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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik
olusma riski genel popiilasyondan ¢ok daha fazladir (1). Hemodiyaliz veya periton
diyalizi ile tedavi edilen hastalar arasinda koroner arter hastalik prevalans: yaklasik
%30 ve sol ventrikiil hipertrofi prevalans: yaklasik %75’tir (2,3). Kardiyovaskiiler
hastalia baglh yillik mortalite oram1 %9 olup, yaklasik 6liimlerin %50’sinden
sorumludur (2,3). Bobrek yetmezlikli hastalarda kardiyovaskiiler hastalik gelisme
riski 10-20 kat daha fazladir ki, bu hastalik grubu en riskli grup olarak kabul
edilmektedir. Yas (4), diyabet (5) ve hipertansiyon (6) gibi geleneksel
kardiyovaskiiler risk faktorleri ayni zamanda bobrek yetmezligine neden olan
patolojilerin basinda gelmektedir. Bu durum kronik bobrek yetmezIligi hastalarinda
kardiyovaskiiler mortalite ve morbiditenin prevalansinin neden yiiksek oldugunu
ac¢iklamaktadir.

Hastalarin tansiyon diizeyleri ylikseldik¢ce glomerular filtrasyon diizeyi
azalmakta ve renal yetmezlik dislipidemi ile birliktelik gostermektedir. Ateroskleroza
neden olan faktorlerin basinda artmis arteriel kalsiyum-fosfat dirtinleri (7),
hiperhomosisteinemi (8,9), anemi (10), artmis inflamasyon (11), tromboza meyil
(12), lipoprotein metabolizmasindaki degisiklikler (13), artmus {irik asit seviyesi (14),
artmig insulin rezistans1 gelmektedir. Biitlin bu nedenler glomerulasyon hizi
azaldikca daha da alevlenmekte ve aterosklerozda hizlanmaya neden olmaktadir.
Hizlanmig ateroskleroz yaninda biiyiik arterlerde elastikiyet kaybi olmasi ve
sempatik aktivitenin asir1 miktarda yiikselmesi de kardiyovaskiiler mortaliteden
sorumlu tutulmaktadir ancak ana neden olarak hizlanmis ateroskleroz goriilmektedir.
Yapilan ¢alismalarda son donem bobrek yetmezligi olgularmin otopsi ve koroner
anjiyografilerinde de %30 civarinda koroner arter hastaligin1 saptamstir (15). Kronik
bobrek yetmezliginde hizlanmis ateroskleroz yalnizca koroner arter yataginda
olmayip tiim damar yataklarini etkilemektedir. Yapilan calismalar kronik bobrek
yetmezIligi hastalarinda periferik arter hastaligr sikligini arttigr gostermis ve kronik
bobrek yetmezligi ile karotis intima media kalinlig1 arasinda pozitif bir korelasyon
saptamistir (16), ancak koroner arter hastaligi ile birliktelik gdsteren karotis arter

darligr siklig1 ve kronik bobrek yetmezligi ile ilgili bir calisma heniiz literatiirde



bulunmamaktadir. Bizim bu c¢alismadaki ana amacimiz daha Onceden hig
calisilmamis olan son donem kronik bobrek yetmezligi hastalarinda karotis arter
darh@ sikhigini saptamaktir, tali amacimz ise karotis arter darligi saptanan
hastalarda  ekokardiyografik olarak karotis arter darligm1 Ongorebilecek

parametrelerin belirlenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Yetmezligi

Kronik bobrek yetmezligi, ¢esitli hastaliklara baghh olarak nefronlarin
progresif ve geri doniisiimsiiz kaybi ile karakterize bir sendromdur. Glomeriiler
filtrasyon hizindaki (GFR) azalmanin siiresi 3-6 aydan daha uzundur. GFR,
genellikle yillar i¢inde giderek azalir ve bu azalma, altta yatan nedene gore biiyiik
degisiklik gosterir. Bobrek yetersizligi olan bir olguda; {i¢ aydan uzun siiren azotemi,
uzun siireli tiremik belirti ve bulgular, renal osteodistrofi belirti ve bulgulari, anemi,
hiperfosfatemi, hipokalsemi, idrar sedimentinde genis silendirler ve radyolojik
incelemelerde bilateral kiigiik bobrekler kronik hastalik gostergeleridir. Bu 6zellikler
KBY'ni akut bobrek yetmezliginden ayirir. Klinik agidan KBY, asemptomatik bobrek
fonksiyonu azalmasindan iiremik sendroma kadar uzanan degisen bir spektrum
gosterir. Aslinda bobrek yetersizliginin evreleri birbirinin birbiri i¢ine girmis olup
kesin smirlarla ayrilmas1 miimkiin degildir. Ancak, fonksiyonel degisiklik derecesine

gore evreleme klinik ve tedavi planlanmasi agisindan faydalidir (Tablo 1).

Tablo 1. Kronik Bobrek Yetersizligi Evreleri

GFR (ml/dk)
ERKEN Bobrek rezervinin azalmasi 50-80
ORTA Bobrek yetersizligi 25-50
ILERI Bobrek yetmezligi 5-25
SON Uremi <5

Kronik bobrek yetmezliginin erken evresinde sadece bobregin fonksiyonel
rezervinde azalma vardir. Bobregin ekskresyon, biosentetik ve regiilatuvar
fonksiyonlar1 genellikle iyi oldugu i¢in klinik belirti veya bulgu yoktur. Orta evrede,
yani bobrek yetersizliginde azotemi olusur ve bazi klinik belirtiler ortaya ¢iksa da
(anemi gibi) hastalar genellikle asemptomatiktir. Ancak, enfeksiyon, hipovolemi,
obstriiksiyon veya nefrotoksik ila¢ kullanimi gibi araya giren akut stresler hastayi
hizla iiremik tabloya sokar. Geri doniisiimlii faktorlerin giderilmesi ile hasta siklikla

eski durumuna déner. Ileri evreye ulasmis bobrek yetmezliginde GFR 20-25




ml/dk'nin altma diismiistiir. Bobregin ekskresyon, biyosentez ve regiilasyon
fonksiyonlarmnin biiyiik 6l¢lide bozulmasi, klinik belirti ve bulgularin (persistan
halsizlik, noktiiri, kemik agrilar1 gibi) ortaya ¢ikmasma neden olur. Son donem
bobrek yetmezliginde, bobrek fonksiyonlarinin ileri derecede kaybi sonucunda
giderek artan azotemi ve hemen hemen her organ sistemi ile ilgili belirti ve bulgular
ortaya c¢ikar. Terminal donemde ortaya c¢ikan bu klinik sendrom, iiremi olarak

tanimlanir (17).

2.1.1. Insidans ve Epidemiyoloji

Kronik bobrek yetersizligi gliniimiizde goriilme sikligr hizla artmakta olan bir
hastaliktir. Ulkemizde yilda ortalama 15000 hastaya son dénem bdbrek hastahig
tanist konmaktadir ve milyon niifus basmma 390 son donem bobrek yetmezligi
(SDBY) hastasinm bulundugu belirlenmistir. Tiirk Nefroloji Dernegi kayitlarina gore
Tiirkiye'de 25000'in iizerinde hasta diyaliz tedavisi ile yasamini stirdiirmektedir (18).
Son donem bdbrek yetmezligi prevelansi, 60-75 yas grubunda bobrek hastaligi
insidansmin artmas1 mortalite oranlarmnm hemen hemen sabit kalmasma bagli olarak

gecen on yilda yaklagik %8 artmustir.

2.1.2. Etiyoloji ve Etiyopatogenez

KBY birgok nedenle gelisebilir. Bu nedenlerin siklig1 {ilkelere gore
degismektedir. ABD'de son donem bobrek yetmezliginin %39'unu diabetes mellitus,
%26's1n1 hipertansiyon ve %11'ini glomerulonefrit olugturmaktadir (19). Tiirkiye de
son donem bobrek yetmezIligi nedenleri ile ilgili en saglikli veriler Tirk Nefroloji
Dernegi tarafindan elde edilmistir. Tiirk Nefroloji Dernegi-2004 Registry raporuna
gore 2004 yili icinde KBY saptanan olgularm etyolojik dagilimi Tablo 2'de
belirtilmektedir. Ulkemizde KBY saptanan olgularda kronik bdbrek yetmezligine
gotiiren ilk li¢ neden kronik glomerulonefrit, diyabet ve hipertansiyon olarak
bulunmustur (20).

Ozellikle son yirmi yilda KBY'nin etyolojisinde rolatif bir degisme olmustur.
Halbuki ge¢miste KBY'ye gotiiren en sik sebep, glomerulonefrit iken glinlimiizde ise
siklikla altta yatan etyolojiler diyabetik ve hipertansif nefropatilerdir.
Glomerulonefritlerden korunma ve etkin tedavi, Ozellikle diyabetik ve

hipertansiyonlu kisilerde azalmis mortalite etyolojideki degisimin anahtar



noktalaridir. Genellikle 6mriin uzamasi ve azalmis erken kardiyovaskiiler mortalite
de keza KBY'li hastalarin ortalama yasini arttirmistir. Yaslilarda KBY'nin en sik
sebebi hipertansiyondur. Gelismis iilkeler ile gelismekte olan iilkeler arasinda

etyolojik nedenlerin siklig1 ile ilgili olarak ortaya ¢ikan fark bu sekilde agiklanabilir.

Tablo 2. Kronik Bobrek Yetmezligi Nedenleri (19,20,21)

Hastahik Tiirkiye (%) Avrupa (%) ABD (%)
Glomerulonefrit 14,2 13 7,8
Diabetus Mellitus 22,8 21,2 44,7
Hipertansiyon 18,1 11,8 28
Polikistik Bobrek Hastaligt 4,9 5,7 2
Kronik interstitiyel nefritler 4,5

Urolojik hastaliklar (tas, 6 2,7
obstriiksiyon, VUR vb. )

Renal amiloidoz (primer veya 2,1

sekonder)

Bilinen diger nedenler 5,5

Nedeni bilinmeyen 22 20,2 4

Canlilarda bobrek dokusunda azalma oldugu zaman geri kalan nefronlarda bir
adaptasyon meydana gelir. Her evredeki adaptasyonun derecesi klinik ve
biyokimyasal anormalliklerin yaygmligini belirler. Bobrek fonksiyon kaybi minimal
iken (<%060), fizyolojik adaptasyon tamdir. GFR'nin normalin %?20'sinin altina
inmesi ile birlikte, progresif anoreksi, bulanti ve kusma, tuz retansiyonu, asidoz,
uykusuzluk, anemi, kas yorgunlugu ve kan basincinda ylikselme goriilebilir. Yapisal
olarak insanlarda GFR'nin normalin %350 altina inmesiyle, renal hasara yol acan
etmen inaktif hale gelse bile progresif bir fonksiyon kaybi baslar.

Saglam kalan nefronlarda biiylime ve glomeriiler filtrasyon hizinda artig
goriiliir. Tek bir nefrondaki GFR artis1 (hiperfiltrasyon) hastanin yasami i¢in iyi
olmasina ragmen geride kalan nefronlarin yasam siiresini azaltir. Hiperfiltrasyonun
oldugu nefronlarda intrakapiller basing artmistir, bu durum glomeriillerin tedrici

olarak skleroza gitmesinde temel faktordiir. Bununla beraber, hiperfiltrasyon tek




basina patolojik glomeriilosklerozu ve interstisiel fibrozisi baglatmaya yeterli
degildir. Norojenik faktorler ve hipertansiyon da progresif renal hasarda rol oynar.
KBY'deki hipertansiyon olusumundaki temel faktor, sempatik sinir sistemini aktive
eden anjiotensin II ve nitrik oksid diizeylerindeki artistir. Sistemik kan basimnci
yliksekliginin devami bobrek yetmezliginin fonksiyonel stabilitesini zaman iginde

olumsuz etkileyerek irreversibl renal hasara neden olur (22).

2.1.3. Tedavi Secenekleri

Son donem bobrek yetersizligi olan hastalarda renal replasman tedavileri;
hemodiyaliz, periton diyalizi ya da renal transplantasyondur (17). SDBY bulunan
hastalar her ii¢ tedaviden de zaman igerisinde yararlanmak durumunda kalabilirler.
Diyaliz yar1 gecirgen bir membran araciligl ile hastanin kani ve uygun diyaliz
sollisyonu arasinda sivi-solid degisimini esas alan bir tedavi seklidir. Diffuzyon ve
ultrafiltrasyon olmak iizere iki temel prensibi vardir. Diffuzyon konsantrasyon
farkia bagh olarak soliitlerin yer degistirmesi, ultrafiltrasyon ise hidrostatik basing
ile birlikte suyun ve suyu takiben soliitlerin membranin diger tarafina hareketidir

(23).

