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OZET

Calismamizin amaci stent hilicre geometrisinin karotis stentlemenin
orta donem sonuglarina etkisinin olup olmadigini arastirmaktir.

2010-2012 yillar arasinda, ortalama yasi 66 olan 43’0 kadin, 132’si
erkek toplam 155 hasta (175 olguya) KAS vyapildi. Non-randomize,
retrospektif calismamizda 91 acik, 84 kapali hicreli stent kullanildi. Islem
sirasinda ve 30 gun sonrasinda olugsan komplikasyonlar periprosedural
komplikasyonlar olarak kabul edildi. Klinik takip bulgulari modifiye Rankin
skalasi kullanarak gruplanan muayene bulgulariyla belirlendi. Restenoz
oranlari iglem sonrasi 6. aydan baslayarak yapilan ¢ok detektorlU bilgisayarl
tomografi anjiografiyle saptandi.

Periprosedural dénemde, gegici iskemik atak (GIA) ve tim inme orani
acik hdcreli grupta %3,3 iken kapali hucreli grupta %3,6 ve Olum oranlari
sirasiyla %3,7 ve %3,1’dir. Klinik takipte hi¢ inme saptanmadi. Her iki grupta
sekiz GIA ve iki intrakraniyal kanama (IKK) tanili olgu vardi. Kapal hcreli
grupta bir hasta miyokard infarktisu gegirmisti ve acgik hucreli gruptan bir
hasta islem sonrasi 5. ayda IKK'dan kaybedildi. Stent dizayn gruplari
arasinda radyolojik bulgular acisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p=0,002). 3 kapal hicreli stentte karsilik, 16 agik hicreli stentte %50’nin
altinda darliga neden olan intimal hiperplazi gelisti; 1 kapali hicreli stentte
%50’nin Uzerinde darlik varken 1 agik hucreli stent oklideydi.

Buyuk serbest hlcre alanina sahip acik hucreli stentlerde intimal
hiperplazi kapal hiucrelilerden daha sik gorulmektedir. Ancak klinik sonuglar

agisindan stent dizayn gruplari arasinda anlamli fark yoktur.

Anahtar Kelimeler: stent hidcre geometrisi, acik hucreli, kapali hucreli,

serbest hiicre alani



SUMMARY

Stent Cell Geometry’s Effect on Carotis Stenting Outcomes

Our aim was to investigate whether stent cell geometry has an effect
on carotid artery stenting (CAS) midterm outcomes.

CAS performed to 43 women and 132 men totally 155 patients (175
case), median age of 66, between 2010-2012. 91 open-, 84 closed cell
stents were used in our non-randomized, retrospective study. Complications
occurred during the procedure or in 30 days after the procedure were
recorded as periprocedural. Physical examination findings were grouped by
using the modified Rankin Scale identify the clinical follow-up findings.
Restenosis rates were detected by using multi-detector computerized
tomography angiography starting from the 6. month after the procedure.

Transient Ischemic Attack (TIA) and all stroke rate was 3.3% in open-
, 3.6% in closed cell stent group and death rates were 3.7% and 3.1%
respectively in periprocedural time. No stroke was observed during clinical
follow-up. Each groups had 8 TIA and 2 ICH (intracranial hemorrhage)
diagnosed patients. 1 patient in closed cell group had myocardial infarct and
1 with open cell stent died 5 months after the procedure because of ICH.
The difference between stent design groups was statistically significant in
terms of radiological findings (p=0,002). 16 open-cell stent had intimal
hyperplasia caused <50% narrowing against 3 closed cell stents; 1 closed
cell stent had >50% narrowing and 1 open-cell stent was occluded.

Intimal hyperplasia is more common in open-cell stent group that
have larger free cell area than closed cell stents. But no significant

difference between stent design groups in terms clinical outcomes.

Key Words: stent cell geometry, open-cell, closed-cell, free cell area.



GiRiS

inme, akut gelisen nérolojik yetmezlik tablosu olarak tanimlanmakta ve
tum dinyada morbidite ve mortalitenin dnde gelen nedenlerinden biri olarak
kabul edilmektedir. inmenin nedenleri arasinda %87’lik oranla iskemi basi
cekmekteyken, iskemiyi azalan oranlarla intraserebral kanama (%10)
subaraknioid kanama (%3) izlemektedir (1). iskemik inmelerin etiyolojisinde,

%20-30 oraninda karotis arter hastaligi yer almaktadir (2).

