKEK 21/9 14/7 0.049
YAS 67+8 65+8 0.489
BMI 2742 26+2 0.293
HIPERTANSIYON (%) 67 58 0.205
DM (%) 37 28 0.537
SIGARA (%) 44 41 0.462
AILE OYKUSU 36 36 0.567
TRIGLISERID 141+10 127+17 0.150
LDL 128433 132+42 0.702
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GENSINI SKORU 22+8 20+6 0.764
ICA LEZYONU(%) 83+13 6249 <0.001
ICA PSV 296425 216+65 <0.001
ICA EDV 104433 4246 <0.001
ICA-CCA ORANI 3.9+1.3 1.9+0.8 <0.001
TEK DAMAR HASTALIGI 13 5 0.079
IKI DAMAR HASTALIGI 12 10 0.784
UC DAMAR HASTALIGI 5 6 0.087

Karotis stent ve medikal tedavi uygulana hastalarda ICA’daki darliklar1 (PSV,

EDV, ICA/CCA oran1) Doppler USG ile degerlendirildi, ayrica hastalar yas,

hipertansiyon, sigara igiciligi, BMI, DM, cinsiyet, LDL, trigliserid degerleri

acisindan da degerlendirildi. Iki grup arasmda anlaml fark saptanmadi (Tablo7).

Sonugta karotis arter darlik derecesi, yas, cinsiyet, DM, HT, hiperlipidemi, koroner

arter hastalig1 olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli farklilik saptanmamastir.

Tablo 7: Koroner Arter Hastaliklarinin Dopler Parametreleri ile Karsilastirilmasi

Ozellikler KAH olan KAH olmayan P degeri
Hastalar (n:51) Hastalar (n:61)

ERKEK/KADIN 33/18 40/21 0.171

YAS 69+9 65+11 0.543




ICA LEZYONU 55+16 46+21 0.059

ICA PSV 171+42 159+36 0.258
ICA EDV 73+21 67+33 0.708
ICA-CCA ORANI 2.9+1.6 2.6£1.9 0.651

Ayrica Dopler parametreleri ile hastalardaki koroner arter hastaliklari siklig1 skoru

(Gensini) ilskisi regresyon analizi ile karsilastirildi.(Tablo 8).

Table 8. Logistic Regresyon analizi; Sadece ICA PSV ve ICA/CCA orant Gensini

Skoru ile Korelayonu

Characteristics Beta T P values
ICA PSV 1.282 2.698 0.01
ICA/CCA ratio -1.056 2711 0.01
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6. TARTISMA VE SONUC

Yasam siiresinin uzamasmdaki beklenti hastalarin karotis darliklar1 yOniinden
degerlendirilmesini ¢arpict diizeyde arttrmistir. Karotis arter hastaligi ile KAH
birlikteligi ise oldukca sik rastlanmaktadir. Kalp yetmezligi, kronik obstruktif akciger
hastaligi yetmezligi (KOAH), diger karotis arter darlig1 gibi karotis endarterektomi
icin yiiksek riske sahip hastalarda karotis anjiyografi ve stentleme tercih edilir. Bu
grup hastalarda karotis arter stentlemesi martalite ve morbiditeyi azaltarak cerrahinin
yerini almaktadir. CEA yapilan hastalarda KAH birlikteligini gosteren bir¢ok
calisma yayimnlanmistir. Buna ragmen KAH ile karotis arter stentleme islemini
gosteren az miktarda ¢alisma mevcuttur. KAH darlik derecesi ile karotis arter

stentleme iliskisi tam olarak ortaya konulamamaistir (85)

Baz1 ¢alismalarda CEA uygulanan hastalarm %37-60 ‘inda koroner arter darhigi
saptanmis ve CEA sonrast en sik Olim nedeni myokard enfarktiisii olarak
goriilmiistiir. Baska yayinlardada karotis stentleme yapilan hastalarin %66-77 ‘sinde
KAH birlikteligi saptanmistir. Bu hastalarin ¢oguna revaskiilarizasyon islemi

uygulanmakta olup kalan kismina ile medikal tedavi diizenlenmektedir (86)

