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Amag: Karotis arter hastaligi, akut iskemik inmenin en 6nde gelen nedenlerindendir. Karotis arter hastaligi, koroner
arter hastaligi ile yakindan iliskili olup, aterosklerozis patofizyolojisinde yer alan; yas, erkek cinsiyet, diabetes mellitus,
hipertansiyon, hiperlipidemi ve sigara igiciligi baslica risk faktorleridir. Calismamizda karotis anjiyografi ile karotis arter
hastaligi ciddiyeti degerlendirilen hasta grubunda saptanan, lezyon ciddiyeti ve hastalarin sahip oldugu klinik ve labo-
ratuvar 6zelliklerinin degerlendirilmesi amaglamistir.

Materyal ve Metod: Bu ¢alismaya klinigimizde karotis anjiyografisi yapilan 208 hasta alindi. Anjiyografik olarak yapilan
Olgimlerde karotis arterlerde %50 ve tizerinde darlik saptanan hastalar kritik karotis arter lezyonlu grup, grup 1-n=122
ve %50’nin altinda darlik saptanan hastalar ise non-kritik karotis arter lezyonlu grup, grup 2- n=86 olarak ayrildi.
Bulgular: iki grup arasinda cinsiyet, viicut kitle indeksi, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara igiciligi ve temel laboratu-
var parametreleri agisindan farkllik saptanmadi. Grup 1 hastalarinda lezyon derecesi %90 (80-95) iken grup 2 de ise
%30 (18.75- 40.0) olarak saptandi. Grup 1 hastalarinda, serebrovaskdler olay 6ykusii anlamli olarak daha yiksek sap-
tandi (%66.4’e karsin %51.2). Grup 2’ye gore yas, diabetes mellitus ve koroner arter hastaligi 6ykusu sikhigi grup 1 de
anlamli derecede yiiksek saptandi. Yapilan lojistik regresyon analizinde kritik karotis arter hastaligi grubunda en ytksek
etkide bulunan durumunileri yas oldugu goéruldi (Odds orani: 1.071 [1.032-1.111], p<0.001).

Sonug: Calismamizda, karotis arter anjiyografisinde kritik karotis arter lezyonu varligi %58.7 olarak saptanmis olup,
diabetes mellitus ve koroner arter hastaligi 6ykustinin ciddi lezyon ile yakindan iliskili oldugu ve en yiksek etkide
bulunan durumun ise ileri yas oldugu gorulmustar.

Anahtar Kelimeler: Karotis Arter hastaligi, Yas, Diabetes mellitus, Koroner Arter Hastaligi

Abstract

Background: Carotid artery disease is one of the leading causes of acute ischemic stroke. It is closely associated with
coronary artery disease. Atherosclerosis risk factors including age, male gender, diabetes mellitus, hypertension, hy-
perlipidemia, and smoking are also the most important factors for carotid artery disease. Our study aimed to evaluate
the link between carotid artery lesion severity by carotid angiography and their clinical and laboratory characteristics.
Materials and Methods: This study included 208 patients underwent carotid angiography in our clinic. According to
angiographic evaluation, study population were divided into two groups as follows: the patients 50% or more were
the critical carotid artery lesion group (group 1, n=122), and those with stenosis of less than 50% were non-critical
carotid artery lesion group (group, n=86)

Results: There was no statistically significant difference between the two groups in terms of gender, body mass index,
hypertension, hyperlipidemia, smoking status, and laboratory parameters. The lesion degree was 90% (80-95) in group
1 patients while 30% (18.75- 40.0) in group 2. The history of cerebrovascular event was significantly higher in group 1
patients (66.4% vs. 51.2%). The frequency of age, diabetes mellitus, and coronary artery disease was significantly
higher in group 1 compared to group 2. Logistic regression analysis showed that advanced age had the highest effect
on the critical carotid artery disease (Odds ratio 1.071 [1.032-1.111], p<0.001).

