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KISALTMALAR

OSA : Orta serebral arter

ASA - Anterior serebral arter

PSA : Posterior serebral arter

EKA : Ekstrakranial internal karotid arter
IKA . Internal karotid arter

VA : Vertebral arter

BA : Baziller arter

TKD : Transkranial doppler ultrason

BT - Bilgisayarli tomografi

DSA : Dijital substrakt anjiografi

BTA : Bilgisayarli tomografik anjiografi
MR anjiografi  : Manyetik rezonans anjiografi
PET/CT : Bilgisayarli tomografi esliginde pozitron emisyon tomografi
SPECT : Tek foton emisyon bilgisayarli tomografi
USsG > Ultrason

MRG : Manyetik rezonans goriintiileme
EEG . Elektroensefalografi

Vm : Medyan kan akim hiz1

Vmax - Maksimum hiz

Vmin : Minimum hiz

RI . Rezistivite indeksi

Pl - Pulsatilite indeksi

Vs : Sistolik hiz

Vd : Diastolik hiz

MI : Miyokard infarktiisii

DM : Diyabetes mellitus

KAH : Koroner arter hastaligt

HT - Hipertansiyon



HPL
IP
KT
LDL

- Hiperlipidemi
: Ipsilateral
: Kontralateral

: Diisiik dansiteli lipoprotein
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1. GIRIS VE AMAC

Atheroskleroz kaynakli internal karotid artere bagl inmeler, tiim iskemik
inmelerin yaklasik %20’sini olusturur(1). Bu hastalarda inme tipik olarak internal
karotid arterden riiptiire olan unstabil atherosklerotik plagin neden oldugu
emboliye bagl gelisir (2). Embolinin genellikle tikadigi arter orta serebral
arterdir. Karotid arter hastaligina bagl iskemik inmeyi onlemede karotid arter
endarterektomisi yerlesmis ve kabul gérmiis bir metodtur (3).

Aterosklerotik karotis arter stenozunda karotid artere stent yerlestirilmesi
karotis endarterektomisine alternatif olan bir tedavi yontemidir (4-6). Her iki
prosediiriin amaci da inmeyi 6nlemeye yonelik olsa da, stent yerlestirilmesi bu
amaci basarmada daha az invaziv bir yontemdir (7). Karotid endarterektomi
sonrasi oldugu gibi karotid stentleme sonrasi da ayni taraf orta serebral arterdeki
(OSA) kan akim hizi artmakta, bu da hastalari ileride yasanabilecek muhtemel
inmeden korumaktadir(8). Baz1 ¢alismalar sadece stent takilan tarafta degil, karsi
taraf OSA’da da kan akim hizinin arttigin1 gostermistir (9,10). Bir ¢calismada ise
karotid stentlemesinden hemen sonra ayni taraf orta ve anterior serebral arter
(ASA) kan akim hizlarmin artmasina karsin posterior serebral arter (PSA) kan
akim hizinin azaldigi; karsi taraf OSA kan akim hizinda degisiklik olmayip ASA
ve PSA‘da kan akim hizinin diistiigii gosterilmistir (11).

Bu calismada karotis arter darligi bulunan hastalarin karotid stentleme
oncesi ve sonrasinda ayni ve karsi taraf serebral kan akim hizlar1 ve pulsatilite
indeksleri, OSA, ASA ve ekstrakranial internal karotid arterlerde (EKA) olgiiliip,

stentleme prosediiriiniin serebral kan akim hizlarina etkisi degerlendirilmistir.



Stentleme islemi sonrasi ortalama tigiincii ayda Ol¢iimler tekrar yapilarak geg

donem hemodinamik degisimler degerlendirilmeye ¢alisiimistir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Karotid arter stenozu ve inme

2.1.1 Tanim

Inme diinyadaki en sik {igiincii 6liim nedenidir (12). Inmelerin %80’i
iskemik kaynakli olup bunlarin da iigte biri ekstrakranial karotis arter stenozuna
baglidir (13).

Karotid arter stenozu kaynakli inmelerin sebebi siklikla karotid arter
bulbus diizeyi atherosklerozudur (14). Stenozun derecesi kadar plak yapisi da
inme riskinde 6nemlidir. Ulsere, hipoekoik ve heterojen plaklar unstabil olup
emboliye neden olma riskleri daha yiiksektir (15). Plak i¢i hemoraji, lipidden
zengin biiyiikk nekrotik cekirdek, ince fibroz kep gibi o6zelliklerin bulunmasi
plaklar1 daha unstabil hale getirir. Ayrica plaklar mast hiicresi, aktive makrofajlar,
T lenfosit gibi inflamatuvar hiicreler de ihtiva ederler.

Sigara icme, yiiksek sistemik kan basinci, yiiksek LDL diizeyleri, genetik
yatkinlik gibi faktorlerin yani sira plaklarin karotis arterde o6zellikle bulbus
diizeyinde yerleserek stenoz yaratmasi: hidrodinamik faktorlerle agiklanabilir.
Damar kayma geriminin diisiik olmasi, kanin bu boélgede tirbiile olmasi gibi
etkenlere hiperkolesteroleminin de eklenmesi plak olusumuna zemin hazirlar.
(16,17,18,19,20,21).

Plak instabilitesinin yas ile baglantis1 olamamakla beraber (22), yiiksek

riskli plak 6zellikleri erkeklerde kadinlara oranla daha sik goriiliir (23).



Karotid plaklarin, 6zellikle de asemptomatik olanlarin goriintiilenmesinde
non-invaziv, kolay ve ucuz olmasi nedeni ile Onerilen yontem Kkarotid duplex
ultrasonografidir (24). Bunun yani sira daha ileri inceleme yontemi olarak dijital
substrakt anjiografi (DSA), bilgisayarli tomografik anjiografi (BTA) ya da
manyetik rezoans goriintileme (MRG) kullanilmaktadir (25). Bilgisayarh
tomografi esliginde pozitron emisyon tomografi (PET/CT), plak i¢indeki makrofaj
akiimiilasyonunu  gdostererek inflamasyonlu plaklar1 saptamada etkilidir
(26,27,28). Biiyiik lipid ¢ekirdek, plak i¢i hemoraji gibi plagi tromboembolik
slire¢ i¢in yiiksek riskli hale getiren faktorler karotid plak MRG ile
goriintlilenebilir. Boylece 6zellikli asemptomatik hastalarda plak konfigiirasyonu
daha iyi anlagilarak riske gore teropotik segenekler degerlendirilebilir. Klinik
yaklagimda karotis ultrason ya da BTA tedavi yontemi segiminde (medikal,

endovaskiiler girisim ya da cerrahi) belirleyici olur (29,30).

2.1.2. Yonetim

%70’den fazla semptomatik karotid arter stenozu bulunan kisilerin yillik
inme gegirme riskleri yaklasik %15 civarindadir. Inme gegiren hastalarin da
yaklasik %15’inde gegici iskemik atak dykiisii mevcuttur. Kisa siireli ani, agrisiz
gorme kaybi olarak tanimlanan amorozis fugaks; kontralateral viicut yarisinda
giicsiizliik, duyu kaybi ya da paresteziler; afazi; dizartri, homonim hemianopsi
gibi semptomlar karotid sistemin gecici iskemik ataginin mevcudiyetine isaret

eder (31).



Ekstrakraniyal karotid arter stenozu iskemik inmelerin %12’sinin nedeni
olup 6liim nedenleri arasinda tglincl sirada yer alir. Gegici ya da kalic1 nérolojik
semptomlara neden olan karotis stenozu semptomatik kabul edilir ve hizlica
miidahale edilmesi Onerilir. Noninvaziv medikal tedavilerin yani sira invaziv

yontemler: karotid endarterktomi (KEA) ve karotid arter stentlemedir (KAS) (32).

2.1.3.Medikal Tedavi

Medikal tedavinin bazi hastalarda karotis stenozu gerilettigi ve
semptomlar1 azalttigi gosterilmistir (33). Antiplatelet tedavinin inme riskinde
%16-%28 oraninda azalma sagladigi goriilmistiir (34). Lipid diisiiriicii tedavi ise
riski %25 oraninda azaltmaktadir (35,36,37). Anjiotensin dondistiiriicii enzim
inhibitdrlerinin inme oranlarim1 %32 diislirdiigli ve genel ateroskleroz gelisim
hizin1 yavaslattigi gosterilmistir (38,39,40,41). Hipertansiyon kontrolii, inme
oranlarint %28-40 arasinda diisiirmekte iken (42,43,44) sigara birakilmasinin

kadinlarda riskte %48’lik azalma sagladig1 gosterilmistir (45,46,47).

2.1.4.Karotid Endarterektomi

Kuzey Amerikan Karotid Endarterektomi aragtirmasinin sonuglarina gore
%70-99 semptomatik karotid darligit olan hastalarda endarterektomi
onerilmektedir (48). Asemptomatik Karotid Arter Stenozu calismasinda ise
asemptomatik olup %60 lizeri darlig1 olan hastalarda karotid endarterektominin
medikal tedaviye oranla daha iistiin oldugu gosterilmistir (49).

Karotid endarterektominin ge¢ uygulanmasi inmenin tekrarlama riskini

arttirirken, ¢ok erken yapilmasi perioperatif komplikasyonlar agisindan risk

5



artisina neden Olmaktadir (50). Uygun zamanlama tartismali olmakla beraber
genellikle genel durumu iyi olan hastalarda iskemik inme sonrasi ikinci haftada
uygulanmasi 6nerilmektedir.

Hastalarin preoperatif degerlendirmeleri dikkatli yapilmalidir. Karotid
darlik derecesi doppler ultrason ile kolay ve pratik olarak bakilabilecegi gibi kesin
emin olmak ve anatomiyi daha net gorebilmek, darligin pozisyonunu
belirleyebilmek agisindan mutlaka MR anjiografi ve daha da degerli olarak dijital
substrakt anjiografi ile degerlendirme onerilmektedir.

Operasyon Oncesi hastalarin kalp, akciger ve bobrek fonksiyonlari
degerlendirilmelidir. Anjina pektoris, ge¢irilmis miyokard infarktiisii (6zellikle
son bir ayda), kontrolsiiz hipertansiyon, dekompanse kalp yetmezligi, ciddi
aritmiler, kalp kapak hastaliginin mevcudiyeti, obezite, kronik akciger hastaligi,
ileri yas, kars: taraf karotid arterin tikali olmasi, norolojik semptomlarin ilerleyici
olmast ya da hastanin tekrarlayan iskemik ataklar gegiriyor olmasi karotid
endarterektomi icin yiiksek risk olusturmaktadir. Ayrica hastanin operasyon
Ooncesi tam kan saymmi, koagiilasyon paneli, bobrek fonksiyon testleri de
incelenmeli, diyabetik hastalarda glisemik kontrol yapilmalidir.

Cerrahi girisim genel ya da lokal anestezi ile yapilabilir. Genellikle
operasyon siiresince serebral fonksiyonlari monitorize etmek amaci ile EEG
yapilabilir ya da somatosensoriyel potansiyellerin kaydi alinir.

Bas karsi tarafa c¢evirilip boyun hafifce ekstansiyona getirilerek
sternoklaidomastoid kasin 6n kenar1 boyunca insizyon acilarak klavikuladan

mandibulaya kadar uzatilir. Jugular ve fasiyal ven, nervus vagus ayiriliarak



karotid arter, karotid bulbusa ulasilir. Karotid siniis refleksini Onlemek icin
bolgeye lidokain enjeksiyonu yapilmasi uygundur.

Yeterli cerrahi alan acgikligi saglanip bdlgenin anatomisine hakim
olunduktan sonra 5000 IU (internasyonal {inite) heparin intravendz olarak verilir,
3 dakikada istenilen heparin dozuna ulasildigi kabul edilir. Serebral
metabolizmay1 yavaslatmak ve serebral dokuyu olasi iskemiden korumak
amaciyla anestezik ajan olarak tiopental ve etomidat verilir. Bunun sonucu olarak
EEG’de zemin aktivitesinde tam siipresyonun gériilmesi beklenir. Bunun yanisira
hastanin hafif hipertansif olmasi saglanarak serebral perflizyonun korunmasi
amaglanir.

Ana karotid arter, internal ve ekstrenal karotid arter ve siiperior troid
arterler klemplenir. Ana karotid arterden internal karotid artere dogru arteriotomi
yapilarak  atherosklerotik  plak  ¢ikartilir.  Arter liimeninin  tamamen
temizlendiginden emin olunduktan sonra heparinli serum fizyolojik ile yikanir,
arteriotomi kapatilir. Superior troidal arter, eksternal ve sonrasinda ana karotid
arter ve internal karotid arterdeki klempler acilir. Kanama kontrolii yapildiktan
sonra operasyon alani teknigine uygun olarak kapatilir.

Endarterektomi operasyonlar: ileride olabilecek karotid arter stenozunu
onlemek i¢in greft kullanilarak da uygulanabilir. Buna ’Greft Anjioplasti’’ denir.
Greft olarak safen ven ya da senteteik materyaller kullanilabilir.

Karotid endarterektomi sonrasi g¢esitli komplikasyonlarin  gelistigi
bildirilmistir. Plak temizleme islemi heniiz bitmemisken karotis arterden kopan

plak ya da atherosklerotik plak eksizyonu tamamlanmasi sonrasi arteriyel klemp



acilmasi ile beraber arter limeninden tam ¢ikarilamamis plak distal emboliye
neden olabilir. Ayrica operasyon esnasinda karotid arterin uzun siire klempli
kalmasi ayni taraf serebral hemisferde perfiizyonun bozulmasi ile sonuglanarak da
serebral iskemiye neden olabilir.

Hipertansif hastalarda, yakin zamanda iskemik inme ge¢irmis olan ya da
antikoagiilan tedavi kullananlarda intraserebral hematom gelisebilir. Genellikle
operasyonu takip eden birkag giin iginde goriiliirler ve tablodan hiperperfiizyon
sendromu sorumlu tutulur. Hipertansiyon kadar hipotansiyon ve hipovolemi de
serebral perfiizyonun bozulmasi, operasyon alaninda tekrar trombiis olusmasi
acisindan riskli durumlardir. Bu nedenle operasyon sonrasi erken doénemde
hastalarin normotansif olmalar1 tercih edilir.

Nadiren operasyon bolgesinde cilt ya da diger yumusak dokulardan
kaynakli kiigiik sizinti tarzinda kanamalar gelisebilir. Daha nadiren arteriotomi
bolgesinde abondan kanamalar gelisir ve hayati tehdit eder.

Daha nadir olarak boyun bolgesindeki eksplorasyona bagli olarak cesitli
sinir yaralanmalar1 goriilebilir. Bagta aksesuar sinir olmak iizere hipoglossal sinir,
karotid arter ¢evresindeki sempatik zincir, inferior laringeal sinir ve nadiren vagal
sinir etkilenir.

Postoperatif kan basinct yiiksekligi, hipervolemi ya da operasyon
esnasinda kullanilan ilaglar nedeniyle 6zellikle kronik kalp hastaligi ya da genel

durumu kotii olan hastalarda miyokard enfarktiisii gelisebilir (51).



2.1.5.Karotid Arter Stentleme

1980’1 yillardan itibaren karotid arter anjioplasti ve stentleme, karotid
endarterektomiye alternatif bir metod olarak 6n plana ¢ikmaya baglamistir.
1980°de Kerber ve arkadaslar1 tarafindan karotid arter balon anjioplasti ile ilgili
olarak ilk rapor yayinlanmistir (52). 1987°de Theron ve arkadaslari tarafindan
%94 teknik basar1 orani saglanan, major inme oranmin %4,1 oldugu ilk biiytlik
hasta serisi yaymlanmistir (53). 1995°’te ise %96,2’lik basar1, %2,1 morbidite,
%06,3 gecici minor komplikasyon orani saglanarak Onemli bir bagari elde
edilmistir (54).

[k uygulanmaya baslandiklar1 dénemlerde karotid anjioplasti ve sentleme
distal emboli komplikasyonu dolayisiyla tedirginlik yaratsa da balon dilatasyon,
filtre kullanimi gibi serebral koruma yontemlerinin yaygin kullanimi ile uygulama
gittikge gelistirilmis ve basar1 oran1 artmistir (55,56).