Diyalizin Klinik Endikasyonlari (17,23,24,25)

< Akut bobrek yetmezligi,

< KBY olan hastalarda kreatinin klirensi 10ml/dk'nin altina inince kronik
diyaliz baslanir, ancak bazi hastalarda kreatinin klirensi bu degere
diismeden ¢esitli nedenlerle hipervolemi, hiperpotasemi, asidoz ve iiremik
komplikasyonlar (perikardit, plorit, ensefelopati, liremik akciger, bulanti,
kusma, kontrol edilemeyen hipertansiyon, kasint1) gelisebilir. Bu hastalar
konservatif tedavi ile diizeltilemez ise diyaliz ihtiyaci duyarlar. ),

< Yiiksek doz ila¢ alim1 ve zehirlenmelerde,

< Asir1 ve tedaviye direngli 6dem,

% lleri derecede s1v1 - sodyum dengesizligi (hiponatremi, hipervolemi)

< Hiperpotasemi (serum potasyumunun 6,5-7 mEq/L ve lizerinde olmasi)

< Metabolik asidoz (plazma bikarbonat 15 mEqg/L ve kan pH'st 7,15'den
diisiik olmast),

< Kan tiresinin 250-300 mg'den fazla olmasi,



< Kan iiresinin giinde 100 mg veya kan potasyumunun giinde 1 mEqg/L'den
fazla ytikseldigi katabolik durumlar,

< Hiperfosfatemi,

< Hiperkalsemi,

< Hipertirisemi,

% Metabolik alkaloz (Ozel diyalizatérler kullanilarak yapilir).

Diyalizin Goreceli Kontraendikasyonlari

Diyaliz tedavisinin mutlak bir kontraendikasyonu yoktur. Ancak bobrek
yetmezligine eslik eden goreceli (rolatif) kontraendikasyonlar1 vardir. Bunlar:

< Alzheimer hastaligi,

% Multi-infark demans,

< Hepatorenal sendrom,

< Ensefelopati ile ilerlemis siroz,

% llerlemis malignite.

Diyaliz Prensipleri
Diyaliz tedavisinin amaci uygun sivi ve solut degisimini saglamaktir. Stvi ve
solut degisiminin diffuzyon ve ultrafiltrasyon olmak {izere iki temel prensibi vardir.
Difflizyon membranmm iki yanmdaki konsantrasyon farki nedeniyle solutun
konsantrasyonu yiiksek olan taraftan diisiik olan tarafa hareketidir. Diffiizyon hizini
ve yoOniinii etkileyen baslica ti¢ faktor vardir:
+ Konsantrasyon gradienti; Iki taraf arasindaki konsantrasyon gradienti
arttikca madde alisverisi hizlanacaktir.
< Soliitlerin molekiil agiwrligt ve hizi; porlardan gegen maddelerin
molekiilleri ne kadar biiyiik ise membrandan gegen madde miktar1 ve
gecis hizi o kadar azalir.
< Membran direnci; yar1 ge¢irgen membran kalinliginm artmasi, porlarm
kiigiilmesi veya por sayisinin azalmast membranlarin madde aligverisine
karst direncini arttirir.  Ultrafiltrasyon uygulanan basing nedeni ile
membranin bir yanindan diger yanma sivi transferidir. Sivi transferine

solut transferi de eslik eder. Hemodiyalizde Ultrafiltrasyon hidrostatik



basing ile saglanirken, siirekli ayaktan periton diyalizinde ozmotik basing

ile saglanmaktadir (25).

Diyaliz Yontemleri

Periton Diyalizi

Son donem bobrek yetmezlikli hastalarda bobrek fonksiyonlarinin kesintisiz
olarak, dogal bir membranla herhangi bir kuvvete veya alete gerek duyulmadan
yerine koyma diisiincesinden periton diyalizi gelistirilmistir. Periton boslugundaki
solut ve su absorbsiyonu periton zarindaki kapiller dolasim ve lenfatikler yardimiyla
olur. Periton zar1 toksik maddeleri filtre eden yar1 gecirgen zar vazifesi goriir (25).
Periton diyalizinde viicut 1sisma kadar 1sitilmis genelde 2 litre diyaliz soliisyonu
periton bosluguna yerlestirilmis olan katater vasitasiyla 10 dakika gibi bir siirede
periton bosluguna verilir. Periton diyaliz tipine gore degisen periyotta bu soliisyonlar
periton boslugunda bekletilir. Bekleme siirecinden yaklasik 20 dakika igerisinde
diyalizat periton boslugundan geri alinir ve yeni bir diyalizat tekrar periton
bosluguna verilir. Bu islem genel olarak giinde 4 kez, haftanin 7 giinii uygulanir (26).
Periton diyaliz hastalar1 i¢in alt1 farkli periton diyaliz yontemi vardir. Bunlar; stirekli
ayaktan periton diyalizi, aletli periton diyalizi, aralikli periton diyalizi, stirekli siklik
periton diyalizi, gece periton diyalizi ve tidal periton diyalizidir. Hem hastanin sosyal
sartlarma uygun hem de periton diyalizinin gerek solut klirensi gerekse
Ultrafiltrasyon transferini en yiiksege cikaracak olan bir periton diyaliz yontemi

secilir.

Periton Diyalizinin Avantajlari

< Kolay uygulanabilirlik ve taginabilirlik,

< Kardiyovaskiiler problemi olanlarda daha iyi kan basinci ve sivi kontrolii
saglanmasi,

< Rezidiiel renal fonksiyonun daha iyi korunmasi,

< Siirekli antikoagiilasyona ihtiya¢ duyulmamasi,

< Aneminin goriilme siklig1 ve derinliginin daha az olmasi,

< Kan biyokimyasimin yavas ama etkili diizelmesi,



< Cocuklar, yashlar, diyabetik hastalar gibi damar problemi bulunan
hastalarda kolay uygulanabilmesi,
< Hepatit bulagsma riskinin az olmasi,

< Dabha serbest diyet ve siv1 alimi,

Periton Diyalizinin Dezavantajlar:

< Artmus enfeksiyon riski (6zellikle peritonit),

< Yetersiz diyaliz riski,

< Potansiyel protein kayb1 ve malnutrisyon olusmasi,

< Katater yerlestirilmesine bagli psikolojik problemler,

< Hipertriglisidemi,

< Artmis adinamik kemik hastalig riski,

% Ozellikle yash hastalarda ve ¢ocuklarda siirekli uygulamaya bagh
bikkinlik

Periton Diyaliz Komplikasyonlari

Periton diyaliz komplikasyonlar1 enfeksiyon ve enfeksiyon disi olmak {iizere
iki gruba ayrilir. Periton diyalizinin enfeksiyon komplikasyonlari; katater ¢ikis yeri
enfeksiyonu, tiinel enfeksiyonu ve peritonittir. Enfeksiyon dis1 komplikasyonlar ise;
sizinti, herni, hidrotoraks, sirt agrisi, karm agrisi, malnutrisyon ve sklerozan

peritonittir.

Hemodiyaliz

Hemodiyaliz, hastadan alinan kanm antikoagiilasyonla viicut disinda makine
yardimiyla yar1 gegirgen bir membrandan gegirilerek, sivi solut igeriginin yeniden
diizenlenip hastaya geri verilmesi islemidir. Ilk olarak 1946 yilinda Willem Koff
tarafindan akut bobrek yetmezliginin tedavisinde, 1960'lardan itibaren de giderek
KBY bulunan hastalarin tedavisinde uygulanmaya baslandi. Hemodiyaliz isleminin
gerceklestirilmesi icin yeterli kan akimi saglanmalidir (eriskinde genellikle dakikada
200-600 ml). Yeterli kan akimi saglanmasi i¢in kalic1 veya gegici vaskiiler giris yolu
gereklidir. Gegici vaskiiler giris yolu saglanmak i¢in gliniimiizde en yaygin kullanilan
yontem ¢ift liimenli bir kataterin femoral, subklaviyen veya internal juguler vene
yerlestirilmesidir. Kalict vaskiiler giris yollar1 ise arteriyovendz greft ve

arteriyovendz fistlildiir. Arteriyovendz fistiil, arter ile ven arasinda bir pencere



acilmasidir. Siklikla distalden baslayarak o6n kol ve kol kullanilir. Eger fistiil girisimi
beklendigi sekilde olmussa (iizerine dokunuldugunda dolgunluk ve thrill sesi
aliniyorsa) hasta 3 hafta sonra hemodiyaliz makinesine bu fistiil ile baglanabilir (27).
Hemodiyaliz isleminin ii¢ ana birleseni vardur.

R/

< Diyalizor (filtre),

7

< Pompa yardimiyla kan diyalizat dolasimini saglayan sistem,
< Soliit klirensi i¢in belirli bir kimyasal kompozisyonda siv1 (diyalizat).
Diyalizin etkinligini arttirmak amaci1 ile diyalizat ve kan akimlar1 ters
yonliidiir. Diyalizorler Hallow fiber (ici bos kapiller) veya paralel tabakalar yapisinda
olabilir. Membranlarm kimyasal icerigi selliiloz, substituted selliiloz, sentetik
selliiloz, sentetik olabilir. Diyaliz membranin (diyalizor) kapiller i¢inde hastanin
kani, kapiller arasinda ise makine tarafindan hazirlanmis diyalizat bulunur. Kan
akimi 300 ml/dk'da tutmak i¢in yeterli olan gegici ya da kalict damar girisiminden
alinan kan yar1 sentetik membrandaki ¢ok sayida kapillere pompalanir. Kan akimina
ters yonde sodyum kloriir, asetat veya bikarbonat ve degisken konsantrasyondaki
potasyum igeren bir diyalizat diyalizore verilir. Membrandaki diffiizyon, iire gibi
kiigiik molekiil agirlikli maddelerin konsantrasyon gradiyentine baglh olarak kan
tarafin1 birakip diyalizat tarafina hareket etmesini saglar. Benzer sekilde genelde
konsantrasyonu 35 mEq/L olan bikarbonat kan tarafina diffiize olur. Su ve sodyum
kloriir fazlaligmnmn uzaklastirilmasi, membran boyunca olan hidrostatik basinca bagh
olarak ultrafiltrasyonla olur. Hemodiyaliz hastasinin ortalama haftada ii¢ kez-dort

saat diyalize girmesi gerekir (23,24).

Hemodiyalizin Avantajlari

< Atik maddeler viicuttan hizla ve basari ile uzaklastirilir,

< Diyaliz ortami hastanin diger hastalar ile iliski kurmasini saglar,
< Her giin degil, haftada iki veya ii¢ kez uygulanar,

< Malnutrisyon ile daha az karsilagilir,

< Hastaneye yatma gereksinimin daha az olur,

< Karma ait komplikasyonlarla karsilagilmaz.
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Hemodiyalizin Dezavantajlari

< Tedavi seanslar1 arasinda sivi-elektrolit ve metabolik degisime bagl
olarak diyaliz sonras1 hastanin kendini iyi hissetmesi, ancak sonraki
seansa kadar yavas yavas tekrar koétiilesmesi sonucu olasan rahatsizlik
hissedilmektedir,

< Tedavi sirasinda igneler kullanilmaktadir,

< Cesitli stvi ve gidalarin alinmasinda kisitlanmalar vardir,

< Fistiil i¢in mindr cerrahi bir girisim gerekmektedir.

Hemodiyalizin Komplikasyonlari

Hemodiyalizin komplikasyonlar1 sik rastlanan ve daha az rastlanan fakat ciddi
olan komplikasyonlar1 olarak ikiye ayrilmaktadir. Sik goriilen komplikasyonlart;
hipotansiyon, kas kramplari, huzursuz bacak sendromu, bulanti, kusma, bas agrisi,
g0giis ve sirt agrisi, kasinti, titreme ve atestir. Daha az rastlanan fakat ciddi
komplikasyonlar; disegikilibrium sendromu, anafilaktik reaksiyonlar, aritmiler, kalp
tamponadi, intrakranial kanama, konviilziyonlar, hemoliz, hava embolisi ve

hipoksemidir (23,24,25).

Transplantasyon

Transplantasyon, son donem bobrek yetmezliginin seckin tedavi seklidir.
Ciinkii  transplantasyon ile, diyaliz tedavilerinde oldugu gibi bobrek
fonksiyonlarindan bazilar1 degil tamami yerine getirilir. Ayrica diyaliz isleminin
olusturdugu fiziksel ve psikolojik zorluklar ortadan kalktigindan yasam kalitesi daha
iyidir. Fakat transplantasyon yapilabilmesi i¢in alicinin hayati tehdit eden ekstarenal
komplikasyonlarinin olmamas1 gerekir. Primer oksalozis, tedavi edilemeyen psikoz,
immiinsupresif tedavi ile progresyon gosterebilecek bir hastaligin olmasi
transplantasyona engeldir. Diffiiz damar harabiyeti olmadig siirece diabetes mellitus

kesin kontraendikasyon degildir (17,22).
2.2. Anatomi

2.2.1. Santral Sinir Sistemi Arteriyel Dolasim
Beyin arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler araciligi

ile beslenir. Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini, A. Carotis
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Interna (ICA) ve dallar1 saglarken, infratentoriyel bdlgede yer alan beyin sap1 ve
serebellum ile supratentoriyel yapilardan oksipital lob ile talamusun kan akimini
vertebral arter ve dallar1 saglar. Supratentoriyal bolgeyi besleyen ICA, A. Carotis
Communis'in (CCA) dalidir. CCA solda dogrudan arkus aorta'nin dali iken sagda ise

trunkus brakiosefalikusun bir dalidir (Resim 1).

