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OZET

Giris: Bu calismadaki amacimiz, agik kalp ameliyati planlanan hastalarda yapilan karotis
doppler taramalar ile tespit edilen karotis arter darliklarinin derecelerini ve bu darliklara
yonelik yapilan miidahalelerin uzun dénem sagkalim iizerindeki etkilerini incelemekti.
Ayrica, bu hastalarda uygulanan miidahalelerin inme riskini nasil etkiledigini arastirmay1
hedefledik. Calismamizda, karotis darliklarinin cerrahi sonuglar tizerindeki etkilerini ve bu
hastalarin uzun donem sagkalimlarin1 daha iyi anlayarak, uygun tedavi yaklasimlarinin

belirlenmesine katk1 saglamay1 amagladik.

Yontem: Ocak 2010 ile Ocak 2022 tarihleri arasinda hastane kayit sisteminden elde edilen
verilere gore, elektif agik kalp ameliyati geciren hastalar tesbit edildi. 10 yillik geriye
tarama sonucunda toplam 2869 hasta incelenmistir. Bu retrospektif ¢alismada, ameliyat
Oncesi uygulanan karotis ve vertebral doppler ultrasonografi sonuglarina dayanarak, karotis

darlig1 tespit edilen 355 hasta ¢alisma kapsamina alinmistir.

Bulgular: Degerlendirmeye alinan 355 hastanin 14’ {i karotis endarteroktomi operasyon
aninda, 62 hastaya karotis stent islemi operasyondan Once yapildi.17 hastaya agik kalp
operasyonu yapildiktan sonra uzun donem takiplerinde inme sonrasi karotis stent takildi.
Calismamiz, kardiyak cerrahi  Oncesi  yapilan  karotis  doppler ultrasonu

degerlendirmelerinin, inme risklerini belirlemede kritik bir ara¢ oldugunu gostermistir.

Tartisma: Ciddi karotis darlig1 olan hastalarda, cerrahi miidahaleden 6nce yapilan erken
midahalelerin inme risklerini belirgin sekilde azalttigt gozlemlenmistir. Karotis
endarterektomi veya stent uygulamalar1 gibi islemler, hastalarin inme gegirme olasiliklarini
minimize ederek, cerrahi siirecin giivenligini artirmakta ve komplikasyon oranlarimi

distirmektedir.

Anahtar sozciikler: karotis arter, karotis stent, karotis endarteroktomi ,inme



ABSTRACT

Introduction: The aim of this study was to investigate the degrees of carotid artery
stenosis detected through carotid Doppler screening in patients scheduled for open heart
surgery and the effects of interventions on long-term survival. Additionally, we aimed to
assess how the interventions applied in these patients impact stroke risk. In our study, we
aimed to understand the effects of carotid stenosis on surgical outcomes and the long-term
survival of these patients, contributing to the determination of appropriate treatment

strategies.

Methods: Between January 2010 and January 2022, data from the hospital's records
system were used to identify patients who underwent elective open heart surgery. A total of
2,869 patients were reviewed over a 10-year period. In this retrospective study, 355
patients with carotid stenosis, based on preoperative carotid and vertebral Doppler

ultrasonography results, were included.

Results: Of the 355 patients evaluated, 14 underwent carotid endarterectomy during
surgery, 62 patients had carotid stent placement before surgery, and 17 patients had carotid
stenting after the open heart surgery during long-term follow-up. Our study demonstrated
that preoperative carotid Doppler ultrasonography evaluations are a critical tool in

determining stroke risk.

Discussion: In patients with severe carotid stenosis, early interventions before surgery
were observed to significantly reduce the risk of stroke. Procedures such as carotid
endarterectomy or stent placement minimize the likelihood of stroke, enhancing the safety

of the surgical process and reducing complication rates.

Keywords: carotid artery, carotid stent, carotid endarterectomy, stroke.
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1 GIRIS VE AMAC

Kalp damar hastaliklari, diinya genelinde yiiksek 6lim ve hastalik oranlariyla 6ne ¢ikan
saglik sorunlari arasinda yer almaktadir. Uluslararasi Hastalik Siiflandirmasinin (ICD-10)
10. revizyonuna gore, Oliim nedenleri arasinda dolagim sistemi hastaliklarinin orani
%36,7'dir. Bu oran, kalp ve damar hastaliklarinin saglik tizerindeki ciddi etkilerini ve bu

hastaliklarin tedavisinde agik kalp cerrahisinin 6nemini ortaya koymaktadir’.

Gelisen teknoloji ve artan ortalama yasam siiresi, tip alanindaki ilerlemelerle birlikte agik
kalp ameliyat1 geciren hasta sayisini belirgin bir sekilde artirmistir. Bu ameliyatlarda kalbin
kan pompalama performansi ve akcigerlerin solunum kapasitesi, kalp-akciger makinesiyle
desteklenir. Bu islem, kardiyopulmoner bypass ya da diger bir ifadeyle ekstrakorporeal

dolasim olarak adlandirilmaktadir??.

Koroner arter bypass greftleme (KABG) cerrahisi, koroner arter hastaligini tedavi etmekte
en yaygin kullanilan cerrahi yontemlerden biridir ve diinya genelinde yilda 800.000'den
fazla hastaya uygulanmaktadir. Bu cerrahinin 6liim orani %2'nin altinda olmakla birlikte,
ozellikle santral sinir sistemini etkileyen 6nemli morbidite riskleri bulunmaktadir*. KABG
sonrast morbiditenin 6ne ¢ikan sebeplerinden biri inme olup, bu tiir olaylarin insidansi

%1.3 ile %4.3 arasinda degisiklik gostermektedir®.

Acik kalp cerrahisi sirasinda kardiyopulmoner bypass'in uygulanmasi, bazi riskler
tagsmaktadir: Pompa siiresi, hipotermi ve kanin viicut disinda kalmasi gibi nedenlerle
organlarda, sistemlerde veya tim viicudu ilgilendiren iskemik hasar olusabilir.
Ekstrakorporeal dolasim gereken acik kalp cerrahisi islemlerinde, kan bilesenlerinin yapay
yiizeylerle temasi cerrahi travma ve inflamatuvar reaksiyonlar1 aktive edebilmekte,
immiinolojik ve endokrinolojik hastalik risklerini artirabilmektedir®. Ayrica bu siire¢ bazi
riskler tasir ve beyin hasarina neden olabilecek durumlar olusabilir. Birincisi, karotis
arterlerindeki tikanikliklar, beyne giden kan akisimi etkileyebilir. Bu durum, beynin
yeterince oksijen ve besin almasini engelleyerek gegici veya kalict hasara yol agabilir.
Ayrica, kalp-akciger makinesi kullanimi sirasinda, arterler icinde olusan kan pihtilar1 veya
hava kabarciklar1 beyne ulagarak inme riski yaratabilir. Bu, beyin damarlarin1 tikayarak

inme ve norolojik hasara yol agabilir. Ayrica, kalpte olusan pihtilar (intrakardiyak



trombiis), kalp-akciger makinesi araciligiyla viicuda dagilarak beyin damarlarim
tikayabilir. Bu durum, beynin bir boliimiine kan akisinin kesilmesine neden olarak ciddi
hasarlar verebilir. Bu risklerin yonetimi, cerrahiden o6nce dikkatli bir degerlendirme ve
ameliyat sirasinda titiz bir takip gerektirir. Hastalarin izlenmesi ve gerektiginde acil

miidahale, bu tiir komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan hayati 6neme sahiptir.

KABG cerrahisinin komplikasyonlarini énlemeye yonelik yapilan iyilestirmelerle birlikte,
Oliim oranlarinda belirgin bir azalma gdzlemlenmistir. Ancak, norolojik komplikasyonlara
bagli 6liim oranlar1 %7.2'den %19.6'ya yiikselmistir’. Bu artis, kardiyovaskiiler cerrahideki
teknikler ve teknolojik gelismeler sayesinde daha yasli ve cerrahi olarak uygun olmayan
hastalarin da ameliyat edilebilmesiyle iliskili oldugu yorumlanmistir. Bu durum, nérolojik
komplikasyonlarin daha sik goriilmesine neden olmaktadir®. Norolojik komplikasyonlardan
birisi olan inme, cerrahi geciren hastalarda morbidite ve mortalite oranlarini belirgin
sekilde artirmanin yani sira, hastanede kalis siiresini de uzatmaktadir. Bu durum, hastanin
genel iyilesme siirecini etkileyerek saglik hizmetlerinin maliyetlerinde artisa neden
olmaktadir®. inme tiirlerinden risk faktdrleri arasinda en yiiksek olarak ekstrakraniyal
karotis arter stenozu olarak bildirilmistir'®1*1213 Karotis arter lezyonlarinin radyolojik
goriintilleme yontemleri ile kolayca tespit edilebilmesi ve bu risk faktoriiniin primer
korunma stratejileri kapsaminda Onlenebilir ve tedavi edilebilir olmasi, darligin énemini

daha da artirmaktadir.

Acik kalp ameliyati gegiren hastalarda %50'yi asan karotis stenozu orani %9'ken, %80'den
fazla daralmada ise %7 sikliginda goriilmektedir®. A.R. Naylor ve arkadaslarinin'* meta-
analizinde, acik kalp ameliyati sonrasi inme gegiren hastalarin sonuglari kapsamli bir
sekilde incelenmistir.Caligma, intraoperatif ve postoperatif inme ile ilgili mortalite
oranlarint ve bu durumlarin uzun donem etkilerini degerlendirmeyi amaglamaktadir.
Bulgulara gore, intraoperatif inme geciren hastalarin otuz giinliik mortalite orani %29
olarak belirlenmistir. Bu yiliksek oran, cerrahi miidahale sirasinda meydana gelen inmelerin
ciddiyetini yansitir. Postoperatif inme geciren hastalarda ise otuz giinlilk mortalite orani
%18 olarak tespit edilmistir. inme gegirmeyen hastalar arasinda bu oran yalnizca %24
olarak bulunmustur, bu da inme ge¢irmeyenlerin genel saglik durumunun daha iyi
oldugunu gosterir. Uzun donem mortalite agisindan bakildiginda, sekiz yil sonra
intraoperatif inme geciren hastalarin mortalite oran1 %12’ye gerilemistir. Bu, uzun vadede

saglik hizmetlerinin iyilesmesi ve izleme siirecinin énemini vurgular. Postoperatif inme



geciren hastalarin sekiz yil sonundaki mortalite orant %9 olarak belirlenmistir, bu da bu
hastalarin saglik durumlarmin uzun vadede hala risk altinda oldugunu gosterir. Inme
gecirmeyen hastalarin sekiz yil igindeki mortalite orani ise %3 olarak tespit edilmistir, bu
da inme gecirmeyenlerin daha diisiik bir mortalite riski tasidigini ortaya koymaktadir.
Sonug olarak, A.R. Naylor ve arkadaslarinin meta-analizi, agik kalp ameliyati sonrasinda
inme geciren hastalarin hem kisa hem de uzun donem mortalite oranlarinin 6nemli
derecede yiiksek oldugunu gostermektedir. Intraoperatif ve postoperatif inmeler, hastalarin
saglik sonuclarini ciddi sekilde etkileyebilir. Bu nedenle, ameliyat dncesinde ve sirasinda
risklerin yonetilmesi, izleme ve erken miidahale stratejileri hayati oneme sahiptir. Calisma,
inme gecirmeyen hastalarin daha iyi bir iyilesme siireci gegirdigini ve daha diisiik mortalite
riski tagidigin1 vurgulamaktadir. Bu bulgular, klinik uygulamalarda dikkat edilmesi gereken

onemli noktalar1 ortaya koymaktadir.

Agik kalp ameliyat1 gegiren hastalarda, daha 6nce gegici iskemik atak veya inme oykiisii
olanlar ya da karotis arter tikanikligi bulunanlar, operasyon sonrasi en yiiksek inme riskine
sahiptir. D’Agostino ve arkadaglar1 (2016)’na gore, semptomatik tek tarafli %70-99
stenozu olan hastalarda postoperatif inme orant %18 iken, c¢ift tarafli %70-99 stenozu
(veya kars1 tarafta tikaniklik) olanlarda bu oran %26’ya yiikselmektedir'®. Karotis
tikaniklig1 bulunan KABG hastalarinda, postoperatif inme riski %11 olarak belirlenmistir®.
Naylor ve Brown (2011), 106 gozlemsel kohort ¢alismasini sistematik olarak gdzden
gegcirdikleri ¢alismalarinda, karotis tikanikligi (KEA igin aday olmayan) ve subklavian
calma sendromu (SCS) hastalar1 disarida birakildiginda, sadece KABG geciren hastalarda
tek tarafli (%50-99 arasi stenoz, %70-99 arasi stenoz veya %80-99 arasi stenoz) karotis
hastalig1 olanlarda perioperatif inme riskinin %2 oldugunu; ¢ift taratli %50-99 arasi karotis
stenozu (AKS) bulunan hastalarin %6,5'inde KABG sonrasinda inme yasandigini; ayrica,
bu hastalarin %9,1'inde ise 6liim ya da inme meydana geldigini bildirmistir'®. 23.557
hastayr kapsayan bir calismada, yalnizca KABG gecirenlerde goriilen 476 inmenin,
%95'"inin  karotis hastaligiyla baglantili olmadig1 ortaya konmustur'®!”!8, AKS ile
KABG’den sonra inme arasinda gerekg¢elendirilebilen bir bagin olmamasi géz oniine
alindiginda, KABG'den 6nce AKS igin rutin tarama gerekli degildir. Bununla birlikte,
Victor Aboyans ve arkadaslarinin ¢alismasinda oldugu gibi'°, ACS i¢in hedefli tarama, 70
yas Ustii KABG hastalari, TIA inme Oykiisii olanlar, karotis iifiiriimii olan kisiler, sol ana
koroner hastalifi (LMCA) olanlar i¢in faydali olabilmektedir. Bu yaklagim, hastalarin

perioperatif mortalite riskinin artmasi hakkinda daha iyi bilgilendirilmesine yardimci



olmaktadir’®.Bu calismadaki amacimiz agik kalp ameliyati planlanan hastalarda alinan
hastalarda tespit edilen karotis darlig1 ve yapilan miidahalelerin uzun donem sagkalimi ve
sonlanimlar1 incelenmesidir. Bu kapsamda, hastalarin ameliyat sonrast yasam siireleri ile
preoperatif karotis darligi durumu arasindaki iliskiyi ortaya koymayi amagliyoruz. Elde
edilen veriler, cerrahi miidahalelerin etkinligi ve hastalarin prognozlar iizerinde belirleyici
faktorler olan komorbiditelerin sag kalim iizerindeki etkilerini ve karotis darliklarindaki

yaklasimlar1 degerlendirmeye yonelik olacaktir.
2 GENEL BILGILER
2.1 Karotis Arter Embriyolojisi

Insan embriyosunda damar sistemi, yaklasik 3. haftanin ortasinda sekillenmeye
baslamaktadir. Brankial arkuslar, embriyonun 4. ve 5. haftalarinda olusur ve her bir arkus,
kendine 6zgii bir kranial sinir ve arter icermektedir. Bu arterler, “aortik arkuslar” olarak
adlandirilir ve trunkus arteriozus'un en u¢ kismindan, yani aortik keseden
tiiretilmektedirler. Aortik arkuslar, brankial arkuslarin mezensimal dokusunun igine
yerlesmis durumdadir ve dorsal aortalarda sona ermektedirler. Her yeni brankial arkusun
gelisimiyle birlikte, aortik kese bu arkuslarin her birine birer arter dali gondermektedir.
Boylece toplamda 6 c¢ift aortik arter meydana gelmektedir®®. Gelisimin ilerleyen
asamalarinda, bu arteriyel yap1 lizerinde degisiklikler meydana gelmekte ve bazi damarlar

tamamen kaybolmaktadir?! 22,

Yukarida da belirtildigi gibi, ilk aortik arkus c¢iftinden tiireyen damarlarin ¢ogu
kaybolmakta, ancak geride kalan damarlar kulaklari, disleri, gozleri ve yiiz kaslarim
besleyen maksiller arterleri olusturmaktadir. Ayrica, bu aortik arkuslar, dis karotis arterlerin
olusumuna da katkida bulunabilirler. Ikinci aortik arkus ciftinden tiireyen damarlarm
sadece dorsal kisimlar1 kalir ve bu damarlar, kiigiik olup stapedial arterlerin kokenini
meydana getirmektedir. Ugiincii aortik arkus g¢iftinden tiireyen damarlarm proksimal
kisimlari, kafadaki yapilar1 besleyen ortak karotis arterini olusturmaktadir. Uciincii ¢ift
aortik arkuslarin distal kisimlari, dorsal aortalarla birleserek, kulaklari, goéz yuvalarini,
beyni ve beyin zarlarin1 besleyen internal karotis arterini olusturmaktadir. Dérdiincii sol
aortik arkus, aortik arkusun bir kismini olusturmaktadir. Arkusun proksimal kism1 saccus
aorticus'tan tiiretilirken, distal kism1 sag dorsal aorta ve sag yedinci intersegmental arterden

gelismektedir. Sol subklavian arter, aortik arkus'tan degil, sol yedinci intersegmental



arterden tiiretilmektedir. Besinci aortik arkus ¢ifti ise, embriyoda genellikle higbir damarin

olugmasina neden olmadan dejenere olan rudimenter damarlardir?'.

Sol aortik arkus c¢iftinden tiireyen damarlarin proksimal kismi, sol pulmoner arterin
proksimal boliimiinii olusturmaktadir. Arkusun distal kismi ise sol pulmoner arterden aorta
gecerek prenatal donemde bir baglanti, yani ductus arteriosus seklinde kalmaktadir. Sag
altinct aortik arkus ciftinin proksimal kismi, sag pulmoner arterin proksimal kismim

olusturmaktadir. Bu arkusun distal kism1 ise, gelisimini tamamlamadan kaybolmaktadir?'.
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Sekil 1: Dolasim Sistemi Embriyolojisi
2.2 Karotis Arter Anatomisi

Beynin beslenmesi, aortik arkus ve bu arkustan tlireyen karotis ve vertebral arterler
araciligiyla saglanmaktadir. Oksipital lob hari¢ diger serebral hemisferlerin kan akimi,

internal karotis arter (IKA) ve onun dallar1 tarafindan saglanmaktadir. Infratentoryel



bolgede, yani beyin sap1 ve serebellumun yani sira oksipital lob ve talamusun kan akimai ise
vertebral arter ve onun dallar1 tarafindan saglanmaktadir. Supratentoryal bdlgenin kan
akimini diizenleyen IKA, A .karotis communis’in (AKA) bir dalidir. AKA, solda dogrudan

aortik arkustan; sagda ise brakiosefalik trunkustan tiiretilmektedir?®?,
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Sekil 2: Santral sinir sistemi arterial dolagimi- Willis Poligonu

2.2.1 Internal Karotis Arter (1ka)



AKA, servikal bolgede dallanmadan dordiincii servikal vertebra seviyesine kadar
ilerlemektedir. Bu seviyede, tiroid kikirdaginin {ist sinirina yakin bir bolgede iki ana dala
ayrilmaktadir. Bu dallardan biri olan IKA, servikal bdlgede dallanmadan yukari dogru

devam etmekte ve kafa tabaninda karotis kanalina girmektedir 2>2°,

Intrakraniyal alanda, karotis kanalindan gectikten sonra i¢ karotis arter, orta kafa
cukurunda duramaterin i¢inden gegerek kaverndz siniise girmektedir. Ardindan, arter
subaraknoid bosluga ulasir ve burada ug dallarina ayrilmaktadir. I¢ karotis arterin kaverndz

siniis icindeki son boliimlerine genellikle "karotis sifonu" denmektedir 225

IKA’nin segmentleri ve bu segmentlerdeki dallar %2

a. Servikal Segment: Bu segment, ana karotis arterden baslayarak karotis kanalina kadar
uzanmaktadir. Servikal bolgede bulunmakta ve bu bolgede herhangi bir dal

vermemektedir.

b. Petrozal Segment: Bu boliim, temporal kemigin petrdz kisminda yer almaktadir. ki

dali vardir:
1) Karotikotimpanik Arter: Timpanik kaviteyi besleyen bir arterdir.
2) Pterigoid Arter: Pterigoid kanali besler ve bu bélgede kan akimini saglamaktadir.

c. Kavernoz Segment: Bu segment, kaverndz siniisiin iginde bulunur ve ii¢ ana dala

ayrilmaktadir:
1) Hipofizeal Arter: Norohipofizi besler ve hipofiz bezine kan saglamaktadir.

2) Anterior Menengial Arter: On kafa tabanimi beslemekte, 6zellikle frontal ve anterior

meninksleri hedeflemektedir.

3) Oftalmik Arter: Optik sinir, retina, frontal siniis ve etmoidal siniisleri beslemektedir.
Ayrica, bu arterin dis karotis arterin dallariyla anastomoz yapan baglantilar

bulunmaktadir.

Kavernéz segment icinde i¢ karotis arter, 3. (okiilomotor), 4. (trochlear), 5. (trigeminal)

kranial sinirlerin oftalmik ve maksiller dallar1 ile 6. (abducent) kranial sinirlerle komsudur.



d. Serebral (Supraklinoid) Segment: Bu segment, kaverndz siniisten ¢iktiktan sonra
optik kiazmanin yan tarafinda yer alir ve i¢ karotis arter, burada iki ana dala ayrilmaktadir:
On serebral arter (ASA) ve orta serebral arter (OSA) %. Bu segment, asagidaki ii¢c dali

vermektedir 2°:

1) Superior Hipofizeal Arter: Optik kiazma ve hipofizin 6n lobunu besleyen bir arterdir.

Bu arter, optik sinirin geg¢is bolgesini ve hipofizin 6n kismini1 kanlandirmaktadir.

2) Posterior Komiinikan Arter: I¢ kapsiiliin genu ve posterior bacagini, talamusun 6n
kismini, hipotalamusu ve subtalamusu beslemektedir. Ayrica, posterior serebral arter (PSA)

ile anastomoz yaparak bu bdlgelerin kan akimini desteklemektedir.

3) Anterior Koroidal Arter: Optik traktus, lateral genikulat cisim, serebral pedinkiiller,
pallidumun medyal iki {i¢ii, unkus, amigdala, anterior hipokampal girus, lateral ventrikiiliin
temporal boynu ve koroid pleksusu besleyen bir arterdir. Bu arter, beynin bir¢ok yapisinin

kanlanmasin saglamaktadir %°.
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Sekil 3: IKA ve dallar



2.2.2 \Vertebro Baziler Sistem

Vertebrobaziler sistemin kan akisi, subklavian arterin bir dali olan vertebral arterler
(VA) tarafindan saglanmaktadir. Sag VA, sag ortak karotis arter gibi brakiosefalik

trunkustan tiiretilirken, sol VA dogrudan aortik arkustan ayrilmaktadir 2°.
2.2.3 Vertebral Arter

VA, subklavian arterden ayrildiktan sonra 5. ve 6. servikal vertebralarin transvers
foraminalarina girmekte ve 1. servikal vertebraya kadar yilikselmektedir. Atlasin arkasina
dogru kivrilarak kranium bosluguna, foramen magnum araciligiyla girmekte ve medullanin
vertebrolateral kisminda devam etmektedir. Iki vertebral arter, ponsun 6n yiiziinde

birleserek basiller arter admn1 almaktadir 2°.
Vertebral arterler birlesmeden once ii¢ dal vermektedir:

1) Posterior Spinal Arter: Spinal kordun ve medullanin posterior yiizeyine kan

saglamaktadir.