Ayrica sonuglart degerlendiren ¢aligmalar1 yorumlarken calismayi yiiriiten
merkezlerin deneyimleri de ¢ok oOnemlidir. Az deneyimi olan merkezlerin
komplikasyon oranlar1 deneyimli merkezlere kiyasla neredeyse iki kat daha fazla
¢ikmaktadir (57,58).

Karotid anjioplasti ve stentleme islemi ilk uygulanmaya baslandig
donemlerde karotid endarterektominin riskli ya da kontrendike oldugu hastalarda
kullanim alani bulmaktaydi. Kontrendike oldugu durumlar: 79 yas istii olmak;
kalp, bobrek, karaciger, akciger yetmezligi bulunmasi, 5 yil icinde oOliime
sebebiyet verebilecek kanser mevcudiyeti; kardiyoembolik inme sebebi olabilecek

ritm bozulugu ya da kalp kapak hastalig1 olmasi; ayni tarafli KEA ge¢irmis olma;



son 4 aylik siirecte karsi tarafli KEA gecirmis olma; son 6 ayda miyokard
infarktiisii (MI) ya da anjina gecirmis olma; ilerleyici norolojik bulgularin
bulunmasi; son 30 giin i¢inde major cerrahi girisim ge¢irmis olma; baska ciddi
komorbid cerrahi hastalik mevcudiyeti; son 45 giin icinde karsi taraf
lokalizasyonlu norolojik semptom ge¢irmis olma; intrakraniyal bagka bir odakta
daha ciddi stenozu olma olarak siralanabilir (59,60,61). Cerrahinin yiiksek riskli
oldugu durumlar ise Sundt ve arkadaslari tarafindan: Koroner arter hastaligi,
anjina yada son 6 ayda miyokard infarktiisii gecirmis olma, konjestif kalp
yetmezligi, hipertansiyon, ciddi periferik damar hastaligi, kronik obstriiktif
akciger hastaligi, asir1 obezite, 70 yasin iistlinde olma, son 24 saatte gegirilmis
norolojik defisit, yaygin serebral iskemi, son 7 giinde geg¢irilmis serebrovaskiiler
olay, sik gecici iskemik atak, kars1 tarafli karotid arter okliizyon ya da stenozu,
intrakraniyal okliizyon ya da stenoz, internal karotid arterin 3 cm’den daha
distaline yerlesik plak, karotid bifurkasyonun servikal ikinci vertebra seviyesine
yerlesik olmasi, kisa ve kalin boyun, ilseratif lezyondan genisleyen yumusak
trombiis olarak siralanmistir. Karotid endarterektomi i¢in yiiksek risk ya da
kontrendike durum olmasi halinde hastalara karotid arter anjioplasti ve stentleme
uygulanmasi onerilmistir (62,63).

Karotid arter stentleme i¢in endikasyonlar ise karotid endarterektomi
sonras1 tekrarlayan restenoz, radyasyon nedenli karotis stenozu, kafa tabanina
yakin yiiksek yerlesimli karotid bifurkasyonu gibi anotomik dzellikler, ana karotid
arterin proksimal stenozu ya da karotid bifurkasyon darlig ile iliskili karotid sifon

distal darlig1 olarak siralanabilir.

10



KEA ile karsilastirildiginda karotid arter stentleme (KAS), hafif sedasyon
altinda yapilmasi, genel anesteziye ihtiya¢ duyulmamasi, acik cerrahi olmamasi
dolayisiyla daha az invaziv olma ve bundan 6tiirii daha az komplikasyon ihtimali
nedeni ile daha avantajli kabul edilir.

Hastalara islemden en az ii¢ giin 6ncesinden klopidogrel 75 mg ve aspirin
100 mg baslanmalidir. islem lokal anestezi altinda, hasta sedatize edilerek
gerceklestirilir. Hasta hemodinamik ag¢idan monitorize edilir. Femoral artere
yaklasik 5 French vaskiiler kilif yerlestirilir. Hastaya 50-70 {inite/kg dozunda
heparin yiiklenir ve heparinizasyon islem sonuna kadar devam ettirilir. Arkus
aorta ve nihayetinde karotid ve vertebral arterler goriintiilenir. Kilifin i¢inden
koruyucu filtre ilerletilir ve stenoz gegildikten sonra filtre agilir. Filtre, serebral
kan akimimin devamini1 bozmayarak, islem esnasinda stenotik segmentten kopup
distal emboliye sebebiyet verebilecek trombiis, plak parcalarini tutmakla
gorevlidir. Serebral korumada filtre yerine gecici balon okliizyon da kullanilabilir.
Stenoz bolgesi stent materyalinin gegemeyecegi kadar dar ise oncelikle stenozun
oldugu segment balon araciligiyla genisletilerek predilatasyon saglanmis olunur.
Ardindan filtre telinin {izerinden stent materyali ilerletilir ve lezyon tiizerine
yerlestirilir. Stent plagi Ortecek, ana karotid arterden internal karotis artere
uzanacak sekilde yerlestirilir ve agilir. Stent yerlestirildikten sonra bu bolgede
tekrar balon dilatasyon ile stenozun tamamen agilmasi saglanir (postdilatasyon).
Bu esnada olusabilecek hipotansiyon, bradikardi gibi hemodinamik
komplikasyonlar1 6nlemek igin 0,5 mg intravendz atropin yapilir. Anjiografi ile

olasi tromboembolik komplikasyon varligini arastirmak icin goriintii alinir.
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Stentleme islemi tamamlanmustir, filtre katateri ile birlikte tiim sistem disar1 alinir,
femoral giris yeri kapatilir.

Islem sonras1 hasta bir ya da iki giin yogun bakim iinitesinde yakin takip
edilir. Bu siirecte hipo ya da hipertansiyondan kaginilir. Yaklasik ii¢ giin i¢inde de
taburcu edilir. ikili antiplatelet tedavi aspirin ve klopidogrel dort-alt1 hafta birlikte
verildikten sonra, aspirin tek bagina omiir boyu kullanilir. Stent sonrasi altinci ay
ve birinci yilinda, sonrasinda da yillik araliklarla doppler ultrason ile stent
kontrolii yapilir.

KAS komplikasyonlar1 giris yeri komplikasyonlart ve sistemik ve
norolojik komplikasyonlar olarak ikiye ayrilabilir.

Giris  yeri  komplikasyonlar1  arasinda  retrograd  diseksiyon,
psOddoanevrizma, arteriovendz fistiil, kilif etrafina kan ekstravazasyonu ya da giris
yapitlamamasi sayilabilir. Anatomik varyasyon ya da intrakranial anastamoz
varhiginda eksternal karotid arterdeki vazospasm ya da embolik komplikasyonlar
oldukga risklidir. Filtrenin damar iginde ilerletilmesi ya da agilmasi esnasinda
ozellikle biikiintiilii seyir gosteren internal karotid artede kivrilmasi vazospasma
neden olabilir. Filtre ¢ikarildiginda spazm ¢oziiliir. Islemin miimkiin oldugunca
hizli yapilmasi spazm ve emboli gibi komplikasyonlart minimuma indirir. Bu
sliregte gelisen inmelerin tama yakini embolik kokenlidir (64).

Serebral hemoraji, serebral iskemi, gecici iskemik atak, islemle ayn1 tarafli
monokiiler korliik, epileptik nobetler, anjina pektoris, akut kalp yetmezligi,

miyokard infarktiisii, hipertansiyon, hipotansiyon, bradikardi, gastrointestinal
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kanama, kontrast madde nefropatisi diger noérolojik ve sistemik komplikasyonlar
arasinda sayilabilir (65,66).

CAVATAS, stent olsun olmasin balon anjioplasti ile KEA’i, karsilastiran
ilk biiyiik randomize c¢alismadir. 504 hastanin degerlendirildigi bu c¢alismada,
hastalarin sadece bir kismina stent takilmasi ve koruyucu filtre kullanilmamasina
ragmen islem sonrasi inme, 6lim gibi major advers olaylar i¢in anjioplasti ve
KEA gruplari arasinda anlamli fark bulunmamustir (67).

Yiiksek riskli hasta gruplarinda KAS ve KEA’yi karsilagtiran SAPPHIRE
calismasinda %50nin tizerinde semptomatik ya da %80 ‘in {izerinde asemptomatik
darlig1 olan hastalar randomize edilmistir. 1 yillik major kardiyovaskiiler risk
oranlar1 stent uygulanan grupta daha diisiik bulunmustur. Serebral koruma altinda
yapilan karotid arter stentlemenin yiiksek riskli hastalarda KEA’e distiinligi

vurgulanmigtir (68).

2.2.Transkranial Doppler Ultrason (TKD)

Transkranial doppler ultrason intrakranial damarlardaki kan akimini
dolayli olarak incelemeyi saglayan bir tan1 yontemidir. Noninvaziv, kolay
uygulanabilir, tekrarlanabilir, ucuz ve yatak basi kullanilabilir bir teknik olusu
kullanimin1  yaygmlastirmustir. Istenilen serebral arterin kan akimi, hastaya
herhangi bir rahatsizlik vermeksizin istenilen siire boyunca incelenebilir.
Sonuglar1 giivenilirdir, deneyimli kisilerce yapildig1 silirece hata payr disiiktiir.
Yapilan bir ¢alismada %6’dan daha az bir hata pay1 oldugu goriilmiis, rol oynayan

faktorler arasinda inceleme acis1 ve damar kesit alan1 gosterilmistir. Bunu bertaraf
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etmek icin ise incelenen damarin yeterli siire boyunca ve degisik agilardan
tekrarlayan defalar monitorizasyonu onerilmistir (69).

Cocuklarda intrakranial damarlardaki kan akim hizlari, fontanelleri agik
oldugundan doppler ile rahatlikla Olgiilebilmekte iken eriskinlerde kafatasi
kemikleri ses dalgalarinin gegisini engellemektedir. Dolayisiyla 5-10 mHz dalga
araliginda 6l¢iim yapan klasik Doppler Ultrason cihazi ile intrakranial damarlarin
kan akim hiz1 6l¢imii yapilamamaktadir. 1-2 mHz gibi daha diisiik frekanslarda
kemik ve yumusak dokunun etkisi daha az oldugundan ve temporal kemik kafa
tasinin diger bolgelerine gore daha yumusak olup temporal pencere gibi bir kemik
aciklik bulundurdugundan buradan 6l¢iim yapilmast en uygun yaklasim olarak
kabul edilir.

Damar i¢i akim transkranial doppler ile gosterilirken, doku ve damar
yapilarin1  goriintiilemede B-mode, dupleks ve renkli doppler kullanilir.
Transkraniyal doppler cihazinda tek bir prob, dalgalari hem gonderen hem de
yanstyan dalgay1 kaydeden kaynak ve alic1 gorevini gormektedir. Doppler etkisine
gore belli bir fekanstaki ses dalgasi (FO) hareketli bir nesneye, ornegin kanin
sekilli elemanlarina, ¢arpmasi sonrasi farkli bir frekansta dalga yansir (FR). Bu
frekans farki (FD=FR-FO); sesin hiz1 (c), probdan gele ses dalgalari ile kan
akiminin yonii arasindaki a¢1 (teta) hesaba katilarak hiz (V): V= (c x FD) / 2 x FO
x teta olacak sekilde hesaplanir. Ayrica damar i¢indeki kan akimimin yonii de
belirlenebilir. Hareketli eleman proba dogru yaklasiyorsa donen frekans,

gonderilenden yiiksektir. Tersine hareketli eleman probdan uzaklasiyorsa
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kaydedilen frekans gonderilenden diisiik olacaktir. Gonderilen ve kayedilen
frekans arasindaki farka doppler frekansi denir.

Bernoulli kuralina gore kan genis ¢capli damardan ince ¢apl alana gecerken
hacmi ayni1 kalacagindan hizi artis gosterir.

Intrakranial yapilarin goriintiilenmesinde 2MHz’lik prob ile gdnderilen
dalgalar damarda akis halinde olan kan sekilli elemanlarindan yansiyarak dalga ve
spektral forma dondstiiriliir. Boylelikle kan akim hizi (V), cm/sn cinsinden
ol¢iilmiis olunur. Olgiilen kan akim hiz1 (cm/sn), damarm o kesitinde dakikada
gecen kan hacmine karsilik gelmektedir (ml/dk). Maksimum hiz (Vmax=peak
sistolik), minimum hiz (Vmin=end diastolik) ve ortalama kan akim hizi (Vmean)
ol¢iilir. Vmean= (Vmax+ 2 Vmin) / 3 olarak hesaplanir. Ancak laminar kan akimi
dolayisiyla Vmax ile Vmean arasindaki iligki sabit oldugundan 6l¢lim parametresi
olarak her ikisi de kullanilabilir. Olgiilen kan akim hizi (cm/sn), damarm o
kesitinde dakikada gegen kan hacmine karsilik gelmektedir (ml/dk).

Rezistivite indeksi (RI), bir organa dogru kan akimina kars1 olan direngtir.
RI = sistolik hiz (Vs) — diastolik hiz (Vd) / sistolik hiz (Vs) formiilii ile hesaplanir.
Direng artarsa diastol kan akim hiz1 azalir. Vd sifira indik¢e RI 1,0’a yiikselir.
RI’nin 1,0’a yakin olmasi kan akimima kars1 direncin yiiksek olmasi anlamina
gelir.

Pulsatilite, 0l¢lim yapilan arterin besledigi dokunun direncini gosterir.
Pulsatilite indeksi (PI): sistolik ve diastolik akim hizlarinin farkinin, ortalama kan

akim hizina boliinmesi ile bulunur.
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Pl=sistolik akim hiz1 (Vs)-diastolik akim hiz1 (Vd) / ortalama hiz (Vmean)

PI; 0,8-1,2 arasinda normal kabul edilir. 1,2 ‘nin iizeri degerler intrakranial
basing artis1 gibi periferik direncin artisin1 gosterir. PI azalmis ise periferik direng
azalmis olarak kabul edilir. Incelenen arter periferik direncin diistiigii bir
arteriovendz malformasyonu besleyen arter ise ya da ileri dereceli bir stenozun
distalinde 6l¢iim yapiliyor ise pulsatilite indeksi diisiik bulunur.

Damarlarda darlik varliginda darligin proksimalinde kan akim hiz1 disiik
Olciiliirken, PI yiiksek olacaktir. Darligin oldugu bolgede kan akim hizi artmis
olup darlik sonrasindaki gorece genis bolgede ise kan akim hizi ve PI diisiik
olarak kaydedilecektir. Total okliizyonda kan akim sinyali alinamaz. Her iki orta
serebral arter karsilagtirildiginda aralarindaki fark 30 cm/sn’den fazla ise arterde
tek tarafli stenoz mevcudiyeti sorgulanmalidir.

Transkranial doppler ultrasonda dlgiimler i¢in dort pencere kullanilabilir.
Bunlardan birincisi transorbital pencere olup oftalmik arter ve internal karotid
arter sifon kismini orbital fisslir ve optik foramenden goriintillemeye Yyarar.
Ikincisi submandibular pencere olup mandibulanin kosesinden distal karotid arteri
goriintiilemek igin uygundur. Suboksipital pencereden foramen magnum
araciligiyla vertebral arter (VA) ve baziller arter (BA) kan akimi degerlendirilir.
Transtemporal pencereden Willis poligonu, dolayisiyla orta serebral arter (OSA),
anterior serebral arter (ASA), posterior serebral arter (PSA) akim
degerlendirmeleri rahatlikla yapilabilmektedir (sekil 1 ve sekil 2). Transkranial
doppler ultrason ile intraserebral kan akim hizlarinin 6Slgiimiinde kullanilan

yontemler tablo 1°de gosterilmistir.

16



Sekil 1. Transkranial doppler ultrason incelemesinde kullanilan pencereler.

(1: Transorbital 2: Submandibular 3:Suboksipital 4:Transtemporal)

Sekil 2. Transkranial doppler ultrason ile Willis poligonu yapilarinin incelenmesi
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Tablo 1. Transkranial doppler ultrason ile intraserebral kan akim hizlarinin
6l¢iim teknigi

Arter Pencere Derinlik (mm) | Yon er(tl ?La}rﬂ ;kan
OSA Temporal 30-60 Proba yaklasan 55+12 cm/sn
ASA Temporal 60-85 Probdan uzaklasan | 50+11 cm/sn
PSA Temporal 60-70 iki yonlii 40+10 cm/sn
VA Foraminal 60-80 Probdan uzaklasan | 38+10 cm/sn
BA Foraminal 80-110 Probdan uzaklasan | 41+10 cm/sn

Anemi, artmis karbondioksit konsantrasyonu, serebral vazodilatator ilag
kullanim1 kan akim hizlariin artmasina neden olurken; ileri yas, kafa i¢i basing
artis, kan viskozitesinde artma, vasokonstriktif ila¢ kullanimi gibi faktorlerin
varhiginda kan akim hizlar diisiik bulunur (70,71,72,73,74).