Conclusions: The prevalence of critical carotid artery lesions was found to be 58.7 in carotid artery angiography. The
study showed that diabetes mellitus and coronary artery disease history were closely related to critical carotid artery
lesions. However, advanced age has the highest independent effect on critical carotid artery lesions.
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Giris

Tikayicl tip beyin damar hastaliklari (iskemik strok) tim diin-
yada kalici sakatliklarin en sik ikinci ve tim 6limlerin ise en
stk Gglincll nedenidir. Tim dinyada her yil 12 milyon yeni
inme vakasi bildirilmektedir (1). Gelismekte olan ulkelerde
yuksek tedavi maliyetleri ve yaygin is glic kayiplari nede-
niyle en énemli halk sorunlarinin basinda gelmektedir (1).
Karotis arter hastaliginin genel toplumda gorilme siklig %3
civarinda iken, akut iskemik strok etiyolojisinde %20-25’ler
diizeyindedir (2,3).

Karotis arter hastaligi, koroner arter hastaligi ile yakindan
iliskili olup, ateroskleroz patolojisinde yer alan yas, erkek
cinsiyet, diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), hiperli-
pidemi (HL) obezite ve sigaraiciciligi baslica risk faktorleridir
(4). Karotis arter hastaligi kaynakli inmeleri 6nleme, tani, ta-
kip ve tedavisi ile ilgili olarak klinik 6zellikler, laboratuvar pa-
rametreleri ve girisimsel islemleri inceleyen ¢ok sayida ca-
lisma mevcuttur (5-7). Karotis arter hastaligi neredeyse he-
men her zaman Kommon karotis arterin (KKA), internal ka-
rotis arter ile (IKA) eksternal karotis arterin (EKA) ayrim nok-
tasini etkiler. KKA, IKA ve EKA gerekli klinik degerlendirme
sonrasinda Doppler ultrason (US) ile kolaylikla degerlendiri-
lebilmektedir. Doppler US ile yapilan degerlendirme sonu-
cunda %50 ve daha fazla darlik saptanan hastalar, gerekli te-
davilerin uygulanabilmesi icin genel olarak girisimsel olma-
yan (manyetik rezonans (MR) / bilgisayarli tomografik (BT)
anjiyografi ) ve/veya girisimsel tani ve tedavi edici testlere
yonlendirilmektedir. Kritik karotis arter hastaligini 6n gor-
mede onceki calismalarin bir kisminda yas ve hiperlipidemi
arasinda ciddi bir iliski saptanirken diger ¢alismalarda bu du-
rum yeterince desteklenememistir (8,9).

Calismamiza klinik verilerin ayrintih degerlendirmesi sonu-
cunda Doppler US ’de karotis arter hastaligi saptanarak ka-
rotis anjiyografi uygulanan hastalar dahil edilmistir. Anjiyog-
rafi sonucunda kritik darlik saptanan hastalar, klinik 6zellik-
ler ve laboratuvar bulgulari agisindan degerlendirilerek anji-
yografik olarak kritik darhk varligina etki edilebilecek bagim-
siz faktorlerin saptanmasi hedeflenmistir.

Materyal ve Metod

Hasta se¢imi ve tanimi

CGalismaya klinigimizde geriye doniik olarak karotis arter has-
taligi ile degerlendirilen ve Doppler US sonrasi karotis anji-
yografisi yapilan 208 hasta dahil edildi. Anjiyografik olarak
yapilan ol¢limlerde %50 ve Uzerinde darlik saptanan hasta-
lar, kritik karotis arter lezyonlu grup, n=122-grup 1 ve
%50’'nin altinda darlik saptanan hastalar ise non-kritik karo-
tis arter lezyonlu grup, n=86- grup 2 olarak ayrildi. 18 yas alti
bireyler, gebeler, akut bobrek hastalgi, siddetli karaciger
hastaligi, daha 6nce kalp yetmezligi 6ykisi olanlar, siddetli
anemi, romatolojik hastalik 6ykisu, aktif enfeksiyon veya
kanser 6ykusl varligi, antiagregan ve/veya antikoagilan te-
davi icin kontrendikasyonu olan hastalar ¢alisma disi bira-
kildi.