2) Anterior Spinal Arter: Medullanin piramidal bolgesini, paramedian yapilar1 ve spinal

kordun 6n kisim {igte ikisini beslemektedir.

3) Posterior Inferior Serebellar Arter (PICA): Medullamin dorsolateral yiizii,
serebellumun alt yiizeyi, 4. ventrikiilin koroid pleksusu ve serebellar niikleuslart
beslemektedir 228,
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Sekil 4: Eksternal karotis arter ve dallar
2.2.4 Anatomik Anastomozlar

Bir arterde daralma veya tikanma meydana geldiginde, o arterin besledigi bolgeden
kan akisinin devam etmesini saglamak i¢in kollateral dolasim devreye girmektedir. Ancak,
bu kollateral dolasim kisiden kisiye farklilik gosterebilmektedir. Ug ana tiir anastomotik

baglant1 bulunmaktadir:

1) Intrakraniyal Anastomozlar: Bu baglantilar genellikle Willis poligonunda ve Kkortikal
seviyede bulunur. Ayrica serebellumda, superior serebellar arter ile anterior inferior

serebellar arter (AICA) ve posterior inferior serebellar arter (PICA) arasinda da olusur.
2) Ekstrakraniyal-Intrakraniyal Anastomozlar: iki ana grubun altindadur:

Eksternal Karotis Arter Dallar1 ile Oftalmik Arter Dallar1 Arasindaki Baglantilar: Bu

baglantilar, eksternal karotis arterin dallari ile oftalmik arterin dallar1 arasinda olusur.

Eksternal Karotis Arterin Menengial ve Etmoidal Dallar1 ile Serebral Arterlerin

Leptomeningeal Dallar1 Arasindaki Baglantilar: Eksternal karotis arterin menengial ve
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etmoidal dallar1 ile serebral arterlerin leptomeningeal dallar1 arasinda olusan

baglantilardir.

3) Ekstrakraniyal Anastomozlar: Servikal bolgede vertebral arter ile eksternal karotis arter

arasinda bulunan baglantilardir.

Bu tiir anastomozlar, arterlerdeki tikanikliklarda veya daralmalarda kan akisim

desteklemek icin ¢ok énemli bir rol oynar 2>,

2.2.5 Willis Poligonu

Beyin tabaninda, sag ve sol karotis sistemlerinin birbirleriyle ve vertebrobaziler
sistemle olusturdugu bir baglant1 ag1 bulunmaktadir. Bu yapi, iki anterior serebral arterin
anterior komiinikan arterile ve iki i¢ karotis arterin posterior komiinikan arterler

araciligiyla posterior serebral arterlerle baglanmasiyla olusan poligondur 2%,

Bu poligondan ¢ikan kiigiik damarlar, beyin dokusuna niifuz eder ve bu damarlar perforan

arterler olarak bilinmektedir. Bu arterler, iki ana gruba ayrilmaktadir:

1) Anterior Perforan Arterler: Bu damarlar, anterior serebral arter, anterior komiinikan
arter ve orta serebral arterin proksimal boélgelerinden ¢ikmaktadir. Bu arterler, bazal

ganglia, optik kiazma, i¢ kapsiil ve hipotalamusu beslemektedir.

2) Posterior Perforan Arterler: Bu damarlar, posterior serebral arter ve posterior
komiinikan arterlerden tiiretilmektedir. Besledikleri bdlgeler arasinda mezensefalonun

ventral kismi, talamus, subtalamus ve hipotalamus yer almaktadir.

Eksternal karotis arter, internal karotis arterden daha kii¢liktiir ve onun Oniinde ve
medyalinde bulunmaktadir. Bu arter, yiiz, kafatasi, sacli deri, orofarenks ve meninksleri

dort ana daliyla beslemektedir. Bu dallar su sekildedir:

1) Anterior Dallar: Bunlar, iist tiroid arter, lingual arter, fasiyal arter ve transvers fasiyal

arterdir.

2) Posterior Dallar: Oksipital arter ve aurikiiler arter bu gruptadir.

3) Asendan Dallar: Bu grup, asendan farengeal arterden olusur.
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4) Terminal Dallar: Bunlar, siiperfisiyal temporal arter ve internal maksiller arterdir.

Eksternal karotis arterin dallari, karotis ve vertebral arterlerin tikanmasi gibi durumlarda

kollateral kan akisim1 saglamada o6nemli bir rol oynamaktadir. En yaygin kollateral

baglanti, internal maksiller arterin pterigopalatin dallari ile oftalmik arterin etmoidal dallar1

arasindadir. Diger kollateral baglantilar ise, fasiyal arterin orbitonasal dallariyla oftalmik

arterin orbital dallar1 arasinda ve siiperfisiyal temporal arterin anterior dallartyla oftalmik

arterin etmoidal dallar1 arasinda yer almaktadir. Ayrica, eksternal karotis arterin farengeal

dallar1 ile vertebral arterin kas dallar1 arasinda da o©nemli kollateral baglantilar

bulunmaktadir 2>28,

2.2.6 Arter Duvarimnin Histolojik Yapisi

Normal bir arter duvari(Sekil 8), i¢ kisimdan disa dogru intima (endotel tabaka),

medya (orta tabaka), adventisya (dis zar) olmak {izere ii¢ ayr1 katmandan meydana gelir 2/
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2.2.6.1 intima Tabakasi

Intima tabakasi, damarin i¢ yiizeyini kaplayan ve liimeni ¢evreleyen yapilardan
biridir. Intima tabakasi, i¢ kissmdan disa dogru endotel (i¢ zar), bazal membran (bazal
tabaka), subendotelial bosluk (alt endotel bosluk) ve lamina elastika interna (i¢ elastik

tabaka) olarak siralanmaktadir 8.
a.Endotel

Endotel hiicreleri, tek bir sira halinde dizilmis olup tiim arteryel yatagin liimen i¢ini
cevreleyerek tek hiicre katmani seklinde kaplayarak dolasimdaki maddelerin gegisini
kontrol eder ve bir tiir bariyer gorevi goriir. Bagka bir deyisle endotel, dokunun genelinde
siirekli bir astar gorevi goriir 2°. Arterlerin i¢ yiizeyi piiriizsiiz ve diizenlidir ve endotel
hiicreleri diiz sekilli ¢okgenler olusturur. Hiicre kalinligi kilcal damarlarda 0,1 pm'den
azken, aort gibi biiyiik arterlerde 1 pm'ye kadar ¢ikabilir 3°. Endotel, cesitli etkilesim
yollartyla hem hiicresel hem de hiicresel olmayan ortamlarla etkileserek vazomotor

fonksiyonlarin1  diizenler®°.

Bu etkilesim, kendi i¢inde (otokrin), yakin c¢evresindeki
hiicrelere (parakrin) ve viicut genelindeki diger hiicrelere (endokrin) etki eden
fonksiyonlar1 yerine getirir. Bu fonksiyonlar arasinda damar tonusu, kan pihtilasma dengesi
(hemostatik denge), damar gecirgenligi, hiicre ¢ogalmasi, hayatta kalma ve bagisiklik

sistemi diizenlemesi bulunur 3!

. Endotel hiicreleri, fizyolojik ve patolojik siireclerde
fiziksel etkilere, kimyasal sinyallere ve immiinolojik araglara tepki vererek bu siirecleri
diizenler *2. Ek olarak, endotel hiicreleri, damar tonusunu diizenlemede rol oynarlar. Bu
hiicreler, nitrik oksit, anjiyotensin-2, endotelin ve prostaglandinler gibi ¢esitli maddelerin
sentezlenmesinden sorumludur. Bu maddeler, damar duvarindaki kas hiicrelerini kasilmaya
ya da gevsemeye yonlendirerek damar ¢apini kontrol ederler. Bu sayede kan basinci ve kan
akimi diizenlenir ve viicuttaki dolasim sistemi saglikli bir sekilde galisir®®. Endotelyal
yapinin tutundugu bazal membranda, tip 4 kolajen bulunmaktadir. Subendotelial bosluk,
aterosklerotik plaklarin gelisimi igin kritik bir alan olarak 6nem tasir. Bu bosluk normalde
biiyiik Olclide proteoglikanlar tarafindan kaplanmistir, bu da yapiya destek saglar ve

hiicreler aras1 iletisimi diizenler*.

Tipik olarak kan akisi yoniinde hizalanmis olan endotel hiicreleri , genellikle hemen bitisik
hiicrelerle oOrtiigme gosterirler. Bu hiicreler arast baglantinin dogasi, hem mekanik

dayaniklilhik hem de endotel tabakasinin gecirgenligi ile yakindan iliskilidir. Endotel
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hiicreleri arasindaki baglantilar genellikle paralel ve birbirinden ayrik olarak
diizenlenmistir ve bu baglantilar arasinda 15 ila 20 nanometre biiyiikliigiinde bir bosluk
bulunur * .Daha siki baglanma yerleri arasinda siki baglantilar (zona okludens) ve adherens
baglantilar (zona adherens) bulunur. Siki baglantilar, endotel hiicreleri arasinda taginimi
engelleyen bir bariyer olusturur ve hiicrelerin i¢ ve dis ylizeyleri arasindaki polariteyi
korumaya yardimci olur. Bu siki miihiir, damar i¢indeki molekiillerin hiicre tabanindan
gecisini Onler. Biiylik arterlerin endotel hiicreleri, yliksek hizli kan akisi nedeniyle iyi
geligsmis bir sik1 baglanti sistemine sahiptir. Ancak arteriyol ve kilcal damar gegisleriyle
birlikte, baglanti noktalar1 daha gevsek hale gelir. Adherens baglantilar1 6zellikle biiyiik
atardamarlarda bulunur ve bu baglantilar, iyonlarin, metabolitlerin ve diizenleyici

faktorlerin endotel hiicreleri arasinda hareket etmesine izin vererek iletisimini saglar=°.

EC’ler, temel olarak bir bariyer islevi gosterirken, ayn1 zamanda materyalin damar
duvarina tasinmasi i¢in de bir rol oynar. EC i¢indeki pinositik vezikiiller, endotel tabakanin
gecirgenligini diizenler. Bu vezikiiller, materyalin damarin iginden duvarina dogru
hareketinden sorumludur. Ozellikle kasli kiigiik kan damarlarinda bol miktarda bulunurlar
ve kalp ile akcigerlerde yogun bir sekilde goriiliirler; bununla birlikte, retina ve beyinde
daha az miktarda bulunabilmektedirler %’. EC’lerde bu tasmnmadan sorumlu bdlmeler
caveolaedir. Caveolae, EC’lerin hiicre zarinda bulunan ve kolesterol agisindan
zenginlestirilmis bolgelerdir. Bu yapilar, vezikiiler tasima stireglerinde dnemli bir rol oynar
ve endotel hiicrelerinin sinyal iletimi sirasinda kritik islevleri yerine getirirler 8. Caveolin-
1, kaveolalarin olusumu icin gerekli bir proteindir. Bu yapilarin i¢indeki ana yapisal
proteindir. Ayn1 zamanda eNOS (endotelyal nitrik oksit sentaz) dahil olmak iizere birkag
diger proteinle etkilesir. Caveolin-1, eNOS'n inhibe ederek vaskiiler tonusun
diizenlenmesinde rol oynar. Caveolin-1 ayrica Eph(Ephrin) reseptorleri olarak adlandirilan,
vaskiiler kimlikte olan bir protein smifiyla da iliskilendirilmistir 3940, EC’ler,
antitrombojenik oOzelliklere sahip olan endotel yiizeyini kaplayan bir glikokaliks ile
ortiiliidiir 3. Glikokaliks, kan akisindan kaynaklanan siirtiinmeyi azaltir ve damar duvari
boyunca sivi kaybmi Onleyen bir bariyer goérevi goriir. Bu yapi, damar agact boyunca
kalinhig1 degisen bir yapiya sahiptir . Enflamasyon siirecinde glikokaliks zarar gorebilir,
bu da lokositlerin damar duvarina yapigsmasina ve mikro damarlardan sivi kaybina yol

acabilir. Bu durum aterosklerotik lezyonlarin olusumunu baslatir 42,
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b.Bazal membran

EC’leri dis ylizeylerinde smirlayan bazal lamina, genellikle endotel ile hemen
altindaki intimal yap1 arasinda siirekli bir sinir olusturur. Bu yapi, endotel tabakasinin
yenilenmesinde ve baglanmasinda rol oynar. Ayrica damar geg¢irgenligini diizenler, kan
pihtilasmasinin baglamasinda etkili olabilir ve hiicresel goge karsi bir bariyer islevi goriir
4 En kritik islevi, damar duvarini gii¢lendirmek ve EC tabakasmi alttaki hiicre
katmanlarma ve diiz kas hiicrelerine (SMC) baglamaktir *4. Bazal lamina, i¢ bdlge olarak

adlandirilan berrak alan (lamina rara) ve interstisyel bag dokusuna yakin yogun fibril bolge

(lamina densa) olmak iizere iki bolgeden olusur 3.

Daha saydam i¢ tabaka, laminin gibi glikoproteinleri igerirken, yogun tabaka tip IV
kolajenden olusur. Mekanik olarak, bazal lamina damar duvarimi saglamlastirir. Tip IV
kolajen zincirleri, kimyasal baglarla stabilize edilmis bir iskelet olusturarak mekanik
dayaniklilik saglar. Laminin ise ikinci bir polimer agi olusturur ve endotel hiicrelerini
kolajen ile heparan siilfat aracihiiyla birlestirir *“+*°. Entaktin, laminin ve kolajen gibi
yapisal bilesenleri birbirine baglar. Fibronektin ise diiz kas hiicrelerinde (SMC)bulunan
integrin reseptorleri araciligiyla hiicre dis1 matriks (ECM) ile mekanik kuvvetleri ileterek
arteriyel duvar icindeki fiziksel stresi yeniden dagitir *6. Bazal lamina, endotel hiicrelerinin
kalp atis1 ve damarin biikiilme ve déonme hareketleriyle uyum saglamasini saglayan esnek
ve genis bir yapidir (33,47). Ayrica, endotel hiicrelerinin bazal periferik sitoplazmik yogun
govdeleri ile internal elastik lamina (IEL) arasinda, kayma gerilimi arttiginda kaymasin

Onleyen, artmis elektron yogunluguna sahip ayr1 baglama noktalar1 gézlemlenmistir (47).
c.internal Elastik Lamina (IEL)

IEL (Internal Elastic Lamina), arterlerdeki subendotelyal intimal tabakayr medial
tabakadan ayiran ve elastik liflerden olusan ince bir yapidir (70 ila 100 nm kalinliginda).
Deneysel kanitlar, hem arter duvarmin dis yiizeyinde bulunan diiz kas hiicreleri (SMC)
hem de i¢ ylizeyindeki EC’lerin, elastin iiretimi ve IEL sentezi igin birlikte sorumlu
oldugunu gostermektedir (48,49). Elastin, yan yana dizilmis diiz kas hiicreleri (SMC)
arasinda bulunan delikli ve silindirik yapidaki lameller arasinda diizenlenmistir (50).
Lamel birimler dogum o6ncesi belirlenir ve dogum sonrasinda medyanin kalinli§i veya
cevresindeki degisiklikler, elastik lamellerin kalinligt ve c¢evresindeki benzer

degisikliklerle es zamanli olarak gelisir (51,52). Kolajen ve proteoglikan temelli agikliklar,
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basing farkliliklar1 tarafindan yonlendirilen akisin arter duvari dokular1 boyunca intima
tabakasina gegmesine olanak tanir (33, 53, 54). Biiyiikk atardamarlardaki IEL ve elastik
lameller, vaskiiler duvarda bulunan biiyilk molekiillerin birikimine kars1 bir tlir bariyer
gorevi gorebilmektedirler. IEL igindeki yapisal bozukluklar, atardamarlarda intimal
kalinlasmanin baslangicinda dogrudan rol oynar (53). IEL parg¢alanmasi ve medial
katmanin hasar gormesi, apolipoprotein E geni aktivasyonu bozulmus farelerde
aterosklerotik plaklarin ileri evrelerde gelisiminde sik¢a gozlemlenmistir.IEL'nin
pargalanmasinin ve medial katmanin zarar gérmesinin, apolipoprotein E geni aktivasyonu
bozulmus farelerde ileri plaklarin olusumunda yaygin olarak goriilmistiir (55). Hasarli
IEL, endotel hiicreleri normal olmayan baglantilara yol acabilmekte ve bu durum, endotel
yiizeyinde bosluklar olusturarak makromolekiillerin, lipitlerin ve 18kositlerin intima

gecisini kolaylastirabilmektedir (53, 56,57).

Makromolekiillerin normal arteriyel endotel hiicre tabakasini vezikiiler tagima yoluyla
gectigi disiiniilse de makromolekiillerin, IEL boyunca fenestrasyonlar araciligiyla
difiizyonla gectigi kabul edilmektedir. Diflizyon hizi, molekiiliin boyutuyla ters orantili
olarak degisir (58). IEL'min transfer hizindaki bu farklilik, intima'daki makromolekiiler
birikimi diizenlemede kritik bir rol oynar. Bu yapi, plazma kaynakli biiyiilk molekiillerin
medial tabakaya ge¢isini smirlar ve intima ile medya arasinda farkli mikro ortamlari

ayirarak diizenler (58).
2.2.6.2 Medya Tabakasi

Medya tabakasi, IEL'den adventisya tabakasina kadar uzanir. Normal ve fizyolojik
basing altinda, medya tabakas arteriyel duvarin temel belirleyicisidir. Onceden belirtildigi
gibi, arterler elastik veya kas tabakasi olarak smiflandirilir, bu da hiicresel ve lifli
bilesenlerin oranina baglidir (59). Genel olarak, biiyliik atardamarlar elastin agisindan

zengindir ve daha periferde, kollajen daha baskin hale gelir (60).

Elastik atardamarlarda, arteriyel medyanin yapisi 6zellikle belirgindir. Medya tabakasinda
bulunan elastik lameller ve kollajen demetleri, atardamarin oOzelliklerini belirleyen
bilesenlerdir. Elastik lameller, atardamarin esnekligini saglamak i¢in tasarlanmistir; bu
sayede atardamarlar, her kalp atisinda genisleyip daralabilirler. Ote yandan, kollajen

demetleri dayaniklilik ve saglamlik saglar, atardamar duvarinin yapisal biitiinltigiinii korur.
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Arteriyel medyanin elastikiyeti, atardamarin gerilebilirligini belirler. Elastik lameller,
atardamarin genislemesine ve daralmasmna olanak tanirken, kollajen demetleri de bu
yapilarin dayanikliligini artirir. Bu yapilar, atardamarin biiylikliigline ve islevine gore

diizenlenir, boylece atardamarlar farkli fizyolojik kosullara uyum saglarlar (61).

One cikan elastik atardamarlar genellikle biiyiik capli ve kalbe yakin olanlardir; bunlar
arasinda aort, brakiosefalik govde ve iliak atardamarlar bulunur. Bu atardamarlar, elastin,
kollajen ve diiz kas hiicrelerinin (SMC) yakin iliskileri olan lameller birimlerden olusur.
Lameller birimler arasinda SMC'ler, kollajen lifleri, elastin mikrofibrilleri ve
glikozaminoglikanlar gibi yapisal bilesenler islevsel birimler halinde diizenlenmistir. Bu
diizenleme, atardamarin esnekligini ve dayanikliligini saglamak icin optimize edilmistir.
Boylece atardamarlar kalp tarafindan pompalanan kanin etkisini en iyi sekilde absorbe
edebilmektedir. Lamelli iiniteler, atardamarlarin ¢apina baglh olarak degisiklik gosterir.
Insanlarda, aort gibi biiyiik atardamarlarda yaklasik olarak 40 ila 60 lamelli iinite
bulunurken, periferik arterler gibi daha kiiclik ¢apli atardamarlarda bu say1r 10'un altina
diisebilmektedir. Bu lamelli {initeler, atardamar duvarmin yapisini olusturan ve igerdikleri
elastin, kollajen, diiz kas hiicreleri ve diger yapisal bilesenlerle atardamarin islevselligini

belirleyen temel yapisal birimlerdir 3.

Atardamarlardaki elastin miktarin1 belirleyen genetik kod, yasamin erken donemlerinde
aktif hale gelir ve elastin sentezi tamamlandiktan sonra bu genetik aktivite kapanir. Bu
siirecte, bir bireyin yasami boyunca sabit bir elastin miktar1 olusturulur. Bu elastin miktari,
atardamarlarin  yapisal Ozelliklerini  belirler ve atardamarlarin elastikiyetini  ve
dayanikliligin1 saglayan 6nemli bir bilesendir. Bu genetik kodlama siireci, atardamarlarin

yasam boyu islevselliginin ve saglikli kan dolagiminin desteklemesi icin énemlidir ®2,

Yaglanma siireciyle birlikte, atardamarlarda bulunan elastin miktar1 azalir ve elastin lifleri
yavas yavas bozulmaya baglar. Bunun sonucunda, elastin yerine daha sert bir protein olan
kolajenin artig1 gozlenir. Bu degisiklik, damarlarin daha sert ve daha az esnek olmasina yol
acar. Damar duvarinin bu sertlesmesi, kan basincinin yiikselmesine ve hipertansiyonun
gelisimine katkida bulunabilmektedir. Elastin liflerinin azalmasi ve kolajenin artmasi,
arteriyel duvarin fizyolojik ozelliklerinde 6nemli bir degisiklige neden olur. Elastin,
atardamar duvarina elastikiyet ve gerilebilirlik saglarken, kolajen daha ¢ok dayaniklilik ve

yapisal destek sunar. Yaglanma stirecindeki bu degisiklikler, atardamarlarin hem mekanik
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Ozelliklerini hem de islevselligini etkileyerek uzun vadede hipertansiyon riskini

artirabilmektedir .

Kasl1 atardamarlar, ikinci veya iiciincii derece dallanmis atardamarlarda hakimdir (ikinci
ve Uclincl atar damar ifadeleri, genellikle ana atar damardan ayrilan ve daha kiigiik olan
damarlar1 tamimlar. Ornegin, kalpten ¢ikan ana damar aorta olarak bilinir ve diger atar
damarlar bu ana damardan dallanan daha kii¢iik damarlar olarak kabul edilir. Bu kii¢iik
damarlar, belirli viicut bolgelerine kan tasiyan daha 6zel damarlardir.). Bu atardamarlarda,
ortam daha az miktarda bag dokusu lifi igeren diiz kas hiicrelerinden olusur. Paralel
olmayan dallanmig elastin lifleri, ndrohumoral uyarilar altinda damarin ¢apini degistirme
kapasitesini artirir. Diiz kas hiicre katmanlari, tip III kollajen fibrilleriyle iligkili i¢ ice
geemis bir sepet Orgiisii iginde ortak bir bazal lamina ile ¢evrilidir. Bu yap1, benzer sekilde
yonlendirilmis hiicre gruplarimi igerir. Lifler, ortam gerginlestirildiginde hiicre gruplari
etrafinda sikilasacak sekilde diizenlenmistir. Bu diizenleme, hiicre gruplarini bir arada tutar
ve asir1 gerilmeyi veya kaymayr Onler. Diisiikk ve fizyolojik basinglarda kollajen lifleri

gevsektir ve dnemli Slciide yiik tasimazlar 4,

Kolajen demetlerinin yogunlugu ve kalinligi, damarin ¢apina bagli olarak belirgin sekilde
degisir. Ortalama tegetsel gerilim, medial tabaka bagina yaklasik olarak 2000 dyne/cm'dir
ve tiirden bagimsiz olarak bu deger iizerinde bir rol oynar. Bu gerilim, damar duvarinin

dayaniklilig1 ve mekanik 6zellikleri igin kritik bir faktordiir .