2.2.1.1. internal Karotis Arter (ICA)

CCA servikal bolgede dal vermeden dordiincii servikal vertebra diizeyine
kadar gelir, daha sonra tiroid kikirdagn iist sinirina yakm bdélgede iki dala ayrilir. Bu
dallardan biri olan ICA, servikal bolgede dal vermeden yiikselir. Kafa tabaninda
karotis kanalma girer.

Intrakraniyal bolgede karotis kanalindan ¢iktiktan sonra orta kafa cukurunda
dura materi delerek kaverndz siniisiin i¢ine girer. Arter daha sonra subaraknoid
bolgeye ulasir. Subaraknoid aralikta uc dallarina ayrilir Internal karotis arterin
kavernoz siniis i¢indeki son kisimlarina genellikle 'Karotis Sifon'u denir. ICA'nin
dallar

1. Servikal segment: Ana karotis arterden karotis kanal girisine kadar olan
segmenttir; dal vermez.

2. Petrozal segment: Temporal kemigin petréz kismi i¢indeki se gmenttir.

e Karotikotimpanik arter: Timpanik kaviteyi besler.

e Pterigoid arter: Pterigoid kanali sular.

3. Kavernoz segment: Kaverndz siniis i¢indeki segmenttir. Ug dali vardr.

e Hipofizeal arter: Norohipofizi besler.

e Anterior menengial arter: Anterior fossa tabanini besler.

e Oftalmik arter: Optik sinir, retina, frontal ve etmoidal siniisleri besler.
Bu arterin eksternal karotid arter dallar1 ile anastomotik baglantisi
vardir. Bu segment i¢inde ICA 3, 4, 5. kranial sinirin oftalmik ve
maksiller dallar1 ve 6. kraniyal sinir ile komsudur.

4. Serebral (Supraklinoid) segment: Kavern6z siniis ¢ikisindan optik
kiazmanin lateralinde, A. Cerebralis Anterior (ACA) ve A. Cerebralis Media (MCA)

dallarma ayrildig bifurkasyona kadar olan segmenttir. Ug dal verir.
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e Superior hipofizeal arter: Optik kiazma, hipofizin anterior lobunu
besler.

e Posterior kommiinikan arter: Internal kapsiiliin genu ve posterior
bacag ile talamusun anterioru, hipotalamus ve subtalamusu besler.
Posterior Cerebral Arter (PCA) ile anastomoz yapar.

e Anterior koroidal arter: Optik traktus, lateral genikulat cisim, serebral
pedinkiiller, pallidumun 2/3 mediali, unkus, amigdala, anterior
hipokampal girus, lateral ventrikiil temporal boynuzu ve koroid

pleksusu besler.

2.2.1.2. Anterior Serebral Arter (ACA)

Optik kiazmanin lateralinde ICA'dan ayrilarak interhemisferik fisstire ulasir.
Hemisferin medial yiizeyinden korpus kallozumun genusu etrafinda seyrederek
perikallozal arter olarak devam eder. Her iki anterior serebral arter, interhemisferik
bolgede anterior kommiinikan arter (ACoA) ile baglanirlar. Boylelikle sag ve sol
karotid sistem arasinda onemli bir iligki saglanmis olur. ACA'nin sulama alani,
serebral hemisferin medial yliziinde parieto-oksipital fissiire kadardir. Bu arterin
major santral ve kortikal dallar1 sunlardir.

a) Medial Striat Arter (Heubner'in Rekiirren Arter'i): Bu arter AcoA arterin
cok yakinindan (proksimalinde ve distalinde) 1-3'e ayrilir. Sulama alani;
internal kapsiiliin 6n bacag ve genusu, kismen kaudat niikleus baginin bir
kismi, globus pallidus ve rostral putamen, kortikal olarak da girus rektus
ve orbitofrontal korteksin posterior kisimlaridir.

b) Medial Orbitofrontal Arter: ACoA'in distalinden ayrilir. Frontal lobun
orbital giruslar1 ve kismen septal alanlar1 besler.

c) Frontopolar Arter: Frontal pol'un kanlanmasmi saglar.

d) Kallozomarjinal Arter: ACA'nin major dalidir. Superior frontal girusun
posterior kism1 ve frontal lobun medial yiiziinde presantral girusa kadar
arteriyel dolasimi saglar.

e) Perikallozal Arter: ACA'nin terminal dalidir.
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2.2.1.3. Arteria Serebri Media (MCA)

ICA'nmn en kaln dali olup, onun kafa i¢i uzantis1 gibidir. MCA, frontal ve

temporal lob arasinda, lateral fissiirde ilerler ve burada birkag¢ dala ayrilir.

1-

Lentikiilostriat arterler: MCA ana trunkusundan sayilar1 6 ile 12 arasinda
degisen bu arterler, n. lentiformis, n. kaudatus'un dis boliimii, kapsula
interna 6n bacag ile dorsal pargalarii ve globus pallidus'un bir boliimiinii
sular.

Kortikal dallar: insulada ilerlerken disar1 dogru yayilirlar. Orbitofrontal,
frontal, pre-rolandik, post-rolandik, anterior parietal, posterior parietal,
lateral fisslir ¢izgisini takip eden bir angiiler dal ve temporal lobun
ylizeyine dogru ilerleyen anterior, middle ve posterior temporal dallardir.
Kortikal dallar, serebral hemisferlerin i¢ yilizii frontal pol ve {ist
konveksitenin arka bdolimleri disinda kalan tiim korteks bdlgelerinin
kanlanmasini saglar. Kortikal arterlerden subkortikal ak maddeyi besleyen
meduller perforan dallar (pial perforan) c¢ikar. Bu dallar 'end-arter'

ozelliginde olup derinde yan ventrikiillere yonelirler.

2.2.2. Vertebrobaziller Sistem

Vertebrobaziler sistem dolasimini A. Subclavia'nin dali olan vertebral arterler

(VA) saglar. Sag A. Subclavia, sag CCA gibi brakiosefalik trunkustan, solda ise

dogrudan arcus aorta'dan ayrilir.

2.2.2.1. Vertebral Arter (VA)

Vertebral arter A. Subclavia'dan ayrildiktan sonra 5. ve 6. servikal

vertebralarin transvers foraminalar1 icine girerek 1. servikal vertebraya kadar

yiikselir. Atlasmn arkasma dogru kivrim yaparak kranium bosluguna, foremen

magnumdan girer ve medullanin vertebrolateralinde seyreder. Her iki vertebral arter,

ponsun anterior yiiziinde orta hatta birleserek basiller arteri olustururlar. Vertebral

arterler birlesip basiller arteri olusturmadan 6nce 3 dal verir.

1-

2-

Posterior spinal arter: Medullamn ve spinal kordun posterior yiiziiniinii
besler.
Anterior spinal arter: Medullamn piramidleri ve paramedian striiktiirleri

ve spinal kordun 2/3 anterior kismin1 besler.
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3- Posterior inferior serebeller arter (PICA): Medullamn dorsolateral yiizii,
serebellumun inferior yiizii, 4. ventrikiiliin koroid pleksusu ve serebellar

nikleuslari besler.

2.2.2.2. Basiller arter (BA)

Ponsun 6n yliziinde seyreder ve ikiye ayrilarak posterior serebral arterleri
(PCA) olusturur. Basiller arterin kisa ve uzun sirkumferansiyel ve perforan dallari
vardir. Basiller arter asagidan yukartya dogru 4 dal verir.

1- Anterior inferior serebellar arter (AICA): Serebellumun antero-inferior

yliziinii, brakium pontisi, ponsun tegmentumunu ve iist medullay1 besler.

2- Pontin arterler: ponsun anterolateral ve posterolateral kisimlarini besler.

3- Superior serebellar arter: serebellumun superior yiizl, brakium pontis, list
ponsun tegmentumu ve inferior kollikuluslari besler.

4- Posterior serebral arter (PCA): kortikal dallar1 ile oksipital lob, temporal
lobun inferomedial yilizi ve kaudal superior parietal lobiiliin dolagimimni
saglar. PCA'nin iki perforan dali vardir. Bunlar talamogenikulat arter ve
posterior koroidal arterlerdir. Serebral pedinkiil, mamiller cisimler ve

mesensefalonun dolagimini saglar.

2.2.2.3. Willis Poligonu

Beyin kaidesinde sag ve sol karotis sistemlerin, hem birbirleri ile hem de
vertebrobaziller sistemle anastamoz yapmasi sonucu olusan poligondur. Bu poligon
her iki ACAnin ACoA ile ve her iki ICA'nm iki PCoA araciligi ile PCA'ya
baglanmasi sonucu olusur (Resim 2).

Bu poligonu olusturan arterlerden ¢ikan kiicliik damarlar beyin parankimi
icine penetre olurlar. Bunlara perforan arterler denir. Iki gruba ayrilr.

. Anterior perforan arterler: ACA, ACoA ve MCA'nm proksimalinden

cikarlar. Sulama alanlar1 bazal ganglia, optik kiazma, internal kapsiil ve
hipotalamustur.

2. Posterior perforan arterler: PCA ve PCoA'dan ¢ikarlar. Sulama alani

mezensefalonun ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamustur.
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2.2.2.4. Eksternal Karotis Arter

Eksternal karotis arter internal karotis artere oranla daha kiiciiktiir ve onun
anterior ve medialindedir. Yiiz, kafatasi, kafatas1 derisi, orofarenks ve meningsleri
dort ana daliyla besler. Bu dallar;

1- Anterior dallar (superior tiroid arter, lingual arter, fasial arter, transvers

fasial arter)

2- Posterior dallar (oksipital ve aurikular)

3- Asendan dallar (asendan farangeal)

4- Terminal dallar (superfisial temporal, internal maksiller)

Eksternal karotis arter dallan karotis ve vertebral arter tikayici hastaliklarinda
kollateral kan akimin1 saglanmasinda énemlidirler.

En sik kollateral distal anostomoz internal maksiller arterin pyterigopalatin
dallar1 ile oftalmik arterin etmoid dallar1 arasinda olmaktadir. Diger 6nemli kollateral
baglantilar ise; fasial arterin orbitonasal dallar1 ile oftalmik arterin orbital dallar
arasindadir. Yine superfisial temporal arterin anterior dallar1 ile oftalmik arterin
etmoidal dallar1 arasinda ve eksternal karotis arterin farangeal dallar1 ile vertebral

arterin muskuler dallar1 arasinda 6nemli kollateral baglantilar bulunmaktadir.

2.2.3. Arteriyel Anastomotik Baglantilar

Bir arterde stenoz veya okliizyon olmasi halinde o arterin besleme alaninda
sabit kan akimi bu baglantilar yardimi ile saglanabilir. Ancak bu kollateral dolasim
kisiler arasmda ¢ok farklilik gdsterir. Ug grup anastomotik baglant: vardir.

1- intrakraniyal anastamozlar: Esas olarak Willis poligonunda ve ayrica

kortikal diizeyde, serebellumda superior serebellar arter, AICA ve PICA
arasinda olusur.

2- Ekstrakraniyal-intrakraniyal anastamozlar: Iki gruptur;

a) Eksternal karotis arter dallar1 ile oftalmik arter dallar1 arasinda.
b) Eksternal karotis arterin menengial ve etnioidal dallar1 ile serebral
arterlerin leptomeningial dallar1 arasinda.

3- Ekstrakraniyal anastamozlar: Servikal bolgede vertebral arter ile eksternal

karotis arter arasinda.
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2.3. Karotis Arter Stenozu ve Etyoloji

Karotis arter stenozu kraniyal iskemik enfakt olusmasina ve stroke gelisimine
neden olabilen, dnemli bir tikayici arter hastaligidir.

Tiim ekstrakraniyal karotis arter hastaliklarinin etyolojisinde, ateroskleroz
(0zellikle sigara i¢cimi ve yas) %90 rol oynamaktadir. Etyolojide rol oynayan diger
faktorler fibromuskuler displazi, elongasyon sonucu king olusumu, disardan
kompresyon, travmatik okliizyon, intimal diseksiyon, inflamatuar anjiopati ve
migren. Ekstrakranial karotis arterde radyasyonun neden oldugu aterosklerotik
degisiklikler kabul edilmektedir. Diger nadir goriilen durumlar ise intrakranial
damarlar ile ilgili oldugu diisiiniilen fibrinoid nekroz, amiloidosis, poliarteritis,
alerjik anjiitis, Wegener's granulomatosis, granulomatoz anjiitis, dev hiicreli arteritis,
amfetamin iligkili arteritis, enfeksiy0z arteritis ve moya moya hastaligi (28).

Etiyolojide en fazla rolii olan ateroskleroz, genel sistemik arteryel dolagimi
etkileyen arteriyel intimanin enflamatuar/fibrotik bir hastalifidir. Ateroskleroz
patogenezi, sonunda aterosklerotik plak olusumu ile neticelenen bir takim kompleks
olaylar sonucu olusur.

Ateromlar, biiylik oranda kolesterolden olusan ve fibréz bir katman ile ¢evrili
olan lipid ¢ekirdegi igerirler. Endotelyal disfonsiyonu baslatan arteriyel endotelyal
hiicre hasar1 ilk adimdir. Bu endotelyal disfonksiyon endotelyal permabiliteyi,
adhezyon karakteristigini, ¢esitli stimiilatdr ve biiylime faktorlerine cevabi degistirir.