Karotis arter lezyon ciddiyeti ve klinik zellikler

Yas, cinsiyet, DM, HT, HL, koroner arter hastaligi, serebro-
vaskiler olay 6ykisu ve atriyal fibrilasyon (AF) gibi risk fak-
torleri dahil olmak Gzere temel klinik veriler, tiim hastalar
icin 6nceden hazirlanmis standart ¢alisma formlarina kayde-
dildi. Serebrovaskiler olay 6ykiisi son 6 ay icerisinde gegici
iskemik, sekel veya sekelsiz inme ve ani gorme kaybi olarak
tanimlandi. HT tanisi daha 6nceden HT tanisi konmus olan
ve/veya sistolik tansiyon degerinin 2140 mmHg ve/veya di-
yastolik tansiyon degerinin 290 mmHg olmasi ve/veya has-
tanin tansiyon ilaci kullaniyor olmasi seklinde tanimlandi
(10). DM, aglik kan sekerinin 126 mg/dL (7 mmol/L) olmasi
veya tokluk kan sekerinin 200 mg/dL (11,1 mmol/L) veya
HbA1C degerinin 26.5% olmasi, antidiyabetik ila¢ kullanimi
veya daha 6nce konulmus bir tani olmasi olarak tanimlandi.
Son 1yiliginde sigara icen hastalar sigara igicisi olarak tanim-
landi. Hiperlipidemi (HL) tanisi aghk duisuk yogunluk LDL ko-
lesterol duzeyleri > 100 mg/dL olmasi veya aglik trigliserid
seviyelerinin 200 mg/dL' den fazla olmasi veya hiperlipidemi
icin tedavi aliyor olmasi seklinde tanimlandi (11).

Karotis arter lezyon degerlendirilmesi tecribeli 2 girsimsel
kardiyolog tarafindan “PHILIPS Healthcare Allura Clarity
(USA)” cihazinda kaydedilmis gorintiler Gzerinde dikkatli
bir sekilde degerlendirilip NASCET (North American Sympto-
matic Carotid Endarterectomy Trial) yontemine gore yapil-
mistir (Sekil 1).

Eksternal karotis arter

‘ B: Distalinternal karotis arter capi
Internal karotis arter

C:Proksimal Iternal karotisarter cap

Kommon karotis arter

NASCET B—BAHOII

Sekil 1. Karotis arter lezyon ciddiyetinin degerlendirilmesi

Her iki karotis arter arterde lezyonu bulunan hastalarda lez-
yon ciddiyeti yiiksek olan taraf dikkatte alindi. Calisma igin
Harran Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurulu'ndan
02.08.2018 tarih ve 18/08/06 karar numarasi ile onay alin-
mistir.
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Tekrarlanabilirlik

Arastirmacilar arasi degiskenlik, karotis anjiyografide deger-
lendirilen vakalar igerinde 20 rastgele segilmis hastanin kay-
dedilen gériintiileri Gizerinden hesaplandi. Olgiimler 2 hafta
sonra tekrarlandi. Ortalama ylzde hata, mutlak farkin iki
gozlemin ortalamasina bolinmesiyle hesaplandi.

Istatistiksel analiz

Verilerin analizinde SPSS 20 (Chicago, IL, ABD) paket prog-
rami kullanilmistir. Sayisal verilerin dagilimi Kolmogorov-
Smirnov test edilerek, dagihm o6zelligine gore ortalama
(standart sapma) veya median (25. - 75. ¢eyrekler) seklinde
verildi. Kategorik degiskenler ise sayi (%) olarak seklinde ve-
rildi. Normal dagihm gosteren sayisal verilerin karsilastiril-
masil icin parametrik test olan “Student T testi”, normal da-
gihm gostermeyen sayisal veriler icin non parametrik test
olan “Mann-Whitney U” testi kullanildi. Kategorik degisken-
lerin karsilastirilmasinda ise “Ki Kare” testi kullanildi. P dege-
rinin 0.05’ in altinda olmasi istatistiksel anlamlilik olarak ka-
bul edildi. Kritik karotis darhiginda anlamli olarak etkili sapta-
nan parametreler tek yonli regresyon analizi sonrasi, ¢ok
degiskenli regresyon analizinde degerlendirilerek bagimsiz
etken saptanmaya calisildi.