Normal sartlarda, diiz kas hiicreler1 (SMC'ler), atardamarlarda kasilabilir bir durumdadir.
Bu hiicreler, cogunlukla laminin, tip IV kollajen, heparan siilfat proteoglikan,
entaktin/nidogen ve fibronektin gibi yapisal bilesenlerden olusan bir bazal membranla
cevrilidir. Bu yap1, SMC'lerin ¢ogalmasini ve gogiinii kontrol ederken, ayn1 zamanda gevre
dokularla saglam bir bag olusturarak dokular arasindaki uyumu saglar. Bu diizenleme,

SMC'leri dogal bir durumda, yani kasilabilir bir halde tutar .

Normal arteriyel damarlarda kasilma durumunda, SMC'ler farklilasarak genellikle kasilma
ve ara filament proteinleri acisindan zengin hale gelirler. Ancak baz1 fizyolojik, patolojik
ve in vitro doku kiiltiri kosullarinda, SMC'ler kasilma yeteneklerini kaybederek
olgunlasmamis sentetik bir fenotip olusturabilmektedirler. Bu fenotip degisikligi,
hiicrelerin intima tabakasina go¢ etmesine, ¢ogalmasina ve ekstraseliiler matriks (ECM)

bilesenlerinin salgilanmasina olanak tanir °°,
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2.2.6.3 Adventisya Tabakasi

Adventisya, External Elastic Lamina ‘dan (EEL) perivaskiiler bag dokusuna kadar
uzanan ve kalinlik ile organizasyon agisindan ¢esitlilik gosteren bir yapidir. Aortta minimal
fibroz bag dokusu bulunurken, bliyiik kasli atardamarlarda belirgin elastik ve kollajen
lifleri bulunur. Adventisya, genellikle medya tabakasindan daha belirgindir. Hiicreleri

genellikle seyrektir ve ¢ogunlukla fibroblastlardan olusur.

Adventisya, vasa vasorum ve sinir liflerini icerir 8. Vaso vasorum, arter duvarma besin ve
oksijen saglar, bu da damarin saglikli bir sekilde igslev gdrmesini saglar. Sinir lifleri ise
adrenerjik reseptorler araciligiyla damar duvarinin kasilma veya gevseme tepkilerini
diizenler. Sinirsel uyarilar, néromiiskiiler kavsaklar yoluyla dis diiz kas hiicrelerine iletilir,
bu da damar duvarinin tonusunu ve genisligini kontrol eder. Adventisya, medyaya besin
saglar ve ayni zamanda medyadaki diiz kas fonksiyonunun diizenlenmesine katkida
bulunur, bu da damar duvarinin saglikli bir yapida kalmasini ve uygun islevini
stirdiirmesini saglar. SMC'ler arasindaki elektriksel iletisim genellikle “gap junctions” ad1
verilen yapilar aracilifiyla saglanir. Gap junctions, hiicreler arasinda direkt iletisimi
miimkiin kilan kiiglik kanallardir. Bu kanallar, bir hiicre i¢inde bulunan iyonlar ve kiigiik
molekdillerin diger hiicreye gegisine izin verir. Bu sayede, hiicreler arasinda elektriksel
sinyallerin iletilmesi miimkiin olur. Ozellikle diiz kas dokusunda, drnegin damar duvarinda
ve sindirim sistemi gibi organlarda, SMC'ler arasinda gap junctions bulunur. Bu yapilar,
SMC'lerin koordineli bir sekilde kasilmasini saglar. Ornegin, damar duvarindaki SMC'ler
arasindaki gap junctions, damar tonusunun diizenlenmesinde ve kan basincinin
kontroliinde 6nemli bir rol oynar. Gap junctions, hiicreler arasinda hizli ve dogrudan
iletisim saglayarak, viicudun farkli sistemlerindeki dokularin koordinasyonunu miimkiin
kilar. Bu nedenle, SMC'ler arasindaki bu iletisim kanallari, saglikli bir fonksiyon i¢in
hayati 6nem tasir. Vasa vasorumlar, 200 pum ¢apindan biiyiik atardamarlarda bulunur.
Ayrica, medial tabaka 29'dan fazla lamelli liniteye sahip oldugundan, medyanin dig kismi
vasa vasorum tarafindan beslenir. Besinler ayn1 zamanda medyanin i¢ kismina liiminal kan
akisindan da saglanabilir. Vasa vasorumlar, kii¢lik atardamarlardan (arteriyollerden), kilcal
damarlardan ve vendz kanallardan ve diiz kas tonusunu diizenleyen sinirlerden olusur. Ana
atardamarlardan dallanma noktalarinda baslar ve adventitiada dallanir. Kalin duvarl
atardamarlarda, duvar stresleri ve deformasyonlar vasa vasorumu etkileyebilir.

Hipertansiyon durumunda vasa vasorumun akisini1 bozabilir. Adventitiada bulunan lenfatik
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ag, kandan proteinleri, iyonlar1 ve suyu toplar ve bu maddeleri damar duvar1 boyunca tasir.
Adventitia'nin 6nemli bir islevi, progenitor hiicrelerin bir rezervuart olarak hareket
etmektir. Bu hiicreler arasinda perisitler ve perivaskiiler yag dokusu (PVAT) bulunur.
Perisitler, mikrodamarlarin ve daha biiylik atardamarlarin vasa vasorumunun etrafinda
bulunan &zel hiicrelerdir %870, Bu hiicrelerin birden fazla morfolojisi ve islevi vardir;
ozellikle vaskiilogenez ve anjiyogenez siireclerinde rol oynayan progenitor hiicrelerin
birincil kaynaklar1 olarak tanimlamirlar %, Perivaskiiler yag dokusu (PVAT), damarlarin
korunmasi ve diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynar ve ayn1 zamanda bir endokrin organ
olarak islev goriir. PVAT, cesitli biyolojik olarak aktif molekiilleri salgilayarak damar
sisteminin homeostazini saglar ve metabolik siireglere katkida bulunur’?. PVAT, iginde
vaskiiler rejenerasyona katilan mezenkimal kok hiicrelerin bulundugu bir yapidir ve bu
ozelligiyle  damarlarin  yeniden  yapilanmasina  ve  onarilmasimna  katkida

bulunabilmektedir’®.
2.3 Karotis Arter Hastaliklar1 ve inme

Insan beyni, metabolik acidan aktif bir organ olup, yiiksek miktarda kan akimina
ihtiyac duymakta ve kalp atimmm yaklastk %]15-17’sini kullanmaktadir. inme,
kardiyovaskiiler hastaliklardan sik rastlanan bir tiir olmakla birlikte, 6nlenebilir niteliktedir.
60 yas Ustii niifusta inme, diger kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra en sik 6liim nedeni
olarak ortaya ¢ikmakta ve prevelansi 6/1.000, insidansi ise 2/1.000’dir. Ayrica, tim yas
gruplarinda ndérolojik hastaliklardan kaynaklanan 6liim ve is giicli kayb1 agisindan ilk

sirada yer almaktadir "4,

Diinya Saglik Orgiitii, inmeyi “hizla ilerleyen ve 24 saatten uzun siirebilen ya da oliimle
sonuglanabilen, serebral islevlerin fokal veya genel bozulmasina bagli olarak ortaya ¢ikan
bulgular” seklinde tanimlamaktadir. Inme vakalarinin %80-85’i iskemik kokenli, %15-
20’si ise hemorajik kokenli olarak goriilmektedir ">757"78  Gegici iskemik atak (GIA)
terimi, iskemik kokenli oldugu kabul edilen ve genellikle bir damar bolgesiyle sinirli, kisa
stireli (maksimum 24 saat), fokal serebral fonksiyon kaybi ile karakterize edilen klinik bir

durumu ifade etmektedir ’°.

Bir diger tanima goére, inme ani baslayan ve beyin, omurilik veya retina gibi bolgelerde
hasara yol agan hemorajik veya iskemik bir durumdur ve bu hasarin manyetik rezonans

gorlintiilleme (MRQG) veya bilgisayarli tomografi (BT) gibi ndrogdriintiilleme yontemleriyle
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veya otopsi ile dogrulanmis olmas1 gerekir. Gegici Iskemik Atak (GIA) ise belirtilerin 24
saatten daha kisa bir siire devam ettigi durumlari ifade eder. Inmenin temel nedeni,
genellikle damar problemleridir ve olgularda, vaskiiler patolojiler disindaki olasiliklar

degerlendirilmelidir .

Inme sebeplerinden biri olan karotis arter darlig1, 75 yas alt1 erkeklerde ve 75 yas iistii
kadinlarda daha yaygin olarak goriilmektedir. Hipertansiyon, hiperkolesterolemi, sigara
kullanimi1 ve diyabet, bu durumu tetikleyen baslica risk faktorleridir. Ayrica, yiiksek serum

lipoprotein (a) seviyeleri ve sistemik ya da vaskiiler inflamasyon da karotis arter darligi ile

iliskilidir 8182,
2.3.1 inme sebepleri:

1. Kardiyoembolizm, kalpten kaynaklanan bir embolinin arterlerde tikanikliklara yol agtigi
bir durumu ifade eder. Bu grup hastalar, kardiyak emboli kaynaklarinin yiiksek veya orta
riskli olmasina gore siniflandirilabilir. Kardiyoembolik inme tanis1 koyabilmek i¢in, en az
bir kardiyak emboli kaynaginin tespit edilmesi gereklidir. Klinik ve beyin goriintiileme
bulgulari, biiylik arterlerdeki aterosklerozla benzerlik gosterir. Eger hasta daha 6nce gegici
iskemik atak (TIA) geg¢irmis veya birden fazla damar bolgesinde inme ya da sistemik
emboli yasamigsa, bu durum kardiyojenik inme olasiligini artirir. Biiylik arterlerdeki
tromboz veya emboli kaynaklari, bu durumu diglamak i¢in dikkate alinmalidir. Orta riskli
bir kardiyak emboli kaynagina sahip ve bagka bir belirgin inme nedeni bulunmayan

hastalarda, inme kardiyoembolik bir olay olarak degerlendirilir 8.

2. Biiyilik arter aterosklerozu, genellikle biiyiik beyin arterlerinde veya dal kortikal
arterlerinde %50'den fazla daralma veya tam tikanma ile iliskili klinik ve beyin
gorlintiileme bulgular1 ile kendini gosterir. Bu hastalarda serebral kortikal bozulma
semptomlari (6rnegin afazi, ihmal veya smirli motor fonksiyon) veya beyin sapt ve
serebellumun fonksiyonel bozukluklar1 goriilebilir. Ayrica, hastanin aralikli topallama, ayni
vaskiiler bolgede TIA Oykiisii, karotis tifliriimii veya zayiflamis nabizlar gibi bulgular
olmasi, taniy1 dogrulamada yardimci olabilir. Beyin goriintiilemede (BT veya MRG)
korteks, serebellum, beyin sapt veya subkortikal bolgelerde 1,5 cm'den biiylik enfarktiis
lezyonlari, biiylik arter aterosklerozunun olasi kaynagini isaret eder. Ayrica, ilgili arterin
%50'den fazla stenozunu gosteren dupleks goriintiileme veya arteriyografi ile ek kanitlar

gereklidir. Eger bu goriintiilleme yontemlerinde normal bulgular veya sadece minimal
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degisiklikler varsa, bu durumda biiyiik arter aterosklerozuna bagli inme tanis1 konulamaz.

Tanisal degerlendirme sirasinda kardiyojenik emboli kaynaklar1 da dislanmalidir 8.

3. Kiiciik damar tikanikligi, genellikle lakiiner enfarktlar olarak bilinen ve kii¢iik damarlar
tarafindan beslenen beyin bolgelerinde meydana gelen inme tiirlerini ifade eder. Bu
hastalar, tipik olarak klinik olarak lakiiner sendromlardan birini gosterir ve serebral
korteksin disfonksiyonuyla ilgili herhangi bir belirti gostermezler. Diyabet veya
hipertansiyon gibi hastaliklarin Oykiisli, taniy1 destekleyebilir. Goriintiileme sonuclari
normal olmal1 ya da beyin sap1 veya subkortikal bolgelerde 1,5 cm'den kiigiik bir lezyon
gostermelidir. Bu grup hastalarda, kardiyak kaynakli embolilerin bulunmamasi beklenir.
Ayrica, major ekstrakranial arterlerin degerlendirilmesinde ayni taraftaki bir arterde

%50'den fazla daralma olmamalidir °.

4. Belirsiz etiyolojili inme, inmenin kesin nedeninin belirlenmesinin zor oldugu durumlari
ifade eder. Baz1 hastalar, kapsamli bir degerlendirme siirecinden gectikten sonra bile olasi
bir etiyolojiye ulagilmadan kalir. Diger hastalar ise sadece yiizeysel bir degerlendirme ile
gegistirilebilir ve bu da nedenin belirsiz olmasina yol agar. Bu kategori ayn1 zamanda, iki
veya daha fazla olasi inme nedeni bulunan hastalar1 da igerir, bu da kesin bir taniya
ulasmay1 zorlastirir. Ornegin, orta riskli bir kardiyak emboli kaynagi ve baska bir olasi
inme nedeni olan bir hasta, belirsiz etiyolojili inme olarak siniflandirilabilir. Benzer
sekilde, atriyal fibrilasyonu ve %50 ipsilateral karotis stenozu olan veya geleneksel lakiiner
sendromu ve %50 ipsilateral karotis stenozu bulunan hastalar da bu kategoriye dahil

edilir®,

5. Diger belirlenmis etiyolojiye sahip inme, nadir inme nedenleri olan hastalar1 kapsayan
bir gruptur. Bu grup, nonaterosklerotik vaskiilopatiler, hiperkoagiilabilite durumlar1 veya
hematolojik bozukluklar gibi 6zel etiyolojilere sahip hastalar1 igerir. Bu hastalar, lezyonun
boyutu veya konumuna bakilmaksizin akut iskemik inme ile uyumlu klinik semptomlar ve
BT ya da MRI goriintiileme bulgular1 gosterirler. Kan testleri, arteriyografi gibi tam
yontemleri, bu alisilmadik inme nedenlerinden birini ortaya koymalidir. Ayrica,
embolizmin ve biiyiik arter aterosklerozunun kardiyak kaynaklarini diglamak i¢in ek

caligmalar yapilmasi gerekir &

Karotis arter darhigindaki lezyonlar, koroner arterlerdeki ateroskleroz ile benzerlikler

tagimaktadir. Aterom plaklari, genellikle tiirbiilan akimin yogun oldugu bifurkasyon
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bolgeleri ve arterlerin dallanma ile biikiilme noktalarinda kiimelenme egilimindedir.
Aterosklerotik lezyonlar o6zellikle karotis bifurkasyonunda ve internal karotis arterin
cikisinda yogunlagmaktadir. Karotis stentleme sirasinda kullanilan distal emboli onleyici
cihazlardan elde edilen embolik materyallerin incelenmesi, bu materyallerin lipid
vakuolleri, trombositler, fibrin ve kopiik hiicreleri igerdigini gostermektedir . Bu bulgular,
aterosklerozun patofizyolojisinde rol oynadigi tiim wvaskiiler hastaliklarin birbirleriyle
iliskili oldugunu ortaya koymaktadir. Periferik arter hastaligi olan bireylerde, karotis arter
darlig1 (KAD) goriilme orant %30-60 arasindadir ve KAD’a sahip hastalarin %50-60’mnda
koroner arter hastaligi (KAH) bulunur. Ayrica, KAH olan kisilerde de %10 oraninda KAD

saptanabilmektedir 8.

KAD’1m, inme ile iliskili oldugu iki ana hipotez bulunmaktadir: ilk hipoteze gére, plaklarmn
ileri derecede vaskiilarize olmasi ve plak riptiirii sirasinda plak icindeki kanamanin
trombiis olusumuna yol agmasi inmeye neden olabilmektedir. Ayrica, lezyon bdlgesindeki
iilserasyon, trombiis olusma riskini artirmaktadir. ikinci hipotez ise, biiyiik plaklarin ileri
derecede darliga neden olmasi ve bu durumun serebral kan akimini kesintiye ugratmasidir.
Eger kollateral dolasim da yetersizse, bu durum inme ile sonuglanabilmektedir. Genel
olarak, KAD’m %70 ve lizerinde olmasi inme riskini artirir. Semptomatik hastalarda, ilk
30 giin i¢inde inme riski %8, yillik risk ise %13 olarak belirlenmistir. Asemptomatik
hastalarda ve darligin %80’in {izerinde oldugu durumlarda ise yillik inme riski %5 olarak
saptanmustir (90,91,92,93).

Inme, iki ana tiirde degerlendirilir: Iskemik ve hemorajik inme.

1. Iskemik inme: Spesifik bir damar bdlgesinde daralma veya tikanma sonucu meydana
gelen beyin dokusu Oliimleri ve buna bagh noérolojik bozukluklar olarak
tammlanmaktadir®. Inme vakalarin biiyiikk bir kismm (%80), iskemik inme

olusturmaktadir %°.

Iskemik inmeler arasinda vakalarn %65'ini kardiyojenik emboli, biiyilk damar
aterosklerozu ve kiiglik damar hastaligi olusturmaktadir. Geri kalan vakalar iki veya daha

fazla tanimlanmis nedenler olarak siniflandirilmaktadir %.

2. Hemorajik inme: Beyin dokusunda meydana gelen ani kanamalardir.
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Inme, ABD’de 6nde gelen &liim nedenlerinden biri olarak kabul edilirken, yaklasik %10-
15'inin karotis stenozundan kaynaklanan embolizasyona bagli oldugu tespit edilmistir. Bu
oranlarin azaltilmasi1 ve komplikasyonlarin Onlenmesi i¢in karotis darliklarinin tedavi
edilmesine yonelik yontemlerin gelistirilmesine 6ncelik verilmistir %, Tablo 1 979, her ki

inme tiirli i¢in degistirilemeyen ve degistirilebilen risk faktorlerini 6zetlemektedir.

Tablo 1: inme risk faktorleri

inme Tiirii Degistirilemeyen Risk Faktarleri Degistirilebilen Risk Faktorleri
iskemik inme - Yasg - Hipertansiyon

- Cinsiyet - Sigara Kullanimi

- Irk / Etnik Kéken - Diyet / Beslenme

- Genetik - Bel - Kalga Orani

- Fiziksel inaktivite
- Hiperlipidemi

- Diabetas Mellitus
- Alkol Tiketimi

- Kalp Problemleri

- Apclipoprotein B — Al

Hemorajik inme - Yasg - Hipertansiyon
- Cinsiyet - Sigara Kullanimi
- Irk / Etnik Kéken - Diyet / Beslenme
- Genetik - Bel - Kalga Orani

- Alkol Kullanimi

Semptomatik karotis hastaligi, genellikle embolizasyon yoluyla inme ve gegici iskemik
ataklarla iliskilendirilir. Nadiren, hastalar yetersiz kollateral kompansasyonla stenozdan

kaynaklanan hipoperfiizyona bagl olarak norolojik semptomlar gosterebilirler %1%,

2.3.2 inme Risk Faktorleri

Inme igin bir¢ok risk faktdrii olmasina karsin bu calismada, asagidaki risk faktorleri
tizerine yogunlagilmistir. Bu faktorler karotis darliklarindan bagimsiz olarak degistirilebilir

ve/veya degistirilemez risk faktorleridir.
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1) Sigara: Sigara i¢mek, iskemik inme igin bir risk faktoriidiir. Diger risk faktorleri kontrol
altina alinsa bile, sigara kullanimi inme riskini yaklasik 2-4 kat artirmaktadir 1%, Sigaranin
akut etkisi, daralmig damarlarda trombiis olusumuna yol acgarken; kronik etkisi ise

ateroskleroz yiikiinii artirmaktir 12,

2) Cinsiyet: Erkeklerde kadinlara gére inme goriilme sikligi 55-64 yas araliginda 2-3 kat
daha fazladirKadinlarda yas ilerledikce, Ozellikle 85 yas ve {iistii yas gruplarinda inme

siklig1 artmaktadir 1%,

3) Yas: Inme icin en biiyiik bagimsiz risk faktorii yashliktir. Iskemik inme sikligi yasla
birlikte artmaktadir ve 55 yas ve tizeri bireylerde her on yilda inme orani iki katindan fazla

yiikselmektedir 1%,

4) Atrial Fibrilasyon (AF): AF, diger ek risk faktorlerinden bagimsiz olarak, tek basina
iskemik inme riskini 3-4 kat artirmaktadir (104). Ek risk faktorleriyle birlikte
degerlendirildiginde, daha once serebrovaskiiler olay (SVO) veya gegici iskemik atak
(GIA) gecirmis AF'li hastalarda yillik inme riski %10'a kadar ¢ikabilmektedir (105).
Yukarida da belirtildigi gibi yas ilerledik¢e, AF daha yaygin hale gelir ve 80 yas iistii
bireylerde goriilen biilyilk inme vakalarmin ¢ogu AF'den kaynaklanmaktadir 1%, AFli
hastalarda inme genellikle daha genis bir alani etkiler, siddeti daha agirdir, tekrarlama ve

mortalite oranlar1 daha yiiksektir.

