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DERLEME REVIEW

ASEMPTOMATIK KAROTIiS ARTER DARLIGININ KOGNiTiF FONKSIYONLARA ETKiSi
Fatma Nazli DURMAZ CELIK, Ozlem AYKAC
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, ESKISEHIR

OZET

Hem serebrovaskiiler hastaliklar hem demans giinliikk yasami ve zihinsel yetileri bozan 6nemli klikin durumlardir. Karotis
arter darligl iskemik inmelerin %10-15’inin nedenidir. Hem hafif kognitif bozukluk hem de Alzheimer Hastalifini da dahil
olmak tlizere tiim demans nedenlerinin etyolojisinde semptomatik ve asemptomatik karotis arter darlig1 az bilinen ama
onemli bir risk faktoriidiir. Bu derlemede asemptomatik karotis darhginin kognisyona olan etkisinin tartisiimasi
amaclanmaktadir.
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THE EFFECT OF ASYMPTOMATIC CAROTID ARTERY STENOSIS ON COGNITIVE FUNCTIONS

ABSTRACT

Both cerebrovascular diseases and dementia are important clinical conditions that disrupt daily life and mental abilities.
Carotid artery stenosis is the cause of 10-15% of ischemic strokes. Symptomatic and asymptomatic carotid artery stenosis
is a little-known, but important risk factor in the etiology of all causes of dementia, including both mild cognitive
impairment and Alzheimer's disease. In this review, the effect of asymptomatic carotid artery stenosis on cognition is
discussed.
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GIRIS European Carotid Surgery Trial) ve ACAS (The
Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study)
calismalariyla gosterilmistir (5-7). Hipertansiyon,
lipid metabolizma bozukluklari, sedanter yasam,
diyabet bilinen en sik KAD risk faktorleridir. KAD
olan, ancak inme semptomlarina neden olmayan
lezyonlar  ‘asemptomatik’ olarak tammlanir.
Prevalans c¢alismalarinda asemptomatik KAD
yaklasik % 4.2-6 oraninda bulunmustur. Prevalansi
70 yasin izerinde erkeklerde %12.5, kadinlarda
%6.9  olarak  Dbildirilmistir  (8,9).  Primer

Asemptomatik karotis arter darhigi (KAD)
iskemik inmenin en o6nemli risk faktorlerinden
biridir. Hafif kognitif bozukluk, demans gibi bilissel
bozukluklarin gelismesi ve ilerlemesinde vaskiiler
risk faktorlerinin etkisi son yillarda arastirilan
onemli konulardan biridir. Bu derlemede
asemptomatik karotis darliginin kognisyona olan
etkisinin tartisiimasi amaglanmaktadir.

Epidemiyoloji asemptomatik KAD olan hastalarin %6’sinda gecici
Tim inmelerin yaklasik %851 iskemiktir. islemik atak gibi minér iskemik olaylar
Iskemik inmelerin ise %10-15’inin nedeni karotis goriilmektedir. Asemptomatik KAD'min beyin
arter darhgidir (1, 2). KAD'nin derecesi arttikca yapisinda ve Ozellikle kognitif fonskiyonlarda
inme riskinin de arttigi bilinmektedir (3). Gegici yaratabilecegi hasarlar ile ilgili tartismalar halen
iskemik atak ile basvuran hastalarin ise %8- stiregelmektedir.
13’tinde KAD mevcuttur (4). Demans, biling bulanikligi olmaksizin lisan,
KAD'nin saptanmasi ve derecelendirilmesinin dikkat, yiriitiici islevler, praksi gibi bilissel
onemi NASCET (The North American Symptomatic alanlarda giinliik yasami etkileyecek diizeyde
Carotid Endarterectomy Trial), ECST (The bozulma olarak tanimlanir. Hafif kognitif bozukluk
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(HKB) ise bilissel yeti bozuklugunun giinliik yasam
aktivitelerini etkilemeyecek diizeyde olmasidir
(10). Demansin prevalansi 65 yas tizerinde %5-10
iken her dekatta iki kat arttifi bilinmektedir. 80
yas Uzerinde ise her ii¢ kisiden birinde demans
bulgularina rastlanmaktadir (10). Diinyada
demans prevalansinin 2030 yilinda iki, 2050
yilinda li¢ katina ¢ikmasi 6ngoriilmektedir (11).
Onemli halk saghg sorunlarindan biri olan kognitif
bozuklar icinde en sik gorilen Alzheimer
hastaligidir. HKB prevalansi yapilan ¢alismalarda
%5-%36,7 arasinda degismektedir, tanida
kullanilan noérokognitif bataryanin degiskenligi
prevalanstaki  degiskenligin nedeni  olarak
disiinilmektedir (12).