Bulgular

Galismaya 208 hasta dahil edilmis olup erkek cinsiyet orani
%63.9, yas ortalamasi 70.1 + 8.9 olarak saptandi. Calisma ali-
nan hastalarin %76’sinda HT, %40.9’'unda DM ve %36.5’inde
koroner arter hastaligi dykisi ve AF sikligi %27.8 iken, has-
talarin %60.1’'inde serebrovaskiiler olay dykisinin oldugu
gorildu (Tablo 1).

Karotis arter lezyon ciddiyeti ve klinik zellikler

Grup 1 ile grup 2 klinik 6zellikler agisindan incelendiginde; 2
grup arasinda cinsiyet, viicut kitle indeksi, HT, HL sigara icici-
ligi acisindan farkhlik saptanmadi. Yine iki grup arasinda te-
mel laboratuvar parametreleri agisindan da farkhlk saptan-
madi.

Tablo 1. Calismaya dahil edilen hastalarin bazal demografik

ve laboratuvar ozellikleri (n=208).
Yag 70.1+8.9

Cinsiyet (Erkek, %) 133 (63.9)
Vicut kitle indeksi (kg/m?) 26.5+2.2
Diabetes Mellitus (%) 85 (40.9)
Hipertansiyon (%) 160 (76.9)
Sigara (%) 27 (13)
Hiperlipidemi (%) 88 (42.3)
Koroner arter hastaligi 6ykisu (%) 76 (36.5)
Serebrovaskdler olay 6ykist (%) 125 (60.1)
Kritik karotis arter lezyonu varligi (%) 122 (58.7)
Karotis arter lezyon uzunlugu (mm) 17 (15-25)
Hemoglobin (g/dl) 12.8+1.0
Kreatin (mg/dl) 0.95+0.15

Trombosit (103/mm3)
EKG

326 (265-385)

-Sindis ritmi (%) 145 (69.7)
-Atriyal fibrilasyon (%) 58 (27.8)
-Pacemaker ritmi (%) 5(2.4)
ilag kullanimi

-Aspirin (n, %) 128 (61.5)
- Klopidogrel (n, %) 115 (55.2)
-Yeni oral antikoagulanlar (n, %) 65 (31.2)
-ACEi/ARB (n, %) 145 (69.7)
-Beta bloker (n, %) 76 (36.5)
-Kalsiyum kanal blokeri (n, %) 104 (50.0)

ACEi/ARB; Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitérii/ Anjiotensin Reseptér
Blokeri

Tablo 2. Kritik karotis arter lezyonu varlig1 Saptanan ve saptanmayan gruplar arasinda demografik ve laboratuvar 6zellikleri

Kritik karotis arter (n=122) Non-kritik karotis arter (n=86) p
Yas 71.8£7.2 67.6 £10.3 0.002
Cinsiyet (Erkek, %) 79 (64.8) 54 (62.8) 0.772
Vicut kitle indeksi (kg/m?) 26.5+2.3 26.45+2.2 0.604
Diabetes Mellitus (%) 59 (48.4) 26 (30.2) 0.009
Hipertansiyon (%) 97 (79.5) 63 (73.3) 0.292
Hiperlipidemi (%) 50 (41.0) 38 (44.2) 0.645
Koroner arter hastaligi dykiisiu (%) 54 (44.3) 22 (25.6) 0.006
Serebrovaskiiler olay (%) 81 (66.4) 44 (51.2) 0.027
Karotis arter lezyon derecesi 90 (80-95) 30 (18.75- 40.0) <0.001
Sigara (%) 18 (14.8) 9 (10.5) 0.365
Karotis arter lezyon uzunlugu (mm) 20 (15-25) 15 (12.75-16.0) <0.001
Hemoglobin (g/dl) 12.8 +1.04 12.8+1.08 0.747
Kreatin (mg/dl) 0.95+0.16 0.96+0.14 0.510
Trombosit (103/mm3) 328 (250-350) 326 (293-386) 0.123