5) Hiperlipidemi: Caligmalar, hiperlipideminin hem ilk hem de tekrarlayan inme olaylari
icin Onemli bir risk faktorii oldugunu ortaya koymaktadir. Serebrovaskiiler olay (SVO)
geciren hastalarda antihiperlipidemik tedavi ile endotelyal fonksiyon, enflamasyon ve plak

stabilizasyonunda iyilesmeler saglandigi gosterilmistir 7,

Aragtirmalar(, toplam
kolesteroldeki her 38,7 mg/dl artisin iskemik inme insidansinda %25'lik bir artisa yol
actigim gostermektedir 1%, LDL kolesterolde her %10'luk bir diisiis ise inme riskini %15,6
oraninda azaltmustir 1%, Calismalar, diisik HDL seviyelerinin (30 mg/dl'den az) iskemik
inme riskini artirirken, yiiksek HDL seviyelerinin (6zellikle 35 mg/dl'nin {izerinde)
koruyucu etkisi sagladigim gostermektedir 1. Ayrica, diisik HDL ve yiiksek trigliserit

seviyelerinin, iskemik inme riskinde artisla iliskili oldugunu belirtmistir .
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6) BMI: Viicut kitle indeksindeki her 5 kg/m?'lik artig, iskemik serebrovaskiiler olay
SVO) riskini %40 oraninda artirmaktadir 2. Asir1 kilolu ve obez bireyler kilo vererek
y

hem kan basincini diisiirebilir hem de inme riskini azaltabilirler 13,

7) DM: Diyabet (Sekil 11), lipid seviyelerini olumsuz etkileyerek aterosklerozu hizlandirir
ve artan plazma insiilini nedeniyle aterosklerotik plaklarda biiyiimeye neden olarak inme
icin bagimsiz bir risk faktdrii olusturur 4. Diyabet, iskemik inme riskini tiim yas

gruplarinda artirmakla birlikte, 65 yas altindaki bireylerde bu risk daha belirgin hale

rﬁ

gelirt®,

Hyperglycemia Hypoglycemia
L ROS, TNF-q, IL-6, ¢ ]
IL-1B, IFN-y
4
Cerebral Ischemia

‘v Activation of cell death pathway

CNS

Periphery

Sekil 6: Diyabete bagl serebral iskemi ve beyin hasarinin siddetlenmesinde etkili olan

noroinflamatuar mekanizmalar

8) Yiiksek Tansiyon (HT): iskemik ve hemorajik inme i¢in en 6nemli risk faktdrlerinden
biri HT’dir(Sekil 12). Antihipertansif tedavilerin inme insidansinmi %35-44 oraninda

azalttig1 gdzlemlenmistir 126,

26



Neuron
\\‘ Astrocyte
|
|

@
Hypertrophy

I* Neurovascular Coupling ]
| \

Atherosclerosis
Lipohyalinosis

Mean arterial pressure (mmHg)

[ Altered CBF Autoregulation I

Sekil 7: Yiiksek Tansiyonun Serebral Damar Yapilar1 Uzerindeki Etkileri
2.3.3 Ateroskleroz

Ateroskleroz, vaskiiler hastaligin belirleyici bir 6zelligi olan yagh plaklarin
varligiyla tanimlanan bir durumdur. Bu lezyonlar genellikle aort, koroner arterler, karotid
ve beyin arterleri ile iliofemoral arterler gibi biiyiik damarlarin i¢ duvarlarinda yer alir 7.
20.yy boyunca, aterosklerozun ve koroner arter hastaliginin (KAH) temel mekanizmasi
anlasilmaya calisilmis ve bu durum ayni zamanda iskemik kalp hastaligr (IKH) olarak da
tanimlanmistir 18, Ateroskleroz, arter duvarmin kompleks bir hastaligidir ve cesitli
faktorlerin etkilesimiyle ortaya ¢ikar. Temelinde, arter duvarinin tekrarlayan yaralanmalara
kars1 verdigi bir tepki vardir. Bu silire¢ inflamatuar ve immiinolojik mekanizmalar

U118 Aterosklerozun gelisim siirecine iliskin bu anlayis,

tarafindan yonlendirilir
epidemiyoloji, toplum temelli patoloji, vaskiiler yap1 ve molekiiler biyoloji ¢aligmalar1 ile
insanlarda ve deney hayvanlarinda lezyonlarin patolojik incelemeleri gibi ¢esitli aragtirma

alanlarinin entegrasyonuyla olusmustur 117:118:119.120
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Aterosklerozun seyri, cogu zaman semptomatik hastaligin aniden baglamasiyla takip edilen
uzun bir klinik sessiz donem igermektedir 17118119120 Aterosklerozun klinik
komplikasyonlari, plaklarin siirekli biiyiimesi ve bu plaklarda meydana gelen ikincil
degisikliklerden kaynaklanir. Ateroskleroz ilerledikge, arterlerde Iliiminal daralma,
tromboz, embolizasyon, anevrizma olusumu ve damar duvarmin yirtilmasi gibi durumlar
ortaya c¢ikabilmektedir. Bu ilerleme sonucunda goriilen klinik belirtiler arasinda, koroner
arter hastaligi (KAH) veya iskemik kalp hastaligi (IKH), inme ve periferik damar hastalig
yer alir. Aterosklerozun gelisimi zaman iginde arttig1 i¢in yas, hastaligin klinik belirtilerini
ortaya ¢ikarma riskini Onemli Ol¢iide etkiler. Ateroskleroz ilerlemesi ayrica genetik
bozuklugu olan ailesel hiperkolesterolemi gibi durumlardan ve hastaligin olusumuna
katkida bulunan genetik faktdrlerden etkilenir 121 122 123, 124, 125,126, 127 " Bireok deneysel,
klinik ve epidemiyolojik arastirma, yiiksek kolesterol ve diger yiiksek kan lipidleri
seviyelerinin, ateroskleroz hastaliginin ilerlemesinde baskin bir risk faktérii oldugunu
agikca gostermigtir 121 122, 123, 124, 125, 126, 127,128~ Epidemiyolojik arastirmalar 17118119
aterosklerotik hastaliklarin gelisiminde etkili olan dort temel degistirilebilir risk faktortini
detayli olarak tanimlamistir (Sekil 13). Bunlar; hiperlipidemi, hipertansiyon, sigara i¢imi
ve diyabet olarak siralanmaktadir. Hiperlipidemi, o6zellikle yliksek LDL kolesterol
diizeyleri, arter duvarindaki lipid birikimlerini artirarak ateroskleroz olusumunu tesvik
eder. Hipertansiyon ise arter duvarina siirekli bir basing yiikii uygulayarak damar yapisinda
degisikliklere neden olabilmekte ve plak olusumunu hizlandirabilmektedir. Sigara i¢imi,
vaskiiler hasara ve endotel disfonksiyona yol agarak aterosklerotik lezyonlarin gelisimini
tetiklerken, diyabet ise kan sekerinin yiiksekligi nedeniyle arter duvarina zarar vererek plak
olusumunu arttirmaktadir. Bu faktorler, kardiyovaskiiler hastalik riskini artirdigl icin

onemli bir halk sagligi sorununu olusturur ve koruyucu tedbirlerin alinmasini gerekli
Kilarll?-118, 128
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Sekil 8: Endotel hasar1 yapan nedenler

Daha oOnce bahsedildigi gibi arterler, i katmanli yapilariyla karakterizedir: Distan ige
dogru adventisya (dis =zar), media (orta tabaka) ve intima (i¢ =zar) olarak

siralanabilmektedir'?®,

Adventisya, bag dokusundan olusur ve arteri dis ortamla iliskilendirir. Media, diiz kas
hiicreleri ve elastik lifler igerir; bu katman, arter duvarinin kalinligin1 ve esnekligini saglar.
Intima ise arterin i¢ yiizeyini kaplayan endotel hiicreleriyle birlikte, vaskiiler fonksiyon igin
bir rol oynar. Aort, dzellikle medyada uzunlamasina yerlesmis elastik liflerin varligiyla
tanimlanarak elastik bir arter olarak kabul edilir. Bu elastik lifler, aortun biiyiik
genislemelere ve daralmalara dayanikli olmasimi saglar. Bununla birlikte, biiyiik aort
dagitim damarlari, elastik liflerin az oldugu ve yogun diiz kas hiicrelerinin bulundugu
medya tabakasina sahiptir. Bu arterler, kasl arterler olarak adlandirilir ve kaslarinin
kasilma yetenegi ile arteri daraltma ve genisletme fonksiyonlarina katkida bulunurlar. Bu
yapilar, arterlerin islevlerini ve fizyolojilerini destekleyerek viicuttaki kan akisini diizenler

ve damarlarin saglamligini korur 1%°,

Zamanla hem aort hem de ondan koken alan arterlerde yaygin intimal kalinlasma meydana
gelir. Bu durum, diiz kas hiicrelerinin ve bag dokusu matrisinin intima tabakasinda
birikmesinden kaynaklanir. intima tabakasi, arterin i¢ yiizeyini kaplayan ve normalde

endotel hiicrelerinden olusan bir tabakadir. Ancak, cesitli nedenlerle (6rnegin, yaslanma,
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hiperlipidemi, inflamasyon), diiz kas hiicreleri ve bag dokusu matrisi bu bolgeye dogru gog
ederek birikir. Bu siire¢, intima tabakasinin kalinlasmasina ve arter duvarinin i¢ ¢apinin
azalmasina yol acar. Yaygin intimal kalinlagsma, arterlerin elastisitesini ve islevselligini
bozabilmekte, kan akisim1 kisitlayabilmekte ve sonug¢ olarak damar hastaliklarmin
gelisimine sebep olabilmektedir. Bu durum, ozellikle ateroskleroz gibi vaskiiler

hastaliklarmn patogenezinde bir rol oynar'*

Klinik Oncesi Evre

X o Klinik Evre
Genelde geng yasta é E a yasta ve yasllarda
i Mural trombozis
YAGLI \,{ZglLENME Embolizasyon
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— > B — ¥ ANEVRIZMA /4
2~y (& ), = N " oo |
| -4\9 — ( 1£ :I y ( " }/ Plak yirtilmasi
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Sekil 9: Ateroskleroz evreleri

Erken vaskiiler lezyonlar, genellikle kalinlagmis intima ig¢inde odaksal degisikliklerden

olusur. Bu degisiklikler (Sekil 14) genellikle asagidaki olusumlar1 igerir 130131132133

Yaglt Cizgi (Fatty Streaks): Ilk asamada goriilen yagh ¢izgi, ¢iplak gozle goriilebilen
sarims1 bir lezyondur. Bu lezyon, intima tabakasinda makrofajlar ve diiz kas hiicrelerinin

kolesterol ve kolesterol esterleri i¢eren lipidlerle dolmasiyla karakterizedir.

Fibrofatty Plaklar: Daha ileri asamada, fibrofatty plaklar olusabilir. Bu plaklar, intima
tabakasinda lipid birikimi ve fibrozis (bag dokusu olusumu) ile karakterizedir. intima

kalinlagir ve plaklar, limeni daraltabilmektedir.

Fibroateromlar: Gelismis lezyonlar arasinda fibroateromlar bulunur. Bunlar, intima
tabakasinda yogun fibrozis ve lipid birikimi gosterir. Fibroateromlar, arter duvarinin ig

ceperine dogru ¢ikint1 yapabilmektedir.
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Erken vaskiiler lezyonlar, arter duvarinda inflamatuar yanitlarin, lipit birikiminin ve intimal
kalinlasmanin erken isaretlerini temsil eder. Bu lezyonlar genellikle ateroskleroz
gelisiminin baglangici olarak kabul edilir ve zamanla daha ileri lezyonlara, plaklara ve

damar hastaliklarina doniisebilirler.

Gri jelatinimsi lezyonlar, intimadaki asir1 sivi birikiminin odak alanlaridir. Bu lezyonlar
genellikle vaskiiler duvarin intima tabakasinda belirgin bir 6dem veya sivi birikimi
gosterir. Yagli cizgiler ise intima igindeki lipid birikiminin odak noktalaridir. Lipid
genellikle hiicre i¢inde lokalize olabilmekte ancak, kismen veya sadece hiicre disinda da
bulunabilmektedir. Bu lezyonlarda lipid iceren kopiik hiicreleri goriiliir; bu hiicreler
genellikle kan monositlerinden tiiretilen makrofajlar ile damar duvarindan tiiretilen diiz kas
hiicrelerinden olusur. Mikrotrombiisler, trombositlerden ve fibrinden olusan kiigiik pihtilar
olarak tanimlanabilmekte ve gri jelatinimsi lezyonlar ile yaglh cizgiler gibi baska bir tiir
fokal lezyon olusturabilmektedirler. Bu lezyonlar, aterosklerozun erken evrelerinde siklikla
goriiliirler ve pre-aterosklerotik lezyonlarin, aortun dallanma noktalarinda ve ¢evresindeki
dallanan arterlerin dagilimiyla genel bir benzerlik gosterirler. Bu tanimlamalar,
aterosklerozun patofizyolojik gelisimindeki erken asamalarin anlagilmasina yardimci olur
ve lezyonlarin karakteristik 6zelliklerini vurgular. Bu lezyonlar, lipidlerin, hiicrelerin ve
bag dokusu matrisinin degisken kombinasyonlarindan olusan kabarik intimal lezyonlardir.
Isik ve elektron mikroskobik inceleme ile karakterize edilirler ve aterosklerozun erken
evrelerinde gozlemlenebilirler. Bu lezyonlar genellikle intima tabakasinda yer

8.111'130'131’132’133.

Klasik aterosklerotik lezyonlar (plaklar), baslangicta "aterom" olarak adlandirilmisken

daha yakin zamanda "fibroinflamatuar lipid plak" olarak tanimlanmgtir 13,

Aterom: Bu terim, Yunanca "athere" (yulaf lapasi benzeri bir lapa) kelimesinden
tiiretilmistir. Aterom, o6zellikle lezyonun erken evrelerinde, igeriginde yogun olarak lipid
birikimi bulunan, intimal tabakanin kalinlastig1 ve damar duvarinin deformasyon gosterdigi
asamay1 ifade eder. Ateromlar genellikle inflamatuar hiicrelerin (6zellikle makrofajlar)

varlig1 ile karakterizedir 3.

Fibroinflamatuar lipid plak: Daha modern bir terminoloji olarak, aterosklerotik lezyonlar
“fibroinflamatuar lipid plak” olarak adlandirilmaktadir. Bu terim, plak igindeki lipid

birikiminin yani sira fibrozis (yani lifli dokunun artis1) ve inflamatuar hiicrelerin
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(makrofajlar, lenfositler vb.) varligina vurgu yapar. Plak, zamanla kalsifikasyon ve fibréz

kapsiil olusumu gibi degisikliklere ugrayabilmektedir L.

Ancak, aterosklerotik plaklar lifli ve lipid bilesenlerinin oranlarinda heterojenlik gdsterir.
Yerlesik aterosklerotik lezyonlarin spektrumu, merkezi bir lipid ¢ekirdeginin yokluguna
veya varligina ve lifli kapagin kalinligina bagli olarak ¢esitlenir. Bu spektrum genellikle su

kategorilere ayrilir 13413

Patolojik intimal kalinlasma: Erken asamada, damar duvarinda intimal tabakanin
kalinlagmasi ve lipid birikimi gézlemlenebilmektedir. Bu asamada plaklar genellikle stabil

ve belirgin inflamasyon belirtileri géstermezler.

Fibroaterom: Lifli kapaklarin belirgin oldugu ve genellikle daha ileri asamalarda ortaya
cikan plaklardir. Bu plaklar yogun lifli doku igerir ve genellikle daha fazla stabildirler,

ancak yirtilma riskleri vardir.

KoBmplike fibroaterom: Bu plaklar, i¢clerinde hem lipid birikimi hem de fibrozis bulunan
karmasik yapilar1 ifade eder. Yirtilma egiliminde olabilmektedirler ve bu durum ciddi

klinik olaylara yol agabilmektedir.

Ince kapakli fibroaterom: Lifli kapaklarin daha az belirgin oldugu ve daha az stabil olan

plaklardir. Bu tiir plaklarin, yirtilma ve tromboz riski yiiksek olabilmektedir.

Bu smiflandirma, aterosklerotik plaklarin yapisal ve biyokimyasal ozelliklerindeki
heterojenligi vurgular. Plaklarin evrimsel durumu, klinik sonuglar {izerinde onemli bir
etkiye sahiptir ve bu nedenle ateroskleroz yonetiminde bir rol oynar. Her bir plak tiirii
farkli patofizyolojik ozelliklere ve klinik sonuglara sahip olabilir, bu yiizden tedavi ve

izleme stratejileri buna gére belirlenmelidir 13413,

Virmani ve ark. (2024 yili) tarafindan giincellenen Amerikan Kalp Dernegi (AHA)
simiflandirmasi, ateroskleroz lezyonlarimi detayli bir sekilde tanimlamistir. Bdylece
hastaligin evrelerini ve 6zelliklerini daha iyi anlamaya yonelik bir siniflama sunmuglardir.
Bu smiflama, aterosklerozun ¢esitli asamalarini ve lezyon tiirlerini belirleyerek, klinik

134,135

uygulamalarda ve arastirmalarda referans olarak kullanilmaktadir . Asagida, bu

smiflamaya ile ilgili detayl agiklamalara yer verilmistir:
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2.3.3.1 Aterosklerotik Lezyonlarin Amerikan Kalp Dernegi (AHA) Siniflandirmasi
(2011)

1. Pre-aterosklerotik Lezyonlar

a. Diffiiz Intimal Kahnlasma: Yasa bagl olarak intimal tabakada diiz kas hiicreleri ve bag
dokusunun birikmesidir. Bu kalinlasma, genellikle lipid ve makrofaj kopiik hiicreleri

icermez. Siklikla yasa bagl degisikliklerle iliskilidir ve klinik semptomlar olusturmaz.

b. Intimal Yagh Cizgi/Ksantoma :Intima icinde fokal lipid birikim olmasidir. Kopiik
hiicreleri ile birlikte, nekroz veya fibrozis gézlemlenmez. Gerileme potansiyeline sahiptir

ve aterosklerozun erken agsamalarinda goriiliir.
2. lerleyici Aterosklerotik Lezyonlar

a. Patolojik Intimal Kalinlasma (PIT): Glikozaminoglikanlar a¢isindan zengin bir matris
icinde, diiz kas hiicrelerinden zengin plak; ek olarak ekstraseliiler lipid birikimi

gozlemlenir. Genellikle nekroz icermez; plak, damar duvarinda degisikliklere yol acar.

b. Fibroaterom: Lipid agisindan zengin bir nekrotik ¢ekirdek ve iizerinde fibrz bir kapak
icerir. SMC'lerden ve makrofajlardan tiiretilen kopiikk hiicreleri ve matris igerir;

kalsifikasyon goriilebilmekte veya kalsifikasyon olmayabilmektedir.

c. Komplike Fibroaterom: intraplak hemoraji veya plak fissiirii gibi ikincil degisiklikler
iceren lezyonlardir. Genellikle klinik hastalikla (akut koroner sendrom gibi) iliskilidir ve

trombiis gibi komplikasyonlarin, goriilme riskini artirir.

d. Ince Kapakh Fibroaterom (TCFA): ince lifli kapak (<65 pm) ile karakterize edilen,
makrofajlar ve lenfositler tarafindan infiltre olmus lezyonlardir. Kapak ince oldugu i¢in

rliptiire olmaya daha yatkindir; aterosklerozun riskli bir asamasidir.
3. Akut Trombiislii Lezyonlar

a. Kapak Bozulmasi Olan Riiptiir Plak (TCFA): Kapak bozulmasi ve tromboz ile
birlikte riiptir plak. Tromboz mevcut olabilir ve liiminal trombiis, alttaki nekrotik

cekirdekle iletisim kurar.
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b. Asinmis Plak: Endotelin fokal kaybi1 ve plagin subendotelyal bozulmasi ile birlikte
goriilen plaktir. Trombiis mevcut olabilir; trombiis genellikle alttaki nekrotik g¢ekirdekle

iletisimde bulunmaz.

c. Kalsifiye Nodiil: Minimal veya hi¢ nekrozu olmayan, altta fibrokalsifik plak bulunan

kalsiyum nodiiliidiir. Trombiis genellikle tikayici degildir; kalsifikasyon lezyonu gosterir.
4. Tyilesmis Lezyonlar

a. Iyilesmis Plak Riiptiirii: Yiizeysel tabakali plak ve organize trombiisle iyilesmis plak
rlptiiriidiir. Erozyon veya kalsifiye nodiil ve/veya fibroselliiler dokunun biiylimesi ile
karakterizedir. Bu siirecte, lezyonun yiizeyindeki erozyonlar ve kalsifikasyonlar, plak
yapisinin degismesine neden olur ve yeni olusan fibroselliiler doku plak stabilitesini etkiler.
Bu iyilesme siireci, hem plak yapisinin gliglenmesini hem de bazen plak igindeki bazi

bolgelerin daha da kirilgan hale gelmesini beraberinde getirebilir.

Bu smiflama, aterosklerozun evrelerini ve lezyon tiirlerini daha iyi anlamak ve klinik

yonetimde dogru stratejiler gelistirmek agisindan bir temel saglamaktadir 134135,

2.3.4. Karotis Darhig, Tam ve Tedavisi
2.3.4.1 Karotis Arter Darhg

Karotis arter stenozu (AKS), gecici iskemik atak (GIA) ve inme gibi sonuglara yol agabilen
bir serebrovaskiiler hastaliktir. Bu durumun baslica nedeni, ateroskleroz olup etiyolojide
%90 oraninda rol oynamaktadir. Bunun disinda, fibromuskiiler displazi, damar
uzunlugunun artis1 nedeniyle meydana gelen kivrilmalar, digsal baskilar, travmatik
tikanmalar, intimal diseksiyon ve arteritler de diger olasi sebepler arasinda yer

almaktadir®®®,

2.3.4.2 Klinik Bulgular
Beyindeki iskemiye bagli norolojik bozukluklar iki ana kategoriye ayrilmaktadir:

2.3.4.2.a Gegici Iskemik Atak (GIA)
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GIA, beyin veya retina bolgesinde meydana gelen ve 24 saatten kisa siiren
norolojik bozukluklar olarak tanimlanir. GIA, genellikle serebrovaskiiler hastaligin dnciisii
olarak degerlendirilir. 24 saatlik siire, iskemik inme geg¢iren hastalar1 ayirt edebilmek igin
belirlenmistir.  Ancak, norolojik belirti gostermeyen hastalarda bile infarktlar
goriilebilmekte; GIA kriterlerini karsilayan kisilerin %50'sinde MRG ile infarkt tespit
edilebilmektedir. Arastirmalar, GIA 'nin genellikle 24 saatten daha kisa siirede, 30-60
dakika siirebilecegini ortaya koymustur. GIA teshisi konan bireylerde, ilk ay iginde
serebrovaskiiler hastalik riski %8, bir yil i¢inde %12 ve bes yil i¢inde %30 gibi oranlara

cikmaktadir ¥/

2.3.4.2.b inme

Eger serebrovaskiiler bulgular iic hafta i¢inde diizelmiyorsa, bu durum “inme”
olarak adlandirilir. Genellikle ilk birkag¢ giin iginde belirtilerde artis gézlemlenir, ardindan
cesitli derecelerde iyilesmeler yasanabilmektedir. Ilk inme atagindan sonraki iki hafta
icinde durumu kétiilesen inme vakalar1 "ilerleyici inme" olarak tanimlanir; bu tiir inme
vakalarinin prognozu genellikle kétiidiir ve 6liim orani yiiksektir. Inme teshisi koyarken,
ilk asamada hemorajik mi, yoksa iskemik mi, oldugunu belirlemek icin Bilgisayarli
Tomografi (BT) cekilir. infarktiis alaninin detayli degerlendirilmesi ise Magnetik Rezonans

Goriintiileme ile yapilir %8,
2.3.4.3 Tan kriterleri

Karotis darliklar1 teshisinde ¢esitli cihazlarin kullanilmaktadir. Asagidaki Tablo

3’de, bu cihazlara deginilmistir:
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Tablo 2: Periferik Arter ve Ven Hastaliklar1 - Karotis Darliklarinda Tan1 YOntemleri

Oneri Oneri diizeyi ~ Kanit dilzeyi  Literatiir

A Naylor ve ark.™
Tendera ve ark.™

Karotis arter darhinin derecesini ve boyutlanini
belirlemede Doppler USG (ilk asama), MRA veya BTA

dnerilir. Brott ve ark.
Ricotta ve ark."™
Doppler USG karotis arter hastaliqini belirlemede ilk A Public Health
basamak test olarak dnerilir. Challenge!™
Naylor ve ark.™
Karotis stentlemesi planlanan hastalarda ameliyat A Naylor ve ark.™
planlamasi dncesinde yapilan Doppler U5G'nin Tendera ve ark "

Brott ve ark."™
Ricotta ve ark.™

dogrulanmasinin yani sira aortik ark, intrakraniyal ve
ekstrakraniyal dolagim hakkinda verebileceqi ilave
hilgiler nedeniyle MRA veya BTA dnerilir.

Endarterektomi, stentleme veya medikal tedavi C Setacci ve ark ™
planlamasinin multidisipliner bir ekip tarafindan Naylor ve ark.™
yapilmasi dnerilir. Akay®!

Dijital subtraksiyon anjiyografi, non-invaziv A Naylor ve ark.™

yontemlerle incelenen olgularda, sonuglardaki
uyurnsuzluk veya suboptimal degerlendirme durumu
yok ise tani yéntemi olarak dnerilmez.