Transkranial doppler USG, intrakranial arterlerin ya da internal karotid ya
da vertebral arterin ekstrakranial boliimlerinin stenoz ve okliizyonlarini
goriintiileme veya hemodinamiklerini takip etme yanisira gocuklarda orak hiicreli
anemiye bagli serebral damarlarin okliiziv, iskemik hadiselerini takip etmede;
akut iskemik inmelerde; sag-sol kardiyak sant nedeni ile olusan emboliye bagh
iskemik  hadiselerde, vazomotor reaktivitenin  Ol¢iilmesinde;  serebral
mikroembolilerin saptanmasinda; karotid endarterektomi, karotid arter stentleme
ya da koroner by-pass operasyonlari gibi islemlerin  perioperatif
monitorizasyonunda; ozellikle de yogun bakimda subaraknoid kanama nedeni ile
yatan hastalarda serebral arter vazospazminin takibinde ve son olarak beyin 6limii
tanisinin desteklenmesinde kolay, ucuz, rahat ulasilabilir, pratik ve giivenli bir

tani, takip araci olarak kullanilabilir (75,76).
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TKD; basit, ucuz, rahat uygulanabilir ve non-invaziv olmasi, giivenilir
sonuglar vermesi dolayisiyla intraserebral hemodinamiklerin 6l¢iimiinde giivenle
kullanilmaktadir. Karotis stentleme islemini takiben girisim Oncesine oranla
intraserebral arterlerin 0zellikle de serebral dolasimda hayati 6nem tasiyan orta
serebral arter kan akim hizlarindaki degisimin incelenmesi Serebral

hemodinamiklerin monitorizasyonu agisindan énemli bilgiler verme 6zelligi tasir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Hastalar ve Kontrol Grubu

Bu calismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali
Serebrovaskiiler Hastaliklar Poliklinigi’nde karotis arter stenozu nedeni ile
degerlendirilip noroloji-radyoloji ortak konseyince karotis artere stent takilmasi
karar1 alinan, darlik derecesi %50-%99 arasinda degisen 36 hasta dahil edildi.
Karotis doppler ultrason yontemi ile darligi belirlenen hastalara ek olarak
supraaortik MR anjiografi ya da dijital substrakt anjiografi yapilarak karotis
stenoz dereceleri teyyit edildi. Yirmialti hasta daha O6nce inme ya da gegici
iskemik atak gecirmis semptomatik hasta; on hasta ise inme ya da herhangi
iskemik atak gecirmemis, bas donmesi, presenkop gibi spesifik olmayan
sikayetlerle basvurmus ya da tesadiifen karotis arter stenozu saptanmis
asemptomatik hasta idi. Diglama kriterleri: intrakraniyal neoplazm, gecirilmis
menenjit, ensefalit ya da kafa travmasi Oykiisii bulunmasi olarak belirlendi.
Toplam 36 hastanin sekizi kadin, yirmisekizi erkekti. Hastalarin serebral
hemodinamikleri; karotis stentleme islemi Oncesindeki bir-li¢ giin arasinda,
stentleme islemi sonrasindaki tigiincii giin ve stentleme islemi sonrasi ortalama

ticlincii ayda olmak tizere toplamda ii¢ kez degerlendirildi.

3.2 Transkranial doppler ultrason ile serebral kan akim hizlarimin

degerlendirilmesi

Degerlendirmeler Viaysis/Sonara (Cardinal Health-Madison-WI/USA)
marka transkraniyal doppler ultrason cihazi ile yapildi. Olgiimler, hastalarmn stent
takilan taraflar1 ile karotid arter stenoz derecelerine kor iki farkli ndrolog
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tarafindan yapildi. Hastalarin her iki tarafli ekstrakraniyal internal karotid arteri
(IKA) submandibular pencereden; orta serebral arter (OSA), anterior serebral arter
(ASA) ve posterior serebral arteri (PSA) 6n, orta ve arka temporal pencereden;
vertebral (VA) ve Dbaziller arterleri (BA) transforaminal pencereden
degerlendirildi. Aaslid’in tanimladig1 teknige uygun olarak temporal pencereden
yapilan degerlendirmeler hasta supin pozisyonda iken; transforaminal pencereden
yapilan degerlendirmeler ise hasta oturtulup arkasi 6lglimii yapan hekime doniik
pozisyonda iken 2 MHz prob kullanilarak yapildi. Incelenen arterlerde pik sistolik
hiz, enddiastolik hiz, ortalama akim hizi, pulsatilite indeksi ile rezistivite indeksi
olgiildii.

Ekstrakranial IKA 50 mm, ASA 60-75 mm, OSA 55-65 mm, PSA 65-75
mm, VA 60-80 mm, BA 90-110 mm araliklarda olmak tizere ti¢ farkli derinlikten
olciim yapildi. Olgiilen parametreler olan pik sistolik hiz, enddiastolik hiz,
ortalama akim hizi, pulsatilite indeksi ve rezistivite indeksi, akim paterninin en
net saptandig1 dalga boyu baz alinarak cihaz tarafindan otomatik olarak segilip
degerlendirildi.

OSA, ASA ve PSA o6lgiimleri i¢in temporal kemik zigomatik ark hizasinda
kulagin 1-5 cm Oniindeki ‘‘ultrasonik pencere’” olarak kabul edilen alan
kullanildi. Oncelikle OSA akimi bulundu, ii¢ farkli derinlikte kayit alindi, akim
zayiflayana kadar derinlik arttirildi. Mevcut artmis derinlikte ASA akimi arandi.
ASA, OSA’ya gore proba ters ve daha derinde oldugundan prob sinyal alim yonii
ters ¢evrildi, derinlik uygun olana kadar attirildi. PSA icin yine dncelikle OSA

akimi bulundu, PSA akimi da OSA’ya gore daha derinde olacagindan OSA sinyali
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kaybolana kadar derinlik arttirildi. Ayn1 zamanda prob daha posterior ve kaudale
kaydirilarak en uygun yerden Ol¢iim yapilana dek derinlik arttirilmaya devam
edildi. BA ve VA’de 6lglim yapmak i¢in hasta 6l¢iim yapan kisiye arkasi doniik
olarak oturtuldu. Bas hafif antefleksiyona getirtildi. Prob Willis poligonuna dik
olacak sekilde transforaminal pencereden BA sinyali randi, {i¢ farkli derinlikten
Olgtim yapildi. VA i¢in ise prob BA sinyalinin bulundugu kisimdan laterale
kaydirilarak sag ve sol olmak tizere 6lgtimler yapildi.

Hastalarin biiyiik kisminda teknik nedenlerden 6tiirii PSA, VA ve BA elde
edilemediginden, bulunan PSA, VA ve BA 6l¢iim degerleri degerlendirmeye dahil

edilmemistir.

3.3 istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi.
Stirekli ve kesikli sayisal degiskenlerin dagiliminin normal dagilima uygun
dagilip dagilmadigr Shapiro Wilk testiyle arastirildi. Tanimlayict istatistikler
sirekli ve kesikli sayisal degiskenler ortalama + standart sapma veya ortanca
(minimum-maksimum) seklinde, nominal degiskenler ise olgu sayisi ve (%)
bi¢iminde gosterildi.

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin Onemliligi Student’s t
testiyle degerlendirildi. Gruplar arasinda ortanca degerler yoniinden farkin
onemliligi bagimsiz grup sayist iki oldugunda Mann Whitney U testiyle ikiden
fazla grup arasindaki farkin 6nemliligi ise Kruskal Wallis testiyle incelendi.
Siirekli ve kesikli sayisal degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli iligkinin

olup olmadig1 Spearman’in Korelasyon testi kullanilarak arastirildi. Nominal
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degiskenler Fisher’in kesin sonuglu testiyle analiz edildi. Hem izlem zamanlar1
arasinda hem de lokalizasyonlar arasinda medyan kan akim hizi (Vm) ve PI
diizeyleri yoniinden farkin dnemliligi ise Wilcoxon Isaret testiyle arastirildi.

Aksi belirtilmedikge p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi. Ancak, olas1 tiim ¢oklu karsilastirmalarda Tip I hatay1 kontrol edebilmek

icin Bonferroni Diizeltmesi yapilmistir.
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4. BULGULAR

Arastirmada yaslar1 52 ile 84 arasinda degisen 36 olgunun verileri

degerlendirildi. Olgularin yas ortalamasi 66,3+7,4 (yil) idi. Olgularin 28’1 (%77,8)

erkek, 8’1 (%22,2) kadind1. 18 olguda (%50,0) diyabetes mellitus (DM), 27’sinde

(%75,0) hipertansiyon (HT), 24’tinde (%66,7) hiperlipidemi (HPL), 16’sinda

(%44,4) koroner arter hastaligi (KAH) eslik etmekteydi. 25 olguda (%69,4) sigara

kullanim 6ykiisii mevcuttu. Hastalarin yarisinda karotid arterdeki darlik sagda,

diger yarisinda soldaydi. Medyan darlik derecesi %90 olup darlik diizeyi %55 ile

%99 arasinda degismekteydi (Tablo 2).

Tablo 2. Olgularin demografik ve klinik 6zellikleri

Degiskenler n=36
Yas (yil) 66,3+7.,4
Yas aralig (y1l) 52-84
Cinsiyet

Erkek 28 (%77,8)
Kadin 8 (%22,2)
DM 18 (%50,0)
HT 27 (%75,0)
HPL 24 (%66,7)
KAH 16 (%44,4)
Sigara oyKkiisii 25 (%69,4)
Taraf

Sag 18 (%50,0)
Sol 18 (%50,0)
Darhk derecesi 90 (50-99)
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Erkeklerle kadinlar arasinda yas ortalamalar1 yoniinden istatistiksel olarak
anlamli farklihk goriilmedi (p=0,698). Cinsiyet gruplari arasinda darlik
taraflarinin dagilimi istatistiksel olarak benzer bulundu (p=0,691). Erkeklerle
kadinlar arasinda medyan darlik derecesi yoniinden istatistiksel olarak anlamli

farklilik gériilmedi (p=0,641, Tablo 3).

Tablo 3. Cinsiyete gore olgularin yas ortalamalari, lokalizasyon ve darlik

dereceleri
Degiskenler Erkek (n:28) Kadin (n:8) p-degeri
Yas (y1l) 66,1+8,3 66,9+3,3 0,698
Taraf 0,691%
Sag 13 (%46,4) 5 (%62,5)
Sol 15 (%53,6) 3 (%37,5)
Darhik derecesi 90 (50-99) 92,5 (50-95) 0,6419

+ Student’s t testi, { Fisher’in kesin sonuglu testi, § Mann Whitney U testi.

Yas ile darlik derecesi arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmadi (r=0,016 ve p=0,927, Tablo 3).

Islem oncesinde OSA’da aymi taraf (ipsilateral) ve karsi taraf
(kontralateral) arasinda medyan kan akim hiz1 diizeyleri yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p=0,017). Islem
oncesinde ASA’da kontralaterale gore ipsilatralde medyan kan akim hizi diizeyi
Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel anlamli olarak daha diistiktii (p<0,001).
Islem oncesinde eksternal karotid arterde (EKA) ipsilateral ve kontralateral
arasinda medyan kan akim hiz1 diizeyleri yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore

istatistiksel olarak anlaml farklilik goriilmedi (p=0,161, Tablo 4, Sekil 3)
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Islem &ncesinde OSA’da ipsilateral ve kontralateral arasinda medyan PI
diizeyleri yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli
farklilik goriilmedi (p=0,007). Islem dncesinde ASA’da ipsilateral ve kontralateral
arasinda medyan PI diizeyleri yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklihk gériilmedi (p=0,390). Islem Oncesinde
EKA’da ipsilateral ve kontralateral arasinda medyan PI diizeyleri yoniinden
Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi

(p=0,048, Tablo 4, Sekil 4)

Tablo 4. Islem 6ncesindeki kan akim hiz1 (Vm) ve PI diizeylerinin ipsilateral ve
kontralateral arasinda karsilastiriimasi

ipsilateral Kontralateral p-degeri t

Vm(cm/sn)

OSA 52,7 (25,4-82,0) 53,1 (30,8-92,8) 0,017
ASA 41,6 (27,3-59,7) 54,3 (23,5-129,0) <0,001
EKA 30,8 (19,6-59,3) 34,2 (21,2-55,1) 0,161
Pl

OSA 1,00 (0,59-1,65) 1,12 (0,69-1,79) 0,007
ASA 1,09 (0,65-1,58) 1,13 (0,71-1,92) 0,390
EKA 1,45 (0,88-2,40) 1,20 (0,83-2,81) 0,048

+ Wilcoxon Isaret testi, Bonferroni Diizeltmesine gére p<0,0056 i¢in sonuglar istatistiksel olarak

anlaml kabul edildi.
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Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde OSA ipsilateralde
bazale gore sirasiyla; tigiincii glin ve tiglincti ay medyan kan akim hizlar diizeyleri
istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek idi (p=0,0011 ve p=0,0016). Takipleri tam
olarak yapilabilen olgular igerisinde OSA kontralateralde izlem zamanlari
arasinda medyan Kan akim hiz1 diizeyleri yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik gériilmedi (p>0,0028, Tablo 5, Sekil 5).

Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde ASA ipsilateralde izlem
zamanlar1 arasinda medyan kan akim hiz1 diizeyleri yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p>0,0028).
Takipleri tam olarak yapilabilen olgular icerisinde ASA kontralateralde izlem
zamanlar1 arasinda medyan kan akim hizi diizeyleri yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklhilik goriilmedi (p>0,0028,
Tablo 5, Sekil 5).

Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde EKA ipsilateralde izlem
zamanlar1 arasinda medyan kan akim hiz1 diizeyleri yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p>0,0028).
Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde EKA kontralateralde izlem
zamanlar1 arasinda medyan kan akim hiz1 diizeyleri yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gortilmedi (p>0,0028,

Tablo 5, Sekil 5).
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Tablo 5. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde izlem zamanlarina
gore kan akim hiz1 diizeylerinin incelenmesi

Degiskenler Bazal 3.giin 3.ay
OSA(cm/sn)

ipsilateral 52,5 (28,1-81,6)*P 64,5 (31,2-97,0) 62,2 (32,7-114,0)°
kontralateral 53,7 (30,8-92,8) 59,9 (31,2-104,0) 58,5 (23,5-85,1)
ASA(cm/sn)

ipsilateral 40,6 (33,5-56,2) 45,6 (33,9-71,6) 42,1 (35,0-66,2)
kontralateral 33,9 (23,5-55,8) 35,8 (32,0-74,7) 43,1 (31,6-60,8)
EKA(cm/sn)

ipsilateral 30,8 (19,6-59,3) 33,5 (25,8-44,3) 32,1 (25,8-56,6)

kontralateral 36,7 (25,0-55,1) 37,5 (26,6-52,4) 38,3 (27,7-50,4)

a: Bazal ile 3.giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,0011), b: Bazal ile 3.ay
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,0016).

Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde OSA ipsilateralde
bazale gore 3.giin medyan PI diizeyi istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek idi
(p=0,0014). Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde OSA
kontralateralde izlem zamanlar1 arasinda medyan PI diizeyleri ydniinden
Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi
(p>0,0028, Tablo 6, Sekil 6).

Takipleri tam olarak yapilabilen olgular i¢erisinde ASA ipsilateralde izlem
zamanlar1 arasinda medyan PI diizeyleri yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p>0,0028). Takipleri tam olarak
yapilabilen olgular igerisinde ASA kontralateralde izlem zamanlari arasinda
medyan PI diizeyleri yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak

anlamli farklilik gériilmedi (p>0,0028, Tablo 6, Sekil 6).
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Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde EKA ipsilateralde izlem
zamanlar1 arasinda medyan PI diizeyleri yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p>0,0028). Takipleri tam olarak
yapilabilen olgular igerisinde EKA kontralateralde izlem zamanlar1 arasinda
medyan PI diizeyleri yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak

anlamli farklilik goriilmedi (p>0,0028, Tablo 6, Sekil 6).