Karotis Arter Hastaligi

Karotis arter sisteminde daralma olarak da adlandirilabilecek
hastaligin en sik nedeni, ayni zamanda sistemik bir hastalik olan
aterosklerozdur (3). Ateroskleroz disinda, fibromuskuler displazi (FMD),
diseksiyon, takayasu arteriti, radyasyon arteriti, timorler ve enfeksiyon da
karotis arter sisteminde darliklara yol agabilir (4).

Doppler Ultrasonografi (DUS), Bilgisayarli Tomografi  Anjiografi
(BTA), Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA) ve Digital Subtraksiyon
Anjiografi (DSA) yontemleriyle radyolojik olarak tani konabilen karotis arter
hastaliginin tedavisinde amac¢ inmenin Onlenmesidir. Tedavi segenekleri;
yasam tarzi degisiklikleri, ateroskleroz igin risk faktorlerinin ortadan
kaldiriimasi, ilag tedavisi, karotis endartertomi (KEA) ya da karotis arter
stenleme (KAS) olarak 6zetlenebilir (5).

|. Karotis Arter Sistemi Anatomisi

Arkus aortadan, siklikla kdken alan 3 buylk damar sagdan sola dogru
brakiosefalik trunkus, sol ortak karotis arter (OKA) ve sol subklaviyan arter
olarak siralanir. Brakiosefalik trunkus daha sonra sag OKA ve sag
subklaviyan arter dallarina ayrilir. (Sekil-1). Sol OKA’nin brakiyosefalik
trunkus ile birlikte arkustan orjin almasi ve trunkusun bir dal olarak

ayrilmasi buyuk damarlarin en sik gorulen varyasyonudur (4).



Sekil-1: Arkus aorta BT anjiyogrami.
Kivrik oklar, sagda brakiosefalik trunkus,
solda sol subklaviyan arter. DUz ok, sol
ortak karotid arter (OKA). Cift tarafli ok
vertebral arterler. Ok basi, sag OKA

Arkus aortanin brakiosefalik trunkus ile iligkisini temel alan 3 farkh tipi
vardir (Sekil-2) (6).
e Tip 1’de brakiosefalik trunkus, sol OKA ve sol subklaviyan
arter orijinleri arkusun dig kavsi ile ayni yatay duzlemdedir.
e Tip 2'de brakiosefalik trunkus orijini, arkusun i¢ ve dis
kavislerinin yatay duzlemleri arasindadir.
e Tip 3'te ise brakiosefalik trunkus orijini, arkusun i¢ kavsinin

yatay duzleminden agagidadir.

Tip 1 Tip 2

Sekil-2: Arkus aorta tipleri (5).



OKA, C1-T2 vertebra korpuslari arasi herhangi bir seviyede, her iki
tarafta ayni duzeyde olmak Uzere genellikle de C4 vertebra seviyesinde,
internal karotid arter (iKA) ve eksternal karotid arter (EKA) dallarina ayrilir.
Aterosklerotik lezyonlarin siklikla izlendigi bulbus, IKA’nin ayrildigi yerde
fokal dilatasyon gosteren yaklasik 2 cm uzunlugundaki bolumdur.

IKA'nin uzunlugu ve servikal seyri oldukga gok varyasyon gosterir ve
IKA seyri boyunca komsulugundaki anatomik yapilar temel alinarak
bdélimlere ayrilip incelenir (Sekil-3) (7);

e Servikal segment: Bifurkasyon seviyesinden kafa tabanina kadar
olan bolumudur.

e Petr6z segment: IKA’nin petrdz kemigin karotid kanali boyunca
ilerleyen bolumudar.

e Prekaverndz segment: Kaverndz sinus girisinde, petréz kemik
apeksinden sella posterior dizeyine kadar uzanan Kkisa
bélimaddr.

e Kavernozal segment: IKA kaverndz siniisiin posteriorunda énce
yukariya, karotid sulkusta anteriora ve sonrasinda da superiora
dogru seyir izler. Anterior klinoid proges medialinde durayi
delerek subaraknoid mesafeye gecer.

e Supraklinoid segment: [KA'nin kaverndz siniis ¢ikisindan
anterior serebral arter ve orta serebral arter dallarina ayrildigi

bifurkasyona kadar olan son bolumudur.

Vertebrobaziler dolasimla olan baglanti iki tarafta supraklinoid
segmentten orijin alan posterior kominikan arterler yoluyla; anterior serebral
arterlerin baglantisi anterior kominikan arter yoluyla saglanmaktadir.
Kominikan arterlerle sadlanan bu anastomoz halkasi kollateral akimin en
onemli kaynagini olusturan “Willis poligonu” olarak bilinir (Sekil—4). Okliziv
serebrovaskuler hastaliklarda Willis poligonunun yapisi yuksek oranda
varyasyon gosterir ve toplumun %50’den azinda tium bu arterlerin patent

oldugu Willis poligonu goralur (5).