Calismamiz  karotis arter stentleme yapilan hastalarda KAH sikligi ve darlik
derecesini retrospektif olarak degerlendiren 6nemli bir caligmadir. Karotis arter
stentleme islemi gergeklestirilen 65 hasta koroner anjiografi ile koroner arterler
degerlendirilmistir. 30 hastada anlamli darlik saptanmistir (%46). Konsevatif tedavi

uygulanan 44 hastanin 21 ‘inde de (%44) anlamli koroner darlik saptanmistir.
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Koroner arter darliklarinda liimen darliginin ve koroner arterlerin yerlerine gore
skorlama sistemi olan Gensini skoruna gore iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark saptanmamistir (2248, 20+6, p:0,764). Anlamh darlik saptanan damar
sayis1 degerlendirildiginde karotis arter stentleme uygulanan hastalarin 13 ‘iinde tek
damar, 12’sinde iki damar, 5’inde 3 damar darligi, konservatif tedavi uygulana
grupta ise 5 hastada tek damar, 10 hastada iki damar, 6 hastada ii¢ damar darlig1

saptanmustir (p:0,891).

Noninvaziv goriintiilemelerdeki gelismeler, insanlarin yasamlar1 boyunca belli
donemlerinde ortaya cikan damarsal hastaliklarin (karotis, femoral, koroner
hastaliklar) prevelansin1 gostermeyi kolaylastirmistir. Doppler ultrasonografi
karotis arter hastaliklarini géstermede en sik bagvurulan goriintilleme yontemidir.
Doppler ultrasonografi ile saptanan karotis plaklari, koroner ajiografide saptanan
koroner arter darliklar1 i¢in olduk¢a yol gostericidir (69). Calismamizda
hastalarimizin tamaminda (112 hasta) Doppler ultrasonografide anlamli darlik
saptanmis olup (darlik >%50), bu hastalara tek seansta karotis ve koroner
anjlografi yapilmistir. 51 hastada (%45) klinik olarak anlamli koroner arter darligi
ve Gensini skoru saptanmistir. Ayrica calismamizda hastalar yas, hipertansiyon,
sigara iciciligi, BMI, DM, cinsiyet, LDL, trigliserid degerlerinin Gensini skoru
iizerine etkisi olmadigr saptanmistir.(p>0.05, tiim parametreler icin) Karotis
stentleme uygulanan grup ile konservatif tedavi edilen grup arasinda koroner arter
hastalig1 risk faktorleri acisindan fark saptanmamistir. Daha Onceki yapilan

calismalara (62). benzer sekilde bizim ¢alismamizda da Doppler ultrasonografi ile

saptanan karotis arter hastaligindaki risk faktorleri ortak saptanmustir.
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Doppler ultrasonografide anlamli darlik saptanan biitiin hastalarda karotis
arter stentleme yapilan yada konservatif tedavi uygulanan hastalarda, iki grup
arasinda fark olmamak iizere KAH acisindan artmig bir insidans saptanmistir.
Karotis arter hastalig1 ayn1 zamanda KAH i¢in bir risk faktoriidiir. Karotis doppler
ultrasonografi karotis plaklarini degerlendirdigi gibi ayn1 zamanda koroner arter

hastaliginin anjiyografik olarak degerlendirilmesinde yol gdsterici oneme sahiptir.

CALISMAMIZIN KISITLILIKLARI:

Calismamamiz tek merkezli olarak yapildigindan elde edilen sonuglar iilkemiz i¢in
genellenemez, bu konuda yapilacak prospekif ¢ok merkezli caligmalara ihtiyag
vardir. Calismamizin bir diger kisitlili§i hasta sayisinin nispeten az olmasi ve
calismanin retrospektif olmasidir. Bu sebeple retrospektif ¢alismanin tiim
dezavantajlarini igermektedir. Ayrica merkezimizin iigiincii basamak saglik kurulusu
olmas1 nedeniyle goreceli olarak bagvuran hastalarin ve sevk edilen hastalarin risk

siifi daha yiiksek hastalardan olusuyor olabilir.
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