*Koyu renk p<0.05’i gésterir

Grup 1 hastalarinda darlk derecesi %90 (80-95) iken grup 2
de ise %30 (18.75- 40.0) olarak saptandi. Grup 1 hastala-
rinda yasin daha ileri oldugu (71.8 +7.2’ya karsin 67.6 + 10.3,
p=0.002) gorildi. Yine grup 2’ye gore grup 1 de DM ve ko-
roner arter hastaligi oykusa varhiginin anlamh olarak daha
yuksek oldugu saptandi (sirasiyla, %48’e karsin 30.2,
p=0.009 ve 44.3’e karsin 25.6, p=0.006).

Serebrovaskiiler olay 6ykist grup 1 de anlamli olarak daha
yuksek saptandi (%66.4’e karsin %51.2). Grup 1 de karotis
arter lezyon uzunlugu 20 (15-25) mm iken grup 2 de ise 15
(12.75-16.0) mm, p<0.001 olarak saptandi (Tablo 2).

Kritik karotis arter hastaligini 6n gérme acisindan yapilan tek
degiskenli lojistik regresyon analizinde Odds orani; yas icin
1.056, DM icin 2.161, koroner arter hastalig oykisu icin
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2.310 serebrovaskiiler olay 6ykiisi i¢in 1.886 saptandi. Kritik
karotis arter hastaliginin bagimsiz 6n gordiricilerinin sap-
tanmasi amaciyla yapilan ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizinde yas, DM ve serebrovaskiler olay dykisiinin ba-
gimsiz etken oldugu bununla beraber en yiksek etkide bulu-
nan durumun ileri yas oldugu gorildi (Odds orani: 1.071

Karotis arter lezyon ciddiyeti ve klinik zellikler

[1.032-1.111], p<0.001) (Tablo 3).

Tekrarlanabilirlik sonuglari
Arastirmacilar arasi Ol¢limlerdeki degiskenlik %2.5+0.9 ola-
rak saptanmistir.

Tablo 3. Kritik karotis arter lezyonu varligina etki eden faktorler

Univariate analiz Multivariate analiz

Odds orani %95 gliven arahgi p Odds orani %95 gliven araligi | p
Yas 1.056 1.022-1.092 0.001 1.071 1.032-1.111 <0.001
Diabetes Mellitus 2.161 1.209-3.865 0.009 1.968 1.054-3.673 0.034
Koroner arter hastalig 6ykisi | 2.310 1.265-4.217 0.006 1.868 0.983-3.549 0.056
Serebrovaskiiler olay 6ykiisii 1.886 1.071-3.320 0.021 2.104 1.116-3.968 0.021

*Koyu renk p<0.05’i gésterir

Tartisma

Galismamizda Doppler US’ de karotis arter hastaligi saptana-
rak karotis anjiyografi uygulanan hastalar kritik karotis arter
hastaliginin belirlenmesine etki edilebilecek bagimsiz faktor-
lerin ortaya konmasi hedeflenmistir.

Varilan en onemli bulgular sirasiyla; I-hastalarin biytk bir
kisminda DM, HT, koroner arter hastalig1 6ykisu ve serebro-
vaskiler olay oykusinin var oldugu, II- kritik karotis arter
hastaliginin saptanmasina ileri yas, DM ve serebrovaskiiler
olay éykusianin varhiginin en 6nemli faktorler oldugu Ill- kri-
tik karotis arter hastaliginin belirlenmesinde en yliksek et-
kiye sahip olan faktorin ileri yas oldugu gorialmustr.