Aktive olmus endotel hiicreleri trombositleri, monositleri, T-lenfositleri ve arteriyel
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duvarda proliferasyona neden olan vaskiiler diiz kas hiicrelerini ¢ceker. Bu hiicresel
bilesenler, fazla miktarda konnektif doku matriksi olusturur. Son nokta fibréz plak
olusumudur.

Semptomlar, genelde olusan lezyonlara, plak riiptiiriine, plak i¢cine kanama,
emboli, tromboz ile komplike oldugunda ortaya ¢ikar.

Stenoza yol agan lezyonun en sik yerlesim yeri proksimal internal karotis

arter ve karotis arter bifurkasyonudur. (29)

2.4. Karotis Arter Stenozu Sonrasi Semptomlar ve Olusum
Mekanizmalari

Klinik olarak, hemodinamik mekanizma ile meydana gelen enfarktlarin
genellikle tekrarlayict minor stroke veya dalgalanma gosteren semptomlara yol
actigl, subkortikal terminal alan enfarktlar1 meydana getirdigi One siiriilmektedir.
Buna karsin, embolik mekanizma ile kortikal dal enfarktlarinin gelistigi ileri
stiriilmektedir (30).

Internal karotis arter (ICA) orijinindeki stenoz veya okliizyon retinal ve
serebral iskemiye neden olur. Iskemik olaylar iki mekanizma sonucu ortaya cikar.
Intrakraniyal embolizm ve diisiik perfiizyon (hemodinamik veya distal yetersizlik).
Aterom plag tlizerindeki trombosit-fibrin trombiisleri koparak distal intrakraniyal
damarlarmm tikanmasina neden olabilir. ICA stenozu veya okliizyonu sirasinda olusan
diisiik perfiizyon akimi retina veya serebral hemisferde iskemiye yol agar. Kollateral
dolasgimin yetersiz oldugu bolgelerde distal yetersizlik ortaya c¢ikar. Distal
yetersizlige bagli infarktlar, superior frontal, parieto-oksipital ve lateral oksipital
bolgelerde olusur.

Ekstrakraniyal ICA'nin stenoz veya okliizyonunda ortaya ¢ikan klinik
belirtiler ¢ok farkli olabilir. Hastalarin bir bolimiinde ICA belirti vermeden
tikanabilir. Willis poligonu iyi ¢alisiyorsa, ECA-ICA arasmdaki kollateraller iyi
geligsmis ise hastada klinik bulgu ortaya ¢ikmaz. Hastalarin bir bolimiinde ise gegici

iskemik ataklar (TIA) veya degisik agirlikta stroke (inme) goriiliir.

2.4.1. Gegici Monookiiler Korliik (Amaurosis Fugax)
Amaurosis fugax ekstrakraniyal ICA hastaligi ile ortaya ¢ikan, ipsilateral

gozde gecici monookiiler korliiktiir. Tek gozde yukaridan asagi gélge veya perde
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inmesi seklinde tanimlanir. Tiim alam etkileyebilecegi gibi, sadece iist veya alt yariy1
etkileyebilir. Saniyeler veya birka¢ dakika siirebilir. Kalic1 belirti olmaksizin ayn
sekilde diizelir. Bu ataklar oftalmik arterde kan akiminin azalmasma baglhdir.
Hastalarm bir boliimii birkag atak gegirirken, bir boliimii de ¢ok sik ataklar
gecirebilir. Baz1 hastalarda parlak 1518a maruz kalma sonucu gegici monokiiler korlitk
ortaya cikabilir. Buna retinal kladikasyo adi verilir. Bu ataklar amaurosis fugax'dan
biraz farklidir. Genellikle tam gorme kaybi olmaz. Goérme bulaniklig seklindedir.
Yavag yavas ortaya ¢ikip, yavas yavas diizelir. Hemodinamik mekanizma ile olusur.
ICA stenoz veya okliizyonu sonucu ipsilateral gozde retinal arter basinci azalmigtir
ve retinal arter dolasimi da sinirdadir. Parlak 1s18a maruz kalindiginda, artan retinal

metabolik aktivite karsilanamadig icin retinal kladikasyo gortiliir.

2.4.2. Hemisferik Gecici Iskemik Ataklar

Hemisferin disfonksiyonu sonucu ortaya ¢ikar. Motor, duyusal belirtiler,
afazi, gorme alami defektleri olabilir. Bazen sadece kontralateral kolun distalinde
glicsiizliik seklinde goriilebilir. Siklikla 15 dakika kadar siirer. Vakalarm biiyiik
boliimiinde ataklar stereotipiktir. ileri stenozlu hastalarda ataklar ¢ok sik
tekrarlayabilir. Kan basmcmin diismesi veya ani ayaga kalkma gibi hemodinamik
degisiklikler nedeniyle de ataklar ortaya cikabilir. Baz1 hastalarda hem amaurosis

fugax hem de hemisferik TIA'lar birlikte goriilebilir. Cok nadiren her ikisi ayn1 anda

ortaya cikabilir.

2.4.3. Stroke (Iinme)

Ekstrakranyal ICA stenozu veya okliizyonu sonucu ortaya ¢ikan stroke'un
agirhigl, infarktin yerine, biiyiikliigline, kollateral dolasima ve infarkta neden olan
mekanizmalara gore degisiklik gosterir. Stroke gelisimi, hastalarda ciddi mortalite ve
morbiditeye neden olabilmektedir (30,31,32).

ICA hastaliginda hemisferik infarktlarm biiyiik bolimii MCA veya dallarinin
besleme alanindadir. Hasta klinik olarak MCA sulama alani infarkti bulgulan ile
karsimiza ¢ikar. Lezyon tarafina konjuge bakis deviasyonu, kontralateral motor ve
duysal defisit, hemianopsi ve yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu (dominant

hemisferde afazi, nondominant hemisferde anozognozi ve ihmal) goriilebilir.
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Diisiik perflizyon akimina bagli olarak ortaya ¢ikan nérolojik bulgular daha
hafif olabilir. Klinik bulgular kan basmncindaki degisikliklere duyarhdir. Ekseri
MCA-ACA sulama alanlar1 arasindaki smnir bolgeleri etkilenir. Superior frontal
bolgedeki suprasilvien infarktlar anterior border zone (smir bolge) infarkti, parieto-
oksipital bolgedeki infarktlar posterior smir bolge infarkti olarak isimlendirilir.
Diisiik perflizyon akimi sonucu olusan infarktlarda siklikla kol tutulur, goéreceli
olarak yiiz ve bacak kurtulur. Sinir bolge infarkti tist konveksitede ise bacak daha ¢ok
etkilentir.

Parietooksipital bolgedeki infarktlarda ise vizuo-spasyal bozukluklar,
kontriiksiyonel apraksi ve hemianopsiler vardir.

ICA okliizyonlarinda eger AcoA hipoplazik ise, ipsilateral ACA alam
etkilenebilir. Her iki ACA hasta taraftan besleniyorsa, infarkt her iki ACA alanini
tutabilir. Eger PCA baziler arter yerine hasta ICA'dan kan aliyorsa infarkt PCA
alanini da i¢ine alabilir.

ICA stenozu olan hastalarda boyunda karotis nabzi zayif palpe edilir.
Dinlemekle iiftrim duyulabilir. Eger {fiirim ipsilateral goz kiiresi {izerinde
duyuluyorsa ICA orijinlidir. Kan akimi ¢ok azalmis ise {ifiirim duyulmayabilir.

Damar tam tikal1 ise karotis nabzi palpe edilemez.
2.5. Tam Yontemleri

2.5.1. Lineer Ultrasonografi

Gilintimiizde ekstrakranyal karotis arter hastaliklarinin tanisinda kullanilan
noninvaziv bir tekniktir. Bu teknik ile aterotrombotik plaklari ve karakterlerini tespit
etmek, intima-media kalinligmi 6lgmek, vaskiiler stenozun derecesini belirlemek
miimkiin olabilmektedir. Daha 6nce tarama testi olarak kullanilmakta olan doppler
usg teknigi: noninvaziv olmasi ve yiiksek derecede dogrulugunun bulunmas ile son

test olarak kullanilmas1 goriisti giderek artmaktadir (33,34).

Teknik

Karotis arter doppler usg incelemesi sirasinda; hasta supin pozisyonda, boyun
hafif ekstansiyonda kafa incelenecek tarafin ters istikametine dogru bakacak sekilde
olmalidir. Inceleme sirasinda 5 MHz veya 10 MHZ'lik prob kullanilirken, hastanmn

viicut yapisina gore ve ultrason makinesinin teknik 6zelliklerine bagli olarak 3 MHz
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veya 7 MHZ'lik problar kullanilabilir. Gri skala inceleme transvers projeksiyonda
baslanir. Inceleme supraklavikular notch'dan mandibular agiya kadar tiim servikal
karotis arteri igerir. Supraklavikular boélgede probun inferiora agilandirilmasi CCA
orijinin goriintlilenmesini saglar. EZer transvers ultrasonda okliizyon saptanirsa,
okliizyonun yiizdesi gri skalada hesaplama yapilir. Daha sonrasinda longitiidinal
inceleme yapilir. Damar seyrine gore oblik diizlemde yapilir. Bu esnada eksternal
karotis arter ve internal karotis arter ayirimi yapilir. Buna yardimci olacak anatomik
fakhliklar ~ bulunmaktadwr.  Hastalarimn  c¢ogunda (%95) ICA, ECAnmn
posterolateralinde bulunur. ICA'nin orijin bdlgesinden sonra ampulla bdlgesi vardir.
Genellikle ECA'dan daha genistir. ECA, ICA'dan farkli olarak dallar verir. Tlk dali ise
superior tiroid arterdir. Diger bir metod ise temporal artere uygulanacak olan basidir.

Bu basi sonrasinda ECA'da pulsasyon dalgasinda testere disi goriiniimii olusur.

2.5.2. B-Mode Ultrasonografi
Genel olarak gri skala inceleme ve renkli doppler inceleme veya power mode
doppler inceleme diisiik dereceli stenozlar1 gostermede daha iyi iken, spektral

doppler inceleme yiiksek dereceli stenozlar1 gostermede daha iyidir (35,36).

2.5.2.1. Damar Duvar Kalinhgi

Normal karotid duvarinda birbirine paralel iki tane ekojenik ¢izgi ve bunlarmn
ortasinda hipo veya anekoik alan bulunur. Damar liimenine komsu birinci ekojenik
¢izgi intima-media interfazim, hipo veya anekoik alan media-adventisya interfazim
gdsterir. Bu iki ¢izgi arasindaki uzaklik ise intima-media kalmhgmni gosterir. Intima-
media kalinliginin 0,9-1 mm’den kalin olmasi anormal kabul edilmektedir. Intima-
media kalmhig kardiovaskiiler risk faktorleri ile iligkilidir. Yapilan ¢alismalarda
intima-media kalnlig ile koroner arter hastalig risk olusumu ve stoke olusumu ile
korelasyon oldugu gosterilmistir (37,38). Daha kapsamli ve standardizasyonlarin

yapilacagi ek calismalarin gerekliligi de 6ne stirtilmiistiir (39).

2.5.2.2. Plak Karakterizasyonu

Karotis arter plaklarimi degerlendirilmesinde plagm lokalizasyonu, uzanimi,
stenoz olusturma derecesi, ylizey yapist goz 6niinde bulundurulan parametrelerdir.

Ozellikle plak karakteristigi, emboli ve sonrasmda gelisecek olan semptomlar

acisindan 6nem kazanmaktadir. Ozellikle diisiik derecede stenoza neden olan bazi
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plaklar, kanama ve iilserasyon sonrasinda 6nemli klinik bulgulara neden olmaktadir.
Bu acgidan plak yapisimmin degerlendirilmesi onemlidir. Plak yapis1 homojen ve
heterojen diye ikiye ayrilir. Homojen plagin belli tek bir ekosu vardir ve ylizeyi
diizgiindiir (40).

Heterojen plak daha kompleks ekoya sahiptir ve en az bir veya daha fazla
sonolusent alan icerir. Heterojen plagin 6zelligi; plak i¢i kanama, lipid, kolesterol ve
protein materyali icermesidir. Genellikle iilsere yapida olan plaklar plak i¢ci kanama
gosterirler. Plak igine kanama oldugunda bunun goriintiisii isvigre peyniri diye tarif
edilen multipl sonolusent alanlardir (40).