Tablo 6. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde izlem zamanlarina
gore PI diizeylerinin incelenmesi

Degiskenler Bazal 3.giin 3.ay
OSA
ipsilateral 0,97 (0,59-1,65)? 1,08 (0,76-1,92)? 1,06 (0,78-2,17)

kontralateral 1,12 (0,69-1,79) 1,10 (0,81-1,87) 1,08 (0,77-3,14)

ASA
ipsilateral 1,15 (0,96-1,46) 1,47 (1,02-1,98) 1,30 (0,96-1,83)
kontralateral 1,24 (1,00-1,92) 1,51 (1,09-1,94) 1,41 (1,04-1,80)

EKA
ipsilateral 1,42 (0,88-2,40) 1,19 (0,88-1,92) 1,12 (0,92-1,66)
kontralateral 1,12 (0,85-1,50) 1,27 (0,85-2,07) 1,16 (0,78-1,47)

a: Bazal ile 3.giin arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,0014).
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Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde OSA’da bazale gore
3.glinde ve 3.giine gore 3.ayda kan akim hizi diizeylerinde meydana gelen
degisimler ipsilateral ve kontralateral arasinda Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak benzerken (p=0,058 ve p=0,127); bazale gore 3.ayda
kontralaterale gore ipsilateralde kan akim hizi diizeyi istatistiksel anlamli olarak
daha fazla artmist1 (p<0,001, Tablo 7).

Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde ASA’da bazale gore
3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda kan akim hiz1 diizeylerinde
meydana gelen degisimler ipsilateral ve kontralateral arasinda Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,0056, Tablo 7).

Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde EKA’da bazale gore
3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda kan akim hiz1 diizeylerinde
meydana gelen degisimler ipsilateral ve Kkontralateral arasinda Bonferroni

Diizeltmesine gore istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,0056, Tablo 7).
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Tablo 7. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde izlem zamanlarina
gore kan akim hiz1 diizeylerindeki degisimin ipsilateral ve
kontralateral arasinda karsilastirilmasi

Ipsilateral Kontralateral p-degeri T

OSA

3.giin — bazal 00(-247-570) 3,6 (-28,0—44,6) 0,058
3.ay — bazal 6,0(-131-527)  -0,3(-18,8-15.7) <0,001
3.y — 3.giin 06(-238-415  -3.1(-41,1-184) 0,127
ASA

3.giin — bazal 21,9 (-8.4 - 38,1) 5,2 (-2,7 — 18,9) 1,000
3.ay — bazal 52 (-7,7-327) 8,8 (-0,8 — 15,4) 0,715
3.ay — 3.giin 23(-77-11) 3,0 (-13.9 — 13,5) 0,273
EKA

3.giin — bazal 02(-29,7-208)  -02(-11,5—154) 0,756
3.ay — bazal 27(21,2-328) 02 (-11,2—23.9) 0,717
3.ay - 3.giin 37(-158-16,6) 1,7 (-13.1-211) 0,163

+ Wilcoxon Isaret testi, Bonferroni Diizeltmesine gére p<0,0056 i¢in sonuglar istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Takipleri tam olarak yapilabilen olgular icerisinde OSA’da bazale gore
3.glinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI diizeylerinde meydana gelen
degisimler ipsilateral ve kontralateral arasinda Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,0056, Tablo 8).

Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde ASA’da bazale gore
3.glinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI diizeylerinde meydana gelen
degisimler ipsilateral ve kontralateral arasinda Bonferroni Diizeltmesine gore

istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,0056, Tablo 8).
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Takipleri tam olarak yapilabilen olgular icerisinde EKA’da bazale gore
3.glinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI diizeylerinde meydana gelen
degisimler ipsilateral ve kontralateral arasinda Bonferroni Diizeltmesine gore

istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,0056, Tablo 8).

Tablo 8. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde izlem zamanlarina
gore PI diizeylerindeki degisimin ipsilateral ve kontralateral arasinda

karsilastirilmasi
ipsilateral Kontralateral p-degeri t

OSA

3.glin — bazal 0,14 (-0,25 - 0,70) 0,01 (-0,75-0,91) 0,007
3.ay — bazal 0,10 (-0,38 — 0,85) 0,01 (-0,72-1,82) 0,477
3.ay —3.gilin -0,04 (-0,51-0,47)  -0,01 (-0,56 —1,83) 0,451
ASA

3.gilin — bazal 0,32 (0,06 — 0,52) 0,05 (0,01 -0,26) 0,273
3.ay — bazal 0,21 (-0,13 -0,37) -0,02 (-0,12-0,14) 0,273
3.ay —3.gilin -0,22 (-0,31-0,19) -0,11 (-0,14 —-0,05) 0,715
EKA

3.glin — bazal -0,22 (-1,11-0,29) 0,15 (-0,31 - 0,86) 0,019
3.ay — bazal -0,19 (-1,24-0,25)  -0,07 (-0,34 —0,46) 0,066
3.ay —3.gilin -0,07 (-0,41-0,78)  -0,09 (-0,76 — 0,54) 0,121

+ Wilcoxon Isaret testi, Bonferroni Diizeltmesine gére p<0,0056 icin sonuglar istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Yas ilerledikce ASA ipsilateralde 3.giine gore 3.aydaki kan akim hizi
diizeyleri istatistiksel anlamli olarak artmaktaydi (r=1,000 ve p<0,001). Yas
ilerledikce ASA kontralateralde bazale gore 3.ayda kan akim hizi diizeyleri de
istatistiksel anlamli olarak artmaktayd: (r=1,000 ve p<0,001). Yas ile kan akim
hiz1 diizeylerindeki diger degisimler arasinda Bonferroni Diizeltmesine gore

istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamuistir (p>0,0028, Tablo 9).
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Yas ilerledikce ASA kontralaterade bazale gore 3.giinde PI diizeyleri de
istatistiksel anlamli olarak azalmaktaydi (r=-1,000 ve p<0,001). Yas ile PI
diizeylerindeki diger degisimler arasinda Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamustir (p>0,0028, Tablo 10).

Kadin ve erkekler arasinda OSA ipsilateralde bazale gore 3.giinde, bazale
gore 3.ayda ve 3.gline gore 3.ayda kan akim hiz1 diizeylerinde meydana gelen
degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 11).

Kadin ve erkekler arasinda EKA ipsilateralde bazale gore 3.giinde, bazale
gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda kan akim hiz1 diizeylerinde meydana gelen
degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 11).

Kadin ve erkekler arasinda OSA kontralateralde bazale gore 3.giinde,
bazale gore 3.ayda ve 3.gline gore 3.ayda kan akim hiz1 diizeylerinde meydana
gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak
anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 11).

Kadin ve erkekler arasinda EKA kontralateralde bazale gore 3.giinde,
bazale gore 3.ayda ve 3.gline gore 3.ayda kan akim hiz1 diizeylerinde meydana
gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak

anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, tablo 11).
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Tablo 9. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde izlem zamanlarina
gore kan akim hizi diizeylerindeki degisim ile yas arasindaki
korelasyon katsayilar1 ve 6nemlilik diizeyleri

ipsilateral Kontralateral

Korelasyon p-degeri 1 Korelasyon p-degeri

Katsayst Katsayist 7
OSA
3.giin —bazal 0,274 0,175 0,358 0,073
3.ay — bazal 0,116 0,571 0,004 0,984
3.ay — 3.giin -0,135 0,509 -0,373 0,060
ASA
3.giin —bazal  -0,600 0,400 0,200 0,800
3.ay — bazal 0,000 1,000 1,000 <0,001
3.ay — 3.giin 1,000 <0,001 0,800 0,200
EKA
3.giin —bazal 0,333 0,208 0,080 0,770
3.ay — bazal 0,053 0,845 -0,223 0,407
3.ay — 3.giin -0,305 0,251 -0,324 0,220

1 Spearman’in Korelasyon testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0028 i¢in sonuglar istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.
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Tablo 10. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde izlem zamanlarina

gore PI diizeylerindeki degisim ile yas arasindaki korelasyon
katsayilar1 ve 6nemlilik diizeyleri
ipsilateral Kontralateral
Korelasyon p-degeri Korelasyon p-degeri
Katsayist a Katsayist 7
OSA
3.glin — bazal -0,104 0,614 -0,385 0,052
3.ay —bazal 0,133 0,516 0,058 0,779
3.ay—3.gin 0,291 0,150 0,268 0,185
ASA
3.glin — bazal 0,800 0,200 -1,000 <0,001
3.ay —bazal 0,000 1,000 -0,800 0,200
3.ay—3.giin  -0,800 0,200 0,000 1,000
EKA
3.glin — bazal -0,062 0,820 0,134 0,621
3.ay —bazal -0,172 0,523 0,217 0,419
3.ay—3.giin  -0,087 0,749 -0,114 0,674

1 Spearman’in Korelasyon testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0028 i¢in sonuglar istatistiksel

olarak anlaml kabul edildi.
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Tablo 11. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde cinsiyete gore kan
akim hiz1 diizeylerindeki degisim miktarlarmin ipsilateral (IP) ve
kontralateral (KT) karsilastirilmasi

Erkek Kadin p-degeri
OSA-IP
3.giin — bazal 8,9 (-24,7 - 35,8) 11,2 (1,1 -57,0) 0,692
3.ay — bazal 6,5 (-13,1 - 45,9) 15,0 (0,7 - 52,7) 0,094
3.ay — 3.giin -0,7 (-23,8 - 34,7) -0,4 (-17,8 - 41,5) 1,000
ASA - IP
3.glin — bazal -1,9 (-8,4 - 38,1) - -
3.ay — bazal -5,2 (-7,7-32,7) - -
3.ay — 3.giin 23(-7,7-1,1) - -
EKA-IP
3.giin — bazal 0,0 (-29,7 - 15,4) -0,4 (-3,4 -20,8) 0,611
3.ay — bazal 2,7 (-21,2-22,7) 8,8 (2,4 -32,8) 0,146
3.ay —3.giin 1,1 (-15,8 — 16,6) 9,2 (5,8-12,0) 0,239
OSA-KT
3.glin — bazal 3,4 (-28,0 — 44,6) 6,6 (-4,2 — 36,6) 0,334
3.ay — bazal -0,3 (-18,8 - 15,7) -0,3 (-11,9 - 14,6) 0,651
3.ay — 3.gin -2,0 (-41,1-18,4) -7,8 (-26,9 -7,0) 0,427
ASA - KT
3.glin — bazal 5,2 (-2,7-8,9) - -
3.ay — bazal 8,8 (-0,8 - 15,4) - -
3.ay — 3.gin 3,0(-13,9-13)5) - -
EKA - KT
3.glin — bazal -0,4 (-11,5-12,8) 11,2 (-1,9-15,4) 0,239
3.ay — bazal -2,7(-11,2-13,1) 9,2 (0,0 -23,9) 0,111
3.ay — 3.giin 1,5(-13,1-21,1) 1,9 (-2,0-8,5) 0,521

1 Mann Whitney U testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0028 igin sonuglar istatistiksel olarak

anlaml kabul edildi.
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Kadin ve erkekler arasinda OSA ipsilateralde bazale gore 3.giinde, bazale
gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI diizeylerinde meydana gelen degisimler
yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik
yoktu (p>0,0028, Tablo 12).

Kadin ve erkekler arasinda EKA ipsilateralde bazale gore 3.giinde, bazale
gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI diizeylerinde meydana gelen degisimler
yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik
yoktu (p>0,0028, Tablo 12).

Kadin ve erkekler arasinda OSA kontralateralde bazale gore 3.giinde,
bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI diizeylerinde meydana gelen
degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 12).

Kadin ve erkekler arasinda EKA kontralateralde bazale gore 3.giinde,
bazale gore 3.ayda ve 3.gline goére 3.ayda PI diizeylerinde meydana gelen
degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli

farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 12).
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Tablo 12. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde cinsiyete gore PI
diizeylerindeki degisim miktarlarinin ipsilateral (IP) ve kontralateral

(KT) karsilastirilmasi

Erkek Kadin p-degeri
OSA-IP
3.giin — bazal 0,11 (-0,25 - 0,48) 0,28 (0,02 - 0,70) 0,152
3.ay — bazal 0,09 (-0,38 - 0,85) 0,19 (-0,07 - 0,36) 0,395
3.ay — 3.giin -0,03 (-0,51-0,47)  -0,11 (-0,37 —0,08) 0,152
ASA - IP
3.giin — bazal 0,32 (0,06 — 0,52) - -
3.ay — bazal 0,21 (-0,13 -0,37) - -
3.ay —3.giin -0,22 (-0,31-0,19) - -
EKA-IP
3.giin — bazal -0,26 (-1,11-0,29)  -0,20 (-0,24 - 0,15) 0,611
3.ay — bazal -0,31(-1,24-0,25)  -0,18 (-0,21-0,12) 0,611
3.ay —3.giin -0,13 (-0,41-0,78) 0,02 (-0,03 — 0,03) 0,521
OSA-KT
3.giin — bazal 0,05 (-0,75 - 0,23) -0,04 (-0,29 - 0,91) 0,364
3.ay — bazal 0,01 (-0,72 - 1,14) 0,04 (-0,24 - 1,82) 0,497
3.ay — 3.gin -0,04 (-0,56 —-1,17) 0,02 (-0,32 — 1,83) 0,231
ASA - KT
3.glin — bazal 0,05 (0,01 - 0,26) - -
3.ay — bazal -0,02 (-0,12-0,14) - -
3.ay — 3.gin -0,11 (-0,14 - -0,05) - -
EKA - KT
3.giin — bazal 0,16 (-0,31 - 0,86) 0,02 (-0,25-0,38) 0,704
3.ay — bazal -0,07 (-0,29 -0,46)  -0,07 (-0,34 —0,29) 0,900
3.ay — 3.giin -0,21 (-0,76 — 0,54)  -0,09 (-0,09 —-0,09) 0,900

1 Mann Whitney U testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0028 igin sonuglar istatistiksel olarak

anlaml kabul edildi.
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Diyabetik ve diyabetik olmayan gruplar arasinda OSA ipsilateralde bazale
gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda kan akim hiz1
diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 13).

Diyabetik ve diyabetik olmayan gruplar arasinda EKA ipsilateralde bazale
gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda kan akim hizi
diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 13).

Diyabetik ve diyabetik olmayan gruplar arasinda OSA kontralateralde
bazale gore 3.glinde, bazale gore 3.ayda ve 3.gline gore 3.ayda kan akim hizi
diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 13).

Diyabetik ve diyabetik olmayan gruplar arasinda EKA kontralateralde
bazale gore 3.glinde, bazale gore 3.ayda ve 3.gline gore 3.ayda kan akim hizi
diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 13).
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Tablo 13. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde DM Gykiisiine gore
kan akim hiz1 diizeylerindeki degisim miktarlariin karsilastiriimasi

DM yok DM var p-degeri ¥
OSA-1IP
3.giin — bazal 9,2 (-24,7 -57,0) 8,9 (-1,9-34,4) 0,840
3.ay — bazal 7,3 (-13,1-52,7) 6,5 (-5,4 — 45,9) 0,801
3.ay — 3.giin -0,7 (-23,8 —41,5) 1,5(-21,6 — 34,7) 0,724
ASA - IP
3.giin — bazal -6,5 (-8,4 — -4,6) 19,5 (0,8 -38,1) -
3.ay — bazal -5,6 (-7,7--3,5) 12,9 (-6,9 — 32,7) -
3.ay — 3.giin 0,9(0,7-1,1) -6,6 (-7,7—-5,4) -
EKA-IP
3.giin — bazal 1,6 (-29,7 — 20,8) -3,1(-4,6-6,1) 0,758
3.ay — bazal 3,4 (-21,2-32,8) 2,4 (-15,0 - 22,7) 0,408
3.ay — 3.giin 8,5 (-15,8 — 14,3) 1,6 (-11,5-16,6) 0,536
OSA -KT
3.giin — bazal 6,2 (-5,8 — 44,6) 0,7 (-28,0 — 15,0) 0,264
3.ay — bazal 3,5(-5,4-15]7) -3,9 (-18,8 -9,6) 0,029
3.ay —3.giin -7,8 (-41,1-18,4) -2,0 (-26,9 — 16,5) 0,880
ASA - KT
3.giin — bazal 52(1,9-8,5) 8,1(-2,7-18,9) -
3.ay — bazal 14,0 (12,7 - 15,4) 2,1(-0,8-5,0) -
3.ay — 3.giin 8,8 (4,2-13)5) -6,0 (-13,9-1,9) -
EKA - KT
3.giin — bazal 0,0 (-11,2-15,4) -1,5(-11,5-3,1) 0,351
3.ay — bazal 6,9 (-9,3-23,9) -6,1 (-11,2-0,4) 0,042
3.ay — 3.giin 2,7(-10,8-21,1) -1,9 (-13,1-5,4) 0,174

1+ Mann Whitney U testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0028 i¢in sonuclar istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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Diyabetik ve diyabetik olmayan gruplar arasinda OSA ipsilateralde bazale
gore 3.glinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI diizeylerinde meydana
gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak
anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 14).