Supraklinoid

Kavernoz

Petroz

Sekil-3: internal karotid arterin petrdz, kaverndz ve supraklinoid segmentleri
ile ana dallarinin sematik gdsterimi. A, anterior. P, posterior. 1-internal
karotid arter, distal servikal segment. 2-Meningohipofizyel trunkus. 3-
inferolateral trunkus. 4-MacConnell'in kapsiiller arteri. 5-Oftalmik arter. 6-
Posterior kominikan arter. 7-Anterior koroidal arter. 8-Superior hipofizyel
arter. 9-Anterior serebral arter. 0-Orta serebral arter (5,7).

Sekil-4: Willis poligonu. BT anjiyografi goruntusu.



II. Karotis Arter Hastahgi Patofizyolojisi

Ateroskleroz: Patogenezi vaskuler sistemin diger alanlarinda
gorulenden farkli degildir ve siklikla karotis bifurkasyonunda gorullr
(3). Karotid arterlerde okluzyona ilerleyen darligin vyarattigi
hipoperfizyon ya da daha sik olarak, intrakraniyal arteriyel tikanma
ile sonuglanan embolilere bagli inmeye neden olmaktadir. Anjiografik
goruntulerde, luminal duzensizlikler, ¢esitli derecelerde darliklar ya da
oklizyon en sik bulgulardir. Elongasyon, ektazi, fuziform genigleme
ve dev anevrizmalar daha az siklikta gorulebilir (4).

FMD: 30-50 yas arasi kadinlarda siktir . Orta boy arterleri etkiler.
Histolojik olarak 3 sinifa ayrilir: Medial FMD (%90-95), intimal FMD
ve adventitial FMD. DSA’'da “ipe dizilmis boncuk” olarak adlandirilan
multifokal darliklar seklinde goérular (4).

Diseksiyon: Travmatik ya da non-travmatik olabilir. Non-travmatik
olanlar altta yatan FMD gibi bir vaskulopatiyle iliskili olabilir ya da
spontan gelisir. Anjiografide siklikla dizgln ya da hafifce dizensiz
uzun segment daralma seklinde gorulur (4).

Takayasu Arteriti: 15-45 yas arasl bayanlarda sik goralir. Orta ve
blylk boy arterler, 6zellikle de aort ve dallar etkilenir. Anjiografik
goruntulerde, subklaviyan, brakiosefalik ve OKA orijinlerini tutan
duzgun daralma izlenir (4).

Radyasyon Arteriti: Radyoterapinin ge¢ komplikasyonlari olan
hizlanmig ateroskleroz, fibrinoid nekroz ve endotelyal hasar, etkilenen
damarlarda, degisen derecelerde darlik veya okluzyon yapar ve
inmeye neden olur (4).

Tumorler: Servikal damarlar tiumor tarafindan itilebilir, sarilabilir,
invaze edilebilir hatta oklude edilebilir (4).

Enfeksiyon: Septik emboli, retrofaringeal veya peritonsiller apselerin
komsuluk yoluyla uzanimi ile servikal damarlar etkilenebilir.
Damarlarlarda itilme, daralma ve mikotik psddoanevrizmalar

saptanabilir (4).



lll. Karotis Arter Hastaliginin Tanisi ve KAS Sonrasi Takibi

[lI.A. Klinik Degerlendirme

Fizik muayene ile darlik distalinde Gftrim varliginin arastirilmasi karotis
arter darliklarinin tanisinda ilk ve en basit yontemdir. Ancak siddetli
darliklarin neden olacagi yavas akim yontemin duyarlihdini azaltir (3). Bazi
klinik sendromlar, karotis arter sistemi ekstrakraniyal segmentlerinin okltziv

hastaliklari ile iligkilidir ve bunlar tablo—1'de 6zetlenmistir.