Genel olarak tilsere plaklarin hepsi intraplak kanama igerir. Plak iilserasyonun
bulgular1 (41);

1. Fokal depresyon veya plak yiizeyinde yirtik.

2. Damar liimenine uzanan plak i¢indeki anekoik alan.

3. Renkli doppler incelemede plak icerisinde renkler izlenmesi.

Plaklar dorde ayrilir. Bunlar:

Tip 1: Tamamen hipoekoik plaklar

Tip 2: Hipoekoik ancak fokal ekojen alanlar igeren plaklar

Tip 3: Dominant olarak hiperekojen ancak hipoekojen alanlar igeren plaklar

Tip 4: Timiiyle ekojen karakterde plaklar

Tip 1 ve tip 2 plaklar intraplak kanama ve iilserasyon igerirler ve unstabil
olarak kabul edilirler. Tip 3 ve tip 4 plaklar fibr6z doku ve kalsifikasyondan olusur.
Bu plaklar stabil plaklar olup, asemptomatik olgularda bulunur

2.5.2.3. Stenozun Degerlendirilmesi

Karotis stenozunu degerlendirilmesi transvers planda yani, damar uzun
aksisine dik planda yapilmalhdir. Cap ve alan Olgiimii ile bulunan sonuglar
birbirleriyle bazen tam olarak Ortiismeyebilir. Asimetrik plaklara bagli olan
stenozlarda alan Ol¢iimiine dayali sonuglar daha dogru olacaktir. Stenozun derecesi
arttikca plak yapisinda bulunan kalsifikasyon goriintii kalitesini bozarak liimen
capmin net olarak degerlendirilmesini engeller. Yumusak yapida plaklar ise ekojenik
yapist kan ile benzerlik gostereceginden net aymm yapilamayabilir. Total
okliizyonlarda da plak goriintiisii az olabilir. Bu gibi durumlar ele alindiginda doppler

usg daha net sonuglar ortaya koyabilir. Bu nedenle gri skala inceleme tek basmna
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stenozlarin  gorlintiilenmesinde yeterli degildir. Karotis darliklarmin  Doppler
ultrasonografi ile degerlendirilmesi, semptomatik hastalarin  endarteroktomi
endikasyonlarmi saptanmasi ve endarterektomi 6ncesinde ve sonrasinda sonografik
takiplerin saglikli olarak yapilabilmesi agisindan son derece 6nemlidir.

Genellikle renkli Doppler ultrasonografi, damar liimeninin daraldigi, kan
akimmin bozuldugu ve poststenotik tiirbiilan akimlarin ortaya ¢iktigi segmentlerin
morfolojik degerlendirilmesi amaciyla kullanilmaktadir. Glinlimiizde internal karotis
arter (IKA) diizeyinde ortaya ¢ikan darliklarm renkli Doppler sonografi ile
derecelendirilmesi icin NASCET (North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial) ve ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study)
caligma gruplan tarafindan Onerilen yontem kullanilmaktadir (76). Bu yontemde
darlik bolgesindeki rezidiiel limen ile daralmanin hemen distalindeki damar
limeninin Ol¢limlerinden yararlanilmaktadir. Renkli Doppler ultrasonografi ile
daralmanin tespit edildigi bolgelerde incelemeye spektral Doppler ultrasonografi ile

devam edilmelidir.
2.5.3. Spektral Analiz

2.5.3.1. Normal Doppler Spektrum

Doppler spektrumu, hareket eden eritrositlerin yonlerinin ve hizlarinin sayisal
analizi ile grafik olarak gosterilmesidir. Karotis arterin okliiziv hastaliklarmin
tespitinde hiz 6l¢iimleri daha ¢ok tercih edilmektedir. Spektral doppler analizi hiz1 y
aksisinde, zamami x aksisinde gosterir. Proba dogru akim sifirin iizerinde
gosterilirken, ters tarafa akim sifirm altinda gosterilir. Normal karotis arter frekans
spektrumu sistolde dar iken, diastolde daha genistir. Spektral ¢izgi ile baseline
arasindaki siyah alana Spektral pencere denir (42). Internal karotis arter ve eksternal
karotis arterin farkl spektral dalgalar1 vardir.

ECA yiiz kaslarmin yiiksek rezistansh vaskiiler yatagini besledigi i¢in, akimi
periferal arterlerin akimina benzemektedir. Akim hiz1 sistolde keskin olarak yiikselir
ve distolde hizla diiserek sifira ulasir veya gecgici olarak akim terse donebilir. ICA
beyinin diisiik direngli vaskiiler yatagini besler. Bu nedenle ICA akimi karaciger,
bobrek ve plasenta akimma benzemektedir. Diisiik direncli arteryel dalga formunun

ozelligi, ileri yonde biiyiikk miktarda akimin diastolde de devam etmesidir. CCA
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akimi dalga formu internal ve eksternal dalga formlarmimn birlesimidir. Ama CCA
dalga formu internal karotis arterin dalga formuna benzer ve diastolik akim
baseline'in lizerinde kalir. Spektral analiz, maksimum olarak goriilen stenozun

proksimalinden, stenoz seviyesinden ve distalinden yapilmalidir.

2.5.3.2. Spektral Genisleme

Arteryel liimende bulunan aterom plaklar1 eritrositlerin normal laminar
akimmi bozar. Eritrositler daha genis bir hiz yelpazesi i¢inde hareket ederler. Bu
nedenle spektral ¢izgi genisler ve normalde siyah olan spektral pencereyi doldurur.
Bu fenomene spektral genisleme denir. Spektral genisleme karotis arter stenozun
derecesi ile orantili olarak yiikselir (43). Psodospektral genislemeye yiiksek gain
ayarlar1 gibi teknik faktorler neden olabilir. Eger spektral genislemeden
stipheleniliyorsa gain ayarlar1 diistiriilmelidir. Spektral genislemeye, Orneklenen
doppler voliimiiniin ¢ok biiylik olmas1 veya damar duvarma ¢ok yakin yerlestirilmesi
sebep olabilir. Akim paternlerinin karotis sistemin bazi yerlerinde degismesi
normaldir. Ornegin bu degisimlerin CCA'nin ECA ve ICA'ya dallandig1 alan gibi,
dallanan damarlarda goriilmesi normaldir. Yine bu degisimlerin, damar ¢apinda ani
degisimin oldugu yerlerde de goriilmesi normaldir. Spektral genisleme tortiioz seyirli
karotis arterlerde, anevrizmalarda, disseksiyonlarda ve fibromuskuler displazilerde

goriilebilir (44).

2.5.3.3. Yiiksek Hizhh Akim Paternleri

Karotis stenozlari ¢ap olarak %50'y1 astiginda alan olarak %70'1 astiginda, hiz
degisiklikleri goriilmeye baslar. Hiz artis1 stenoz artigina paralel olarak artar. Kritik
stenozlarda yani %95'in {lizerindeki stenozlarda hiz azalabilir. Boyle durumlarda
CDU ve PDU stenozun derecesini belirlemede 6nemli rol oynar. Hiz artislar1 fokal
olup, stenoz bolgesinde ve hemen stenoz bolgesi distalinde goriiliir. Stenozun daha
distalinde hiz artis1 normale doner (45).

Stenozun derecesi, gri skala incelemeye ve ICA peak sistolik hiz1 (PSV), ICA
end diastolik hiz1 (EDV), CCA PSV, CCA EDYV, peak sistolik ICA/CCA oranlar1 ve
end diastolik ICA/CCA oranlar1 gibi PDU parametrelirine gore hesaplanur.

PSV'nin yiiksek dereceli stenozlarda stenozu hesaplamada dogru bir

parametre oldugu kanitlanmigtir. 125 cm/sn'den az olan ICA PSV si %50 ¢ap stenozu
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ile, 125 ile 250 cm/sn arasinda olan ICA PSV'si %50-75 ¢ap stenozu ile, 250
cm/sn'den biiylik olanlar %75-80 ¢ap stenozu ile uyumludur. EDV'nin yiiksek evre
stenozlarin derecelerinin degerlendirilmesinde faydali oldugu kanitlanmistir. ECA
stenozlarinin degerlendirilmesinde belirlenmis bir kriter yoktur. Buna benzer olarak
CCA stenozlart i¢in belirgin bir kriter yoktur. Ancak stenoz bdlgesinin 2 cm
proksimali ve 2 cm distali goriintiilenebiliyorsa, CCA stenozlarinda periferik arter
stenozlarinda kullanilan kriterler kullanilabilir. Bu nedenle hizin stenoz bolgesinde
proksimaline gore iki kat artmasi %50 stenozu, 3.5 kat artmasi %75 den fazla
stenozu gosterir. Gri skala incelemenin ICA stenozlarmda dogru bir yontem olmasina
karsmn, CDU ve PDUnun eklenmesi taninin giivenirligini artirir (35,36,46). Cogu
veriler tek en iyi kriterin ICA PSV'si oldugu konusunda birlesirken, ICA/CCA

PSV'nin en sensitif ve spesifik parametre oldugu varsayiminda bulunulmustur.

Tablo 3. Doppler USG ile karotis arter stenozunun derecelendirilmesinde (%) hiz

kriterleri
Stenoz (%) | PSVICA (cm/s) | EDV ICA (cm/s) | PSV ICA/PSV CCA
0-29 <100 <40 <3.2
30-49 110-130 <40 <3.2
50-59 >130 <40 <3.2
60-69 >130 40-110 3,2-<4,0
70-79 >210 120-140 >4.0
80-95 >210 >140 >4.0
96-99 Ince Akim Ince Akim Ince Akim
100 Okliide Okliide Okliide

PSV: Peak Sistolik Velosite; ICA: Internal Carotis Arter; EDV: End Diastolik WVelosite;
CCA: Common Carotis Arter.

2.5.4. Renkli Doppler USG (RDUS)

Renkli doppler usg goriintiideki akim hakkinda bilgi verir. Kanin rengi, kanin
proba gore yoOniine gore degisir. Proba dogru gelen kan bir renkte goriiliirken,
probdan uzaklasan kan bagka renkte goriiliir. Renk derecesi diisiikse, akimin daha
diistik hizli oldugu anlasilir. Hiz arttikca renk derecesi artar. Renkli doppler usg

optimal akini duyarlilig1 ile optimal ayarlarda yapilmalidir. Akim rengi tim damar
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limenini doldurmali ancak damar etrafindaki yumusak dokuya sagilmamalidir.
Stenozun varligt renkli doppler degisiklikleri ile saptanabildigi gibi, limendeki
daralma ile de saptanabilir RDUS'nun anjiografi ile yapilan karsilastirmalarinda
benzer dogruluk, duyarlilik ve 6zgiillik bulunmustur. Bununla beraber RDUS'nun
bircok avantaji vardir. RDUS, inceleme siiresini kisaltir, stenoz bdlgesinin ¢abuk
saptanmasmi saglar, boylelikle spektral analizi kolaylastirr, ECA, ICA aymrimini
yapmamizi  saglar, diagnostik  giivenirliligi  artirir, stenoz  derecesinin
hesaplanmasindaki dogrulugu artirir. RDUS'nun dezavantajlar arasinda; agiya bagh
olmasi, artefaktlara agik olmasi, rezoliisyonun gri skaladan kotii olmasi, daha az

spektral bilgi vermesi sayilabilir (47).

2.5.5. internal Karotis Arter Stenozu

Karotis arter stenozu tanisi, damarda akim saptanmamasi ile konur. Stenoza
yakin yliksek dereceli stenozlarda, ince akinti seklinde akimdan yiiksek hizli jet
akimlar elde edilir. Yalnizca gri skala inceleme ile, 6zellikle stenozu olusturan plak
anekoik veya kalsifik ise, rezidu akim saptamak zordur. Yiiksek dereceli stenozlarin
veya okliizyonlarin varligi, ipsilateral spektral doppler analizi incelenerek
saptanabilir. Stenozun veya okliizyonun proksimalindeki CCA veya ICA spektral
doppler dalgalar1 asimetrik ve diastoliin diisilk veya olmadig veya ters dondiigii
yuksek direngli akim olabilir. ICA total okliizyonlarmda, patent ECA veya bir dah
ICA olarak karistirilabilir. Bu durumda aywrimmi yapmak i¢in ECA incelenirken
stiperfisyal temporal artere parmakla bas1 uygulanmasidir.

ICA stenozunun kategorizasyonu %0-15, %16-49, %50-79, %80-99 ve %0,
%1-39, %40-59, %60-79, %80-99 seklinde bircok merkezde yaygin olarak
kullanilmistir. NASCET c¢alisgmasinda kullanilan kategorizasyona uyumlu olacak
sekilde %0-29, %30-49, %50-69 ve %70-99 kategorizasyonu da kullanilmaktadir.

Renkli Doppler ultrasonografinin (RDUS) karotis arter stenozu
derecelendirilmesinde kullanilan bu geleneksel kategorizasyonlari, karotis arter
stenozu ile ilgili yapilan ¢ok merkezli kontrolli randomize klinik g¢alismalarda
belirlenen esik stenoz dereceleri i¢in uygunluk gdstermediginden, bu stenoz

dereceleri i¢in yeni dupleks kriterleri olusturulmasimni zorunlu hale gelmistir.
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2.5.6. Kraniyal Tomografi (BT) ve Magnetik Rezonans Goriintilleme
(MRG) Yontemleri

Semptomatik olan hastalarda kraniyal tarama yapilmasi1 faydal olacaktir. Bu
sayede intrakraniyal lezyonlar ekarte edilebilecektir. Daha 6nce meydana gelmis olan
intrakraniyal infarkt sahalar1 belirlenebilecek ve de yeni iskemik alanlar tespit
edilebilecektir. Ozellikle kraniyal diffiizyon MRG'si ile eski ve yeni serebral
infarktlar ekarte edilebilmektedir. Ayn1 zamanda BT veya MRG goriintiileme ile
hemoraji ve infarkt arasindaki aymmm yapilabilmektedir. Iskemik olaylarm
gelisiminden 24 saat sonra BT ile goriintiileme yapilabilmektedir. Ancak iskemik
stroke sonrasinda BT tamamen normal olabilir. Ayn1 zamanda kraniyal goriintiileme
yontemleri ileride trombolitik tedavi sonrasmda tedaviden yararlanimi

degerlendirmede de faydal olacaktir,

2.5.7. MRG ve BT Anjiografi

Intrakaraniyal ve ekstrakraniyal damar goriintiilenmesinde noninvaziv énemli
yontemlerdir. MR anjiografi ile akim 6l¢timleri ile ilerde ek hemodinamik bilgi elde
edilebilecektir ve de vaskiiler anatomi goriintiillenmesinde énemlidir. MRG anjiografi

stenozun ciddiyetini ortaya koymada yaralidir.