inme; akut dénemde uygulanan tani tedavilerdeki gelisme-
lere ragmen, tim diinyada yiiksek 6lim oranlarina ve kalici
sakatliga neden olan 6énemli bir halk sorunu olmaya devam
etmektedir (12). Tikayici tip inmeler, tim inmelerin %80-
85’ini olusturmakta ve karotis arter stenozu-blyik arter ate-
roskleozisi tikayici tip inmelerin yaklasik %20-25’ini olustur-
maktadir (13). Karotis arter stenozu iliskili inmelerin bir kismi
karotis arterdeki darlik derecesinin 6nemli bir noktaya ulas-
masi ve/veya karotis arterinin ani tikanmasi ile beyin kan aki-
min akisinin azalmasindan kaynaklanirken, diger nemli bir
kismi ise karotis arterdeki hassas aterosklerotik plaktan kay-
naklanan embolizasyonile olusmaktadir (14). Bu nedenle ka-
rotis arter darliklarinin tedavisi, inmelerin dnlenmesinde bi-
yuk 6nem arz etmektedir. Karotis arter stenozu tedavisinde
cerrahi endarterektomiye alternatif olarak, karotis stent-
leme islemleri; daha iyi hasta secimi ile birlikte, son do-
nemde kullanima sunulan travmatik olmayan kateterler,
acik/kapal hiicreli stent tasarimlari, emboli koruma cihazlari
da dahil olmak tzere gelismis karotis arter stetleme teknik-
leri ile yeni cihaz teknolojilerinin tanitimi, dnemli bir asa-
maya gegcilebilmesini saglamistir (14).

Karotis arter hastaligi ile iliskili inme riski, plagin bayukluga,
morfolojisi, icerigi ve darligin ciddiyetine baglidir. Karotis ar-
terileiliskili yapilan en blyik ¢alismalardan biri olan NASCET
¢alismasinin (North American Symptomatic Carotid Endarte-
rectomy Trial) ortaya koydugu verilerine gore, yillik iskemik
inme gecirme riski %70-79 karotis arter darhiginda %11 iken,
%90 ve Uzerinde darlik oldugunda bu risk %35’e varmaktadir

(16). Karotis arter stenozu tanisinda uygun klinik degerlen-
dirme sonrasinda baslangi¢ testi olan Doppler US ve gerekli
hastalarda ek olarak bilgisayarli tomografik anjiyografi ve
manyetik rezonans anjiyografi yer almaktadir. invaziv anjiyo-
rafi ise genel olarak altin standart kabul edilmektedir. Karo-
tis arterde %50 ve lizerinde lezyon olmasi kritik darlk olarak
kabul edilmekte olup, semptom durumuna gére optimal me-
dikal tedaviye ek olarak cerrahi veya stentleme islemleri
onerilmektedir (18).

Karotis arter hastaliginin koroner arter hastalig ve periferik
arter hastalilari ile iliskisi siklikla arastirilmistir (18-19). Ate-
rosklerozisin damar tikaniklari patolojisinde ana etiyoloji ol-
masi bu birlikteligi aciklamaktadir. Onceki galismalarda ate-
rosklerozun ana risk faktorleri olan ileri yas, erkek cinsiyet,
DM, HT, HL obezite ve sigara igiciligi ile kritik karotis hastaligi
iliskisi degerlendirilmistir. Calismalarda genel olarak erkek-
lerde ve menapoz déneminden sonra kadinlarda kritik karo-
tis arter hastaligi egilimin arttigi gortlmustar (20). Calisma-
mizda ise kritik karotis arter hastaligi grubunda cinsiyetler
arasinda farklilik saptanmamis olup bu durum, ¢alisma po-
pulasyonunun erkek agirliginin olmasi ve kadinlarin yas orta-
lamasinin ileri olmasi ile iliskili olabilir. Calismamizda yine
kritik karotis arter hastaligi grubunda viicut kitle indeksi, HT,
HL ve sigara igiciligi acisindan anlamli farklilik saptanmadi.
Bu durum galisma popilasyonunun ileri yasta olmasi nede-
niyle komorbid hastaliklarinin fazla olmasi ile iligkili dastn(il-
mugtar.