USG: Ultrasonografi; MRA: Manyetik rezonans anjiyografi; BTA: Bilgisayarl tomografik anjiyografi

a. Duplex ultrasonografi (DU)

Iki farkli ultrasonografi yontemini bir araya getirerek kullanir: B modu ile gri tonlu
goriintii elde ederken doppler modu, damar igindeki kan akismin hizim1 ve yoOniini
degerlendirir. DU, karotis arterlerdeki darlik derecesini belirlemek i¢in gri tonlu plak
tahmini ve peak sistolik hiz (PSV) ile end-diastolik hiz (EDV) dlgiimleri yapar. Bu
degerlendirme, ortak karotid arter (CCA), i¢ karotid arter (ICA) ve dis karotid arter (ECA)
iizerinde doppler spektral analizine dayanir ve ayrica ICA'nin CCA'ya gére PSV oranim
hesaplar 1*°. Karotis DU muayenelerini standardize etmek ve karotis arter darligmin
siddetini tanimlamak icin uluslararasi kabul goérmiis ultrason kriterleri gelistirilmistir. Bu

kriterler, %70 veya daha fazla darlik tespit etmek i¢in dogrulanmistir 14°.
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DU, i¢ karotid arter (ICA) darlig1 olan hastalar1 tanilamak i¢in kullanilan birinci basamak
goriintiileme yontemidir. Bu yontem, invazif olmayan bir sekilde uygulanabilmektedir ve
diistik maliyetlidir, genellikle erisilebilirdir ve yiiksek duyarhilik ile 6zgilliige sahiptir.
Giiniimiizde ¢ogu karotis endarterektomi (KEA) islemi DU temelli olarak
gergeklestirilmektedir.

DU'nun kullanimi asagidaki avantajlara sahiptir:

1. Noninvaziv Yontem: DU, hastanin cildine uygulanan ultrason dalgalariyla calisir ve bu

nedenle invazif bir islem gerektirmez.

2. Diisiik Maliyet: Diger goriintiileme yontemlerine gore daha ekonomiktir, bu da daha

genis bir hasta popiilasyonuna erisimi saglar.
3. Erisilebilirlik: Cogu tibbi merkezde ve klinik ortamda kolayca uygulanabilmektedir.

4. Yiiksek Hassasiyet ve Ozgiilliik: ICA darligin1 saptamada yiiksek hassasiyet ve
ozgillik saglar. Gri tonlu goriintiileme ve Doppler modu ile hem plaklarin

degerlendirilmesi hem de kan akisinin hizinin 6l¢itilmesi miimkiindiir.

5. KEA Kararinda Temel Goériintiileme Yontemi: Cogu CEA prosediirii, hastalarin DU

ile degerlendirilmesine dayanarak planlanir ve gerceklestirilir.

Sonu¢ olarak DU, ICA darligi tanisinda yaygin olarak kullanilan, giivenilir, etkili ve
noninvaziv bir goriintiilleme yontemidir. Bu 6zellikleri sayesinde klinik pratigin sik tercih
edilen bir parcasit haline gelmistir ve karotis endarterektomi gibi tedavi kararlarinda

yonlendirici bir rol oynamaktadir.

Yukarida bahsedilen avantajlarin yaninda, DU bulgularin1 degerlendirirken bazi

siirlamalar oldugu unutulmamalidir:

1.Anatomik simirlamalar: DU, klavikula alt1 veya mandibula tstii gibi belirli bolgelerde

detayli goriintii saglamakta zorlanabilmektedir.

2.Kars1 taraftaki etkiler: Kars: tarafta ciddi karotis darlig1 veya tikaniklig1 varsa, ayni

taraftaki darlik derecesinin yanlis sekilde ytliksek gosterilme riski vardir.
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3.Kalsifikasyonun etkileri: Asir1 kalsifikasyon, akustik gélgelenmeye neden olarak dogru

hiz 6lglimlerinin alinmasini zorlagtirabilmektedir.

4.Karotis subokliizyon yorumlama zorluklari: Karotis subokliizyon, "iplik isareti"

olarak adlandirilan durumla karisabilmekte ve dogru yorumlanmasi giiclesebilmektedir.

5.Karotis stent etkileri: Karotis stentler, damar duvarmin esnekligini azaltabilmekte ve bu
durum, peak sistolik hizlarinin artmasina neden olabilmektedir ve bdylece stent sonrast DU
takibi sirasinda restenoz derecesinin yanls degerlendirilmesine yol agabilmektedir!4!142143,
Ekstrakraniyal DU, vertebral arterlerdeki (VA) akim dinamikleri hakkinda sinirli bilgi
sunmaktadir. DU, antegrad ve/veya retrograd akimi gostermek i¢in kullanmishdir ve
proksimal subklavyen veya inominate arter hastaligini isaret edebilmektedir. Ancak,
Vertabral Arter koklerini goriintiillemek her zaman miimkiin olmamakta ve sadece transvers
prosesler arasindaki bdlgeler distal olarak goriintiilenebilmektedir. Bu nedenle,

vertebrobaziler semptomlari olan bir hasta bagvurdugunda, DU degerlendirmesi eslik eden

karotid veya yaygin damar hastaligin1 dislayabildiginden daha ileri tanisal goriintiileme

gerekmektedir (Tablo 4).

Tablo 3: Duplex ultrasonografi de darlik derecesi ile akim hizlarmin karsilastiriimasi

(CCA, common karotid arter; EDV, end-diastolik hiz; ICA, internal karotis arter; PSV,

okllizyon olmayan

Yakin okllizyon

Total okliizyon

Yiiksek, disik veya

algillanamaz

Algilanamaz

Gorindr: Degisken

Gorindr, algilanabilir

[timen yok

38

(Uygulanmaz)

(Uygulanmaz)

peak sistolik hiz)
ICA/CCA PSV ICA EDV
Darlik Derecesi (%) ICA PSV (cm/s) Plak Tahmini (%) Orani (em/s)
Normal <125 Yok <20 =40
<50 <125 <50 <20 =40
50-69 125-230 =50 2.0-4.0 40-100
=70 ancak yakin =230 =50 =40 =100

(Uygulanmaz)

(Uygulanmaz)



Tablo 4: Karotis darliklarinda yapilan goriintiileme sistemlerinin  karsilastiriimasi

(CEMRA: Kontrastla giiclendirilmis manyetik rezonans anjiyografisi, CTA: Bilgisayarl

tomografi anjiyografisi, MRA: Manyetik rezonans anjiyografisi, US: Ultrason)

Stenoz Grubu Gortintileme Sensitivity (95% CI1)  Specificity (95% CI)
Yontemi

70%-99% us 0.89 (0.85-0.92) 0.84 (0.91-0.97)
CTA 0.77 (0.68-0.84) 0.95 (0.76-0.90)
MRA 0.88 (0.82-0.92) 0.84 (0.89-0.96)
CEMRA 0.94 (0.88-0.97) 0.93 (0.91-0.96)

50%-69% us 0.36 (0.25-0.49) 0.91 (0.63-0.89)
CTA 0.67 (0.30-0.90) 0.79 (0.78-0.97)
MRA 0.37 (0.26-0.49) 0.91 (0.93-0.99)
CEMRA 0.77 (0.59-0.89) 0.97 (0.92-0.99)

0%-49%, 100% US 0.83 (0.73-0.90) 0.84 (0.74-0.98)
CTA 0.81 (0.70-0.88) 0.91 (0.76-0.95)
MRA 0.81 (0.70-0.88) 0.88 (0.90-0.99)
CEMRA 0.96 (0.90-0.99) 0.96 (0.91-0.99)

b. BT Anjio

BT anjiyografisi (BTA), karotis arter hastalifinda istiin alt milimetrelik uzaysal
coziinlirliik sunmakta ve aynmi anda yumusak dokulari, kemikleri ve damarlar
gorsellestirebilmektedir. Vaskiiler anormallikleri hizla gosterebilmekte, ozellikle aortik

arkta damar kire¢lenmesinin derecesi hakkinda veri saglayabilmektedir.

BTA, o6zellikle %50-%69 arasi darlik gosteren hastalar i¢in son derece yararhdir. Ciinkii bu
hastalarda DU'nun duyarlilik ve 6zgiilliigii daha diisiik oldugunda veya proksimal ve distal
arterlerin daha ayrintili anatomik degerlendirilmesine ihtiya¢c duyuldugunda tercih edilir.
Ayrica, karotis arter stentleme (CAS) islemi planlanan hastalarda, basar1 i¢in gerekli olan
anatomik bilgilerin belirlenmesinde 6nemli rol oynar. DU'nun sinirlamalar1 nedeniyle,
vertebrobaziler hastaliklarin tanisal degerlendirmesi i¢cin BTA kag¢inilmazdir. Bu yontem,
bu damarlarin kemik vyapilar arasindan gecerken kokenlerinin dogru bir sekilde
goriintiilenmesine olanak tanir. Ayrica, damarm kivrimliligi kolayca gosterilebilir ve VA

kokenlerinde artefakt sorunu yasanmaz 4.
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BTA, intravendz kontrast maddeye olan ihtiya¢ nedeniyle sinirlidir ve bu durum kontrastla
iligkili nefropati riskini beraberinde getirir. Ayrica, akim yoniihakkinda bilgi saglayamaz ve
radyasyon maruziyetiyle iliskilidir. Ek olarak, biiyiik bir kalsiyum yiikii, islem sonrast

goriintiileme sirasinda kontrast1 kalsiyumdan ayirt etme yetenegini siirlayabilmektedir 14°,

c. DSA

Dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA), karotid arterlerin goriintiilenmesinde hala
standart bir yontemdir; ancak, DU ve MDCTA'daki teknolojik ilerlemeler nedeniyle cerrahi
oncesinde nadiren gereklidir. DSA islemi genellikle femoral yaklasimla yapilan bir
enjeksiyon kateteri ile gergeklestirilir. Ik olarak aortik ark icine kateter yerlestirilir ve
ardindan ayr ayri1 ortak karotid arterler secilerek iyotlu kontrast madde giiglii bir sekilde
enjekte edilir. ICA stenoz derecesi, Kuzey Amerika Semptomatik Karotis Endarterektomi
Calismast (NASCET) yontemi kullanilarak o6l¢iilii. Bu yontem, ICA'daki darlik
seviyesinde kalan liimen yiizeyinin, darlik olmayan distal normal ICA liimen ylizeyine

oran1 olarak hesaplanir 14°,

Ek olarak belirtmek gerekirse, DSA genellikle lezyon siddetini dogru bir sekilde
degerlendirmek icin birden fazla diizlemde goriintiilleme yapmay1 gerektirir. DSA, yiiksek
kaliteli, dogru ve nesnel bir sekilde yorumlanabilen goriintiileme saglar. Aortik arkadan
intrakraniyal damarlara kadar olan bolgelerdeki lezyonlart tanimlamak miimkiindiir.
Ozellikle, DU ve BTA ve/veya CEMRA arasinda uyumsuz goriintiileme bulgulart
oldugunda tan1 koymak i¢in faydalidir. Ayrica, MDCTA'nin ciddi distal ICA hastalig1 olan
hastalarda yaniltici bilgiler verebilecegi ve boyun iist kisminda ICA'nin belirgin bir sekilde
kivrildig1 durumlarda DSA rol oynar. DSA hem tanisal hem de tedavi edici bir aragtir ve bu
nedenle travma veya cerrahi sonrasi inme gibi akut durumlarin yonetiminde ozellikle
yararlidir. Ancak anjiyografinin performansi, islemin invaziv dogast ve Kkontrast
kullanimina bagli potansiyel riskler nedeniyle komplikasyonlarla gelir; bunlarin en ciddisi
inmedir. Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS) verilerine gore,
anjiyografiye  bagli inmeler, KEA (karotis endarterektomi) sonrasi islem

komplikasyonlarmin %50'sini olusturmustur 4.

23,416 karotid anjiyogrami sonrasi
komplikasyonlar1 inceleyen bir derlemede ise, kasik hematomlar1 islemlerin %@4'linde
meydana gelmis, hastalarin %2,6'sinda ise gegici veya kalict norolojik defisitler

goriilmiistiir 14’
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d. MR Anjio

Extrakraniyal karotis hastaliginin degerlendirilmesi i¢in Magnetic Resonans Angio
(MRA) kullanilabilmektedir. Invaziv olmayisi, iyonlastirict radyasyon olmamasi ve tek bir
taramadan karotid liimeninin ¢ok sayida projeksiyonunu olusturma yetenegi gibi avantajlar
sunar. MRA ayrica Doppler ultrasonografi ile etkili bir sekilde degerlendirilemeyen
intratorasik ve intrakraniyal lezyonlar1 da degerlendirebilmektedir. MRA, plagin iginde
bulunan kalsiyum, lipid, fibrésel hiicre elementleri veya trombiis gibi belirli bilesenleri de

ortaya ¢ikarabilmektedir 14814,

2.3.4.4 Karotis Darhig Olciim Yéntemi

Karotis arter darliginin darlik derecesini Ol¢mek i¢in cesitli yOntemler
kullanilmaktadir: ECST (European Carotid Surgery Trial), NASCET (North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) ve CC (Common Carotid) yontemleri bunlar
arasindadir. NASCET yonteminde, maksimum darlik alaninda kalan liimen ¢ap1 ile bu
alamin distalindeki saghikli liimen c¢ap1 karsilastirilarak hesaplama yapilir'®. ECST
yonteminde ise stenozun derecesi, en dar liimen bolgesindeki kalan ¢ap ile ayn1 bolgedeki

toplam liimen ¢ap1 arasindaki oran kullanilarak belirlenir.

Tablo 5: NASCET ve ECST yontemlerine gore karotis darliginin ne sekilde farkli

smiflandirildigii gostermektedir 5% 12,

MASCET Darlik (%) ECST Darlik (%)
30 a5
40 70
50 75
&0 80
70 85
&0 91
50 97
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EKA

Sekil 10: Karotis arter % darlik Ol¢limiiniin NASCET ve ECST’ye gore sematik
degerlendirilmesi Karotis arter % darlik dl¢timiiniin NASCET ve ECST’ye gore sematik
degerlendirilmesi (NASCET: B-A/B x 100, ECST: C-A/C x 100) NASCET: North
America Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial; ECST: European Carotid Surgery
Trial; IKA: Internal karotis arter; EKA: Eksternal karotis arter; AKA: Ana karotis arter.

2.3.4.5 Karotis Endarterektomi Oncesi Planlama

Korotid endarterektomi (KEA), sadece Doppler ultrasonografi ile yapilabilen bir
prosediirdiir. Asemptomatik hastalarda %70-%99 aras1 darlik veya semptomatik hastalarda
belirgin tek tarafli odaklanmis eksikliklerle >50% darlik saptandiginda uygulanabilir.
Ancak Dopler USG'nin %50-%69 arasi darlik i¢in duyarliliginin ve 6zgiilligiiniin diisiik
olmast nedeniyle, bu derecede darlik gosteren asemptomatik hastalar, genellikle ek
goriintilleme yontemlerine gereksinim duyabilmekte, genellikle bilgisayarli tomografi
anjiyografi (BTA) tercih edilmektedir. Semptomatik hastalarda Dopler USG, lezyonu
dogru bir sekilde derecelendirememe riski tasiyabilmekte, 6zellikle proksimal veya distal
darlik, kontralateral karotid darligi veya tikanikligi gibi durumlarda, bu durumda BTA
gerekli olabilmektedir. Bu kriterlere gore, KEA'larin %95'inden fazlas1 Doppler

ultrasonografi bulgularma dayanarak gerceklestirilebilmektedir %3,
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Tablo 6: Karotis Darliklarinda Tedavi Yontemleri-Ulusal Klavuz  Onerileri

Oneriler B-2

Oneri Oneri diizeyi Kanit diizeyi  Literatiir
Semptomatik olan, %50-99 darligi olan ve heniiz A Naylor ve ark "
endarterektomi veya stentleme uygulanmamis Akay™

hastalara antiagregan® tedavi Snerilir. Tendera ve ark.M™
Mintrinme veya GIA gecirmis olan, karotis C Naylor ve ark "
endarterektomi adayi olan, %50'den fazla IKA darligi Akay™

olan hastalarda rekiirren olaylan engelleyebilmelk icin Tendera ve ark M
ASA <+ klopidogrel (veya ASA -+ modifiye salinimh Wang ve ark. ™
dipridamol) diisiiniilebilir. NICE20

Karotis endarterektomi uygulanacak hastalara B Naylor ve ark !
perioperatif ve uzun dinemde antiagregan tedavi Tendera ve ark ™
onerilir. Brott ve ark.™

Ricotta ve ark.™

Eder antiagregan ajan olarak ASA kullanilacak ise B Naylor ve ark !

dilsiik doz (75-325 mg/giin) dnerilmektedir. Tendera ve ark
Brott ve ark."™
Ricotta ve ark.™

Karotis arter stentlemesi uygulanacak olan hastalara B Naylor ve ark "

ikili antiagregan®* tedavisi (klopidogrel 75 mag/giin + Akay™

ASA 75-325 mo/giin) baglanmasi dnerilir. Markus ve ark 29
Wong ve ark P

Klopidogrel kullanan ve hastanin gastrointestinal Giigld dneri B Naylor ve ark

kanama riskini artiran bir veya daha fazla faktdr (la) Akay™

var ise (ileri yas, gecirilmig GIS kanama dykiisd, Markus ve ark =

helicobacter pylori enfeksiyonu) pantoprazol veya Wong ve ark. ™!

bir baska proton pompa inhibitdrii ile tedavi

dilstinilmelidir.

Statin tedavisi semptomatik karotis arter hastalarinda A Naylor ve ark "

inme, miyokard enfarktiisii ve diger kardiyovaskiiler Akay™

olaylari dnlemek icin dnerilir. Amarenco ve ark.™
Sillesen ve ark.”®

Statin tedavisi endarterektomi veya stentleme B Naylor ve ark

yapilacak hastalara islem Gncesi baglanmasi ve uzun Akay™

dénem devam edilmesi Gnerilir. Markus ve ark
Wong ve ark.”

Antihipertensif tedavi semptomatik karotis arter A Rothwell ve ark ™"

darligi olan hastalarda uzun dinemde kan basincini Bond ve ark.5™™

<140/90 mmHg tutabilmek icin dnerilir.
ASA: Asetil salisilik asit.

* Ik tercih klopidogrel 75 mg/giin) veya ASA 100 mg/giin tedavisine ilaveten giinde iki doz 200 mg modifiye salimmli dipridamal
dnerilmektedir. Bu iki ilaca intolerans var ise modifiye salimmli dipridamel monaterapisi dilstindlebilir.

** Klopidogrel stentlemeden i giin dnce baslanmali, acil durumlzrda ise kontrendikasyonu yok ise tek doz 300 mg yiklemesi
onerilmektedir. Aspirin ve klopidogrel kombinasyon tedavisi en az dart hafta uygulanmali, daha sonra optimum koruyucu
antiagregan tedavi siiresiz olarak devam ettirilmelidir.

Naylor ve ark.™
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2.3.4.6 Karotis Stentleme Oncesi Planlama

Korotid arter stentleme, transfemoral veya transkarotid arteriyel revaskiilarizasyon
yaklasimi ile gerceklestirilebilmektedir. Bu, aortik ark ve karotid arter anatomisi ile plak
yiikiinii degerlendirmek, stent boyutlandirma ve se¢imi i¢in dl¢limler gibi dnemli
preoperatif planlama gerektirir. Dopler USG, bu bilgileri saglayamaz; bu nedenle, bu

hastalarin rutin preoperatif degerlendirmesi i¢cin ya BTA ya da DSA ile ileri goriintiileme
154,155

yapilmasi zorunludur

Resim 2: Islem sonrast DSA griintiisii
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3 HASTALAR VE YONTEM

3.1 Calismanin Dizayni

Ocak 2010 ile Ocak 2022 tarihleri arasinda hastane kayit sisteminden elde edilen
verilere gore, elektif agik kalp ameliyati geciren hastalar tesbit edildi. 10 yillik geriye
tarama sonucunda toplam 2869 hasta incelenmistir. Bu retrospektif ¢alismada, ameliyat
Oncesi uygulanan karotis ve vertebral doppler ultrasonografi sonuglarina dayanarak, karotis
darlig tespit edilen 355 hasta ¢alisma kapsamina alinmistir.Hastalarin kanlar1 operasyon
oncesinde c¢alisildi.Hastalarin tahlil sonuglarina arsiv notlarindan,sistem bigilerinden ve
gerekli durumda hastalar aranarak ulasildi.Uzun donem sonuglar1 ve hastane i¢i olaylar
(SVO,0liim) kayit edildi. Hastalarin uzun dénem sonuglarit incelenmek igin {i¢ gruba

ayrilmistir:
1.Acik kalp ameliyati ile ayn1 seansta karotis endarterektomi (KEA) uygulan hastalar,

2.Ac1k kalp ameliyat1 6ncesinde karotis arter stenti (KAS) yapilan ve hemen ardindan agik

kalp ameliyatina alinan hastalar,

3. Acik kalp ameliyati 6ncesi karotis darlig1 derecesi anlamli bulunmayarak karotis artere

islem yapilmadan sadece agik kalp ameliyati uygulanarak takip edilen hastalardir.

Bu calismanin primer sonlanim noktasi tiim nedenlere bagl &liimdiir. Olen hastalar 6liim
sebeplerine gore alt gruplara ayrildi. SVO sebepli oliimler ayrica incelenmistir. Sekonder
sonlanim noktas: takibe alinan hastalarin 6liimciil olmayan SVO gecirmeleri olarak
belirlenmistir. Belirlenen risk faktorleri her hasta i¢in kayda alinmig olup gruplar ve alt

gruplar arasindaki farklar incelenmistir.

Hastalarin preoperatif ve postoperatif takipleri, Kocaeli Universitesi Hastanesi’nin bilgi
yonetim sistemindeki hasta arsiv dosyalar araciligiyla detayl1 bir sekilde incelenmistir. Bu
siirecte, hastalarin preoperatif donemdeki demografik oOzellikleri, risk faktorleri ve

semptomatik durumlar sistematik olarak veri tablosuna islenmistir.

45



3.2 Karotis Dopler

Tiim hastalarin operasyon Oncesinde rutin bakilan karotis/vertebral doplerlerinde darlik
saptananlar tesbit edildi.Bu hastalarin karotis doplerinde darlik derecesi NASCET
siniflamasina gore gruplara ayrildi. Tim hastalarin operasyon Oncesinde rutin olarak
yapilan karotis ve vertebral doppler ultrasonografisi sonuglari incelenmis ve bu testlerde
darlik tespit edilen hastalar belirlenmistir. Bu hastalarin karotis doppler sonuglari, darlik
seviyelerinin belirlenmesinin ardindan, NASCET (North American Symptomatic Carotid

Endarterectomy Trial) (156) siniflamasina gore gruplara ayrilmistir:

1.9%0-%49 Darlik

2.9050-%69 Darlik

3.%70-%99 Darlik

4.%100 Darlik olarak gruplara ayirdik.

Hastalarin preop ,post op ve poliklink kontrollerinde ekg lerinden AF varlig1 incelendi.