2.5.8. Arteriografi

Karotis arter stenozunu belirlemede standart referans olarak kullanilan dijital
substraksiyon anjiyografinin (DSA) %0,4-4 ge¢ici iskemik atak veya minor stroke,
%0,5-1 major stroke ve hatta %1 den daha az 6liim riski mevcuttur. Buna ek olarak
DSA'dan sonra agik ndrolojik komplikasyon gelismeyen hastalarda da
mikroembolizasyondan dolay1 mindr asemptomatik infarktlar gelistigi gosterilmistir
Bundan dolay1 noninvaziv yontemler 6zellikle renkli doppler ultrasonografi (RDUS)
giderek daha da 6nem kazanmistir. Ciinkii RDUS noninvazif, komplikasyonsuz
oldugu kadar dogruluk orani yiiksek bir goriintiileme yontemidir.

Arteriyografi kullanimin gerekli oldugu durumlar;

L. Devre

e Doppler %50 iizerinde stenoz olmasi
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Ameliyata kontrendikasyon teskil eden bagka bir hastaliginin olmamasi
Koroner, periferik arter hastalign gibi baska bir miidahaleyi gerektirir
hastaliginin olmasi.

2. Devre

TIA (Transient iskemik atak) gecirmis veya TIA ile seyreden hastalarda.
3. Devre
e Akut hemipleji gelismis bir hastada suuru agik ve doppler usg ile de
ICA'in tam okliide oldugu durumda vakit kaybetmeden anjiografi
olmaksizin miidahale edilebilir. Burada cerrahi zaman da Onemlidir.
Hastanin suuru kapali ve olaym iizerinden 8 saatten fazla ge¢cmis ise
anjiografi kontrendikedir.
4. Devre
Anjiografi endikasyonu smirlidir. Eger kontrlateral bolgede darlik varsa kan
akim1 ve kollateral dolasimi artirabilmek ve o tarafa miidahale edilebilirligi saptamak

icin anjiografi yapilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Hasta Se¢imi

Aralik 2008 ve Haziran 2009 tarihleri arasinda hastanemizde son donem
bobrek yetmezligi nedeniyle hemodiyaliz programinda olan ve 63 hasta ¢aliymaya
dahil edilmistir. Calisma protokoliinii kabul etmeyen ve daha 6nceden karotis arter
darlig1 nedeniyle opere olmus hastalar caligmaya dahil edilmemistir. Calisma
grubunu olusturan bireylerde ekokardiyografi ile sol atrium boyutu, aort kokii, sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu ¢aplari,
interventrikiiler septum kalmligi, sol ventrikiil arka duvar kalmnligi, asendan aorta
capi, kapak yetmezlik ve darliklari, mitral E ve A degerlerine bakilmis. Karotis
ultrasonografi ile karotis arter darlig1 derecesi, karotis arter intima media kalinlig1
hesaplanmigtir. Calisma grubunu olusturan tiim hastalarm yas, cinsiyet, kilo, diyaliz
stiresi, sigara kullanim, sistolik ve diyastolik kan basinci diizeyleri, diyabet varhigi,
total kolesterol diizeyi, LDL diizeyi, HDL diizeyi, trigliserid diizeyi, guatr, kronik
obstriiktif akciger hastaligi, paratiroid hastalii varlig1 gibi ek hastalik varlig, serum
intact PTH diizeyi, serum kalsiyum diizeyi, serum fosfat diizeyi ve CRP diizeyleri
incelenmistir.

Bu calisma Digkapt Yildirim Beyazit Egitim ve Arastima Hastanesi Etik

Kurulu onay1 alinarak yapilmistir.

Karotis Ultrasonu

Renkli doppler uygulamasi, hastanemiz radyoloji anabilim dalinda, sabah
erken saatlerinde, a¢ karnma ve normal oda sicakliginda, TOSHIBA SSH 140 1
renkli doppler cihazi ile 7,5 mHz lineer transduser kullanilarak yapildi. Inceleme
hasta yatar pozisyonda, boyuna hafif fleksiyon verilerek ve hastanin yiizii incelenen
tarafin aksi yoniine dondiiriilerek longtidiinal ve transvers diizelemde yapildi.
Spektral Ornekler longtidiinal diizlemde, ana karotis arter icin bifurkasyon
seviyesinin 2 cm altindan, internal karotis arter i¢inde bifurkasyon seviyesinin 2 cm
distalinden ve ornekleme aralii limenin ortasma yerlestirilerek alindi. Elde edilen
uygun spektral dalga formu iizerinde, akimin sistolik maksimal ve diyastolik minimal
hizlar1 6l¢iildii. Rezistans index hizi cihazin 6zelliginden faydalanarak otomatik

olarak elde edildi. Karotis intima media kalinliklar1 (KIMK) Simons ve
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arkadaslarinca (75) tanimlanmis olan yonteme dayanarak karotis bulbunun
genislemeye bagladigi nokta referans almarak birer santim ara ile 3 bolge alinmis ve
intima media kalmliklar1 ayr1 ayr1 hesaplanan bu {i¢ bolgenin aritmetik ortalamasi
karotis intima media kalmlig1 olarak belirlenmistir. internal karotis arter darhklarmmn
Doppler ultrasonografi ile derecelendirilmesinde NASCET c¢aligma grubu tarafindan
onerilen yontem kullanilmistir Bu yontemde darlik bolgesindeki rezidiiel liimen ile
daralmanm hemen distalindeki damar limeninin §l¢timlerinden yararlanilmaktadir.

Bu islemler tek bir radyolog tarafindan yapilmistir.

Sekil 1. Solda normal intima-media kalmlig olan karotis arter; sagda ise intima

media kalinlig1 artmis karotis arter
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Sekil 2. Karotis intima-media kalinliginin ana karotis arterden hesaplanmasmin B-
mod ultrasonografide temsilen gosterilmesi. Maksimum karotis intima-
media kalmhg a harfi ile gosterilmistir ve ortalama karotis intima-media
kalinligmin hesaplanmasi plaksiz bélgeden birer santimetre ara ile ardisik

olarak yapilan 3 6l¢iimiin (a+b+c/3) ortalamasi alimarak yapilmustir.

peri [ EKSTERNAL iNTERNAL

ULTRASON
DALGASI

ARTERIA KAROTIS KOMMUNIS

Sekil 3. Intima Media Kalmhgmm &l¢iimiiniin sematik goriintiisii
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Ekokardiyografi

Ekokardiyografik incelemeler Vivid 3 (General Electric) Cihaz1 ile
hastanemiz ekokardiyografi laboratuarinda yapilmistir. Sol atrium boyutu, aort kokii,
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu ¢aplari,
interventrikiiler septum kalinligi, sol ventrikiil arka duvar kalinligi, asendan aorta
capl, kapak yetmezlik ve darliklar1 incelenmis ve mitral E ve A degerlerine

bakilmustir.

Istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi. Siirekli
degiskenlerin dagilimmin normale uygun olup olmadigi Shapiro Wilk testi ile
arastirildi. Tanimlayici istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma
veya ortanca (minimum - maksimum) olarak kategorik degiskenler ise vaka sayisi ve
(%) olarak gosterildi. Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi
Student’s t testi ile ortanca degerler yoniinden farkin 6nemliligi ise Mann Whitney U
testi ile arastirildi. Kategorik degiskenler Mann Whitney U veya Fisher’in Kesin
Sonuglu Ki-Kare testi ile degerlendirildi. p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak

anlamli1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bulgular

Caligma Aralik 2008 ve Haziran 2009 tarihleri arasinda Diskapt Yildirim
Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesinde kronik hemodiyaliz programinda olan 63
hasta tizerinde yapilmistir Amerikan Kardiyoloji Dernegi 2007 karotis arter hastalig
kilavuzuna gore darlik derecesi %50-%99 arasi olan semptomatik hastalar ve karotis
arter darlig1 derecesi %60-%99 aras1 olan asemptomatik hastalarda karotis arter
darhigi kabul edilmis ve ¢aligmaya katilan hastalarm 55 (%87,3) iinde karotis arterde
darlik saptanmazken 8 (%12,7) sinde karotis arter darligi saptanmistir (Tablo 4).

Tablo 4. Olgularmn darlik durumuna gore dagilimi

Degiskenler n =63

Darhik Durumu

Darlik Yok 55 (%87,3)

Darlik Var 8 (%12,7)
Sagda 3 (%4,8)
Solda 7 (%11,1)

Caligmaya katilan hastalarin yas ortalamasit 54,6+13,7 olup, karotis arter
darhig1 saptanmayanlarda 53,7+14,0, karotis arter darhigi saptananlarda 60,1+10,5
olarak goriilmiis ve bu iki grup agisinda istatistiksel anlam yaratan bir fark
bulunmamustir (p=0,222). Hastalarin medyan diyaliz siiresi 84 ay (en az: 6 — en ¢ok:
252) olarak saptanmis, karotis arter darlig1 olmayanlarda bu siire 80. 5 ay (en az: 6 -
en ¢ok: 252) iken karotis arter darlig1 saptananlarda 102 ay (en az: 36 - en ¢ok: 144)
olarak bulunmustur her ne kadar bu iki grup arasinda ay farki oldugu goriilmiisse de
bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamstir (p=0,383). Calismaya katilan
hastalarin viicut agirliklar1 ortalama 63,2+14,2 kg olarak bulunmustur, karotis arter
darlig1 olmayanlarda viicut agirlig ortalamasi 64,2+14,3 kg iken karotis arter darhigi
olanlarda 56,1+12,3 kg olarak bulunmustur bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0,135). Karotis arter darlig1 olmayan grup ile karotis arter darhigi olan
grup diyabet varligi agisindan karsilastirdiginda diyabet varligi darlik olmayan grupta
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%32, darlik olan grupta %12,5 olarak bulunmus bu fark istatistiksel olarak anlamli
goriilmemistir (p=0,417). Karotis arter darligt olmayan grup ile karotis arter darligi
olan grup koroner arter hastalig1 acisindan karsilastirildiginda darlik olamayan grupta
bu oran %18,2 iken darlik olan grupta %25 olarak saptanmis koroner arter hastalig
varlig1 karotis arter darhigi olan grupta daha sik goriilmesine ragmen istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,641). Karotis arter darligi olmayan grup
ile karotis arter darlig1 olan grup sigara i¢imi a¢isindan agisindan karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p=0,188). Hastalarda guatr
varh@i (p=1,000), kronik obstriiktif akciger hastaligi varligi (p=1,000), paratiroid
hastaligt (p=0,668) gibi ek hastalilara incelendiginde her iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir (Tablo 5).

Tablo 5. Darlik goriilen ve darlik goriilmeyen gruplara gére demografik 6zellikler

Degiskenler Toplam Darhk (-) Darhik (+) p
(n=63) (n=55) (n=8)

Yas 54,6+13,7 53,7+14,0 60,1+10,5 0,222°
Diyaliz Siiresi (ay) 84 (6-252) 80,5 (6-252) 102 (36-144)  0,383°
Viicut Agirlig 63,2+14,2 64,2+14,3 56,1+12,3 0,135°
DM 19 (%30,2) 18 (%32,7) 1 (%12,5) 0,417°
KAH 12 (%19,0) 10 (%18.,2) 2 (9%25,0) 0,641°
Guatr 3 (%4,8) 3 (%5,5) 0 (%0) 1,000°
Paratiroit 20 (%31,7) 17 (%30,9) 3 (%37.5) 0,668°
KOAH 3 (%4,8) 3 (%5,5) 0 (%0) 1,000°
Sigara 13 (%20,6) 13 (%23,6) 0 (%0) 0,188°

aStudent’s t testi.
"Mann Whitney U testi.

‘Fisher’in Kesin Sonuglu Ki-Kare testi.

Karotis arter darligi saptanan grup ile karotis arter darhigi olmayan grup

laboratuar parametreleri agisindan degerlendirildiginde ortanca intact PTH diizeyleri
karotis arter darligi olmayan grupta 387 (min: 61 - max: 2491) bulunmus, karotis
arter darhig1 olan grupta ise 397,5 (min: 142-max: 2307) olarak bulunmustur, bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,549). Karotis arter darlig1 olmayan grup ile
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karotis arter darh@ olan grup serum kalsiyum (p=0,967) ve serum fosfat
(p=0,583)diizeyleri agisindan acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml
bir fark bulunmamistir. Karotis arter darligi olmayan grup ile karotis arter darlhigi
olan grup lipid profilleri incelendiginde karotis arter darligi olmaya grupla karotis
arter darlig1 olan grup arasinda total kolesterol (p=0,967), trigliserid (p=0,358), HDL
(p=0,463) ve LDL (p=0,804) seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir. Karotis arter darligi olmayan grup ile karotis arter darligi olan grup
serum CRP diizeyleri agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamastir (p=0,606) (Tablo 6).