Karotis Arter Aterosklerozuna Kisa Bir Bakis

Intima media kalinh@min  artisi  ve
aterosklerotik plaklar karotis arterin
homojenitesinin kaybina ve arteriyel kan akiminda
degisimlere yol ag¢maktadir. Karotis arter
bifurkasyonu ve proksimal internal karotid arter
aterosklerotik karotis arter hastaliginda en sik
tutulan boélgelerdir. Aterosklerotik plaklarin artisi
limende daralmaya neden olur. Tromboembolik
ve hemodinamik mekanizmalarla iskemik inme
veya gecici iskemik ataklar meydana gelir.
Aterosklerotik plak yiizeyinde iilserasyon, plak
boyutu, darhigin derecesi ve plak i¢ci hemoraji
norolojik semptomlarin olusmasinda belirleyicidir
(13).

Karotis Arter Darlig1 ve Kognitif Bozukluklar

KAD ateroembolik inmenin iyi bilinen
nedenleri arasindadir. Kognitif yetmezlik ise
diabet, hipertansiyon, hiperlipidemi gibi vaskiiler
risk faktorleriyle veya inmeyle birlikte goriilebilir
(9). Inme sonrasi beyin hasarina bagh gelisen,
bilissel fonksiyonlarda kayipla giden klinik tabloya
vaskiiler demans (VaD) denir. Tim iskemik ve
hemorajik inme nedenleri VaD’ye neden olabilir.
VaD, Alzheimer hastalifindan sonra en sik goriilen
ikinci demans nedenidir (14).

Vaskiiler kognitif bozukluk (VKB) ise Bowler
ve Hachinski tarafindan tiim serebrovaskiiler
hastalik nedenlerine bagh olusabilecek kognitif
yetersizligin en erken dénemlerinden itibaren tiim
seviyelerini icerebildigi klinik durum olarak
tanimlanmistir (15). Vaskiiler kognitif bozuklugun
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potansiyel mekanizmasinin unstabil karotid
plaklarindan  mikroembolilerin ve serebral
hemodinamik yetersizligin oldugu
disiiniilmektedir (9).

Karotis arter hastaliklar1 ile bilissel

bozukluklarin iligkisini arastiran pek ¢ok ¢alisma
vardir (16,17). Hem semptomatik hem de
asemptomatik KAD’nin saghkli  gonillilerle
karsilastirildiginda kognitif testlerde kotiilesmeye
yol actig1 bir¢cok calisma ile gosterilmistir (9,18-
21).

Johnston ve arkadaslarinin 65 yasindan
biiylik 4006 hastada yaptiklar1 bir calismada her
iki karotis arterde doppler ultrason ile plak, intima
media  kalinhig,  luminal  darhk  varhg:
degerlendirilmistir. MMDD testi ile Kkognitif
degisiklikler incelenmigtir. Ozellikle sol Karotis
arterde ileri derece darligit (2%75) olan
asemptomatik hastalarda kognitif bozulma anlaml
oranda yliksek saptanmistir (22).

Wei ve arkadaslarinin yaptifit baska bir
calismada akut iskemik inme hastalarinda da ileri
derecede KAD olan hastalarda kognitif bozuklugu
daha sik bulmuslardir (23).

Diger bir ¢calismada ise 60 yas lzerindeki 91
kadin hasta 12 sene takip edilmis ve karotis arter
intima media kalinliginin bellek
fonksiyonlarindaki bozulmada bagimsiz bir risk
faktori oldugu gosterilmistir (24).

Wang ve arkadaslarimin  yaptigi  bir
fonksiyonel MR c¢alismasinda asemptomatik KAD
hastalar1  incelenmis ve kontrol grubuyla
kiyaslandiginda global kognisyon, bellek ve
islevsellik alaninda onemli o6l¢ciide daha geride
olduklar1 tespit edilmistir (18). Wendell ve
arkadaslar1 ise 60 yas lzeri 364 hastay1 14 yil
takip etmis ve KAD'nin demans i¢in prospektif risk
faktori oldugunu gostermislerdir (11). Yas, irk,
cinsiyet, egitim diizeyi, yliksek kan basinci, yliksek
kolesterol, koroner arter hastaligi, diabet ve sigara
risk faktorleri diizeltildiginde de KAD’nin demans
ve Alzheimer hastaligi riskini 2-2.5 kat arttirdigini
bildirmislerdir. iki yiiz on hasta ile yapilmis bir
popiilasyon  calismasinda 60 yas iizeri
asemptomatik karotis stenozu olan hastalar
degerlendirilmis ve Kkarotiste plak varliginda
kognitif fonksiyonlarda bozulma tespit edilmistir
(25). Karotiste %75'in lizerinde darlig1 olan
hastalarin MMDD testinde daha diisiik puan aldig1
da gosterilmistir (16).

Karotis arter darhginin ipsilateral kortikal



kalinlikta azalmaya ve takiplerde progresif beyin
atrofisine neden oldugu bildirilmistir (26,27).
Dikkat, bellek ve lisan testleri de dahil olmak tizere
kognitif testlerin kortikal kalinligin azalmasi ile
kotiilestigini gosteren c¢alismalar da mevcuttur
(28,29). Beyaz cevher lezyonlar1 ile Kkognitif
koétillesmenin korele olabilecegi de
diistintilmektedir (30). Nickel ve arkadaslar,
iskemik beyin lezyonu olmayan ve unilateral
asemptomatik karotis stenozu olan 25 hastayl
kortikal kalinlik ve kognitif yetiler acisindan 25
saglikll kontrol grubu ile karsilastirmis ve kortikal
kalinliklar arasinda fark gozlemezken hasta
grubunda kognitif testlerde (demans tarama testi,
saat cizme ve iz silirme testinde) bozulmalar
saptamistir (8).