Kritik karotis arter stenozu saptanan hastalarda yasin daha
ileri oldugu gorilmistd. Yine kritik karotis arter stenozlu
hastalarda DM ve koroner arter hastaligl oykasa varliginin
anlamli olarak daha yiksek oldugu saptandi. Kritik karotis ar-
ter hastaligini 6ngérme agisindan yapilan multivariate lojis-
tik regresyon analizinde Odds orani; yas i¢in 1.071, DM igin
1.968, koroner arter hastaligi 6ykisu icin 1.868 serebrovas-
kiler olay 6ykisi icin 2.104 saptanmistir.

Yasin aterosklerozis patofizyolojisinde yeri ve 6nemi ¢ok
uzun zamandir bilinmektedir. Aterosklerozisin tutulumunun
bir formu olan karotis arter lezyonlarinda da yas oldukga
onemli bir etkendir. Yapilan bir meta-analizde; 70 yas alti ki-
silerde kiritik karotis arter lezyon varligi erkeklerde %4.8 ve
kadinlarda %2.2 iken, 70 yas ve Uzeri kisilerde ise yayginlik
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erkeklerde %12.5'e ve kadinlarda %6.9'a ylkselmektedir
(21). Karotis arterdeki plak olusumu damar endotelindeki
hasar ile baslayan hiicresel proliferasyonu ve lipit birikimine
inflamatuar yanit ile baslamaktadir. KKA’ nin iKA ve EKA ca-
tallanma bolgesi, kan akis hizlarinin bolinmesinden kaynak-
lanan duvar kayma gerilimi degisiklikleri nedeniyle plak olu-
sumuna Ozellikle yatkindir. Karotis arterdeki plak iceriginin
ilerleyip damar limenine dogru biylyerek ciddi daralmaya
ve laminer akisin bozulmasina neden olmaktadir. Sonraki
asamalarda, ilerleyici arteriyel daralma, ciddi karotis steno-
zuna (KS) veya plak riptirine, ardindan da serebral dolasimi
tehlikeye atabilecek ve inmeyle sonuglanabilecek tromboz
ve emboliye yol acabilmektedir (22-23). Bu patofizyolojik de-
gisimlerin zaman icerisinde maruz kalinma siiresinin giderek
artmasi ve aterosklerozise etki eden komorbid durumlarin
sayisi ve etki slresinin artmasi ileri yasi karotis arter darligi-
nin en 6nemli faktora haline getirmektedir.

Calismamizda ¢ogu zaman hastalarda birliktelik gosteren
DM ve koroner arter hastaligi, kritik karotis arter lezyon ile
yakindan iliskili bulunmustur. Ek olarak hastalarda son 6 ay
icerisinde serebrovaskiiler olay olmasi kritik darhk iliskili sap-
tanmistir. Onceki calismalarda, karotis arter lezyonu olup se-
rebrovaskiler olay 6ykisli olan hastalarda; karotis arter-
lerde yer alan plaklarin “icerigindeki artmis enflamatuvar ya-
nit, yiksek lipit icerigi, zayif fibroz baslik ve plak icin kanama
odaklari nedeniyle daha hizli biyime ve beraberinde plak
yirtilmasi sonucu” embolik olaylara daha yatkin oldugu sap-
tanmistir (25). Bu nedenle daha dncesine ait serebrovaski-
ler olay 6ykiisu olan hastalarda, karotis arter hastaligi erken
tani ve etkin tedavisi yeni olaylarin 6nlenmesinde faydali
olacaktir.

Onceki calismalarda kritik karotis arter hastalarinin yaklasik
yarisinda DM ve koroner arter hastaligi eslik edebilmektedir
(1-3, 24). Yine koroner arter hastaligi olan hastalarin
%20’sinde kritik karotis arter hastaligi tespit edilebilmekte-
dir (26). Bu yakin birliktelik karotis arter hastaligi suphesi ile
degerlendirilen hastalarda, anjioyorafi gérintiileme uygula-
nacak hastalarin seciminde ve tedavi yogunlugunun goz
ontine bulundurulmasini isaret etmektedir.