Tablo 6. Darlik goriilen ve darlik goriilmeyen gruplara gore laboratuar dlglimleri

Degiskenler Toplam Darlik (-) Darhik (+) p
(n=63) (n=55) (n=8)

Intact PTH 387 (61-2491) 387 (61-2491) 397,5 (142-2307) 0,549°
Serum Kalsiyum 4,7 (3,2-10,0) 4,7 (3,2-10,0) 4,6 (4,1-5,6) 0,967
Serum Fosfat 5,6+1,30 5,5+1,33 5,8+1,06 0,583"
Total Kolesterol 140 (82-264) 139 (82-264) 141 (105-219)  0,967°
Trigliserid 122 (51-370) 126 (51-370) 113,5 (75-168) 0,358°
HDL 35 (23-84) 35 (23-84) 38,5 (26-70) 0,463"
LDL 76 (29-180) 76 (29-180) 84,5 (40-150)  0,804"
CRP 5,8 (3-79) 5,6 (3-79) 6,5 (3,1-29) 0,606
“Mann Whitney U testi.

®Student’s t testi.

Karotis arter darlig1 saptanan grup ile karotis arter darligi olmayan grubun
kan basinci ve ekokardiyografik parametreler agisindan degerlendirildiginde; Sistolik
kan basinci (p=0,449) ve diyastolik kan basmc1 (p= 0,628) degerleri agisinda anlaml1
bir fark bulunamadi. Karotis arter darligi saptanan grup ile karotis arter darhig
olmayan grup arasinda sol atrium ¢ap1 (p=0,493), aort kokii (p=0,467), septum duvar
kalinlig1 (p=0,917), arka duvar kalinlig1 (p=0,178), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
(p=0,111), ejeksiyon fraksiyonu (p=0,227) mitral E velositesi (p=0,194), mitral A
velositesi (p=0,420) ve asendan aorta capt (p=0,575) gibi ekokardiyografik

gostergeler agisindan istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi. Sol ventrikiil
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diyastol sonu ¢ap1 (p=0,063) karotis arter darlig1 olan grupta daha genis olmaya

meyilli oldugu goriildii ancak istatistiksel agidan fark anlamli degildi (Tablo 7).

Tablo 7. Tansiyon ve EKO gostergelerinin darlik goriilen ve darlik goriilmeyen
gruplar arasinda karsilastirilmasi
Degiskenler Toplam Darhk (-) Darhk (+) p
(n=63) (n=55) (n=8)

Sistolik Kan Basinci 120 (90-180) 120 (90-180) 130 (110-160) 0,449°
Diastolik Kan Basinci 80 (50-140) 80 (50-140) 70 (70-100)  0,628"
SOL Atrium Cap1 4,2+0,74 4,2+0,73 4,4+0,89 0,493"
AORT Kaokii 2,4 (1,4-4,6) 2,4 (1,7-4,6) 2,2(1,4-3,5) 0467°
Septum Kalinhg: 1,4 (1,0-2,2) 1,5 (1-2) 1,4 (1,3-2,2) 0917°
Arka Duvar Kalinhgi 1,3 (1,0-1,7) 1,3 (1,0-1,7) 1,3(1,2-1,7) 0,178
LVSSC 3,4+0,90 3,3+0,81 4,1£1,23  0,111°
LVDSC 4,7 (3,0-6,8) 4,5 (3,0-6,8) 5,2(3,3-6,7) 0,063"
EF 57,2+11,61 58,2+10,60 50,4+£16,30  0,227*
Asendan Aorta Capi 3,6 (2,9-5,4) 3,6 (2,9-4,4) 3,6 (3,0-54) 0,575°
E 0,7 (0,3-2,2) 0,6 (0,3-2,2) 1,1(0,3-1,7)  0,194°
A 0,80+0,29 0,78+0,30 0,87+0,22 0,420°
“Mann Whitney U testi.

®Student’s t testi.

Karotis arter darlig1 saptanan grup ile karotis arter darlig1 olmayan grup mitral

anular kalsifikasyon agisindan degerlendirildiginde karotis arter darligi olmayan

grupta %47,6 oraninda karotis arter darligi olmayan grupta %50 oraninda saptandi bu

iki deger istatistiksel acidan anlamli bir fark yaratmadi (p=1,000). Perikardial mayi

varhigi agisindan karotis arter darlifi olan grup ve olmayan grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=1,000) (Tablo 8).
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Tablo 8. Diger klinik gostergeler yoniinden darlik goériilen ve darlik gériilmeyen

gruplara gore olgularmn dagilim - 2

Degiskenler Toplam Darlhik (-) (n=55) Darhk (+) (n=8) p’
(n=63)

MAK 30 (%47,6) 26 (%47,3) 4 (%50,0) 1,000

PMAYI 11 (%17,5) 10 (%18.,2) 1 (%12,5) 1,000

Fisher’in Kesin Sonuglu Ki-Kare testi.

Karotis arter darlig1 saptanan grup ile karotis arter darh@ olmayan grup
karotis intima-media kalinliklar1 acgisindan bakildiginda sag karotis intima-media
kalimhgmnm darlik olmayan grupta ortalamasi 0,78+0,19 cm darhk olan grupta
0,85+0,07 cm olarak belirlendi, sol karotis intima-media kalnlhiginin ortalamasi
darlik olmayan grupta 0,78+0,21 cm darlik olan grupta ise 0,85+0,10 cm olarak
belirlendi. Sag ana karotis arterde plak yayginligmin prevalansi darlik olmayan
grupta %49,1 iken darlik olana grupta %87,5 olarak belirlendi. Sol ana karotis
arterde plak yayginligmmin prevalansi darlik olmayan grupta %47,3 iken darlik olan
grupta %100 olarak belirlendi. Plak yaygmnlig1 karotis arter darligi olmayan grupta
%052,7 iken darlik saptanan grupta hastalarin tamaminda plak varhig gosterildi (Tablo
9).

Tablo 9. Darlik goriilen ve darlik goriilmeyen gruplara gore karotis intima media

kalinhig1 ve plak prevalanslari

Degiskenler Toplam (n=63) Darlhik (-) (n=55) Darhik (+) (n=8)
KIMK Sag 0,79+0,18 0,78+0,19 0,85+0,07
KIMK Sol 0,79+0,20 0,78+0,21 0,85+0,10
Plak Sag 34 (%54,0) 27 (%49,1) 7 (%87,5)
Plak Sol 34 (%54,0) 26 (%47,3) 8 (%100,0)
Plak 38 (%60,3) 30 (%52,7) 8 (%100,0)




5. TARTISMA

Caliymamizda kronik hemodiyaliz hastalarinda karotis arter darligi
prevalansimi %12,7 olarak bulduk. Karotis arter darligi olan ve darhigi olmayan
gruplar laboratuar, ekokardiyografik olarak karsilastirildiginda her iki grubun
arasinda anlamli bir fark gosteren bir parametre bulunmamistir. Bu c¢alismadaki
bulgular kronik hemodiyaliz programmda olan son donem bdbrek yetmezligi
hastalarinda karotis arter darligi prevalansinin hem normal popiilasyondan hem de 65
yag tustii ve yiliksek riskli hasta gruplarindan 5-10 kat daha yiiksek oldugunu
gostermistir.

Son donem bobrek yetmezliginde olan ve diyaliz alan hastalarda
kardiyovaskiiler mortalite riski genel popiilasyona gore 10-20 kat daha fazladir
(48,49,50). Voliim yiikii ve sol ventrikiil hipertrofisi gibi yiiksek kardiyovaskiiler
mortaliteye neden olabilecek non-aterosklerotik faktorler bu hastalarda bulunuyor
olsada hizlanmis ateroskleroz hemodializ hastalarinda kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalitenin primer nedenidir (51). Hemodiyaliz hastalarinda aterosklerotik siireg
genel popiilasyona gore daha dinamik ve hizli bir bi¢imde olmaktadir bunun en
onemli nedeni bu hastalarda geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
prevalansini yiiksek olmasi hemde geleneksel olmayan risk faktdrlerine maruziyetin
fazla olmasinda kaynaklanmaktadir (52).

Karotis arterde meydana gelen aterosklerotik degisiklikler genel
aterosklerozun bir aynasi olarak goriilmektedir. Ultrasonografi ile non-invasiv olarak
Olgiilen karotis intima-media kalmligt genel popiilasyonda artmis kardiyovaskiiler
riskin bir gostergesi olarak kabul edilmistir (53). Yapilan g¢aligmalarda bobrek
yetmezligi olan popiilasyonda karotis intima media kalmligmmn (KiIMK) hizli bir
sekilde arttig1 ve kardiyovaskiiler riskleri arttirdigi gozlenmistir

Ultrasonografik olarak intima ve media tabakalarmm birbirinden ayrilmasi
miimkiin degildir. Intimal kalinlasma esas olarak intimada olusan aterosklerozdan
koken almakta iken, media kalnlagsmasinda esas sorumlu faktor diiz kas
hipertrofisidir (54). Vaskiiler yataktaki aterosklerozun erken degisiklikleri olarak
hastalarda endotel disfonksiyonu veya her iki tabakanin ortak etkilenmesinin

gostergesi olan intima-media kalinlasmasmin arastirilabilecegi 6ne siiriilmektedir.
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Genel olarak KIMK'nin kardiyovaskiiler risk faktdrleri ve semptomatik koroner arter
hastaliginin yaygmlhig ile iliskili oldugu vurgulanmaktadir (55,56). Bunun yaninda
KIMK'nin uzun dénem takiplerde asemptomatik hastalarda koroner arter hastahig
(KAH) ve inme riskindeki artigin bir gostergesi oldugu da ortaya konmustur (57).

Calismalarda KIMK 6lgiimiinde bazi teknik farkhiliklar olabilmektedir.
Olgiimler genellikle karotis arter bifurkasyonu, ana veya internal karotis arterlerden
yapilmaktadir ve heniiz bir standardizasyon yoktur. ki tarafli olarak toplam 12
segmentin ortalamasi alinarak KIMK 6lciilebildigi gibi, sadece her iki ana karotis
arterin ortalamalarinm almmasiyla da &lgiilebilmektedir (56,57,58). Internal karotis
arterin ve bifurkasyonun goriintiillenmesinde teknik sorunlar daha sik oldugundan,
ana karotis arterden KIMK 6l¢iimii digerlerine gore daha pratik ve tekrarlanabilirdir
(57,58). Onemli bir teknik konu da KIMK 6l¢iimiiniin yakin veya uzak duvardan
yapimasidir. Yakm duvarda intima, media ve adventisya gecis hatlarmm
belirlenmesinin zor olmasi1 ve iyi goriintiilense bile, goriintiilerin kazang¢ (gain)
bagimh olmasimdan dolay1, genel kabul géren goriis KIMK 6lgiimlerinde uzak duvar
yonteminin kullanilmasidir (57). Ayrica, Olgiimlerin noktadan noktaya en yiiksek
KIMK ya da 1 cm'lik segment boyunca en yiiksek ve ortalama KiIMK &l¢iimii
seklinde yapilmasi arasinda 6l¢iim degerleri agisindan anlamli farklilik olmasa da,
ikinci durumda KIMK 6l¢iimlerinin daha tekrarlanabilir oldugu belirlenmistir (58).
Calismamizda uzak kenar olgiim ydntemiyle ana karotis arterden KIMK &lgiimii
tercih edilmistir.