Diyabetik ve diyabetik olmayan gruplar arasinda EKA ipsilateralde bazale
gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI diizeylerinde meydana
gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak
anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 14).

Diyabetik ve diyabetik olmayan gruplar arasinda OSA kontralateralde
bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI diizeylerinde
meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 14).

Diyabetik ve diyabetik olmayan gruplar arasinda EKA kontralateralde
bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.gline gore 3.ayda PI diizeylerinde
meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel

olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 14).
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Tablo 14. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde DM Gykiisiine gore

PI diizeylerindeki degisim miktarlarinin karsilastirilmasi

DM yok DM var p-degeri ¥
OSA-1IP
3.giin — bazal 0,18 (-0,11 - 0,44) 0,07 (-0,25 - 0,70) 0,650
3.ay — bazal 0,15 (-0,38 — 0,85) 0,05 (-0,16 — 0,36) 0,101
3.ay — 3.giin 0,06 (-0,51 — 0,47) -0,12 (-0,37 - 0,16) 0,125
ASA - IP
3.giin — bazal 0,50 (0,49 - 0,52) 0,11 (0,06 — 0,16) -
3.ay — bazal 0,27 (0,18 - 0,37) 0,06 (-0,13 — 0,25) -
3.ay — 3.giin -0,23 (-0,31--0,15)  -0,05 (-0,29 — 0,19) -
EKA-IP
3.giin — bazal -0,24 (-1,11-0,19)  -0,20 (-0,75 - 0,29) 0,918
3.ay — bazal -0,31 (-1,24-0,25)  -0,08 (-0,98 — 0,23) 0,606
3.ay — 3.giin -0,03 (-0,41-0,16) -0,11 (-0,23 -0,78) 1,000
OSA -KT
3.giin — bazal -0,04 (-0,75-0,12) 0,11 (-0,50-0,91) 0,081
3.ay — bazal -0,07 (-0,72-0,28) 0,08 (-0,33-1,82) 0,034
3.ay —3.giin -0,01 (-0,41-0,33)  -0,04 (-0,56 —1,83) 1,000
ASA - KT
3.giin — bazal 0,01 (0,01 -0,02) 0,17 (0,09 - 0,26) -
3.ay — bazal -0,10 (-0,22--0,09) 0,09 (0,04 —0,14) -
3.ay — 3.giin -0,12 (-0,14 - -0,10) -0,08 (-0,12 —-0,05) -
EKA - KT
3.giin — bazal 0,14 (-0,31 - 0,86) 0,26 (-0,16 — 0,38) 0,606
3.ay — bazal -0,07 (-0,34-0,46) 0,01 (-0,29 -0,29) 0,681
3.ay — 3.giin -0,21 (-0,76 — 0,54)  -0,08 (-0,63 — 0,24) 0,470

1+ Mann Whitney U testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0028 icin sonuclar istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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Hipertansif ve hipertansif olmayan gruplar arasinda OSA ipsilateralde
bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda kan akim hizi
diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 15).

Hipertansif ve hipertansif olmayan gruplar arasinda EKA ipsilateralde
bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda kan akim hizi
diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 15).

Hipertansif ve hipertansif olmayan gruplar arasinda OSA kontralateralde
bazale gore 3.glinde, bazale gore 3.ayda ve 3.gline gore 3.ayda kan akim hizi
diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 15).

Hipertansif ve hipertansif olmayan gruplar arasinda EKA kontralateralde
bazale gore 3.glinde, bazale gore 3.ayda ve 3.gline gore 3.ayda kan akim hizi
diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 15).
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Tablo 15. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde hipertansiyon (HT)
Oykiisiine gore kan akim hiz1 diizeylerindeki degisim miktarlarinin

karsilastirilmasi
HT yok HT var p-degeri

OSA-IP
3.glin — bazal 19,7 (3,5-57,0) 8,8 (-24,7-34,4) 0,041
3.ay — bazal 12,0 (-1,9-46,2) 4,7 (-13,1-52,7) 0,169
3.ay —3.glin -2,7 (-23,8—-34,7) 1,5(-17,8-41,5) 0,279
ASA - IP
3.glin — bazal -4,6 (-4,6 —-4,6) 0,8 (-8,4—38,1) -
3.ay — bazal -3,5(-3,5--3,5) -6,9 (-7,7-32,7) -
3.ay — 3.gilin 1,1(13,1-11) -54 (-7,7-0,7) -
EKA-IP
3.glin — bazal 0,0 (-29,7 — 20,8) -0,4 (-11,6 — 15,4) 0,913
3.ay — bazal 0,0 (-21,2 -32,8) 3,4 (-13,8-22,7) 0,180
3.ay —3.gilin 0,3(-11,5-12,0) 5,8 (-15,8 — 16,6) 0,583
OSA - KT
3.glin — bazal 6,5 (0,7 — 44,6) 1,9 (-28,0 - 15,0) 0,073
3.ay — bazal 3,5(-7,3-14,6) -1,2 (-18,8 — 15,7) 0,188
3.ay —3.glin -8,8 (-41,1-17,3) -2,3(-26,9 - 18,4) 0,306
ASA - KT
3.glin — bazal 1,9(1,9-1,9) 8,5 (-2,7-18,9) -
3.ay — bazal 15,4 (15,4 - 15,4) 50(-0,8-12,7) -
3.ay —3.glin 13,5 (13,5-13,5) 1,9 (-13,9-4,2) -
EKA - KT
3.glin — bazal 2,3(0,0-12,8) -1,5(-11,5-15,4) 0,069
3.ay — bazal 3,1(-11,2-9,2) -2,7(-9,3-23)9) 0,583
3.ay — 3.glin -2,0(-13,1-8,1) 1,9 (-10,8 - 21,1) 0,221

1 Mann Whitney U testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0028 igin sonuglar istatistiksel olarak

anlaml kabul edildi.
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Hipertansif ve hipertansif olmayan gruplar arasinda OSA ipsilateralde
bazale gore 3.glinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI diizeylerinde
meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 16).

Hipertansif ve hipertansif olmayan gruplar arasinda EKA ipsilateralde
bazale gore 3.glinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI diizeylerinde
meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 16).

Hipertansif ve hipertansif olmayan gruplar arasinda OSA kontralateralde
bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI diizeylerinde
meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 16).

Hipertansif ve hipertansif olmayan gruplar arasinda EKA kontralateralde
bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI diizeylerinde
meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel

olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 16).
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Tablo 16. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde HT 6ykiisiine gére

PI diizeylerindeki degisim miktarlarinin karsilastirilmasi

HT yok HT var p-degeri
OSA-IP
3.gilin — bazal 0,11 (-0,25-0,44) 0,15 (-0,13-0,70) 0,955
3.ay — bazal 0,14 (-0,15-0,85) 0,09 (-0,38 - 0,52) 0,651
3.ay — 3.giin 0,06 (-0,22 - 0,47) -0,06 (-0,51 - 0,25) 0,254
ASA - IP
3.giin — bazal 0,49 (0,49 - 0,49) 0,16 (0,06 — 0,52) -
3.ay — bazal 0,18 (0,18 - 0,18) 0,25 (-0,13-0,37) -
3.ay — 3.giin -0,31(-0,31--0,31) -0,15(-0,29 - 0,19) -
EKA-IP
3.giin — bazal -0,11 (-0,34-0,16)  -0,26 (-1,11 —0,29) 0,377
3.ay — bazal -0,08 (-0,31-0,25)  -0,40 (-1,24 - 0,23) 0,320
3.ay — 3.giin 0,03 (-0,19 - 0,09) -0,13 (-0,41 - 0,78) 0,145
OSA - KT
3.giin — bazal 0,08 (-0,50-0,12) -0,01 (-0,75-10,91) 0,735
3.ay — bazal -0,03 (-0,19-0,47) 0,04 (-0,72-1,82) 0,692
3.ay — 3.giin -0,10 (-0,31-0,97)  -0,01 (-0,56 —1,83) 0,692
ASA - KT
3.giin — bazal 0,01 (0,01 -0,01) 0,09 (0,02 - 0,26) -
3.ay — bazal -0,09 (-0,09 - -0,09) 0,04 (-0,12 - 0,14) -
3.ay —3.giin -0,10 (-0,10--0,10) -0,12 (-0,14 —-0,05) -
EKA - KT
3.giin — bazal 0,08 (-0,06 — 0,16) 0,26 (-0,31-0,86) 0,441
3.ay — bazal -0,07 (-0,14 -0,18)  -0,09 (-0,34 — 0,46) 0,743
3.ay — 3.giin -0,09 (-0,28 - 0,24)  -0,09 (-0,76 —0,54) 0,583

1+ Mann Whitney U testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0028 icin sonuclar istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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Hiperlipidemik ve hiperlipidemik olmayan gruplar arasinda OSA
ipsilateralde bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda kan
akim hiz1 diizeylerinde meydana gelen degisimler yoOniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo
17).

Hiperlipidemik ve hiperlipidemik olmayan gruplar arasinda EKA
ipsilateralde bazale gore 3.glinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda kan
akim hiz1 diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo
17).

Hiperlipidemik ve hiperlipidemik olmayan gruplar arasinda OSA
kontralateralde bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda kan
akim hizi diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo
17).

Hiperlipidemik ve hiperlipidemik olmayan gruplar arasinda EKA
kontralateralde bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda kan
akim hizi diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo

17).
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Tablo 17. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde hiperlipdemi (HPL)

Oykiisiine gore kan akim hiz1 diizeylerindeki degisim miktarlarinin

karsilastirilmasi
HPL yok HPL var p-degeri

OSA-IP
3.glin — bazal 8,8 (-24,7-34,4) 10,4 (-1,9-57,0) 0,259
3.ay — bazal 6,5 (-13,1 - 36,6) 7,3 (-5,4 - 52,7) 0,540
3.ay —3.glin 4,3 (-17,8 - 23,1) -2,7 (-23,8 -41,5) 0,384
ASA - IP
3.glin — bazal 0,8 (-8,4—-138,1) -4,6 (-4,6 —-4,6) -
3.ay — bazal -6,9 (-7,7-32,7) -3,5(-3,5--3,5) -
3.ay —3.gilin -54 (-7,7-0,7) 1,1(1,1-11) -
EKA-IP
3.glin — bazal -3,1(-5,4-15,4) 0,0 (-29,7 — 20,8) 1,000
3.ay — bazal 2,7 (-13,8-22,7) 2,7 (-21,2-32,8) 0,837
3.ay —3.gilin 5,8 (-15,8 — 16,6) 1,1(-11,5-14,3) 0,918
OSA - KT
3.glin — bazal 0,0 (-28,0 - 15,0) 6,5 (-7,3 — 44,6) 0,054
3.ay — bazal -0,3(-18,8 — 15,7) -0,3 (-9,3-14,6) 0,413
3.ay —3.glin 1,6 (-26,9 — 18,4) -7,8 (-41,1-17,3) 0,164
ASA - KT
3.glin — bazal 8,5(-2,7-18,9) 1,9(1,9-19) -
3.ay — bazal 5,0 (-0,8-12,7) 15,4 (15,4 - 15,4) -
3.ay —3.glin 1,9 (-13,9-4,2) 13,5 (13,5-13,5) -
EKA - KT
3.glin — bazal -4,2 (-11,5-3,1) 2,3 (-0,7-15,4) 0,005
3.ay — bazal -6,1 (-9,3-13,1) 3,1(-11,2-23)9) 0,210
3.ay — 3.glin 1,9(-9,3-21,1) -1,9 (-13,1-8,5) 0,681

1 Mann Whitney U testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0028 igin sonuglar istatistiksel olarak

anlaml kabul edildi.
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Hiperlipidemik ve hiperlipidemik olmayan gruplar arasinda OSA
ipsilateralde bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI
diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 18).

Hiperlipidemik ve hiperlipidemik olmayan gruplar arasinda EKA
ipsilateralde bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI
diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 18).

Hiperlipidemik ve hiperlipidemik olmayan gruplar arasinda OSA
kontralateralde bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda Pl
diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 18).

Hiperlipidemik ve hiperlipidemik olmayan gruplar arasinda EKA
kontralateralde bazale gére 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI
diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo 18).
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Tablo 18. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde HPL 6ykiisiine gore

PI diizeylerindeki degisim miktarlarinin karsilastirilmasi

HPL yok HPL var p-degeri ¥
OSA-1IP
3.giin — bazal 0,27 (-0,03 - 0,70) 0,07 (-0,25 — 0,48) 0,217
3.ay — bazal 0,09 (-0,38 — 0,52) 0,14 (-0,16 — 0,85) 0,878
3.ay — 3.giin -0,13 (-0,51-0,25) 0,06 (-0,31-0,47) 0,041
ASA - IP
3.giin — bazal 0,16 (0,06 — 0,52) 0,49 (0,49 - 0,49) -
3.ay — bazal 0,25 (-0,13 -0,37) 0,18 (0,18 - 0,18) -
3.ay — 3.giin -0,15 (-0,29-0,19)  -0,31 (-0,31--0,31) -
EKA-IP
3.giin — bazal -0,48 (-1,11-0,29) -0,11 (-0,56 — 0,19) 0,114
3.ay — bazal -0,49 (-1,24-0,23)  -0,08 (-0,41 - 0,25) 0,252
3.ay — 3.giin -0,13 (-0,41-0,78) 0,03 (-0,30-0,16) 0,299
OSA -KT
3.giin — bazal 0,05 (-0,29 — 0,91) -0,04 (-0,75-10,16) 0,097
3.ay — bazal 0,06 (-0,38 — 1,82) -0,06 (-0,72 - 0,47) 0,217
3.ay —3.giin -0,01 (-0,56 -1,83)  -0,02 (-0,31-0,97) 0,959
ASA - KT
3.giin — bazal 0,09 (0,02 - 0,26) 0,01 (0,01 -0,01) -
3.ay — bazal 0,04 (-0,12 - 0,14) -0,09 (-0,09 —-0,09) -
3.ay — 3.giin -0,12 (-0,14 - -0,05) -0,10(-0,10 —-0,10) -
EKA - KT
3.giin — bazal 0,28 (-0,16 — 0,58) 0,02 (-0,31 - 0,86) 0,055
3.ay — bazal -0,09 (-0,29-0,29)  -0,07 (-0,34 — 0,46) 0,758
3.ay — 3.giin -0,21 (-0,76 —-0,08)  -0,09 (-0,63 — 0,54) 0,174

1+ Mann Whitney U testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0028 icin sonuclar istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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Koroner arter hastaligi olan ve koroner arter hastaligi olmayan gruplar
arasinda OSA ipsilateralde bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine
gore 3.ayda kan akim hizi diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden
Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu
(p>0,0028, Tablo 19).

Koroner arter hastaligi olan ve korener arter hastaligi olmayan gruplar
arasinda EKA ipsilateralde bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine
gore 3.ayda kan akim hizi diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden
Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu
(p>0,0028, Tablo 19).

Koroner arter hastaligi olan ve korener arter hastalii olmayan gruplar
arasinda OSA kontralateralde bazale gore 3.gilinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine
gore 3.ayda kan akim hizi diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden
Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu
(p>0,0028, Tablo 19).