3.3 Hasta Sec¢imi ve Verilerin Toplanmasi

Calismada kaydedilen parametreler, sistematik bir sekilde kategorize edilerek
siralanmistir. Bu parametreler, hastalarin klinik durumu ve tedavi siireclerinin daha iyi

anlasilmasini saglamak amaciyla titizlikle belirlenmistir:

i-) Temel Bilgiler:

Bu kategori, hastalarin genel kimlik bilgilerini icermektedir. Her bir hasta i¢in

asagidaki temel bilgiler kaydedilmistir:

Hasta ad1 ve soyadi

Yas

Cinsiyet

Ameliyat tarihi
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Dosya numarasi

Ameliyat tarihi

Karotise darligina islem yapildi mi/ hangi islem(stent,endarterektomi)
ii-) Hasta Risk Faktorleri:

Hastalarin kardiyovaskiiler saglik durumunu etkileyebilecek potansiyel risk
faktorleri de ¢aligmada Onemli bir yer tutmaktadir. Bu faktorler, hastalarin preoperatif
degerlendirmesinde dikkate alinarak, tedavi planlamasinda belirleyici olmustur. Risk

faktorleri asagidaki gibi kategorize edilmistir:
Hipertansiyon:
Diabetes Mellitus:
Hiperlipidemi:
Beden Kitle Indeksi (BMI):

CRP (C-Reaktif Protein), Albumin,NEU (Noétrofil Sayis1),LYM (Lenfosit
Say1s1), NEU/LYM Oran1,PLT (Platelet Sayis1),PLT/LYM Oranu,

Takip Siiresi (Ay)
SVO Siiresi (Ay)

Ayrica operasyonlarin tiirti(koroner bypass,izole kapak replasmani veya kapak replasmani
+ koroner bypass),AF varligi(preop,postop ve ileri kontrollerinde),sigara kullanimi gibi

durumlarda belirlenmistir.
3.4 Tammmlamalar

Diabetes mellitus; diyabet ila¢ kullanim 6ykiisii veya hemoglobin Alc degerlerinin 6.5
veya iizerindeki seviyelerde olmas1 durumunda ve aglik plazma glukozunun 126 mg/dL’nin
tizerinde olmas1 diyabet varligr olarak kabul edildi. Ayrica, biyokimyasal analizlerde kan

sekeri degerlerinden en az birinin 200 veya daha yiiksek olmas1 da diyabet tanisi i¢in ek bir
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kriter olarak belirlendi. Bu degerlendirme sirasinda, tip 1 ve tip 2 diyabet ayrimi

yapilmamustir; dolayisiyla tiim diyabetli hastalar genel olarak incelenmistir 7,

Hipertansiyon, kan basinci degerlerinin 140/90 mmHg ve lizerinde seyretmesi veya daha
once hipertansiyon tanisi olan veya antihipertansif ilag kullanma oykiisiine gore

belirlenmistir 8,

Dislipidemi, LDL kolesterol seviyesinin yasam degisikligi sonras1 116 mg/dL’ nin {lizerinde

olmas1 veya hastanin lipid diisiiriicii ila¢ kullanmasi olarak tanimlandi 1%,

Hastalarin sigara kullanma durumu arsiv notlarindan elde edilmistir, operasyon sirasinda

aktif igenler, hi¢ igmeyenler veya birakanlar olarak gruplanmistir.

Ayrica, hastalardan alinan anamnez notlar1 dogrultusunda boy, kilo ve viicut kitle indeksi
(VK1) hesaplanmistir. Hastalarmn sigara kullanma durumu arsiv notlarindan elde edilmistir,

operasyon sirasinda aktif icenler, hi¢c igmeyenler veya birakanlar olarak gruplanmastir.
3.5 Istatistiksel Yontemler

Istatistiksel degerlendirme IBM SPSS 29.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) ile
yapildi. Normal dagilima uygunluk Kolmogorov-Smirnov testi, Shapiro-Wilk testi ve
grafiksel yontemler ile incelendi. Normal dagilim varsayimi saglanamadigindan siirekli
degiskenler medyan (25.-75. yiizdelik) olarak verildi. Kategorik degiskenler frekans
(yiizde) olarak verildi. Gruplar arasi karsilagtirmalarda Kruskal-Wallis ve Mann-Whitney
U testi kullanmildi. Kategorik degiskenler arasindaki iligskiler Ki-kare testi ile incelendi.
Stirekli degiskenler arasindaki iliskiler Spearman korelasyon analizi ile incelendi.
Sagkalim analizinde Log-Rank testi ile Kaplan-Meier yontemi ve Cox regresyon analizi

kullanildi. Hipotez testlerinde p<0,05 istatistiksel 6nemlilik i¢in yeterli kabul edildi.
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4 BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin basvuru parametreleri Tablo 7° de gosterilmistir. Yas,
cinsiyet, beden kitle indeksi (BMI), kardiyovaskiiler risk faktorleri, biyokimyasal
parametreler, cerrahi miidahaleler, postoperatif komplikasyonlar, takip siireleri ve uzun

donem sonuglar1 gibi parametreler degerlendirilmistir.

Demografik ve Klinik Ozellikler: HGA1C (Hemoglobin Alc) medyan degeri 6,2 (5,6-
7,2), LDL kolesterol seviyesi ise 112 (83-139) mg/dL olarak bulunmustur. HDL kolesterol
seviyesi 38 (32-45) mg/dL, trigliserid seviyesi 141 (96-203) mg/dL, VLDL seviyesi 28
(19-40) mg/dL, ve toplam kolesterol seviyesi ise 186 (153-219) mg/dL olarak dl¢iilmiistiir.
Inflamasyon gostergesi olarak kullanilan C-reaktif protein (CRP) seviyesi 2,4 (1,02-6,01)
mg/L, serum albumin seviyesi ise 39,5 (37,2-42) g/L olarak tespit edilmistir. Notrofil sayisi
(NEU) 5,06 (4-5,9) x10%/uL, lenfosit sayis1 (LYM) 1,9 (1,4-2,4) x10%/uL, nétrofil/lenfosit
orani (NEU/LYM) 2,53 (1,94-3,57), trombosit sayis1 (PLT) 237 (201-290) x10%*/uL ve
trombosit/lenfosit oran1 (PLT/LYM) 134,12 (96,65-171,82) olarak ol¢iilmiistiir. Takip
stiresi ortalama 56 (24-97) ay, serebro vaskiiler olay (SVO) siiresi ise 28 (8-42) ay olarak

belirlenmistir.

Hasta Gruplarimin Dagilimi: Hastalarin BMI siniflamalar1 incelendiginde, 77 hasta
(%21,7) saglikli kilolu, 173 hasta (%48,7) kilolu ve 105 hasta (%29,6) obez olarak
kategorize edilmistir. Cinsiyet dagilimi, 237 erkek (%66,8) ve 118 kadin (%33,2) hastadan
olusmaktadir. Operasyon tiirlerine bakildiginda, 19 hasta (%5,4) kapak cerrahisi, 297 hasta
(%83,7) bypass cerrahisi ve 39 hasta (%11) kombine cerrahi islem gecirmistir. Karotis
darlig1 olan hastalarin sayisi1 su sekilde dagilmaktadir: 73 hasta (%20,6) %50'nin altinda,
185 hasta (%52,1) %50-69 arasinda, 82 hasta (%23,1) %70-99 arasinda ve 15 hasta (%4,2)
%100 darlik gostermektedir. Darlik dereceleri 1. derece 79 hasta (%22,3), 2. derece 177
hasta (%49,9), 3. derece 84 hasta (%23,7) ve 4. derece 15 hasta (%4,2) olarak

belirlenmistir.

Cerrahi Miidahaleler ve Preoperatif Durum: Karotis endarterektomi islemi yalnizca 14
hasta (%3,9) tarafindan gergeklestirilmistir. Preoperatif atriyal fibrilasyon (Af) 16 hastada
(%4,5) goriiliirken, postoperatif atriyal fibrilasyon 71 hastada (9%20) tespit edilmistir. 321
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hasta (%90,4) poliklinik kontroliinde atriyal fibrilasyon (Af) bulgusu gostermemisken, 34
hasta (%9,6) poliklinik kontroliinde atriyal fibrilasyon (Af) tesbit edilmistir. Diyabet
mellitus (DM) tanis1 178 hastada (%50,1) bulunmusken, hipertansiyon (HT) 289 hastada
(%81,4) mevcuttur. Sigara icen hasta orant %53,2 ile en yliksek olup, hi¢ sigara icmemis

olanlarin orani ise %29,6'd1r.

Calismada hastalarin uzun dénem takip sonuglarina da yer verilmistir. Uzun donem serebro
vaskiiler olay (SVO) goriilme oran1 %12,1 olup, iskemik olay oran1 %13,8 ve hemorajik
olay orani ise %0,3 olarak kaydedilmistir. Kardiyak nedenli 6liim orani %11,3, ekstra
kardiyak nedenli 6liim orani ise %12,7 olarak rapor edilmistir. Hastalarin takip siiresi

boyunca sag kalanlarin oran1t %67,9 iken, yasamini yitirenlerin orani ise %32,1 olarak

belirlenmistir.

Tablo 7:

Parametreler

Medyan (IQR)

Hasta yasi 67 (61-73)
BMI 27,77 (25,21-30,81)
HGALC 6,2 (5,6-7,2)
LDL 112 (83-139)
HDL 38 (32-45)
Trigliserid 141 (96-203)
VLDL 28 (19-40)
Total kolesterol 186 (153-219)
CRP 2,4 (1,02-6,01)
Albumin 39,5 (37,2-42)
NEU 5,06 (4-5,9)
LYM 1,9 (1,4-2,4)
NEU/LYM 2,53 (1,94-3,57)
PLT 237 (201-290)
PLT/LYM 134,12 (96,65-171,82)
Takip siiresi (ay) 56 (24-97)
SVOsiiresi (ay) 28 (8-42)

n (%)
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BMI

Saglikl 77 (21,7)
Kilolu 173 (48,7)
Obez 105 (29,6)
Cinsiyet

Erkek 237 (66,8)
Kadin 118 (33,2)
Operasyon

Kapak 19 (5,4)
Bypass 297 (83,7)
Kombine 39 (11)
Atan Kalpde

Yok 295 (83,1)
Var 60 (16,9)
cabg*1-2

Yok 312 (87,9)
Var 43 (12,1)
cabg*cok damar

Yok 100 (28,2)
Var 255 (71,8)
izole kapak

Yok 337 (94,9)
Var 18 (5,1)
cabg+kapak

Yok 317 (89,3)
Var 38 (10,7)
Karotis

<50 73 (20,6)
50-69 185 (52,1)
70-99 82 (23,1)
100 15 (4,2)
Darhik derecesi

1 79 (22,3)
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2 177 (49,9)
3 84 (23,7)
4 15 (4,2)
Karotis endart operasyon aninda

yapildi

Hayir 341 (96,1)
Evet 14 (3,9)
Stent islemden hemen dnce

Hay1r 293 (82,5)
Evet 62 (17,5)
DM

Yok 177 (49,9)
Var 178 (50,1)
HT

Yok 66 (18,6)
Var 289 (81,4)
Sigara

Hig icmemis 105 (29,6)
Aktif igiyor 189 (53,2)
Birakmisg 61 (17,2)
Preop Af

Yok 339 (95,5)
Var 16 (4,5)
Postop Af

Yok 284 (80)
Var 71 (20)
Pol kontrol Af

Yok 321 (90,4)
Var 34 (9,6)
fleri kontrollerinde stent

Yok 338 (95,2)
Var 17 (4,8)
Durum
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Sag 241 (67,9)
Ex 114 (32,1)
SVO nedenli dliim

Yok 328 (92,4)
Var 27 (7,6)
Kardiyak nedenli 6liim

Yok 315 (88,7)
Var 40 (11,3)
Ekstra kardiyak nedenli 6liim

Yok 310 (87,3)
Var 45 (12,7)
Uzun donem SVO

Yok 312 (87,9)
Var 43 (12,1)
Iskemik

Yok 306 (86,2)
Var 49 (13,8)
Hemorajik

Yok 354 (99,7)
Var 1(0,3)

IQR: Interquartilerange (25.-75. yiizdelik)

n: Sayi

Tablo 8'de, darlik derecelerine gore gesitli parametrelerin medyan ve interkuartil araliklar

(IQR) verilmistir.

Darlik derecesi 1 olan grup (n=79) i¢in hasta yasi medyan1 66 (60-73), BMI 27,76 (24,91-
32,05), HGA1C 6,3 (5,5-7,4), LDL 116 (84-143), HDL 38 (32-44), trigliserid 150 (97-
230), VLDL 30 (19-46), total kolesterol 187 (153-222), CRP 2,3 (1,04-7,74), albumin 39,3
(36,9-41,7), NEU 5,2 (4,1-6), LYM 1,9 (1,4-2,4), NEU/LYM 2,38 (1,84-3,67), PLT 234
(197-282), PLT/LYM 130,59 (93,21-172,5) olarak bulunmustur.
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Darlik derecesi 2 olan grup (n=177) i¢in hasta yas1 medyan1 68 (62-73), BMI 27,82 (25,52-
30,86), HGA1C 6,2 (5,7-7,2), LDL 114 (88-138), HDL 39 (32-46,5), trigliserid 141 (97,5-
196,5), VLDL 28 (19,5-39), total kolesterol 190 (157,5-218,5), CRP 2,57 (0,88-7,16),
albumin 39,4 (36,75-41,93), NEU 5,1 (4,02-6,25), LYM 1,9 (1,4-2,4), NEU/LYM 2,56
(1,96-3,76), PLT 242 (203,5-289), PLT/LYM 134,62 (102,1-171,15) olarak bulunmustur.

Darlik derecesi 3 olan grup (n=84) i¢in hasta yasi medyan1 67 (60,25-73), BMI 27,59
(24,6-30,64), HGALC 6,15 (5,7-7,1), LDL 109,5 (78-143,5), HDL 37 (32-43), trigliserid
148,5 (87,75-210,5), VLDL 29 (17,25-41,75), total kolesterol 177,5 (148,5-222,75), CRP
3,07 (1,23-5,85), albumin 39,65 (37,68-42,68), NEU 4,5 (3,63-5,7), LYM 1,86 (1,5-2,4),
NEU/LYM 2,39 (1,85-3,25), PLT 234,5 (194,5-299), PLT/LYM 134,58 (98,27-161,52)

olarak belirlenmistir.

Darlik derecesi 4 olan grup (n=15) i¢in hasta yasi medyan1 64 (60-71), BMI 27,99 (25,61-
29,38), HGA1C 5,8 (5,4-7,1), LDL 102 (73-132), HDL 33 (30-39), trigliserid 117 (91-
173), VLDL 23 (18-34), total kolesterol 154 (126-206), CRP 2,06 (0,95-3,4), albumin 39,6
(37,6-42,4), NEU 5,1 (4,1-6,6), LYM 1,6 (1,19-2,1), NEU/LYM 3,05 (2,28-4,64), PLT 226
(196-275), PLT/LYM 150 (91,72-189,92) olarak bulunmustur.

BMI kategorilerine gore saglikli, kilolu ve obez hastalarin oranlar1 sirasiyla, darlik derecesi
1, 2, 3 ve 4 i¢in; 22,8%, 44,3%, 32,9%, 20%; 20,9%, 48,6%, 30,5%, 66,7%:; 22,6%, 50%,
27,4%, 13,3%; 20%, 66,7%, 13,3%, 20% olarak siralanmistir. Bu konuda p degeri 0,773

bulunmustur.

Cinsiyet dagilimi ise darlik derecesine gore erkek oranmi 67,1%, 61,6%, 73,8%, 86,7%,
kadin oran1 ise 32,9%, 38,4%, 26,2%, 13,3% olarak bulunmus olup, p degeri 0,083'tiir.

Diabetes Mellitus (DM) varligia goére dagilimda, darlik derecesi 1, 2, 3 ve 4 i¢in sirastyla
yok: 51,9%, 46,3%, 53,6%, 60%; var: 48,1%, 53,7%, 46,4%, 40% bulunmus ve p degeri
0,560 olarak belirlenmistir.

Hipertansiyon (HT) durumu icin darlik derecesi 1, 2, 3 ve 4 igin sirasiyla yok: 27,8%,
14,7%, 15,5%, 33,3%; var: 72,2%, 85,3%, 84,5%, 66,7% oranlar1 verilmistir. Burada p
degeri 0,030’dur.
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Sigara durumu agisindan ise darlik derecesi 1, 2, 3 ve 4 i¢in sirasiyla hi¢ igmemis: 31,6%,
32,8%, 25%, 6,7%:; aktif igiyor: 49,4%, 53,7%, 50%, 86,7%; birakmis: 19%, 13,6%, 25%,
6,7% oranlar1 bulunmustur. P degeri ise 0,044 tiir.

Operasyon tiirii agisindan darlik derecesine gore sirasiyla, kapak cerrahisi: 11,4%, 3,4%,
3,6%, 6,7%; bypass cerrahisi: 82,3%, 83,6%, 86,9%, 73,3%; kombine cerrahisi: 6,3%,
13%, 9,5%, 20% bulunmus ve p degeri 0,086°dr.

Tablo 8:
Darhlik Derecesi
1 (n=79) 2 (n=177) 3 (n=84) 4 (n=15)
p*
Medyan (IQR) Medyan (IQR) Medyan (IQR) Medyan (IQR)
Hasta yast 66 (60-73) 68 (62-73) 67 (60,25-73) 64 (60-71) 0,270
27,76 (24,91- 27,82 (25,52- 27,59 (24,6- 27,99 (25,61-
BMI 0,794
32,05) 30,86) 30,64) 29,38)
HGA1C 6,3 (55-7,4) 6,2(5,7-7,2) 6,15 (5,7-7,1) 58(5,4-7,1) 0,579
LDL 116 (84-143) 114 (88-138) 109,5 (78-143,5) 102 (73-132) 0,605
HDL 38 (32-44) 39 (32-46,5) 37 (32-43) 33 (30-39) 0,130
o 148,5 (87,75-
Trigliserid 150 (97-230) 141 (97,5-196,5) 117 (91-173) 0,543
210,5)
VLDL 30 (19-46) 28 (19,5-39) 29 (17,25-41,75) 23 (18-34) 0,579
Total 190 (157,5- 177,5 (148,5-
187 (153-222) 154 (126-206) 0,224
kolesterol 218,5) 222,75)
CRP 2,3 (1,04-7,74) 2,57 (0,88-7,16) 3,07 (1,23-5,85) 2,06 (0,95-3,4) 0,2574
_ 39,3 (36,9- 39,4 (36,75- 39,65 (37,68- 39,6 (37,6-
Albumin 0,440
41,7) 41,93) 42,68) 42.4)
NEU 5,2 (4,1-6) 5,1 (4,02-6,25) 4,5(3,63-5,7) 51(4,1-6,6) 0,270
LYM 19(@14-24) 19(14-24) 1,86 (1,5-2,4) 1,6(1,19-2,1) 0,839
2,38 (1,84- 3,05 (2,28-
NEU/LYM 2,56 (1,96-3,76) 2,39 (1,85-3,25) 0,209
3,67) 4,64)
234,5 (194,5-
PLT 234 (197-282) 242 (203,5-289) 200) 226 (196-275) 0,669
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130,59 (93,21- 134,62 (102,1- 134,58 (98,27- 150 (91,72-

PLT/LYM 0,885

172,5) 171,15) 161,52) 189,92)

n (%) n (%) n (%) n (%) p”
BMI 0,773
Saglikli 18 (22,8) 37 (20,9) 19 (22,6) 3 (20)
Kilolu 35 (44,3) 86 (48,6) 42 (50) 10 (66,7)
Obez 26 (32,9) 54 (30,5) 23 (27,4) 2 (13,3)
Cinsiyet 0,083
Erkek 53 (67,1) 109 (61,6) 62 (73,8) 13 (86,7)
Kadin 26 (32,9) 68 (38,4) 22 (26,2) 2 (13,3)
DM 0,560
Yok 41 (51,9) 82 (46,3) 45 (53,6) 9 (60)
Var 38 (48,1) 95 (53,7) 39 (46,4) 6 (40)
HT 0,030
Yok 22 (27,8) 26 (14,7) 13 (15,5) 5(33,3)
Var 57 (72,2) 151 (85,3) 71 (84,5) 10 (66,7)
Sigara 0,044
Hig¢ igmemis 25 (31,6) 58 (32,8) 21 (25) 1(6,7)
Aktif igiyor 39 (49,4) 95 (53,7) 42 (50) 13 (86,7)
Birakmisg 15 (19) 24 (13,6) 21 (25) 1(6,7)
Operasyon 0,086
Kapak 9(11,4) 6 (3,4) 3(3,6) 1(6,7)
Bypass 65 (82,3) 148 (83,6) 73 (86,9) 11 (73,3)
Kombine 5 (6,3) 23 (13) 8 (9,5) 3 (20)

IQR: Interquartilerange (25.-75. yiizdelik); n: Say1
“Kruskal-Wallis testi

“Ki-kare testi
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Grafik 1: Hipertansiyon (HT), darlik derecelerine gore dagilimi

Verilerde hipertansiyonun darlik derecesi ile iliskili oldugu ve bu iliskinin istatistiksel
olarak anlamli oldugu gozlemlenmistir (p = 0,030). Bu, darlik derecesine sahip hastalar

arasinda hipertansiyon durumu agisindan belirgin bir fark oldugunu gosterir (Grafik 1).

Sigara
p=0,044 E Hig igmemis
W Aktif igiyor
M Birakmis

30

20

Ylzde

2

Darlik Derecesi
Grafik 2: Tabloda sigara igme aligkanliklariyla ilgili veriler, kardiyak hastalar arasinda

sigara igenlerin, igmeyenlerin ve sigaray1 birakmis olanlarin oranlarii gostermektedir.



Sigara aligkanliklari, darlik derecesi karotis darligt gruplar1 arasinda farklilik
gostermektedir. Sigara igmeyen hastalarin oran1 gruplar arasinda benzer sekilde dagilmakla
birlikte, oranlar gruba gore farkliliklar gdstermektedir. Birinci grupta sigara igmeyen
hastalarin oranm1 %31,6, ikinci grupta %32,8, liclincii grupta %25 ve dordiincii grupta %6,7
olarak belirlenmistir (Grafik 2).

Sigara icen hastalarin orani, darlik derecelerine gore belirgin bir sekilde farklilik
gostermektedir. Birinci grupta (karotis darlik derecesi % 40-49) sigara igen hasta orani
%49.4, ikinci grupta (karotis darlik derecesi %50-69 )%53,7, liglincii grupta(karotis darlik
derecesi %70-99) %50 ve dordiincii grupta(karotis darlik derecesi %100) %86,7'dir.
Dordiincti grup, sigara i¢en hasta orani agisindan diger gruplardan oldukga yiiksek bir oran

sergilemektedir.

Sigara igmeyi birakmis hastalar ise gruplar arasinda en diigiik orana sahiptir. Birinci grupta
sigaray1r birakmis hastalarin orant %19, ikinci grupta %13,6, lgiincii grupta %25 ve

dordiincii grupta % 6,7 olarak bulunmustur.

Sigara igme durumu ile ilgili verilerdeki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulunmustur (p = 0,044). Bu, sigara igme aligkanliklarinin darlik derecesi ile iliskili
olabilecegini diisiindiirmektedir. Ozellikle dordiincii grupta sigara igen hasta oraninin
belirgin sekilde yliksek olmasi dikkat cekicidir. Bu bulgu, sigara igme oranini arttikga

darlik derecesinin artabilecegini gostermektedir.