Guncel kilavuzlar karotis arter darlklarinin degerlendirilme-
sinde ilk tercih olarak Doppler US yontemini 6nermektedir
(18). Karotis arterler icin gri skala, renkli doppler ve zirve sis-
tolik akim hizi (>125cm/sn) kombine edilerek yapilan deger-
lendirmede kritik darlik saptanan hastalar, semptomlar goz
onune alinarak BT/MR anjiyografi ve/veya invaziv anjiyogra-
fiye yonlendirilmektedir. Calismamizda Doppler US sonrasi
tim hastalara rutin olarak BT/MR anjiyografi uygulanmamis-
tir. Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasinin ileri ol-
masi, hastalarin 2/3’tGnde son 6 ay icerisinde serebrovaski-
ler olay oykisinin olmasi, %40 iInda DM bulunmasi, kont-
rast yukinin azaltilmasi gibi faktorler, hastalara Doppler US
sonras! invaziv anjiyografi tercih edilmesinde rol oynamis
olabilir.

Literatlrde karotis arter lezyonu olan bireylerde es zamanli
kritik arter stenozu oranlarn %8-39 arasinda bildirilmistir

Karotis arter lezyon ciddiyeti ve klinik zellikler

(27). iki tarafli lezyon olan bireylerin degerlendirme ve teda-
visinde belirsizlikler mevcuttur. Calismamizda ise hastalarda
her iki karotis arter arterde lezyon olmasi durumunda, lez-
yon ciddiyeti ylksek olan taraf dikkate alinmistir. Koroner
arter hastaliginda hastaligin yayginligini degerlendirmede
kullanilan syntax skoru gibi degerlendirme ydntemlerinin,
karotis arter hastaliginda kullanilmasi durumunda hastalik
yikiiniin daha net belirlenmesinde daha faydali olabilir.
Calismamizin bir takim sinirhiliklari mevcuttur. ilk olarak tek
merkezde, nispeten kisitli hasta sayisiile geriye donik olarak
gdzlemsel bir calisma olmasi en biyik kisithligidir. ikinci ola-
rak ¢alismamamizda kritik darlik saptanan hastalara uygula-
nan girisimsel islemlerin degerlendiriimemesi ve hastalarin
takip verilerinin olmayisi nemli kisithhigidir. Calismaya hasta
segiminde temel test olan Doppler US’nin operatdr bagimli
olmasi 6nemli bir kisithliktir. Doppler US sonrasinda invaziv
anjiyografi 6ncesi uygun hastalarda BT/MR anjiyografi uygu-
lanmasi hastalarda elde edilen sonuglara olumlu etkileyebi-
lirdi. Calismamizda BT/MR anjiyografiden faydalanilmamis
olunmasi diger 6nemli bir kisitliliktir. Ayrica ¢calismaya alinan
hastalar, klinigimizin hasta degerlendirme ve islemler igin
tercih farkliklarindan etkilendiginden elde edilen sonuglar
genel poplilasyonu yeterince yansitmamis olabilir. Son ola-
rak ileriye donik tasarlanacak olan galismalar bu konudaki
soru isaretlerini ortadan kaldirmak igin daha faydali olacak-
tir.

CGalismamizda kritik karotis arter hastaliginin en gl bagim-
siz faktorlerinin saptanmasi amaciyla yapilan cok degiskenli
lojistik regresyon analizinde yas, DM ve serebrovaskiiler olay
oykusinin bagimsiz etken oldugu bununla beraber en yiik-
sek etkide bulunan durumun ileri yas oldugu goraldi. Calis-
mamiz ileri yasta basvuran hasta gruplarinda yapilan Dopp-
ler US degerlendirmelerinde elde edilen sonuglarin kritik ka-
rotis arter hastaligini 6ngérmede gigcli bir iliski oldugu goz
onlinde tutularak anjiyografik islemlerin erken donemde ya-
pilmasi gerektigi sonucunu cikarilabilir.

Etik onam: Calisma icin Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan
(tarih: 02.08.2018; karar numarasi: 18/08/06) onay alinmistir.
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