Koroner arter hastaligi olan ve korener arter hastaligi olmayan gruplar
arasinda EKA kontralateralde bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine
gore 3.ayda kan akim hizi diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden
Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu

(p>0,0028, Tablo 19).
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Tablo 19. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde KAH 6ykiisiine

gore kan akim hiz1 diizeylerindeki degisim miktarlarinin

karsilastirilmasi
KAH yok KAH var p-degeri

OSA-IP
3.giin — bazal 10,4 (-1,1 — 57,0) 3,5(-24,7 - 34,4) 0,200
3.ay — bazal 12,0 (0,0 - 52,7) -0,8 (-13,1 - 16,6) 0,004
3.ay — 3.giin 1,5 (-23,8 —41,5) -3,5(-21,6 — 11,6) 0,287
ASA - IP
3.giin — bazal 19,4 (0,8 - 38,1) -6,5 (-8,4 — -4,6) -
3.ay — bazal 12,9 (-6,9 — 32,7) -5,6 (-7,7 —-3,5) -
3.ay —3.giin -6,6 (-7,7—-5,4) 0,9(0,7-11) -
EKA-IP
3.giin — bazal -1,6 (-29,7 — 20,8) 6,0 (-5,4 - 15,4) 0,875
3.ay — bazal 2,7 (-21,2-32,8) 3,1(-15,0-8,8) 0,958
3.ay —3.giin 5,8 (-9,2-16,6) 0,9 (-15,8 - 12,3) 0,428
OSA-CT
3.glin — bazal 6,2 (-28,0 — 44,6) 0,3 (-10,7 - 10,4) 0,181
3.ay — bazal -0,3 (-11,9 - 14,6) -0,3 (-18,8 — 15,7) 0,958
3.ay — 3.gin -3,9 (41,1 - 16,5) -2,0 (-17,7 - 18,4) 0,287
ASA-CT
3.glin — bazal 8,1(-2,7-18,9) 52(1,9-8,5) -
3.ay — bazal 2.1(-0,8-5,0) 14,0 (12,7 — 15,4) -
3.ay — 3.gin -6,0 (-13,9-1,9) 8,8 (4,2—-13,5) -
EKA-CT
3.glin — bazal -0,2 (-4,2-11,2) -3,0(-11,5-15,4) 0,713
3.ay — bazal 0,2(-8,1-9,2) -1,5 (-11,2 - 23,9) 1,000
3.ay — 3.giin -0,2 (-10,8 - 8,1) 3,6 (-13,1-21,1) 0,562

1 Mann Whitney U testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0028 igin sonuglar istatistiksel olarak

anlaml kabul edildi.
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Koroner arter hastaligi olan ve koroner arter hastaligi olmayan gruplar
arasinda OSA ipsilateralde bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine
gore 3.ayda PI diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo
20).

Koroner arter hastaligi olan ve koroner arter hastaligi olmayan gruplar
arasinda EKA ipsilateralde bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine
gore 3.ayda PI diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo
20).

Koroner arter hastaligi olan ve koroner arter hastaligi olmayan gruplar
arasinda OSA kontralateralde bazale gore 3.gilinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine
gore 3.ayda PI diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo
20).

Koroner arter hastaligi olan ve koroner arter hastaligi olmayan gruplar
arasinda EKA kontralateralde bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine
gore 3.ayda PI diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,0028, Tablo

20).
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Tablo 20. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde KAH 6ykiisiine
gore PI diizeylerindeki degisim miktarlarinin karsilagtirilmasi

KAH yok KAH var p-degeri ¥
OSA-1IP
3.giin — bazal 0,07 (-0,13 - 0,44) 0,27 (-0,25 - 0,70) 0,339
3.ay — bazal 0,09 (-0,16 — 0,85) 0,17 (-0,38 — 0,52) 0,634
3.ay — 3.giin -0,03 (-0,37-0,47)  -0,06 (-0,51 — 0,25) 0,458
ASA - IP
3.giin — bazal 0,11 (0,06 — 0,16) 0,50 (0,49 - 0,52) -
3.ay — bazal 0,06 (-0,13 - 0,25) 0,27 (0,18 - 0,37) -
3.ay — 3.giin -0,05 (-0,29-0,19)  -0,23 (-0,31--0,15) -
EKA-IP
3.giin — bazal -0,22 (-0,56 -0,29) -0,18 (-1,11-0,16) 0,713
3.ay — bazal -0,19 (-0,49-0,23)  -0,48 (-1,24 - 0,25) 0,562
3.ay — 3.giin 0,02 (-0,30 — 0,78) -0,16 (-0,41 - 0,09) 0,263
OSA-CT
3.giin — bazal -0,02 (-0,75-0,23) 0,05 (-0,50-0,91) 0,491
3.ay — bazal 0,01 (-0,72 - 1,82) 0,04 (-0,38 — 1,14) 0,458
3.ay —3.giin 0,01 (-0,56 — 1,83) -0,02 (-0,41-1,17) 0,525
ASA-CT
3.giin — bazal 0,17 (0,09 - 0,26) 0,01 (0,01 -0,02) -
3.ay — bazal 0,09 (0,04 —0,14) -0,10 (-0,12 —-0,09) -
3.ay — 3.giin -0,08 (-0,12 --0,05) -0,12 (-0,14 —-0,10) -
EKA-CT
3.giin — bazal 0,12 (-0,31 - 0,86) 0,16 (-0,25 — 0,58) 1,000
3.ay — bazal -0,03 (-0,29-0,46)  -0,11 (-0,34 —0,18) 0,313
3.ay — 3.giin -0,08 (-0,63-0,54)  -0,24 (-0,76 — 0,24) 0,313

1+ Mann Whitney U testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0028 icin sonuclar istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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Uciincii ay degerleri goz ardi edilerek, bazal ve iigiincii giin takipleri tek
basina degerlendirilen olgular icerisinde OSA ipsilateralde bazale gore tiglincii
giin medyan kan akim hiz1 diizeyleri istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek idi
(p<0,001, Tablo 21). OSA kontralateralde ise izlem zamanlar1 arasinda medyan
kan akim hiz1 diizeyleri yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel
olarak anlamli farklilik goriilmedi (p=0,024, Tablo 21). Kontralateral ve ipsilateral
arasinda kan akim hiz1 diizeyindeki artis miktarlar1 yoniinden Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p=0,029, Tablo 21).

Ugiincii ay degerleri goz ardi edilerek, bazal ve iigiincii giin takipleri tek
bagma degerlendirilen olgular igerisinde ASA ipsilateralde izlem zamanlar
arasinda medyan kan akim hiz1 diizeyleri yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklililk goriilmedi (p=0,012, Tablo 21). ASA
kontralateralde de izlem zamanlari arasinda medyan kan akim hizi diizeyleri
yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmedi (p=0,253, Tablo 21). Buna karsin Kontralaterale gore ipsilateralde kan
akim hiz1 diizeyi istatistiksel anlamli olarak daha fazla artmisti (p=0,005, Tablo
21).

Uciincii ay degerleri goz ardi edilerek, bazal ve iigiincii giin takipleri tek
bagma degerlendirilen olgular igerisinde EKA ipsilateralde izlem zamanlari
arasinda medyan kan akim hizi diizeyleri yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p=0,210, Tablo 21). EKA
kontralateralde de izlem zamanlar1 arasinda medyan kan akim hizi diizeyleri

yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik
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goriilmedi (p=0,177, Tablo 21). Kontralateral ve ipsilateral arasinda kan akim hizi

diizeyindeki artis miktarlar1 yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel

olarak anlamli fark gériilmedi (p=0,964, Tablo 21).

Tablo 21. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde izlem zamanlarina
gore medyan kan akim hiz1 diizeylerinin incelenmesi

Degiskenler Bazal Uciincii giin p- Degisim p-
degeri degeri
i f
OSA(cm/sn) 0,029
ipsilateral 52,7 64,5 <0,001 9,0
(25,4-82,0) (25,8-97,0) (-24,7 - 57,0)
kontralateral 53,1 59,9 0,024 6,3
(30,8-92,8)  (26,2-104,0) (-28,0 — 44,6)
ASA(cm/sn) 0,005
ipsilateral 41,6 50,2 0,012 4,6
(27,3-59,7) (29,3-82,8) (-20,4 - 41,2)
kontralateral 54,3 47,4 0,253 -2,3
(23,5-129,0)  (28,1-80,1) (-88,6 — 20,0)
EKA(cm/sn) 0,964
ipsilateral 31,0 34,1 0,210 1,6
(19,6-59,3) (22,3-46,2) (-29,7 - 20,8)
kontralateral 33,9 37,0 0,177 1,1
(21,2-55,1) (24,6-52,4) (-25,4 - 18,1)

+: Bazal ve iiglincii giin Slgiimleri arasinda yapilan karsilastirmalar, Wilcoxon Isaret testi,
Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0083 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Ipsilateral ve kontralateral arasinda bazale gére iigiincii giinde meydana gelen degisimler yoniinden
yapilan Kkarsilastirmalar, Wilcoxon Isaret testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,017 igin
sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Uciincii ay degerleri goz ardi edilerek, bazal ve iigiincii giin takipleri tek
basina degerlendirilen olgular icerisinde OSA ipsilateralde bazale gore tiglincii
giin medyan Pl diizeyleri istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek idi (p=0,003,
Tablo 22). OSA kontralateralde ise izlem zamanlari arasinda medyan Pl diizeyleri
yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmedi (p=0,741, Tablo 22). Ayrica kontralaterale gore ipsilateralde Pl diizeyi
istatistiksel anlamli olarak daha fazla artmist1 (p=0,005, Tablo 22).

Ugiincii ay degerleri goz ardi edilerek, bazal ve iigiincii giin takipleri tek
basina degerlendirilen olgular igerisinde ASA ipsilateralde izlem zamanlar
arasinda medyan Pl diizeyleri yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilk goriilmedi (p=0,095, Tablo 22). ASA
kontralateralde de izlem zamanlari arasinda medyan Pl diizeyleri yoniinden
Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi
(p=0,348, Tablo 22). Kontralateral ve ipsilateral arasinda Pl diizeyindeki artis
miktarlar1 yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli
fark goriilmedi (p=0,883, Tablo 22).

Uciincii ay degerleri goz ardi edilerek, bazal ve iigiincii giin takipleri tek
bagma degerlendirilen olgular igerisinde EKA ipsilateralde izlem zamanlari
arasinda medyan Pl diizeyleri yoniinden Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p=0,035, Tablo 22). EKA
kontralateralde de izlem zamanlari arasinda medyan Pl diizeyleri yoniinden

Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi
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(p=0,264, Tablo 22). Buna karsin kontralaterale gore ipsilateralde Pl diizeyi

istatistiksel anlamli olarak daha fazla azalmist1 (p=0,016, Tablo 22).

Tablo 22. Takipleri tam olarak yapilabilen olgular igerisinde izlem zamanlarina
gore PI diizeylerinin incelenmesi

Degiskenler Bazal Uciincii giin p- Degisim p-
degeri degeri
i i
OSA 0,005
ipsilateral 1,00 1,12 0,003 0,12
(0,59-1,65)  (0,76-1,92) (-0,33-0,70)
kontralateral 1,12 1,11 0,741 0,01
(0,69-1,79)  (0,44-1,87) (-0,75-0,91)
ASA 0,883
ipsilateral 1,09 1,11 0,095 0,09
(0,65-1,58)  (0,76-1,98) (-0,58 -0,70)
kontralateral 1,13 1,11 0,348 0,02
(0,71-1,92)  (0,89-2,28) (-0,57-1,18)
EKA 0,016
ipsilateral 1,43 1,24 0,035 -0,11
(0,88-2,40)  (0,88-2,02) (-1,11-0,54)
kontralateral 1,20 1,30 0,264 0,11
(0,83-2,81)  (0,84-3,93) (-0,80-1,81)

+: Bazal ve iiglincii giin Slciimleri arasinda yapilan karsilastirmalar, Wilcoxon Isaret testi,
Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0083 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Ipsilateral ve kontralateral arasinda bazale gore iiciincii giinde meydana gelen degisimler yoniinden
yapilan Kkarsilastirmalar, Wilcoxon Isaret testi, Bonferroni Diizeltmesine gére p<0,017 igin
sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Darlik derecesi ile islem oOncesi kan akim hiz1 diizeyleri arasinda
Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi
(p>0,0028, Tablo 23).

Darlik derecesi ile islem oOncesi PI diizeyleri arasinda Bonferroni

Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi (p>0,0028,

Tablo 23).

Tablo 23. Darlik derecesi ile islem 6ncesi medyan kan akim hizi ve PI diizeyleri
arasindaki korelasyon katsayilar1 ve 6nemlilik diizeyleri

Ipsilateral Kontralateral

Korelasyon p-degeri Korelasyon p-degeri

Katsayist T Katsayist 7
Vm
OSA -0,184 0,283 -0,041 0,812
ASA 0,003 0,987 0,167 0,337
EKA -0,186 0,284 0,051 0,771
Pl
OSA -0,093 0,588 -0,051 0,767
ASA 0,207 0,232 0,144 0,410
EKA 0,291 0,090 -0,129 0,459

1 Spearman’in Korelasyon testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0028 i¢in sonuglar istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

Her bir izlem zamani igerisinde ipsilateraldeki OSA kan akim hizi
diizeyleriyle EKA kan akim hiz1 diizeyleri arasinda Bonferroni Diizeltmesine gore

istatistiksel olarak anlamli korelasyon tespit edilmedi (p>0,0028, Tablo 24).
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Her bir izlem zamani igerisinde ipsilateraldeki OSA PI diizeyleriyle EKA
PI diizeyleri arasinda Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli
korelasyon tespit edilmedi (p>0,0028, Tablo 24).

Bazal ve 3.giin kontralateraldeki OSA kan akim hizi diizeyleriyle EKA
kan akim hiz1 diizeyleri arasinda Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak
anlamli korelasyon tespit edilmedi (p>0,0028). Buna karsin 3.ayda kontralateralde
OSA kan akim hiz1 diizeyi arttikca EKA kan akim hizi diizeyi de istatistiksel
anlaml1 olarak artmaktaydi (r=0,748 ve p<0,001, Tablo 24).

Her bir izlem zamani igerisinde konralateraldeki OSA PI diizeyleriyle
EKA PI diizeyleri arasinda Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak
anlaml1 korelasyon tespit edilmedi (p>0,0028, Tablo 24).

Olgular darlik derecesi agisindan tertillere ayrildi. Darlik derecesi
%80’den az olanlar birinci tertil, %80-%95 arasinda olanlar ikinci tertil, %95 ten
biiyiik olanlar ise tgiincii tertilde yer aldi. Darlik derecelerine gore olusturulan
tertiller arasinda bagslangic OSA kan akim hizi ve PI diizeyleri yoniinden
Bonferroni Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi

(p>0,0028, Tablo 25).
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Tablo 24. Her bir izlem zamani igerisinde OSA ve EKA’daki hem medyan kan
akim hizlar1 hem de PI 6l¢iimlerinin birbirleri arasindaki korelasyon
katsayilar1 ve 6nemlilik diizeyleri

Ipsilateral Kontralateral
Korelasyon p-degeri Korelasyon p-degeri
Katsayist a Katsayist 7
Vm
Bazal -0,173 0,321 0,261 0,131
3.giin 0,082 0,644 0,121 0,490
3.ay 0,451 0,080 0,748 <0,001
Pl
Bazal 0,426 0,011 0,310 0,070
3.giin 0,308 0,077 0,259 0,133
3.ay 0,170 0,528 0,659 0,005

1 Spearman’in Korelasyon testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0028 i¢in sonuglar istatistiksel
olarak anlaml1 kabul edildi.