Bilissel bozulma, serebral hipoperfiizyon ile
iliskilendirilmis ve yapilan etyolojik ¢alismalar
glutamat eksitotoksisitesi ve néronlarin progresif
6limiinlin  noérodejenerasyonun bir parcasi
oldugunu gostermistir (25,31). Global serebral
hipoperfiizyon belirgin infarkt goétiintiisii olmadan
da iskemik hasara yol acar ve kognitif bozulmalara
neden olabilir (32). Kollateral dolasimin
yetersizliginin de kognitif kayba etki ettigi
diistintilmektedir (8).

Hem HKB ve Alzheimer Hastaligim da iceren
tim demans nedenlerinin etyolojisinde hem de
KAD hastalarinin etyolojisinde kardiyovaskiiler
risk faktorleri onemli rol oynamaktadir (11,33,
34). Tim inme ve gecici iskemik atak hastalarinin
degerlendirilmesinde risk faktorlerinin
arastirillmasinin ~ yam  sira  kognitif  kaybin
sorgulanmasi da 6nemle vurgulanmaktadir. Ancak
yapillan bazi c¢alismalar asemptomatik KAD
hastalarinda vaskiiler risk faktérlerinden bagimsiz
olarak vaskiiler kognitif bozukluk gelistigini
bildirmislerdir. Altta yatan mekanizmanin ise
yetersiz  kollateral dolasim varligina bagh
hipoperfiizyon ve buna bagh serebrovaskiiler
rezervin azalmasiyla hemodinamik yetersizlik
oldugu ag¢iklanmistir (9).

Kognitif Durumun Degerlendirilmesi

Kognitif yetmezligin degerlendirilmesinde
pek cok yontem kullanilmaktadir. Kognitif kaybin
glinlik yasama etkisinin sorgulanmasi ¢ok
onemlidir. Mini mental durum degerlendirme
(MMDD) testi en stk kullanilan Kkognitif
degerlendirme testi olmasina karsin demans, HKB
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ve delirium degerlendirmesinde ve tanisinda
yetersizdir ancak iyi bir tarama testi olup hizh
uygulanmasi, birden ¢ok kognitif alani taramasi ve
ileri testlerin yapilip yapilmamasi konusunda fikir
vermesi nedeni ile halen giincelligini korumaktadir
(35). Kognitif durumun degerlendirilmesinde
kullanilan noéropsikolojik testlerin ¢ogu sozel ve
sozel olmayan bellek, dikkat ve konsantrasyon,
motor beceriler, muhakeme, yiiriitiicii islevler ve
vizyospasyal islevleri inceler (9). Depresyon,
anksiyete bozuklugu gibi kognisyonu
etkileyebilecek hastaliklar da degerlendirilmelidir.

Karotis Arter Hastaliginin Degerlendirilmesi
Asemptomatik KAD, semptomatik hastalara

gore daha nadirdir. Tesadiifen veya boyunda bir
iifiirim duyulmasi nedeniyle tespit edilir. Karotis

arter doppler ultrasonu (USG), bilgisayarh
tomografi anjiografi (BTA), magnetik rezonans
anjiografi  (MRA) gibi invaziv  olmayan
goriintileme yontemleriyle degerlendirilebilir

(36). Ancak islem sirasinda %0.1-0.5 inme riski
tasimasina ragmen halen altin standart olan tani
yontemi, konvansiyonel dijital substraksiyon
anjiografidir (DSA) (37).

lleri derece KAD olan hastalarda medikal
tedavinin yaninda karotis balon anjioplasti, karotis
arter stentleme (KAS) ve karotis endarterektomi
KEA) olmak  lizere  tedavi secenekleri
bulunmaktadir. KAD hastalar icin tedavi tercihi,
norolojik semptom varligl, darligin derecesi,
vaskiller ve lokal anatomik ozellikler gibi
komorbid durumlara gore yapilir.
Revaskiilarizasyon karari, vaskiiler ndrologu da
iceren multidisipliner bir ekip tarafindan olgu
bazl verilmelidir.

Ilk tercih KEA olsa da KAS'de benzer etkinlik
ve komplikasyon oranlariyla uygun bir alternatif
tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir (36).
KAS, ozellikle yiiksek risk grubundaki hastalarda
tercih edilebilir ve endarterektomi kadar etkin ve
giivenli bulunmustur (38).

SONUC

Hem serebrovaskiiler hastaliklar hem
demans giinliik yasami1 ve zihinsel yetileri bozdugu
icin  o6nemli klinik durumlardir.  Kognitif
fonskiyonlarin bozuldugu asemptomatik karotis
darlig1 hastalarinda risk faktdrlerinin belirlenmesi,
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Oonlenmesi, erken tami konarak uygun tedavi
edilmesiyle islevselligin azalmasina neden olan
kognitif bozuklugun da 6niine gecilecektir.
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