Saglikli ve kardiyovaskiiler risk faktorleri olmayan 20-60 yas arasi
eriskinlerde yapilan bir ¢alismada, ortalama KIMK degeri erkeklerde 0,556 mm,
kadmlarda ise 0,573 mm olarak saptanmig ve yillik artis hizinin sirasiyla 0,034 ve
0,018 mm oldugu belirlenmistir (59). Popiilasyon tabanh baska bir calismada ise ana
karotis arter KIMK degerinde yillik 0,04 mm artis oldugu saptanmustir (60). Yasa
paralel olarak artan KIMK igin heniiz yasa oOzgii standart referans degerler
belirlenmemis olmakla birlikte, baz1 c¢ahsmalarda KiMK'in "genglerde" 0,75
mm'nin lizerinde ¢ikmasi ya da ilgili niifusa gore belirlenen ortalama degerin 1-2
standart sapma iizerinde bulunmasi anormallik 6l¢iitii olarak kullanilmistir (58,59).
Konuyla ilgili calismalar1 ele alan bir derlemede, anormal ve normal gruplar

karsilastirildiginda, anormal gruptaki ortalama KIMK degerlerinin, normal
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bireylerdeki degerlerin %75 persantil ilizerinde oldugu saptanmustir (60). Bizim
caligmamizda ortalama karotid intima-media kalmlig: sag karotid arterde 0,79+0,18
ve sol karotid arterde ise 0,79+0,20 olarak bulunmustur ve normal populasyona gore
yiiksektir bu sonu¢ daha Onceden bu konuda yapilan caligmalarla uyumlu
goziikmektedir

(Calismamizda karotis arter darligi olan hemodiyaliz hastalartyla karotis arter
darhig1 olmayan hemodiyaliz hastalar1 yas, diyaliz siiresi, diyabet varhigi, viicut
agirhig, sigara i¢imi, hipertansiyon ispatlanmis koroner arter hastalifi ve paratiroid
hastaligr yoniinden karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunamamstir. Bu durum
hemodiyaliz hastalarinda karotis intima-media kalmhigmm artmasinda ve plak
olusumunda o6nemli pay1 oldugu literatiirdeki caligmalarla gosterilmis olan bu
geleneksel klinik parametrelerin disindaki faktorlerin hemodiyaliz hastalarinda
karotis arter darhgi gelisiminde 6nem tasidigini diistindiirmektedir (61,62). Fluri F ve
arkadaslarida yaptiklar1 ¢alismada karotis endarterektomi uygulanan ve restenoz
gelisen hastalarla restenoz gelismeyen hastalar1 yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet,
koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi varlig1 agisindan karsilastirdiklarinda,
hastalarda kontralateral karotis arter hastalifi gelisimi ve restenoz gelisiminde bu
faktorlerin 6nemli bir fark yaratmadigini bildirmiglerdir (63). Dolayistyla karotis
plak formasyonundan karotis arter darligi gelisimi siirecinde yeni kardiyovaskiiler
risk faktdrlerinin rol oynadig diisiiniilmektedir. Ornegin karotis arter darlig1 gelisen
hastalar diger hastalara gore genetik acidan hizlanmis ateroskleroza daha meyilli
olabilirler. Bu durum ¢esitli calismalarlada gosterilmistir. Fujimaki T ve
arkadaslarinin yaptizi calismada SEMA3F, CLEC16A, LAMA3, PCSK2 gen
varyantlarini tagtyan bireylerin ateroskleroz ve miyokard enfarktiisii gelisimde diger
toplum bireylerine gore daha biiylik bir risk tasidiklarmi gostermistir (64). Bir bagka
calismada Sun YV ve arkadaglari 6. kromozomda genetik varyasyon gosteren
bireylerin endotelin sinyal sisteminde degisiklik gostererek diger bireylere gore
hipertansiyon, kalp yetmezligi ve aterokleroza daha meyilli oldugunu one
stirmiiglerdir (65). Huzen J ve arkadaslari telomer uzunlugu daha kisa olan bireylerde
yaglanma hizinin daha fazla oldugu ve diyabet, koroner arter hastaligi gibi
aterosklerotik hastaliklarin daha fazla goriildiigiinii gostermislerdir (66). Karotis arter

darhig1 olan hastalarda bu genetik varyasyonlarm rol oynamis olabilir. Ayrica
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calismamizin eksiklerinden olan karotis arter darligt olmayan hemodiyaliz
hastalarinda ateroskleroz gelisimine engel olan noéromodiilatér ilag ve statin
kullanim1 daha fazla olabilir.

Caliyma grubumuzdaki hastalarimizda baktigimz intact PTH, serum
kalsiyum, serum fosfat, total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL ve CRP diizeyleri
karotis arter darligt olan ve olmayan bireylerde istatistiksel olarak farklh
bulunmamistir. Bu durum calistigimiz hasta grubunun olusturan bireylerin hepsinin
zaten inflamasyona meyilli, lipoprotein mekanizmasi bozulmus olan hemodiyaliz
hastalar1 gibi secilmis bir popiilasyonun bireyleri olmasiyla agiklanabilir. Ancak
onemli karotis arter darhigi gosterebilecek cesitli biyolojik markirlar olabilecegi
yoniinde ¢ahsmalar mevcuttur. Ornegin Liu ZZ ve arkadaslarmi yaptiklari
calismalarmda serum crp diizeyi artismmn karotis arter darlig: ile ilgili olabilecegi
ancak darhigin siddetiyle ilgili olmadigin1 ancak CRP geninde + 1444 CC genotipi
polimorfizmi olanlarda >%70 karotis arter darligi bulunma riskinin arttigini
gostermislerdir (67).

Calisma  grubumuzdaki hastalarrmizda baktifimiz  ekokardiyografik
parametrelerden sol atrium ¢api, aort kokii, septum kalnligi, arka duvar kalinlig, sol
ventrikiil sistol sonu capi, sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, ejeksiyon fraksiyonu,
mitral E dalgasi, mitral A dalgasi, asendan aorta capi, kapak velositeleri, mitral
anular kalsifikasyon degerleri karotis arter darligi olan grup ve olmayan grup
arasinda anlamli bir fark bulunmadi. Leskinen Y ve arkadaslarini yaptigi calismada
kapak kalsifikasyonunun hemodiyaliz hastalarnda sik oldugu ve inflamasyon
derecesi ve diyaliz stiresi ile iliskili oldugu goriildii (68). Kocinaj D ve arkadaslar
sol atrium boyutunun artmasmin son dénem bobrek yetmezliginde hastaligin
ciddiyeti ile korelasyon gosterdigini saptadilar (69). Bir baska ¢alismada Rao AK ve
arkadaslar1 kronik bobrek yetmezlikli hastalarda mitral anular kalsifikasyon
varligmin azalmig sol ventrikiil sistolik fonksiyonu ve artmis inflamasyon ile
birliktelik gosterdigini saptadilar (70). Literatiirde kronik hemodiyaliz hastalarinda
karotis arter darligmi predikte edecek bir ekokardiyografik parametre
saptanmamustir. Bizim calismamizdaki ekokardiyografik parametrelerde de karotis

arter darlig1 arasinda iligki bulunamamistir ancak sol ventrikiil diyastol ¢ap1 karotis
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arter darlig1 olan bireylerde daha genis olmaya meyilli gériilmektedir (p=0,06) ancak
bu durum tesadiifi bir birliktelik olarak degerlendirilmistir.

Calismamizda kronik hemodiyaliz hasta grubunda karotis arter darhigi
prevalansimi saptamaya caligtik. Daha Onceden literatiirde bu konu hakkinda bir
calisma bulunmamaktadir. Yapilan tarama calismalarmda karotis arter darhigi genel
popiilasyonda %1 oraninda, yiiksek riskli ve 65 yas lstii bireylerde de %5 civarinda
oldugunu gostermektedir (71). Mathiesen ve arkadaslarin1 yaptigs TROMSO
calismasinda yaslar1 25 ile 84 arasinda degisen 6727 birey calismaya alinmis ve bu
bireylerde karotis arter darligi prevalansi degerlendirilmis ve karotis arter darhigi
saptanan 225 hasta ile karotis arter darhig1 saptanmayan 5514 kisi risk faktorleri
acisindan degerlendirilmistir. Bu ¢aligmanin sonuglarma gore karotis arter darligi
erkeklerde (%3,8) bayanlara (%2,7) gore daha fazla saptanmis ve yas arttik¢a her iki
cinste de karotis arter darligin1 kademeli olarak yiikseldigi goriilmiistiir (72). Bizim
calistigimiz gibi spesifik bir popiilasyona yonelik karotis arter darligmin prevalansini
arastirma calismalar1 da literatiirde mevcuttur. Ornegin Park JH ve arkadaslar
yaptiklar1 bir c¢alismada Giiney Korede bulunan Tip 2 Diyabet hastalarinin
prevalansina bakmiglardir ve diyabet popiilasyonunda %40’1n {izerinde karotis arter
darlig1 saptanan hasta prevalansmi %5,2 olarak saptamislardir (73). Bir baska
calismada ise Cina CS ve arkadaslar1 periferik arter hastaligi olan hasta grubunda
%350’nin iizerinde karotis arter darligi prevalansina bakmislar bu ¢alismada hastalari
gecirilmis inme, diyabet varligi, ankle-brakial index in 0,8’in altinda olmas1 ve yasin
70’in istiinde olmasma gore risk faktorlerine aywrmislar ve karotis arter darlig
prevalansini hi¢ risk faktorii olmayanlarda %16, tek risk faktorii olanlarda %21, iki
risk faktorii olanlarda %38, ii¢ risk faktorii olanlarda %44 ve tiim risk faktorlerine
sahip olanlarda ise %48 olarak bulmuslardir (74). Bizim ¢aligmamizin sonucunda
Amerikan kardiyoloji dernegi kilavuzuna gore tanimlandiginda hastalarimizin
%12,7°smda karotis arter darlig1 saptanmustir. Karotis arter darligi saptanan 8 hasta
ile geri kalan 55 hasta klinik, laboratuar ve ekokardiyografik olarak
karsilastirildiginda risk faktorii olarak kabul edilebilecek bir prediktdr bulunmamustir.
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6. SONUC

Kronik hemodiyaliz hastalarinda karotis arter doppler ultrasonografisinde
NASCET teknigi kullanilarak yapilan ¢aliymamiz sonucunda karotis arter darligi
prevalansi %12,7 olarak bulunmustur bu deger normal popiilasyon degerinin 5-10 kat
iizerindedir. Mortalite ve morbiditenin en énemli nedenlerinden olan serebrovaskiiler
olaylardan korunma amaciyla kronik hemodiyaliz programinda olan tiim hastalara
karotis doppler ultrasonografi ile tarama yapilmahdir. Hastalar yas, cinsiyet, agirlik,
hemodiyaliz siiresi, diyabet, koroner arter hastaligi, lipid profili, kan basinglar1 ve
ekokardiyografik olarak degerlendirilen atrium ¢ap1, aort kokii, septum kalinligi, arka
duvar kalnligi, sol ventrikiil sistol sonu ¢api, sol ventrikiil diyastol sonu capi,
ejeksiyon fraksiyonu, mitral E dalgasi, mitral A dalgasi, asendan aorta c¢api, kapak
velositeleri, mitral anular  kalsifikasyon  gibi  parametreler  agisindan
degerlendirildiginde kronik hemodiyaliz programinda olan hastalarda karotis arter

darligmi bagmmsiz olarak dngdrecek bir prediktor saptanmamuistir.
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OZET

Amag¢: Calismamiz son donem bdbrek yetmezligi ve kronik hemodiyaliz
programinda olan hastalarda karotis arter darlig1 prevalansinin saptanmasi ve karotis
arter darhig1 saptanan grup ile karotis arter darlig saptanmayan grup arasinda karotis
arter darlign agisindan klinik ve ekokardiyografik risk faktorlerinin saptanmasi
amactyla planlanmistir.

Materyal ve Metod: Hastanemizde kronik hemodiyaliz programinda olan 63 hasta
calismaya alindi (54,6+13,7 yas). Tiim hastalarin fizik muayeneleri yapildi, klinik
hikayeleri alindi, biyokimyasal testleri ve ekokardiyografik ol¢timleri yapildi.
Sonrasinda tiim hastalara karotis arter darlig1 agisindan karotis arter renkli dopler
ultrasonografi yapildi. NASCET yontemine gore darlik dereceleri belirlendi. Karotis
arter darhig1 saptanan 8 hasta, darlik saptanmayan 55 hastalardan elde edilen klinik,
biyokimyasal ve ekokardiyografik verilerin SPSS for Windows 11.5 paket programi
kullanilarak istatistiksel analizi yapildi.

Bulgular: Kronik hemodiyaliz alan son donem bdobrek yetmezligi hastalarinda
karotis arter darligi1 prevalansi 12,7%olarak saptandi. Klinik, biyokimyasal ve
ekokardiyografik olarak hi¢cbir veri ile karotis arter darligi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir birliktelik saptanmadi.

Sonu¢: Kronik hemodiyaliz hastalarinda karotis arter darhigi prevalanst normal
popiilasyon prevalansmnin 5-10 kat1 yiiksek bulunmustur. Mortalite ve morbiditenin
en onemli nedenlerinden olan serebrovaskiiler olaylardan korunma amaciyla kronik
hemodiyaliz programimda olan tiim hastalara karotis dopler ultrasonografi ile tarama
yapilmalidir. Kronik hemodiyaliz programinda olan bobrek yetmezlikli hastalarda
klinik, biyokimyasal ve ekokardiyografik higbir parametre karotis arter darhigmmn
prediktorii olarak saptanmamustir. Bu baglamda sonug icin daha genis hasta gruplu

calismalar gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Karotis arter darligi; Hemodiyaliz; Ekokardiyografi

44



ABSTRACT

Objective: The purpose of this study was to determine the prevalence of significant
carotid stenosis, to identify clinical, biochemical and echocardiographic risk factors
increasing this prevalence, in patients with end-stage renal disease who are having
chronic hemodialysis program.

Methods: This study included 63 patients, from December 2008 to June 2009, with
end-stage renal disease who are having chronic hemodialysis program.
Echocardiography and biochemical test were performed after careful clinical history
had taken from all patients. Both carotid arteries of each patient were examined by
carotid duplex scanning on one occasion. The duplex ultrasound criteria based on the
North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET)
measurement method were used for the identification of carotid stenosis. Risk factors
were compared in patients with stenosis and patients without.

Results: The mean age of the patients was 54.6+13.7 years. 8 patients had carotid
artery stenosis. The prevalence of significant carotid stenosis was 12.7%. There were
no statistically significant clinical, biochemical and echocardiographic differences
noted between the patients with stenosis and patients without.

Conclusion: This study demonstrated that the prevalence of carotid artery stenosis is
5-10 folds higher than the general population. The significant carotid artery stenosis
was not predicted by any parameter of clinical, biochemical and echocardiographic
examination. Further studies involving a larger number of patients are needed to be

conclusive.

Key Words: Carotid artery stenosis; Hemodialysis; Echocardiography
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