Tablo 25. Darlik derecelerine gore olgularin ipsilateral (IP) ve kontralateral (KT)
OSA’daki bazal medyan kan akim hizlari ve PI diizeyleri

%80’den az %80-95 arasi %95’ten fazla p-degeri
OSA-Vm
IP 55,1 (33,5-61,6) 52,9 (25,4-82,0) 33,9 (33,1-50,4) 0,238
KT 52,0 (44,3-64,7) 54,4 (30,8-92,8) 50,0 (39,3-61,6) 0,574
OSA- PI
IP 0,98 (0,83-1,07) 1,00 (0,59-1,65) 1,06 (0,73-1,20) 0,822
KT 1,03 (0,86-1,61) 1,13(0,69-1,79) 1,22 (0,85-1,25) 0,751

+ Kruskal Wallis testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0028 i¢in sonuglar istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.
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5. TARTISMA

Atheroskleroz kokenli internal karotid artere bagli inmeler, tim iskemik
inmelerin yaklasik %20’sini olusturur (1). Bu hastalarda inme tipik olarak internal
karotid arterden riiptiire olan unstabil atherosklerotik plaktan koken alan emboliye
bagh gelisir (2). Aterosklerotik karotis arter stenozunda karotid artere stent
yerlestirilmesi, Kkarotis endarterektomisine alternatif bir tedavi yontemi olarak
kabul edilir (4-6). Her iki girisimin amaci inmeyi 6nlemeye yonelik olsa da, stent
yerlestirilmesi cerrahi girisime oranla daha az invaziv bir yontemdir (7).

Karotid arter stentlemeyi takiben hasta ayni taraf karotid arter kaynakli
ileride yasanabilecek atherotrombotik inmeden korunmakla birlikte serebral
hemodinamiklerde de cesitli degisiklikler yasamaktadir. Cesitli ¢alismalarda
intraserebral ana arterlerdeki hemodinamik gelismeler i¢in degisik sonuglar elde
edilmis olmakla birlikte ayni taraf OSA kan akiminda artma saptandigi
bildirilmistir (7,8,9,10,11).

Bu ¢alismada karotid arter stenozu olan hastalarda karotid arter stentleme
sonrast OSA, ASA, EKA igin stent 6ncesi, stent sonrasi erken donem olarak kabul
ettigimiz licilincli glin ve stent sonras1 ge¢c donem olarak kabul ettigimiz ortalama
iciincii ayda kan akim hizlar1 ve pulsatilite indeksleri 6l¢iildii. Stentleme 6ncesi
ile sonrasindaki erken donem degisiklikler karsilastirildi. Mevcut degisikliklerin
ge¢ donem kabul edilen {iglincli ayda da devam edip etmedigi, ya da nasil
seyrettigi degerlendirildi. Bunun yani sira stentlemenin uygulanmadigi karsi
taraftaki etkilenim de mevcut {i¢ zaman ig¢in degerlendirildi. Mevcut

degisikliklerin diyabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara kullanimi,
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yas, cinsiyet gibi risk faktorleri ve demografik 06zelliklerden etkilenip
etkilenmedigi degerlendirildi. Darlik derecesi ile hemodinamik degisiklikler
arasinda korelasyon olup olmadigi, dolayisiyla darlik derecesine gore hastalarin
karotid arter stentlemeden gorecekleri fayda acisindan farklihik bulunup
bulunmadigin1 belirlenmeye c¢alisildi. Sonuglarimizi daha o6nceden yliriitiilen
benzer ¢alismalarin bulgular ile karsilastirip atherosklerotik trombotik inmelerde
karotid endarterektomiye bir alternatif olan hatta gérece daha kolay ve noninvaziv
olmasiyla uygun hastalarda yerine tercih edilebilme ihtimali yiiksek olan karotid
arter stentleme yonteminin  serebral hemodinamikler iizerine etkisini
degerlendirdik.

Stentlemenin Kars: tarafinda stent oncesi ve sonrasindaki t¢ilincii giinde
ASA pulsatilite indeksi degisiniminin yas ile ters orantili oldugu goriildii. Buna
gore stentleme sonrasi {iglincii giinde karsi taraftaki ASA pulsatilite indeksindeki
artisin  genglerde daha fazla oldugu ¢ikarimi yapildi. Bununla birlikte
hipertansiyon, koroner arter hastalii, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, sigara
kullanim1 gibi risk faktorleri olan ve olmayan karotid arter stenozlu hastalar
arasinda, karotid arter stentleme sonrasinda stent ile ayni ve karsi taraflarda ASA,
OSA, EKA ortalama kan akim hizlar1 ya da pulsatilite indeksleri degisiklikleri
acisindan korelasyon olmadig: goriildii.

Stent takilan tarafta stent oncesine gore liglincli giin ve ii¢lincii aylarda
OSA ortalama kan akim hizlar ile bazale gore liciincii glinde ipsilateral pulsatilite
indeksi artmis olarak bulundu. Bu sonuglar literatiirdeki bazi benzer ¢alismalar ile

korele idi (9, 10, 11).
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Sfyroeras ve arkadaslarinin  benzer c¢alismasinda ileri derecede
ekstrakranial karotid arter darligi olan 29 hastada karotid arter stentleme
uygulanmis, islem sonrasi ayni tarafli OSA kan akim hizlarinda artig gosterilmisti
(8). Kablak-Ziembicka ve arkadaslarinin yaptigi benzer bir ¢alismada ayni tarafli
OSA kan akim hizlarinda karotis arter stentleme sonrasi belirgin artis saptanmisti
(7). Telman ve arkadaslar1 birincil karotis arter darligi olan ve Kkarotid
endarterektomi sonrasi restenoz gelisen karotid arter darlikli, stentleme yapilan
hastalarda TCD ile serebral hemodinamikleri incelemistir. Karotid arter stentleme
sonrast her iki grupta da ayn1 tarafli OSA ve ASA kan akim hizlarini artmis olarak
bulmustur (77).

Nowacki ve arkadaslarinin 51 hasta ile yiiriittiigli calismada karotid arter
stentleme sonrast goriilen hemodinamik iyilesme iki tarafli OSA i¢in de gecerli
iken bizim ¢alismamizda stent islemi sonrasi karsi taraf OSA ortalama kan akim
hizlarinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik izlenmedi (9).

Mevcut sonuglar ile uyumlu olacak sekilde stent oncesi ile sonrasindaki
liglincii ay arasinda, stent takilan tarafta OSA ortalama kan akim hizi degisimini
kars1 taraftaki degisim oranina gore artmis olarak bulundu. Ciinkii stent 6ncesi ile
sonrasindaki iiclincli ayda karsi tarafta OSA ortalama kan akim hizinin azalmig
olmasi mevcut sonug ile uyumlu olarak kabul edildi. Ancak karsi taraftaki bu
azalma tek basina degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli sonug
vermediginden bazal degerler ile li¢lincli ay degerleri, *’hiz degisim miktar1’

olarak istatistiksel degerlendirmeye alindu.
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OSA pulsatilite indeksinin stent sonrasi {i¢lincii giinde bazal degere gore
stentlemenin kars1 tarafinda anlamli olarak degisme gostermez iken, stentlemenin
uygulandig tarafta artis gosterdigi izlendi. Bu durumun hiperperfiizyona bagh
oldugu diistiniildi.

Stentleme Oncesi donemde ASA ortalama kan akim hizinin darligin karsi
tarafinda darlik tarafina gore daha yiiksek oldugu goriildi. Bu durum zayif
hemodinami i¢in bir kompansatuvar destek olarak degerlendirildi. Istatistiksel
degerlendirme yapilirken tiglincii ay degerleri goz ardi edildiginde stent dncesi ile
lciincli giin arasinda stent takilan taraftaki ASA ortalama kan akim hizi
degisiminin kars1 tarafa gore daha biiyiikk oldugu goriildii. Buna gore stentlenen
tarafta ASA kan akim hizi iigiincili giinde artmis iken kars1 tarafta azalmisti. Ancak
bu durum iigiincii ay degerleri istatistikSel islemlere katildiginda anlamli sonug
vermedi. Bu durum {gilincii aydaki veri zenginliginin yetersizligine baglandi.
Bununla beraber bazal degerler ile herhangi zamandaki ASA pulsatilite indeksleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Bulgular, stentleme
oncesinde kars1 tarafta ASA ortalama kan akim hizinin darlik olan tarafa gore
kompansatuvar olarak yiiksek olmasi, stentleme sonrasi erken dénemde ayni taraf
OSA ve ASA ortalama kan akim hizlarinin artmasi, ayni taraf OSA pulsatilite
indeksinin artmis olmasi agisinda Sanchez ve arkadaslarinin ¢alisma sonuglari ile
benzer 6zellik tasiyordu (11). Ancak bizim galismamizda ASA pulsatilite indeksi
degisimleri istatistiksel olarak anlamli bulunmada.

Nowacki ve arkadaglarinin yaptig1 benzer ¢alisma ile karsilastirildiginda

benzer olarak stentleme sonrasi erken donemde ayn1 taraf OSA ortlama kan akim
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hiz1 ve pulsatilite indeksinde artis saptandi. Ancak Nowacki ve arkadaslar1 karsi
taraf OSA i¢in de benzer sonuglar elde etmis olmasina ragmen bizim
caligmamizda kars1 taraf OSA kan akim hizi ya da pulsatilite indekslerinde
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi. Bu durumun istatistiki testlere bagl
olabilecegi diisiinlilerek iiclincii ay degerleri ¢ikarilip veriler tekrar
degerlendirildiginde stent oncesi ile sonrasindaki iigiincii giinde stent takilan
tarafta pulsatilite indeksi degisiminin artis lehine kars1 tarafa kiyasla istatistiksel
olarak anlamli oldugu goriildii (9).

Hsu ve arkadaslarinin yaptig1 benzer bir ¢calismada ise stentleme isleminin
hemen sonrasinda OSA ortalama kan akim hizi ve pulsatilite indekslerinde ayni
ve kars1 tarafta artis izlenmis. Ancak bu artmis degerlerin kismen azalmakla
beraber 2-4 ay arasinda kismen korunabildigi, izlem bir yil siirdiiriildiigiinde ise
diismenin devam ettigi gozlenmis. Buna ragmen OSA ortalama kan akim
hizilarinin stentleme yapilan tarafta baslangic degerlerine gore yine de yiiksek
oldugu goriilmiis (10). Bizim ¢alismamizda da stentleme Oncesine goére tigiinci
giin ve lglincli ay OSA ortalama kan akim hizlar1 artmis bulunmasina ragmen
liclincli giin ile Ugiincii ay degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi, dolayisiyla istatistiksel olarak perfiizyonda azalma, normale donme
gosterilemedi.

Calismamizda ek olarak EKA hemodinamisini de inceledik. Buna gore
bazal degerler ile stent sonrasi iigiincii giin ya da liclincii ay degerleri, stentleme
yapilan taraf ve karsi taraf birbirleri ile karsilagtirildiginda ortalama kan akim

hizlar1 ya da pulsatilite indeksleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
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gbzlenmedi. Bu durumun hasta sayis1 ya da veri azlig1 nedeni ile olabilecegi
diisiiniildii. Ugiincii ay degerleri goz ardi edilerek istatistiksel inceleme
tekrarlandiginda stent dncesi ile sonrasindaki ti¢iincii giin karsilastirildiginda EKA
pulsatilite indeksinin stent takilan tarafta karsi tarafa gore azaldigr goriildii.
Uciincii giinde kars1 taraf EKA pulsatilite indeksi artmis iken stentlemenin
yapildigi tarafta azalmisti. Bu durum stenoz oniindeki engelin kalkmasi, darligin
giderilmesi durumuna baglandi.

Uciincii ay degerleri goz ardi edilip istatistiksel testler tekrar
uygulandiginda yas, cinsiyet gibi demografik O6zellikler ya da hipertansiyon,
koroner arter hastaligi, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, sigara kullanimi gibi risk
faktorlerinin OSA, EKA, ASA stent Oncesi ile sonrasi {igiincii giin ortalama kan
akim hizlari, pulsatilite indeksleri, bunlarin degisim oranlarinin aym1 ve karsi
taraflar arasinda da istatistiksel olarak etkili olmadig1 goriildii.

Caligmamizda ayrica EKA hemodinamik parametreleri ile OSA degerleri
arasinda korelasyon olup olmadigi degerlendirildi. Stenoze segmentin agilmasi ile
ayni taraf OSA kan akim hizlarinda goriilen artisin EKA ile korele olup olmadigi
aym ve kars1 taraflar arasinda karsilastirildi. Ugiincii ayda stentlemenin karsi
tarafindaki OSA ortalama kan akim hizindaki artisin, yine karsi taraf EKA
ortalama kan akim hizindaki artis ile dogru orantili oldugu gériildii. Istatistiksel
olarak anlamli olmamakla birlikte karsi taraf OSA ortalama kan akim hizinin
stentleme Oncesinde en diisiik seviyede olup stent sonrasi ligiincii giinde
muhtemelen hiperperfiizyona bagl olarak yiikseldigi, iliciincii ayda diismekle

beraber yine de bazal haline gore yiiksek kaldigi; kars: taraf EKA ortalama kan
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akim hizinin ise stentleme Oncesi en diisiik dgerde olup, stent sonrasi iigiinci
giinde yiikseldigi, iiglincii ayda ise en yiiksek degerinde oldugu goriildii. Ancak bu
sonuglar istatistiksel diizeltmeler sorasi anlamli fark yaratmadigi icin kesin
yorumlar yapilamadi. Bu durumun muhtemelen ¢alismaya alinan hasta sayisi ya
da veri azligina bagl olabilecegi diisliniildii. Benzer sekilde tigiincii ayda karsi
taraf OSA ve EKA pulsatilite indekslerinin dogru orantili oldugu, ti¢iincii ayda
ikisindeki artisinda korele oldugu goriildii. Istatistiksel olarak anlamli olmamakla
birlikte degerler incelendiginde karsi tarafta OSA pulsatilite indeksinin stent
oncesinde en yiiksek, stent sonrasi liclincii giinde kismen diismiis ve {i¢iincii ayda
en diisiik seviyede; EKA pulsatilite indeksinin ise tigiincii giinde en yiiksek olup,
liclincli ayda kismen diistiigii, stentleme oncesinde ise en diisiik degerde oldugu
gortldi.

Hastalarda darlik derecesi ile OSA ortalama kan akim hizlari arasinda
korelasyon olup olmadigina baktik. Amacimiz karotid stent uygulamasindan
maksimum fayda goriilecek darlik derecesini bulmak ya da ortalama OSA kan
akim hizlarinda kayda deger artis1 saglayacak darlik derecesini belirlemek ve eger
varsa bunun i¢in bir esik deger belirtmek idi. Hastalarimizin besinde %80’in
altinda, yirmisekizinde %80 ile %95 arasi, liciinde ise %95’in iistiinde karotis
darligi mevcuttu. Ortalama darlik derecesi %90 idi. Ayn1 ve karsi tarafta ortalama
OSA kan akim hiz1 ve pulsatilite indekslerindeki degisiklikler ii¢ darlik grubunda
da karsilastirildi. Ancak darlik derecesi gruplar ile iyilesen hemodinamik

parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli kabul edilecek bir esik deger
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saptanamadi. Bu sonugta, hastalarin ¢ogunun %80-95 aras1 darliga sahip olmalari,
diger gruptaki hasta sayisinin az olmasinin etkili olabilecegi diisiiniildii.
Hiperperfiizyon sendromu karotis arter stentleme ya da karotid
endarterektomi sonrast nadir goriilmeyen komplikasyonlardan biridir. Goriilme
siklig1 daha 6nce yapilmis calismalarda karotid endarterektomide ortalama %0,2-
%18,9; karotid arter stentlemede %11-%25 arasi olarak bildirilmistir (11,78,79).
Genellikle siddetli bas agrisi, okiiler ya da yiiz agris1, konfiizyon, gérsel bulgular,
epileptik nobet veya serebral iskeminin neden olmadigi bilinen farkli fokal
norolojik bulgular ile prezente olur. Buczek ve arkadaslarinin yaptigi bir
caligmada karotid endarterektomi ve karotis arter stentleme hiperperfiizyon
sendromu gelisimi agisindan karsilastirilmig ve aralarinda fark bulunmamigtir
(80). Bizim ¢alismamizda higbir hastada hiperperfiizyon sendromu glismemistir.
Khan ve arkadaslarinin yayinladig: bir literatiir derlemesinde karotid arter
stentleme sonrasi erken donemde inme ve Olim ile iliskili faktorler gbézden
gecirilmis. Buna gore ileri yas, 6zellikle seksen yas {istiinde olma, kronik bobrek
hastaligina ship olma, diyabetes mellitus varligi, semptomatik olma, iskemik inme
hadisesinden hemen sonraki iki hafta i¢inde karotid stentlemenin yapilmasi,
stentlemenin sol IKA’ya yapilmasi, karotis arter darliginin %90’nin iizerinde
olmasi, karotid darlifa neden olan lezyonun iilsere, diizensiz tabiatta olmasi,
lezyon uzunlugunun fazla olmasi, lezyonun Kkarotid rter ostiumunda yerlesik
olmast ve islem sonrasi kalan stenoz derecesinin yiiksek olmasi gibi faktorlerin
stent sonrasi erken donemde inme ya da 6liim i¢in risk faktorii oldugu bildirilmis

(81). Bizim izlemimizde iki hastamizda islem sonrasi birinci giinde iskemik inme

71



gelisti. Bu durumun islem esnasinda sekonder embolizasyona bagl olabilecegi
diistiniildii.