Tablo 9. Korelasyon

Darlik derecesi

Hasta yas1 r 0,014
p 0,789
BMI r -0,039
p 0,464
HGALC r -0,028
p 0,594
LDL r -0,058
p 0,279
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HDL r -0,072

p 0,178
Trigliserid r -0,046
p 0,391
VLDL r -0,043
p 0,424
Total r -0,072
kolesterol p 0,178
CRP r 0,000
p 0,993
Albumin r 0,083
p 0,119
NEU r -0,058
p 0,279
LYM r -0,009
p 0,868
NEU/LYM r -0,022
p 0,684
PLT r -0,018
p 0,738
PLT/LYM r 0,017
p 0,744

r: Spearman korelasyon katsayisi

Tablo 9, darlik derecesi ile g¢esitli klinik parametreler arasindaki korelasyonlar
gostermektedir. Spearman korelasyon katsayilar1 (r) ve p degerleri, her bir parametre ile

darlik derecesi arasindaki iliskiyi degerlendirmektedir.

e Hasta yas1 ile darlik derecesi arasinda ¢ok zayif bir iliski bulunmus ve korelasyon
katsayisi (r) 0,014, p degeri ise 0,789 olarak hesaplanmistir. Bu, yas ile darlik

derecesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig1 anlamina gelir.
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BMI (Viicut Kitle Indeksi) ve darlik derecesi arasindaki korelasyon katsayisi -
0,039, p degeri 0,464 olup, bu da BMI ile darlik derecesi arasinda anlamli bir iligki

bulunmadigini gosterir.

HGA1C ve darlik derecesi arasindaki iligkiyi inceleyen korelasyon katsayisi -0,028,

p degeri ise 0,594 olup, istatistiksel olarak anlamli bir iligki gdzlemlenmemektedir.

LDL, HDL, Trigliserid, VLDL, Total kolesterol gibi lipid profili parametreleri ile
darlik derecesi arasindaki korelasyon katsayilar sirasiyla -0,058, -0,072, -0,046, -
0,043 ve -0,072°dir. Hepsi p degerleriyle birlikte (sirasiyla 0,279, 0,178, 0,391,
0,424 ve 0,178) istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski gdstermemektedir.

CRP ile darlik derecesi arasinda korelasyon katsayis1 0,000 ve p degeri 0,993 "tiir,

bu da CRP ve darlik derecesi arasinda hicbir iliski olmadigin1 gosterir.

Albumin, NEU (nétrofil), LYM (lenfosit), NEU/LYM orani, PLT (trombosit) ve
PLT/LYM oram1 gibi diger parametrelerle darlik derecesi arasindaki korelasyon
katsayilar1 sirasiyla 0,083, -0,058, -0,009, -0,022, -0,018 ve 0,017'dir. Bu
parametreler i¢in p degerleri sirasiyla 0,119, 0,279, 0,868, 0,684, 0,738 ve 0,744
olarak bulunmustur. Bu sonuglar, hi¢bir parametre ile darlik derecesi arasinda

anlamli bir iliski olmadigin1 géstermektedir (Tablo 16).

Tablo 10.
Uzun Donem SVO Varhgi .
(n=43) P
Karotis, n (%) 0,045
<50 3(4,1)?
50-69 26 (14,1)®
70-79 10 (12,2)®
100 4 (26,7)°
Karotis, n (%) 0,032
<50 3(4,1)
>50 40 (14,2)
Karotis endart operasyon aninda 0,392
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yapildi, n (%)

Hayir 43 (12,6)

Evet 0

Stent islemden hemen 6nce, n (%) 0,055
Hayir 40 (13,7)

Evet 3(4,8)

Islem, n (%) NA
Stent 3(4,8)

Endart 0

Islem yapilma, n (%) 0,005
Yapilmadi 37 (17,9)

Yapildi 3(3,9)

Preop Af, n (%) 0,115
Yok 39 (11,5)

Var 4 (25)

Postop Af, n (%) 1,0
Yok 34 (12)

Var 9(12,7)

Pol kontrol, n (%) 1,0
Yok 39 (12,1)

Var 4 (11,8)

fleri kontrollerinde stent, n (%) <0,001
Yok 32 (9,5)

Var 11 (64,7)

"Ust indislerde ortak harf bulunmamas: istatistiksel olarak anlamli farklilik gdsteren

gruplari belirtmektedir.
NA: Not applicable (Ki-kare testi yapilamadigindan p degeri verilemedi).
“Ki-kare testi

Tablo 10'da, uzun donem SVO varligi (n=43) ile ilgili bazi parametreler ve istatistiksel

sonuglar yer almaktadir.
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Karotis darligina gore grup dagilimi su sekildedir:
e <50 darlik: 3 (%4,1)
e 50-69 darlik: 26 (%14,1)
e 70-79 darlik: 10 (%12,2)
e 100 darlik: 4 (%26,7)
Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,045).

Karotis darligimmin 50'den biiyiik olup olmamasi agisindan yapilan karsilastirmada, <50
darlik olanlar 3 (%4,1), >50 darlik olanlar ise 40 (%14,2) olarak bulunmus ve bu fark
anlamhidir (p=0,032).

Karotis endarterektomi operasyonu sirasinda bu islem yapilmayanlarin orani %12,6

(n=43), yapilanlarin orani1 ise 0’dir (p=0,392). Bu konuda anlaml1 bir fark bulunmamastir.

Stent islemi yapilmadan dnceki durum ise su sekildedir: Stent yapilmayanlar 40 (%13,7),
yapilanlar ise 3 (%4,8) olarak belirtilmistir. Burada da fark anlamli degildir (p=0,055).

Islem yapilma durumu incelendiginde, islem yapilmayanlar 37 (%17.9), islem yapilanlar

ise 3 (%3,9) oraninda bulunmus ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,005).

Preoperatif atriyal fibrilasyon (Af) durumu yok olanlar 39 (%11,5), var olanlar ise 4 (%25)
olarak belirtilmistir, ancak bu fark anlamli degildir (p=0,115).

Postoperatif atriyal fibrilasyon durumu ise olmayanlar 34 (%12), var olanlar ise 9 (%12,7)

olarak bulunmus ve anlamli bir fark yoktur (p=1,0).

Poliklinik kontrollerinde AF durumu da incelenmis ve AF olmayanlar kontrol 39 (%12,1),
AF olanlar ise 4 (%11,8) olarak bulunmustur (p=1,0).

Ileri kontrollerde stent uygulamas1 yapilip yapilmadigi (Karotis darligi olup uzun dénem
kontrollerinde svo gecirip stent takilan hastalar) ise su sekilde belirtilmistir: Stent
yapilmayanlar 32 (%9,5), yapilanlar ise 11 (%64,7) olup, bu fark anlamlidir (p<0,001)
(Grafik 6).

62



Uzun Dénem SVO
0 p=0,045 =Yok
Var
40
g ¥
N
=1
5>
20
10
0
<50 50-69 70-99 100
Karotis

Grafik 3: Karotis Darlik derecesi ile Uzun Dénem SVO (inme) Varlig1 Arasindaki Iliski

Karotis darlig1 derecelerine gére SVO varligi oranlari su sekildedir:

40- 50<% darlik: SVO varlig1 oran1 %4,1 olarak belirlenmistir.

50-69% darlik: SVO varligi oran1 %14,1'e ¢ikmaktadir.

70-79% darlik: SVO varligt oran1 %12,2 olarak tespit edilmistir.

%100 darlik: SVO varlig1 oran1 %26,7 ile en yiiksek seviyeye ulagsmaktadir.

Karotis darliginin %50 ve {izeri oldugu grup ile %50in altindaki grup karsilastirildiginda,
%350 ve {lizeri darlik bulunan grup’ta uzun dénem SVO varligi oranmnin daha yiiksek
oldugu saptanmistir. Tabloda, karotis darlig1 <50% olan hastalarin oran1 %4,1 iken, karotis
darlig1 >50% olan hastalarin oran1 %14,2'dir. Bu fark, istatistiksel olarak anlamlhidir (p =
0,032).Bu sonug, karotis darliginin siddeti arttikca uzun donem SVO varligr oraninin da

arttigin1 géstermektedir.(Grafik 4)
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Grafik 4: Karotis Darligi Siddetinin Uzun Dénem SVO Uzerindeki Etkisi: %50 Alt1 ve
%350 Ustii Karsilastirmasi

Karotis endarterektomi (operasyonu) yapilmasi ile uzun dénem SVO varlig1 arasinda ise
anlaml bir fark yoktur (p = 0,392).tent islemi yapilmadan 6nce, SVO varlig: ile islem

yapilma durumu arasinda anlaml bir fark bulunmamistir (p = 0,055).
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Grafik 5: Islem yapilmayan hastalarda uzun dénerm takiplerinde SVO daha yiiksek

bulunmustur.
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Grafik 6: Karotis darligi olup uzun donem kontrollerinde svo gecirip stent takilan hastalar

Tablo 11.

SVO Nedenli OlimYokSVO Nedenli  OliimVar

(n=328) (n=27) 0"

Medyan (IQR) Medyan (IQR)
Hasta yas1 67 (61-73) 71 (63-75) 0,071
BMI 27,8 (25,22-30,8) 27,41 (24,22-30,81) 0,565
HGALC 6,25 (5,7-7,2) 5,8 (5,4-7,1) 0,123
LDL 112 (83-140,5) 116 (76-131) 0,932
HDL 38 (32-45) 35 (30-45) 0,299
Trigliserid 142 (99-207,75) 123 (82-163) 0,087
VLDL 28 (19,25-41,75) 24 (16-32) 0,077
Total kolesterol 186 (153,25-221,5) 188 (134-199) 0,400
CRP 2,4 (0,94-6,5) 2,57 (2,2-4,2) 0,370
Albumin 39,5 (37,5-42,1) 37,7 (34,5-39,8) 0,002
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NEU 5,02 (4-5,9) 5.4 (3,6-7,04) 0,313

LYM 1,9 (1,4-2,4) 1,58 (1,1-2,19) 0,075
NEU/LYM 2,53 (1,94-3,43) 2,57 (1,92-4,57) 0,208
PLT 233,5 (198,25-282,75) 299 (224-380) 0,003
PLT/LYM 132,89 (95,35-169,41) 162,5 (120,59-273,57) 0,003

IQR: Interquartilerange (25.-75. yiizdelik)
“Mann-Whitney U testi

Tablo 11'de, SVO nedenli 6liim olmayan (n=328) ve SVO nedenli 6liim olan (n=27)
gruplarinin ¢esitli klinik parametreleri karsilagtirilmistir. Hasta yasi, 67 (61-73) ile 71 (63-
75) arasinda degisirken, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,071). BMI,
HGALC, LDL, HDL, trigliserid, VLDL, total kolesterol ve CRP gibi parametrelerde
anlamli bir fark gozlemlenmemistir. Ornegin, BMI 27,8 (25,22-30,8) ve 27,41 (24,22-
30,81), HGA1C 6,25 (5,7-7,2) ve 5,8 (5,4-7,1), LDL 112 (83-140,5) ve 116 (76-131)
olarak bulunmus ve p-degerleri sirastyla 0,565, 0,123 ve 0,932 olarak belirlenmistir.

Bununla birlikte, albumin diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunmustur. SVO nedenli
6lim olmayan grubun medyan albumin degeri 39,5 (37,5-42,1), SVO nedenli 6liim olan
grubun ise 37,7 (34,5-39,8) olup, p-degeri 0,002'dir. PLT (platelet) degerleri de SVO
nedenli 6liim olan grupta anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur; SVO nedenli 6liim
olmayan grubun medyan PLT degeri 233,5 (198,25-282,75), SVO nedenli 6lim olan
grubun ise 299 (224-380) olup, p-degeri 0,003'tiir. PLT/LYM orant da anlaml bir fark
gostermektedir (p=0,003), SVO nedenli 6liim olmayan grup i¢in medyan deger 132,89
(95,35-169,41), SVO nedenli 6lim olan grup igin ise 162,5 (120,59-273,57) olarak

bulunmustur.
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Grafik 7: Albumin ve SVO nedenli 6liim iliskisi

Bir diger 6nemli bulgu ise trombosit (PLT) sayisinin yiiksekligidir. SVO nedeniyle 6liim
olan grup, trombosit sayisinda anlamli sekilde daha yiiksek degerlere sahiptir (p=0,003).
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Grafik 8: PLT yiiksekligi ile SVO nedenli 6liim iliskisi

67



PLT/LYM orami da 6liim grubunda daha yiiksektir (p=0,003), bu da inflamasyon veya

trombosit aktivasyonunun SVO nedeniyle 6liimle iligkili olabilecegini isaret etmektedir.
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Grafik 9: PLT/LYM oranin yiiksekligi SVO nedenli 6liimlerde artig1 géstermekte

Diger biyokimyasal parametreler, 6rnegin HGA1C, LDL, HDL, trigliserid, VLDL, ve CRP

degerleri arasinda iki grup arasinda anlamli farklar bulunmamaktadir.

Tablo 12.
SVO nedenli oliim varhg
(n=27) P
BMI, n (%) 0,548
Saglikli 8 (10,4)
Kilolu 11 (6,4)
Obez 8 (7,6)
Cinsiyet, n (%) 0,823
Erkek 17 (7,2)
Kadin 10 (8,5)
Operasyon, n (%) 0,035
Kapak 1(5,3)%
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Bypass 19 (6,4)?

Kombine 7 (17,9)°

Atan kalpde, n (%) 0,282
Yok 25 (8,5)

Var 2 (3,3)

Cabg*1-2, n (%) 0,118
Yok 21 (6,7)

Var 6 (14)

Cabg*cok damar, n (%) 0,009
Yok 14 (14)

Var 13 (5,1)

izole kapak, n (%) 1,0
Yok 26 (7,7)

Var 1(5,6)

Cabg+kapak, n (%) 0,016
Yok 20 (6,3)

Var 7(18,4)

Karotis, n (%) 0,350
<50 5 (6,8)

50-69 11 (5,9)

70-99 10 (12,2)

100 1(6,7)

Karotis, n (%) 0,979
<50 5(6,8)

>50 22 (7,8)

Darhik derecesi, n (%) 0,349
1 6 (7,6)

2 10 (5,6)

3 10 (11,9)

4 1(3,7)

Karotis endart operasyon aninda yapildi, n 0612

(%)
Hayir

27 (7,9)



Evet 0

Stent islemden hemen 6nce, n (%) 1,0
Hayir 23 (7,8)

Evet 4(6,5)

Islem, n (%) NA
Stent 4(6,5)

Endart 0

Islem yapilma, n (%) 0,481
Yapilmadi 18 (8,7)

Yapildi 4(5,3)

DM, n (%) 0,414
Yok 16 (9)

Var 11 (6,2)

HT, n (%) 0,195
Yok 2(3)

Var 25 (8,7)

Sigara, n (%) 0,120
Hig icmemis 9 (8,6)

Aktif igiyor 10 (5,3)

Birakmis 8 (13,1)

Preop Af, n (%) 0,113
Yok 24 (7,1)

Var 3(18,8)

Postop Af, n (%) 0,293
Yok 19 (6,7)

Var 8 (11,3)

Pol kontrol Af, n (%) 0,033
Yok 21 (6,5)

Var 6 (17,6)

Ileri kontrollerinde stent, n (%) 0,377
Yok 25(7,4)

Var 2 (11,8)

Uzun donem SVO, n (%) 0,002
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Yok 18 (5,8)

Var 9(20,9)

Iskemik, n (%) 0,001
Yok 17 (5,6)

Var 10 (20,4)

Hemorajik, n (%) NA
Yok 27 (7,6)

Var 0

"Ust indislerde ortak harf bulunmamas: istatistiksel olarak anlamli farklilik gdsteren

gruplar1 belirtmektedir.
NA: Not applicable (Ki-kare testi yapilamadigindan p degeri verilemedi).
“Ki-kare testi

« Tablo 12°de, BMI (Viicut Kitle indeksi): BMI'ye gore gruplar arasinda anlaml bir
fark gozlemlenmemistir (p=0,548). Yani, BMI seviyeleri ile SVO nedeniyle 6liim

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir.

e Cinsiyet: Cinsiyetin SVO nedeniyle 6liim ile iliskili olup olmadigina bakildiginda,
anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,823). Erkek ve kadin hastalar arasinda SVO

nedeniyle 6liim oranlarinda belirgin bir fark yoktur.

e Operasyon Tiirii: Operasyon tiirlerine bakildiginda, "Kombine" operasyonu gegiren
hastalar (hem bypass hem kapak) %17,9 oranla SVO nedeniyle 6liimler agisindan
diger gruplardan anlamli derecede farklidir (p=0,035). Diger operasyon tiirlerinde

ise (Kapak ve Bypass) anlamli farklar bulunmamastir.
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Grafik 10: Operasyon tiirlerine gére SVO &liim oranlari

Karotis Darlig1 Derecesi: Karotis darligi ile SVO nedeniyle 6liim arasindaki iligki
incelendiginde, darlik derecesi ile anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p=0,350).
Hem <50% darlig1 olanlar, hem 50-69%, 70-99% darlig1 olanlar ve %100 darlig

olanlar arasinda benzer 6liim oranlar1 gozlemlenmistir.

Diger Faktorler:

CABG (Koroner Arter Bypass Greftleme): Cok damarli bypass yapilan hastalar
(p=0,009) ve CABG + kapak cerrahisi uygulanan hastalar (p=0,016) SVO
nedeniyle 6liim agisindan anlamli farklar gostermektedir. Cok damarli hastalarda

6liim oranlar1 daha yiiksek olmustur.

Stent ve Endarterektomi Uygulamasi: Stent uygulamasi yapilan hastalarda SVO
nedeniyle O6lim oran1 yiiksek olsa da, bu fark anlamli degildir (p=0,377).
Endarterektomi uygulamasi ile ilgili bir istatistiksel anlamlilik bulunmamaktadir

(p=0,481).

Diger Klinik Durumlar:
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Hipertansiyon (HT): Hipertansiyon varligi, SVO nedeniyle 6lim tizerinde etkili
degildir (p=0,195).

Diabetes Mellitus (DM): DM varligi da anlamli bir iligki gostermez (p=0,414).

Sigara Kullanim1: Sigara i¢en hastalarda SVO nedeniyle 6liim orani daha yiiksek

goriinse de, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,120).

Atrial Fibrilasyon (Af): Preoperatif atrial fibrilasyon (p=0,113) ve postoperatif
atrial fibrilasyon (p=0,293) SVO nedeniyle 6liim oranlariyla iliskilendirilmemistir.
Ancak, poliklinik kontrollerindeki atrial fibrilasyon varligi (p=0,033) SVO ile

anlaml bir iliski gostermektedir.

Uzun Dénem SVO ve Iskemik Olaylar: Uzun dénem SVO varligi, SVO nedeniyle
oliimle giiglii bir iliskiye sahiptir (p=0,002). iskemik olaylar da SVO nedeniyle
Olimle anlamli sekilde iligkilidir (p=0,001). Hem uzun dénem SVO hem de

iskemik olaylarin varligi, SVO nedeniyle 6liim oranlarinin artmasina neden

olmaktadir.
SVO Nedenli Oltim
p=0,001 Evyok
BVar
Yok Var
iskemik
11: Uzun Dénem Iskemik Olaylarin SVO Nedeniyle Oliim ile Tliskisi
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Tablo 13.

Sag (n=241) Ex (n=114)
p*

Medyan (IQR) Medyan (IQR)
Hasta yas1 66 (60-71) 71 (65-75) <0,001
BMI 27,73 (25,23-30,68) 27,78 (24,74-31,14) 0,941
HGA1C 6,3 (5,7-7,2) 6,05 (5,5-7,2) 0,267
LDL 112 (81,5-139) 116 (83-139) 0,621
HDL 39 (32-45) 37 (31,75-44,25) 0,568
Trigliserid 145 (99,5-211) 133,5(87-188,25) 0,132
VLDL 29 (20-42) 26 (17-37,25) 0,105
Total

186 (150-219,5) 188 (155-217,5) 0,826
kolesterol
CRP 2,4 (0,91-5,4) 3,13 (1,33-7,11) 0,088
Albumin 40,2 (38,3-43) 37,9 (35,3-39,83)  <0,001
NEU 5 (3,9-5,8) 5,2 (4,1-6,48) 0,056
LYM 1,9 (1,5-2,4) 1,7 (1,28-2,3) 0,015
NEU/LYM 2,43 (1,87-3,32) 2,77 (2,09-4,24) 0,005

235,5 (191,25-
PLT 237 (203,5-286) 0,959
296,75)

132,92 (92,43-138,29 (102,85-
PLT/LYM 0,046

163,67) 195,03)

IQR: Interquartilerange (25.-75. yiizdelik)
“Mann-Whitney U testi

Tablo 13 de, Sag (n=241) ve Ex (n=114) gruplarinin g¢esitli klinik parametreleri
karsilastirlmistir. Istatistiksel analizde Mann-Whitney U testi kullanilmis (iki bagimsiz
grubun medyanlarini karsilastirmak icin kullanildi) ve bazi parametreler arasinda anlamli

farklar bulunmustur.
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[k olarak, hasta yas1 arasinda anlamli bir fark bulunmustur.Sag Grubu (n=241) medyan

yas,66 yil (IQR (Interquartile Range - Ceyrekler arasi aralik): 60-71 yil)
Ex Grubu (n=114), medyan yas: 71 y1l (IQR: 65-75 y1l)

Istatistiksel olarak, iki grup arasinda yas acisindan anlamli bir fark vardir (p<0,001). Bu,
Ex grubunun yas ortalamasinin Sag grubuna kiyasla daha yiliksek oldugunu
gostermektedir.Olim grubunun yasi, Sag grubuna gore daha yiiksek olup, bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001).

90 p<0,001
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Grafik 12: Hasta yasi ve ex durumu iligkisi

BMI, HGA1C, LDL, HDL, trigliserid, VLDL, total kolesterol gibi parametrelerde ise
anlamli fark bulunmamistir. Ornegin, BMI sag grup igin 27,73 (25,23-30,68), ex grup icin
27,78 (24,74-31,14) olup, p-degeri 0,941, HGA1C sag grup igin 6,3 (5,7-7,2), ex grup igin
6,05 (5,5-7,2) olup, p-degeri 0,267'dir.

Albumin diizeyleri arasinda anlamli bir fark bulunmus olup, sag grup i¢cin medyan deger
40,2 (38,3-43) ve oliim grubu i¢in 37,9 (35,3-39,83) olarak belirlenmistir (p<0,001). LYM
(Ienfosit) degeri, sag grup i¢in 1,9 (1,5-2,4) ve 6liim grubu i¢in 1,7 (1,28-2,3) olup, bu fark
da istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,015). NEU/LYM oran1 da istatistiksel olarak anlamli

75



bir fark gostermektedir; sag grup ic¢in 2,43 (1,87-3,32), dliim grubu i¢in ise 2,77 (2,09-
4,24) olarak bulunmus ve p-degeri 0,005'tir.

p<0,001

- -

30,00

Albumin

20,00

Ex Sag

Durum

Grafik 13: Albumin ve sag kalim durumu

Lenfosit (LYM) sayis1 da ex grubunda daha diisiik bulunmus ve bu fark anlamlidir
(p=0,015).

p=0015
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LYM

2,00

1,00

00

Ex Sag

Durum

Grafik 14: Lenfosit (LYM) sayis1 ve 6liim arasindaki iliski
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NEU/LYM orani ise ex grubunda daha ytiksek olup, bu fark da anlamlidir (p=0,005).