Karotid endarterektomi sonrasi serebral hemodinamiklerdeki iyilesme pek
cok calismada gosterilmistir (82,83,84). Ancak yeni yaygin uygulanim alani bulan
karotis arter stentlemenin faydalarina yonelik ¢alismalar heniiz sinirli sayidadir.

Ortega ve arkadaglarinin yiiriittiigli bir c¢alismada yas, asemptomatik
durum, beyin parankiminin bazal durumu, daha 6nce gecirilmis inme, karsi tarafli
karotis stenozu gibi faktorler géz oniine alinmaksizin degerlendirildiginde karotis
arter stentlemeyi takiben kognisyonun diizeldigi gosterilmistir (85). Ishihara ve
arkadaslarinin yiiriittigi ¢calismada sag tarafli karotis arter stentleme yapilan
hastalarda performans zeka boliimiiniin, sol tarafli karotis arter stentleme yapilan
hastalarda ise sozel zeka boliimiiniin islem Oncesine gore diizeldigi gosterilmis
(86). Paraskevas ve arkadaslarmin karotid endarterektomi ve karotid arter
stentlemenin kognitif fonksiyonlar iizerine etkilerinin karsilastirmasi amaciyla
hazirladig literatiir derlemesinde net bir sonuca varilamadigi gériilmiistiir (87).

Radak ve arkadaglarmin yirittigii bir ¢alismada ise karotid
endarterektomi sonrasi restenoz gelisen olgularda karotis arter stentlemenin
giivenli ve yararli bir teknik oldugu gosterilmistir (88).

Oka ve arkadaslari tarafindan bir taraf IKA tikali olup, kars: tarafta yiiksek
dereceli IKA stenozu olan hastalar degerlendirmeye alinmistir. Kars: tarafta IKA
tikali oldugundan, stenoz tarafina karotid endarterektomi uygulanmasinin riskli
goriinmesi dolayistyla karotis artere stentlemenin daha giivenli oldugu 6ngoriilen

hastalarda stentleme sonrasi serebral hemodinamikler tek foton emisyon
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bilgisayarli tomografi (SPECT) ile incelenmis. Stent sonrasi ge¢ donemde hem
stentlemenin uygulandig1 darlik olan tarafta, hem de okliizyonun oldugu karsi
tarafta serebral hemodnamiklerde diizelme oldugu gosterilmistir (89).

Karotis arter stentleme; agir komorbidite, cerrahiye teknik zorluk gibi
cerrahinin riskli oldugu durumlarda; endarterektomiye alternatif bir yontemdir.
Biz, daha az invaziv olmasi, daha az komplikasyon gelismesi, islem sonrasi
basarisinin yiiksek olmasi, kolay wuygulanabilir olmasi nedeni ile karotid
endarterektominin yerine uygun vakalarda rahatlikla uygulanabilecek bir teknik
oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizin  kisitliliklarindan birisi hastalarin ileri yas1 ile birlikte
temporal pencerenin daralmasi sonucu sonografik verilerin elde edilmesinde
teknik giicliikkler yasanmasidir. Diger ve bizce en onemli kisithilik ise vaka
sayimizin az olmasidir. Calismamizda bir¢ok hemodinamik parametre stent dncesi
ile sonrasindaki erken ve ge¢ donemlerde farklilik gostermekle birlikte, bu
farkliliklar istatistiksel diizeltmeler kullanildiginda anlamli sonuglar vermemistir.
Tarafimizca bu durum vaka ve veri sayis1 azligina baglanmigtir.

Sonug olarak ileri derecede karotid arter darliklarinda karotid arter stent
anjioplasti, serebral hemodinamiyi iyilestirmektedir. Karotid arter darliklarinin
giderilmesi, serebral hemodinaminin iyilesmesi, hastalar1 ilerideki olasi
serebrovaskiiler hastaliklardan veya vaskiiler kaynakli norodejeneratif

hastaliklardan koruyabilir.
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Karotid arter stent anjioplastinin serebral hemodinamikler iizerine olan
etkinliginin net bir sekilde ortaya konabilmesi i¢in daha genis vaka serileri ile bir

yil ve daha uzun dénem kontrolleri iceren ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUCLAR

1. Bu calismada incelenen 36 hastanin 28’1 (%77,8) erkek, 8’1 (%22,2)
kadindi. Hastalarin yarisinda karotid arterdeki darlik sagda, diger yarisinda
soldaydi. Medyan darlik derecesi %90 olup darlik diizeyi %55 ile %99
arasinda degismekteydi.

2.  Erkeklerle kadinlar arasinda yas ortalamalar1 yoniinden istatistiksel olarak
anlamli farklilik gériilmedi (p=0,698).

3. Cinsiyet gruplari arasinda darlik taraflarinin dagilimi istatistiksel olarak
benzer bulundu (p=0,691).

4.  Erkeklerle kadmlar arasinda medyan darlik derecesi yoniinden istatistiksel
olarak anlamli farklilik goriilmedi (p=0,641).

5. Yas ile darlik derecesi arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmadi (r=0,016 ve p=0,927).

6. Islem dncesinde OSA’da ayni taraf (ipsilateral) ve kars: taraf (kontralateral)
arasinda medyan kan akim hizi diizeyleri agisindan farklilik goriilmedi
(p=0,017).

7.  Islem &ncesinde ASA’da kontralaterale gore ipsilatralde medyan kan akim
hiz1 diizeyi daha disiiktii (p<0,001).

8.  Islem oncesinde eksternal karotid arterde (EKA) ipsilateral ve kontralateral
arasinda medyan kan akim hizi diizeyleri yoniinden farklilik goriilmedi
(p=0,161).

9. Islem o6ncesinde OSA’da ipsilateral ve kontralateral arasinda medyan

pulsatilite indeks (P1) diizeyleri yoniinden farklilik goriillmedi (p=0,007).
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Islem oncesinde ASA’da ipsilateral ve kontralateral arasinda medyan Pl
diizeyleri yoniinden farklilik gériilmedi (p=0,390).

Islem oncesinde EKA’da ipsilateral ve kontralateral arasinda medyan PI
diizeyleri yoniinden farklilik gériilmedi (p=0,048).

OSA ipsilateralde bazale gore sirasiyla; {iglincli giin ve tglincii ay medyan
kan akim hizlan diizeyleri daha yiiksek idi (p=0,0011 ve p=0,0016).

OSA kontralateralde izlem zamanlar1 arasinda medyan kan akim hizi
diizeyleri yoniinden farklilik goriilmedi (p>0,0028).

ASA ipsilateral ve kontralateralde izlem zamanlari arasinda medyan kan
akim hiz1 diizeyleri yoniinden farklilik goriilmedi (sirasiyla p>0,0028,
p>0,0028).

EKA ipsilateralde izlem zamanlari arasinda medyan kan akim hiz1 diizeyleri
yoniinden farklilik goriilmedi (sirasiyla p>0,0028, p>0,0028).

OSA ipsilateralde bazale gore 3.giin medyan PI diizeyi daha yiiksek idi
(p=0,0014).

OSA kontralateralde izlem zamanlari arasinda medyan PI diizeyleri
yoniinden farklilik goriillmedi (p>0,0028).

ASA ipsilateral ve kontralateralde izlem zamanlari arasinda medyan Pl
diizeyleri yoniinden farklilik goriilmedi (sirasiyla p>0,0028, p>0,0028).
EKA ipsilateralde ve kontralateralde izlem zamanlari arasinda medyan PI
diizeyleri yoniinden farklilik goriilmedi (sirastyla p>0,0028, p>0,0028).
OSA’da bazale gore 3.glinde ve 3.giine gore 3.ayda kan akim hizi

diizeylerinde meydana gelen degisimler ipsilateral ve kontralateral arasinda
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21.

22.

23.

24.

25.

26.

benzerken (p=0,058 ve p=0,127); bazale gore 3.ayda kontralaterale gore
ipsilateralde kan akim hiz1 diizeyi daha fazla artmist1 (p<0,001)

ASA’da bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda kan
akim hiz1 diizeylerinde meydana gelen degisimler ipsilateral ve kontralateral
arasinda benzer bulundu (p>0,0056).

OSA, ASA ve EKA’da bazale gore 3.glinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giline
gore 3.ayda PI diizeylerinde meydana gelen degisimler ipsilateral ve
kontralateral arasinda benzer bulundu (sirasiyla p>0,0056, p>0,0056,
p>0,0056).

Yas ilerledikce ASA ipsilateralde 3.giine gore 3.aydaki kan akim hiz1
diizeyleri artmaktaydi (r=1,000 ve p<0,001). Yas ilerledikge ASA
kontralateralde bazale gore 3.ayda kan akim hizi diizeyleri de artmaktaydi
(r=1,000 ve p<0,001).

Yas ile kan akim hizi diizeylerindeki diger degisimler arasinda anlamli
korelasyon saptanmadi (p>0,0028).

Yas ilerledikce ASA kontralateralde bazale gore 3.glinde PI diizeyleri
azalmaktaydi (r=-1,000 ve p<0,001). Yas ile PI diizeylerindeki diger
degisimler arasinda korelasyon saptanmadi (p>0,0028).

Kadin ve erkekler arasinda OSA ve EKA Iipsilateral ve kontralateralde
bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda kan akim
hiz1 diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden farklilik yoktu

(strastyla p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028).
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28.

29.

30.

31.

Kadin ve erkekler arasinda OSA ve EKA ipsilateralde ve kontralateralde
bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore 3.ayda PI
diizeylerinde meydana gelen degisimler yoniinden farklilik yoktu (sirasiyla
p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028).

Diyabetik olan ve olmayan gruplar arasinda OSA ve EKA ipsilateralde ve
kontralateralde bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore
3.ayda kan akim hizi ve PI diizeylerinde meydana gelen degisimler
yoniinden farklilik yoktu (sirasiyla p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028,
p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028).

Hipertansif olan ve olmayan gruplar arasinda OSA ve EKA ipsilateralde ve
kontralateralde bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giine gore
3.ayda kan akim hizi ve Pl diizeylerinde meydana gelen degisimler
yoniinden farklilik yoktu (sirasiyla p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028,
p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028).

Hiperlipidemik olan ve olmayan gruplar arasinda OSA ve EKA ipsilateralde
ve kontralateralde bazale gore 3.gilinde, bazale gore 3.ayda ve 3.giline gore
3.ayda kan akim hizi ve Pl diizeylerinde meydana gelen degisimler
yoniinden farklilik yoktu (sirasiyla p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028,
p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028).

Koroner arter hastaligi olan ve olmayan gruplar arasinda OSA ve EKA
ipsilateralde ve kontralateralde bazale gore 3.giinde, bazale gore 3.ayda ve

3.giine gore 3.ayda kan akim hizi ve PI diizeylerinde meydana gelen
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32.

33.

34.

35.

36.

degisimler yoniinden farklilik yoktu (sirasiyla p>0,0028, p>0,0028,
p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028, p>0,0028).

Ucgiincii ay degerleri goz ardi edilerek, bazal ve iigiincii giin takipleri tek
basina degerlendirilen olgular igerisinde ASA ipsilateralde ve
kontralateralde izlem zamanlar1 arasinda medyan kan akim hizi diizeyleri
yoniinden farklilik  goriilmedi (sirasiyla p=0,012, p=0,253). ASA
kontralaterale gore ipsilateralde ise kan akim hiz1 diizeyi daha fazla artmigti
(p=0,005).

Ugiincii ay degerleri gz ardi edilerek, bazal ve iigiincii giin takipleri tek
basina degerlendirilen olgular igerisinde EKA Kkontralateralde izlem
zamanlar1 arasinda medyan Pl diizeyleri yoniinden farklilik goriilmedi
(p=0,264). Buna karsin kontralaterale gore ipsilateralde Pl diizeyi daha fazla
azalmist1 (p=0,016).

Darlik derecesi ile islem Oncesi kan akim hizlar1 ve PI diizeyleri arasinda
korelasyon saptanmadi (sirasiyla p>0,0028, p>0,0028).

Bazal ve 3.giin kontralateraldeki OSA kan akim hiz1 diizeyleriyle EKA kan
akim hiz1 diizeyleri arasinda korelasyon tespit edilmedi (p>0,0028). Buna
karsin 3.ayda kontralateralde OSA kan akim hizi diizeyi arttikca EKA kan
akim hiz1 diizeyi de artmaktaydi (r=0,748 ve p<0,001).

Darlik dereceleri ile baslangic OSA kan akim hizi ve PI diizeyleri arasinda

korelasyon goriilmedi (p>0,0028).
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8. OZET

Inmelerin %80’i iskemik olup bunlarin da yaklasik iigte biri karotis
stenozuna baglidir. Karotis artere stent yerlestirme karotid endarterektomiye
alternatif, daha az invaziv ve kolay uygulanabilir bir yontemdir. Karotid arter
stentleme hastayi ileride olusabilecek olasi inmelerden korumakla birlikte serebral
perflizyonda iyilesme saglamaktadir.

Bu ¢alismada kolay uygulanabilir ve giivenilir bir yontem olan transkranial
doppler ultrason ile karotis stentleme yapilan 36 hastanin OSA, ASA, EKA’da
ortalama kan akim hizlar1 ve pulsatilite indeksleri stentleme Oncesinde ve
sonrasinda oOl¢ildii.

Stentleme sonrasinda ayni tarafta {i¢iincii giin ve ti¢lincii ayda bazale gore
OSA ortalama kan akim hizlarinin artmis oldugu; iiclincii glinde bazale gore
pulsatilite indeksinin yiiksek oldugu goriildii. OSA’da bazale gore tiglincii ayda
kontralaterale gore ipsilateral kan akim hizi daha fazla artis gostermekteydi.

Bazalde kontralateral ASA kan akim hizlarinin ipsilateralden fazla oldugu
goriildii, bunun kollateral kompansasyonu sagladigi diistiniildii.

Darlik derecesi ile islem dncesi kan akim hizlar1 ve PI diizeyleri arasinda
korelasyon saptanmadi. Darlik dereceleri ile baslangic OSA kan akim hiz1 ve Pl
diizeyleri arasinda da korelasyon goriilmedi.

Ileri derecede karotid arter darliklarinda karotid arter stentleme, serebral
hemodinamiyi iyilestirmektedir. Daha genis vaka serileri ile uzun donem

kontrolleri igceren ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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Anahtar kelimeler: Orta serebral arter (OSA), Anterior serebral arter (ASA),
Eksternal karotid arter (EKA), Pulsatilite indeksi (Pl), Vm (ortalama kan akim

hiz1)
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9. SUMMARY

The 80% percent of strokes are ischemic and nearly one third of them are
related to carotid stenosis. The stent placement into the internal carotid artery is a
method, which is alternative to carotid endarterectomy, and which is less invasive
and easily applicable. Carotid artery stenting protects the patient from the possible
strokes that may occur in the future and provides recovery in cerebral perfusion.

In this study, the mean blood flow velocity and pulsatility index at MCA,
ACA and ECA of 36 patients, in whom carotid stenting were performed, is
measured with transcranial doppler ultrasound method, which was an easily
applicable and reliable method, before and after stenting.

It was observed that the MCA Vm was increased ipsilaterally in
comprassion to basal at the third day and third month after stenting, and Pl was
higher with respect to basal at the third day. The ipsilateral Vm was showed a
larger increase in accordance to contralateral at the third month at MCA with
respect to basal.

It was found that contralateral ACA Vm in basal were higher than in
ipsilateral, and it was considered that it provides collateral compensation.

There was no correlation between the level of stenosis and the Vm and PI
before the procedure. Any correlation was found between the level of stenosis and
initial MCA Vm and PI.

In severe carotid artery stenosis, the carotid artery stenting could improve
cerebral hemodynamics. The further studies are needed, which would include

larger case series and long term follow-up controls.
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