7.00 p=0,005
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00
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Grafik 15: NEU/LYM orani1 ve 6liim arasindaki iliski

Notrofil (NEU) sayist arasinda gruplar arasinda belirgin bir fark bulunmamistir

(p=0,056).

PLT/LYM oran1 ex grubunda daha yiiksek olup, bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,046).

300,00 p=0.046
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PLTILYM
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Grafik 16: PLT/LYM oran1 ve 6liim grubu arasindaki iliski
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Trombosit (PLT) sayisi, her iki grup arasinda benzer seviyelerde olup anlamli bir fark

bulunmamastir (p=0,959).

Tablo 14.

Ex (n=114) p*
BMI, n (%) 0,442
Saglikli 28 (36,4)
Kilolu 50 (28,9)
Obez 36 (34,3)
Cinsiyet, n (%) 0,336
Erkek 72 (30,4)
Kadin 42 (35,6)
Operasyon, n (%) 0,016
Kapak 7 (36,8)®
Bypass 87 (29,3)?
Kombine 20 (51,3)°
Atan kalpde, n (%0) 0,012
Yok 103 (34,9)
Var 11 (18,3)
Cabg*1-2, n (%) 1,0
Yok 100 (32,1)
Var 14 (32,6)
Cabg*cok damar, n (%) 0,058
Yok 40 (40)
Var 74 (29)
izole kapak, n (%) 0,709
Yok 107 (31,8)
Var 7(38,9)
Cabg+kapak, n (%) 0,021
Yok 95 (30)
Var 19 (50)
Karotis, n (%) 0,594
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<50 22 (30,1)

50-69 59 (31,9)

70-99 30 (36,6)

100 3(20)

Karotis, n (%) 0,791
<50 22 (30,1)

>50 92 (32,6)

Darhk derecesi, n (%) 0,659
1 26 (32,9)

2 55 (31,1)

3 30 (35,7)

4 3(20)

Karotis endart operasyon aninda yapildi, n 0.016
(%)

Hayir 105 (30,8)

Evet 9 (64,3)

Stent islemden hemen 6nce, n (%) 0,307
Hay1r 98 (33,4)

Evet 16 (25,8)

islem, n (%) 0,010
Stent 16 (25,8)

Endart 9 (64,3)

Islem yapilma, n (%) 1,0
Yapilmadi 67 (32,4)

Yapild: 25 (32,9)

DM, n (%) 0,174
Yok 63 (35,6)

Var 51 (28,7)

HT, n (%) 0,050
Yok 14 (21,2)

Var 100 (34,6)

Sigara, n (%) 0,014
Hi¢ icmemis 42 (40)°
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Aktif igiyor 48 (25,4)°

Birakmis 24 (39,3)®

Preop Af, n (%) 0,456
Yok 107 (31,6)

Var 7 (43,8)

Postop Af, n (%) 0,629
Yok 89 (31,3)

Var 25 (35,2)

Pol kontrol Af, n (%) <0,001
Yok 93 (29)

Var 21 (61,8)

Ileri kontrollerinde stent, n (%) 0,297
Yok 111 (32,8)

Var 3(17,6)

Uzun donem SVO, n (%) 1,0
Yok 100 (32,1)

Var 14 (32,6)

Iskemik, n (%) 0,561
Yok 96 (31,4)

Var 18 (36,7)

"Ust indislerde ortak harf bulunmamas: istatistiksel olarak anlamli farklilik gdsteren

gruplari belirtmektedir.
“Ki-kare testi

Tablo 14, Ex (n=114) grubundaki ¢esitli klinik parametrelerin analiziyle ilgili sonuglar
sunmaktadir. Istatistiksel analizlerde ki-kare testi kullanilmustir. Cesitli parametreler

arasindaki farklar degerlendirilmis ve bazi faktorlerde anlamli sonuglar elde edilmistir.

BMI (Viicut Kitle indeksi) ile normal 6liim arasinda anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p
= 0,442). Saglikli, kilolu ve obez bireylerde normal 6liim oranlari birbirine yakin

seviyelerdedir.
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Cinsiyet ile normal 6liim arasinda da anlamli bir fark bulunmamistir (p = 0,336). Erkek ve

kadinlarda normal 6liim oranlari arasinda belirgin bir fark gézlemlenmemistir.

Operasyon tiirii agisindan énemli farklar bulunmaktadir. Kombine operasyonlar (kapak +
bypass) grubunda oOliim orani diger gruplara goére daha yiiksek bulunmus ve bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,016). Atan kalpte yapilan operasyonlar ile ilgili yapilan
degerlendirmede, 6liim oranlar1 anlamli derecede daha diisiik ¢ikmistir (p=0,012).

0=0,016 Durum
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Grafik 17: Operayon tiirlerine gére 6liim oranlari

Karotis darlig1 gruplari arasinda anlamli bir fark bulunmamis olup (p=0,594), karotis

endarterektomi yapilan hastalarda 6liim oran1 daha yiliksek bulunmustur (p=0,016).

Sigara kullanimi ise 6liim oranlarini etkileyen 6dnemli bir faktor olarak one c¢ikmistir. Hig
sigara igmeyen hastalarda 6liim oram1 daha ytiksek, aktif icenlerde ise oran daha diisiik

bulunmus ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,014).
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Grafik 18: Sigara igen, igmeyen ve birakmis kisilerde 6liim orant

Poliklinik kontroliinde AF ritminde olup olmama anlamli genel 6liim konusunda bir fark
yaratmistir. Poliklinik kontroliinde AF ritminde olmayan hastalarin 6liim orani anlamli

derecede daha disiik bulunmus (p<0,001), bu durum 6nemli bir klinik bulgu olarak

degerlendirilebilir.
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Grafik 19: Poliklinik kontrollerinde Af olan ve olmayan hastalarin sag kalim orani



Islem tiirii agisindan yapilan degerlendirmede, stent islemi yapilan hastalarda 6liim orani

daha diisiik bulunmusken, endarterektomi yapilan hastalarda bu oran daha yiiksek olmustur

(p=0,010).
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Grafik 20: Islem Tiiriine Gore Oliim Oranlart: Stent vs. Endarterektomi

SVO Kaynakl Oliim I¢in Sagkahim Analizi

Tablo 15.
Tek Degiskenli Cox RegresyonCok Degiskenli Cox Regresyon
Analizi Analizi
HR (9695 GA) p aHR (9695 GA) p
Albumin 0,84 (0,76-0,93) 0,001 0,88 (0,79-0,98) 0,019
PLT/LYM 1,004 (1’002_0,001 1,00 (0,99-1,01) 0,184
1,007)
Iskemik
Yok (R) 1,0 1,0 -
Var 3,72 (1,70-8,13) 0,001 3,61 (1,61-8,10) 0,002
Operasyon
Bypass (R) 1,0 - 1,0 -
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Kapak 1,15 (0,15-8,59) 0,893 1,56 (0,20-11,90) 0,668
Kombine 3,83 (1,61-9,14) 0,002 3,51 (1,39-8,84) 0,008

HR: Hazardratio

aHR: Adjustedhazardratio
GA: Giiven aralig1

R: Referans kategori

Tablo 15°te, tek degiskenli ve ¢ok degiskenli Cox regresyon analizlerinin sonuglart yer

almaktadir.

Albumin: Tek degiskenli analizde, diisiik albumin seviyelerinin sagkalim tizerinde
olumsuz bir etkisi oldugu goriilmektedir. Albumin degeri 0,84 (HR) ve p-degeri 0,001 ile
istatistiksel olarak anlamlidir. Cok degiskenli analizde de benzer sekilde diisiik albumin
seviyesinin sagkalim iizerinde olumsuz bir etkisi oldugu saptanmistir; aHR degeri 0,88 ve

p-degeri 0,019 ile anlamhidur.
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Grafik 21: Albiimiin seviyesi ve sag kalim iizerine etkisi
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PLT/LYM Oram: Tek degiskenli analizde, PLT/LYM oranindaki kii¢iik bir artisin
sagkalim riski iizerinde hafif bir etkisi oldugu gdzlemlenmistir (HR: 1,004, p = 0,001).
Ancak c¢ok degiskenli analizde bu etki kaybolmustur ve PLT/LYM oraninin sagkalim
tizerinde anlamli bir etkisi olmadigi belirlenmistir (aHR: 1,00, p = 0,184).
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Grafik 22: plt/lym oran1 ve sag kalima etkisi

Iskemik SVO Durum: Iskemik hastalarmn sagkalim riski, her iki analizde de anlaml
sekilde artmaktadir. Tek degiskenli analizde iskemi varligi icin HR: 3,72 ve p-degeri 0,001
bulunurken, ¢cok degiskenli analizde aHR: 3,61 ve p-degeri 0,002 olarak hesaplanmaistir.

Bu, 1skemi varliginin sagkalim icin ciddi bir risk faktorii oldugunu gostermektedir.
Operasyon Tiirii:

o Kapak Cerrahisi: Kapak cerrahisinin sagkalim iizerindeki etkisi, hem tek
degiskenli (HR: 1,15, p = 0,893) hem de ¢ok degiskenli analizde (aHR: 1,56, p =

0,668) anlaml1 bulunmamustir.

o Kombine Cerrahi: Kombine cerrahi (bypass + kapak) sagkalim riskini artiran bir
faktor olarak her iki analizde de anlamli bulunmustur. Tek degiskenli analizde HR:
3,83 ve p-degeri 0,002, ¢ok degiskenli analizde ise aHR: 3,51 ve p-degeri 0,008

olarak hesaplanmistir.
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Grafik 23: SVO kaynakli 6liim i¢in beklenen yasam siiresi 159,96 ay (SH=2,94)

Tablo’da ortalama yasam siiresi ortalamasit 159,957 aydir. Bu degerin standart hatasi
2,940'ir ve ortalamanin %95 giiven arahgi154,194 ile 165,720 ay arasinda yer

almaktadir.
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Grafik 24: Beklenen yasam siiresi (tiim 6liimler i¢in) 119,84 ay (SH=4,21)
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Verilere gore, yasam siiresi i¢in hesaplanan ortalama (mean) deger 119,839 aydir ve bu
degerin standart hatasi (Std. Error) 4,207'dir. Ortalama yasam siiresinin %95 giiven arahgi

ise 111,593 ile 128,085 ay arasinda yer almaktadir (Kaplan-Meier).
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Grafik 25: SVO kaynakli 6liim i¢in beklenen yagam siiresi

SVO kaynakli 6liim i¢in: Karotis <50 olan grupta beklenen yasam siiresi 153,80 ay
(SH=5,49), karotis >50 olan grupta 159,71 ay (SH=3,33).

(Sagkalim analizinde Log-Rank testi ile Kaplan-Meier yontemi kullanildi.)
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5 TARTISMA

Calismamizda, acik kalp ameliyat1 6ncesinde yapilan karotis doppler taramalar1 ile tespit
ettigimiz karotis arter darliklarinin derecelerine gore hastalarin uzun donem takibini
gerceklestirdik. Bu siirecte, karotis arter darliginin siddetinin, hastalarin cerrahi sonuglar
tizerinde nasil bir etkisi oldugunu arastirmayi hedefledik. Calismamizda, bu darliklarin
hangi seviyelerinin daha yiiksek komplikasyon oranlarina yol agtigin1 ve hastalarin uzun

donem sagkalimini nasil etkiledigini inceledik.

Ayrica, calismamizin bir diger 6nemli hedefi, kritik seviyede karotis arter darlig1 tespit
edilen ve operasyon Oncesinde stent veya endarterektomi uyguladigimiz hastalarin, islem
yapilmayan hastalara gore inme ve inme kaynakli 6liim oranlarini nasil etkiledigini
degerlendirmekti. Sonuglarimiz, stent veya endarterektomi yapilan hastalarin, islem
yapilmayan hastalara kiyasla inme ve inme kaynakli 6liim oranlarmin belirgin sekilde
azaldigini ortaya koydu. Bu bulgu, 6zellikle yiiksek riskli hastalarda, karotis arter darligina
yonelik miidahalelerin inme riskini 6nemli 6l¢lide azaltabilecegini ve bu miidahalelerin,
acik kalp ameliyatlar1 dncesinde komplikasyonlarin 6nlenmesine yardimci olabilecegini

gostermektedir.

Calismamizda elde ettigimiz veriler, islem yapilan hastalarla islem yapilmayan hastalar
arasindaki farklar1 daha ayrintili bir sekilde analiz etmeye olanak tamid. Iki hasta grubunun
takiplerinden elde edilen veriler karsilagtirildiginda, islem yapilan grupta komplikasyon
oranlarinda belirgin bir azalma, sagkalim oranlarinda ise bir iyilesme gbzlendi. Bu farklar,
karotis arter darliklarina miidahale edilmesinin, cerrahi sonuclari iyilestirme ve hastalarin

prognozunu pozitif yonde etkileme konusunda 6nemli bir rol oynadigini desteklemektedir.

Bu sonuglar, agik kalp cerrahisi Oncesinde karotis arter darliklarinin yonetilmesinin,
hastalarin genel sagkalimini ve cerrahi sonuglarimi iyilestirme potansiyeline sahip
oldugunu vurgulamaktadir. Ozellikle kritik darlig1 olan hastalarda, miidahale edilmesi,
inme riskini azaltmakla kalmaz, ayni zamanda hastalarin uzun dénem sagkalimini da
artirabilir. Bu calisma, kardiyovaskiiler cerrahi pratiginde karotis arter darliklarina yonelik
miidahalelerin 6nemini ortaya koyarak, bu tiir hastalarin tedavi yaklagimlarin1 yeniden

sekillendirmeye yonelik degerli bir katki saglamaktadir.
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Kalp cerrahisi sonrasi inme, en fazla endigse yaratan komplikasyonlardan biridir ve bu
durumun 6nlenmesi biiyiik bir dneme sahiptir 1, Kalp cerrahisiyle iliskili beyin hasarmin
nedenleri ¢ok c¢esitlidir. Tromboembolik maddeler, hava kabarciklar1 ve kirilan ve kopan
plak pargaciklar1 inmenin baslica sebepleridir, ancak uzun siireli hipotansiyon da inme
riskini artirabilir; bu durum, KPB sirasinda karotis arter stenozu nedeniyle beyin kan

akiginin azalmasindan kaynaklanabilir 161162,

Calismamizda, es zamanl yapilan Karotis Endarterektomi (KEA) ve Acik Kalp Ameliyati
ile Karotis Arter Stent (KAS) ve A¢ik Kalp Ameliyat1 uygulanan gruplar ile karotis darlig
olup herhangi bir miidahale yapilmayan grup karsilastirilmistir. Bu gruplar arasinda 6liim

oranlar1 ve inme degerlendirilmistir.

Calismamiz sirasinda buldugumuz bir diger sonucta darlik tesbit edilen hastalarda
uygulanan tedavi segeneklerinden biri olan asamali yaklasimin ciddi riskler barindirmasi
oldu. Asamali yaklasim, norolojik morbiditeyi azaltabilirken, hastalar karotid
endarterektomi (CEA) sonrasinda kalp cerrahisi i¢in beklerken kardiyak komplikasyonlar

(6rnegin, miyokard enfarktiisii) nedeniyle risk altinda olabilirler 1,

Ciangola ve arkadaslari, KABG oncesinde 17 hastadan 9'unda (%52) kardiyovaskiiler
komplikasyonlar tespit etmislerdir. Bu komplikasyonlar arasinda, bes hastada miyokard
enfarktiisii bulunmustur %, Son yapilan bir ¢alismada, asamali prosediir uygulanan
hastalarin, normal karotid arterlere sahip ve kalp cerrahisi gegiren hastalara kiyasla, inme

ve miyokard enfarktiisii oranlarinin belirgin sekilde daha yiiksek oldugu saptanmistir 162,

Karotis miidahalesinin yapildig: taraf ve karsi taraf karotis darliginin seviyesi, cerrahinin
planlamasinda kritik bir 6neme sahiptir. Karotise yapilan miidahalenin sekli (KEA, stent
vb.) ve zamanlamasi, preoperatif donemdeki stratejik kararlari belirlemekte yardimei

olmaktadir.

Hastalarin on-pump (pompal1) veya off-pump (pompasiz) koroner arter bypass cerrahisi
gecirdigini incelemedik. Off-pump KABG’yi savunanlar, bu hastalarin yaygin damar
ateroskleroz nedeniyle aort yaymnda aterom olugma riskinin arttigini 6ne stirmektedirler.
Buna gore, aortun intraoperatif degerlendirmesi, klamplemeden oOnce yapilmalidir ve
aorttan emboli salinimini azaltmaya yonelik intraoperatif stratejiler arasinda off-pump

CABG yontemi de bulunmaktadir . Ancak, bir diger arastirma, karotis arter stenozunun
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siddetinin, CABG'nin pompali ya da pompasiz yapilmasi kararimi etkilemedigini ve hafif,
orta ya da siddetli karotis stenozu olan hastalarda, hem pompali hem de pompasiz cerrahi
uygulananlarda inme goriilme oranlarinin benzer oldugunu ortaya koymustur. Bunun
yerine, inme, hipovolemik sok nedeniyle perfiizyonun azalmasindan kaynaklanmis ve

karotis arter stenozu bulunmayan hastalarda ortaya ¢ikmustir 166,

Hastalikk gee¢misi acisindan hipertansiyon (HT) varligi arasinda belirgin bir fark
gozlemlenmistir. Albumin seviyesi agisindan ise anlamli bir farklilik gézlemlenmistir. SVO
nedeniyle 6liim grubunda albumin seviyesi daha diisiik bulunmus ve bu fark istatistiksel
olarak anlamlilik tagimaktadir Bu sonug, diigiik albumin seviyelerinin, daha yiiksek 6liim
riskiyle iligkili olabilecegini gostermektedir. Sag olan grup ve ex olan grup
karsilastirildiginda albumin seviyeleri bakimindan anlamli bir farklilik gézlemlenmistir. Ex
grubu'nda albumin seviyeleri, sag grup'a kiyasla daha diisiik olup, bu fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur.

Iskemik SVO gegiren hastalarda éliim oranlarmin daha yiiksek oldugu gézlemlenmistir.
Ayrica, uzun donem SVO Oykiisii bulunan hastalarda, 6liim riski belirgin bir sekilde

artmistir.

Islem tiirii acisindan yapilan degerlendirmede, stent islemi yapilan hastalarda genel &liim
orani daha diisliik bulunmugken, endarterektomi yapilan hastalarda bu oran daha yiiksek

olmustur.

[statistiksel analizler sonucunda, islem yapilan gruplar arasinda mortalite ve
serebrovaskiiler olay oranlar1 agisindan anlamli bir fark bulunmamistir. Yani, miidahale
edilen gruplarda (KEA + agik kalp ameliyati ya da KAS + acik kalp ameliyati) mortalite ve
inme oranlari1 benzer ¢ikmistir. Ancak, islem yapilmayan grup ile karsilastirildiginda, islem

yapilmayan grupta serebrovaskiiler olaylarin daha yiiksek oldugu gézlemlenmistir.

Sonug olarak, islem yapilan gruplarda (Karotis Endarterektomi + Ac¢ik Kalp Ameliyat1 ya
da Stent + Ag¢ik Kalp Ameliyat1) mortalite ve serebrovaskiiler olaylar iizerinde benzer
etkiler goriiliirken, islem yapilmayan grupta ise serebrovaskiiler olaylarin arttig1 tespit
edilmistir. Bu da karotis arterdeki darliklarin tedavi edilmesinin serebrovaskiiler
komplikasyonlar1 (6zellikle inme riskini) Onlemede Onemli bir rol oynadigini

gostermektedir.
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Calismamizin kisitliliklarindan biri, retrospektif ¢alisma olmasiydi. Bu durum, elde edilen

verilerin yalnizca mevcut kayitlar ve gecmis verilerle sinirli olmasina neden oldu.
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6 SONUC

Kardiyak cerrahi oncesinde yapilan karotis doppler ultrasonu degerlendirmeleri, inme
risklerini belirlemede kritik bir aractir. Bu test, hastalarin karotis arterlerinde olabilecek
darliklar1 ve bu darliklarin derecelerini net bir sekilde ortaya koyarak, kardiyovaskiiler
riskleri degerlendirmede Onemli bir rol oynar. Calismamiz, karotis arterdeki Kritik
darliklarin tespit edilmesinin, bu hastalarin yonetim stratejilerinin  onemli Olgiide
iyilestirilmesi gerektigini vurgulamustir. Ozellikle, ciddi karotis darliklar1 bulunan
hastalarda, cerrahi miidahaleden 6nce yapilan erken miidahalelerin inme risklerini belirgin
sekilde azalttigi gozlemlenmistir. Bu miidahaleler, karotis endarterektomi veya stent
uygulamalar1 gibi islemlerle gerceklestirilerek, hastalarin potansiyel inme gegirme
olasiliklarin1 minimize etmektedir. Boylece, cerrahi siirecin gilivenligi artirilmakta,

komplikasyon oranlari diigiirilmektedir.

Erken miidahale hem kardiyak cerrahilerin basarisin1 artirmakta hem de hastalarin
postoperatif donemdeki saglik durumlarmni iyilestirmektedir. Karotis arterdeki darliklarin
tedavi edilmesi, inme gibi ciddi serebrovaskiiler olaylarin dnlenmesine katki saglar. Bu,
kardiyak cerrahi prosediirlerin komplikasyonlarini azaltmakla kalmaz, ayni zamanda
hastalarin uzun donem iyilesme stireclerini de olumlu yonde etkiler. Ayrica, erken tespit ve
miidahale, hastalarin genel saglik profillerini daha gilivenli hale getirir ve cerrahi sonuglari
tyilestirir. Kardiyak cerrahi oncesinde yapilan karotis doppler ultrasonu, yalnizca inme
riskini belirlemekle kalmaz, ayn1 zamanda hastalarin yonetimini optimize ederek, tedavi
stireclerini daha verimli ve gilivenli hale getirir. Bu tiir bir tarama ve miidahale yaklagimi,
hastalarin hem cerrahi hem de postoperatif donemlerinde daha iyi sonuglar elde etmelerini
saglayabilir. Bu nedenle, kardiyak cerrahiden 6nce rutin olarak karotis doppler ultrasonu
yapilmasinin, hastalarin tedavi siireclerine 6nemli katkilar sagladigr ve komplikasyonlari

minimize ettigi agik¢a goriilmektedir.

Kardiyak cerrahiden 6nce rutin olarak karotis doppler ultrasonu uygulanmasi, hastalarin
daha giivenli bir sekilde tedavi edilmesine olanak taniyacaktir. Calismamiz, bu tiir bir
erken tespit ve miidahale yaklagiminin, inme riski tasiyan hastalarda onemli bir fark
yaratabilecegini ve cerrahi sonuclarin iyilestirilmesine katki saglayabilecegini

gostermektedir.
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Sonu¢ olarak, agik kalp ameliyati gecgirecek hastalarda karotis arter darliklarinin
degerlendirilmesi ve tedavi edilmesi gerektigi gercegi, bu calismanin ortaya koydugu
verilerle bir kez daha dogrulanmistir. Karotis arter darliklarina yonelik es zamanl
miidahaleler, komplikasyonlar1 azaltma ve cerrahi sonuglar iyilestirme agisindan kritik bir
rol oynamaktadir. Bu tiir miidahalelerin, daha fazla hasta grubunda uygulanmasi gerektigi
ve kardiyovaskiiler cerrahiden once bu tiir risklerin yonetilmesinin hastalarin prognozunu

lyilestirecegi agiktir.
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