Tablo-1: Karotis arter sistemi ekstrakraniyal segmentlerinin okliziv

hastaliklari ile iligkili klinik sendromlar (3)

A. Retinal sendromlar B. Hemisferik sendromlar
1. Gegici iskemik atak (GIA) 1. GIA
» Amarozis fugaks e Gegici hemisferik atak
= Amarozis fugaks e “Limb-shaking” GIA
varyantlari 2. inme

2. Retinal infarkt
=  Santral retinal arter

e Watershed infarkt

e Tromboembolik inme

okluzyonu
= Santral retinal arter dal C. Global serebral sendromlar
okliizyonu 1. Bilateral birbirini izleyen GiA
3. Anterior iskemik optik 2. Bilateral es zamanh GIA
noropati

3. Bilateral serebral infarkt

GIA, 24 saat icerisinde diizelen fokal retinal ve/veya hemisferik
norolojik yetmezlik bulgulari ile karakterize tabloya verilen isimdir. Retinal ve
hemisferik semptomlara sahip hastalarda, genellikle siddetli ekstrakraniyal
karotis hastaligi bulunmaktadir. Hemisferik ve vertebrobaziler yetmezlik
semptomlarin ayrimi  onemlidir. Klinik bulgular, kraniyal ve vaskuler
goruntileme ile desteklenmeli bdylece, karotis darliginin semptomatik olup
olmadigdina karar verilmelidir.

Asemptomatik karotis darligi bulunma insidansi yuksek olan koroner

arter by-pass cerrahisi (KABC) planlanan hastalar haricinde asemptomatik



hastalar icin belirlenmis bir algoritma yoktur. KABC planlanan hastalardan
yasl 65’in Uzerindekiler, sol koroner arter lezyonu olanlar, periferik arter
hastaligi bulunanlar, muayenesinde servikal Ufarim saptananlar ile
dykisiinde sigara kullanimi, GIA veya inme bulunan asemptomatik
hastalarin taranmasi tavsiye edilmektedir (8).

Gunumuzde inme gegiren ve KAS yapilan olgularin klinik takiplerinde
foksiyonel sonuclari degerlendirmek amaciyla en sik Modifiye Rankin
skalasi (mRs) kullaniir. mRs’da olgular gunlik islerini yapabilme
durumlarina gére mRsO (neredeyse semptomsuz) ile mRs5 (siddetli
sakathk: yatalak, bakima muhtag) arasi skorlarla degerlendirilirler. Bazi
arastirmacilar mRs6’y1 (6lim) da skalaya dahil etmektedir. Her seviyede
genis bir aktivite araligina sahip olmasi nedeniyle gugli bulunan mRs,
seviyeler arasi sinirlarin net olmamasi nedeniyle skorlama yapilirken
yeterince yol gosterici olamamaktadir (9). Bu nedenle en zayif yonu

kullanicilar arasi olasi degiskenliginin yuksek olmasidir (10).

Tablo-2: Modifiye Rankin Skoru (mRs)

mMRsO | Neredeyse semptomsuz

mRs1 | Kayda Deger Sakathdi Yok: Gunlik iglerini ve aktivitelerini yapabilir.

mRs2 | Hafif Sakatlik: Eski aktivitelerinin bazilarini yapamaz ama kendi iglerinin
yardimsiz yapabilir.

mRs3 | llimh Sakatlik: Yardima ihtiyaci olabilir ama yardimsiz yurGyebilir

mRs4 | Orta Siddetli Sakatlik: Yardimsiz ytriyemez ve kendi islerini yapamaz

mRs5 | Siddetli Sakatlk: Yatalak, bakima muhtag

mRs6 | Olim




[11.B. Goruntlileme Yontemleri

Karotis arter hastaligi bulunan gogu hastada lezyon karakteristigini ve
darlik siddetini belilemede DUS, BTA veya DSA tanisal tetkikleri
kullaniimaktadir.

[ll.B.a. Karotis Doppler US

DUS yinelenebilen, ucuz, non-invaziv bir goruntileme yontemi olmasi
nedeniyle hem Kkarotis arter hastaligi tanisinda hem de stentleme sonrasi
takiplerde restenoz varligini goéstermede ilk bagvurulan en sik kullanilan
yontemdir (11).

Gri skala goruntulerle, damarin morfolojisi degerlendirilir. Damarlarin
duvarinda trombUs ve/veya aterom plaklari saptanir, karakterize edilir.
intima-media  kalinhginin 0,8 mm’in  lzerine c¢ikti§i  durumlarda
kardiyovaskuler ve serebrovaskuler olay riski artmaktadir (12).

Plaklarin siniflanmasi konusunda degigik gorusler bulunmaktadir.
(Homojen ya da heterojen, yumusak, yogun ya da Kkalsifiye gibi). el-
Barghouty ve ark. (13) plaklari ekolusent (damar igerisindeki kan
ekojenitesinde), ekojenik  (sternomastoid kas ekojenitesinde) ve
hiperekojenik (vertebra ekojenitesinde) olarak basitce Uge ayirmayi ya da
bilgisayar yardimiyla, orta yogunluk degerinin (median density value)
hesaplanarak, ekojenitenin objektif degerlendiriimesini 6nermektedir.
Ekolusent, kalsiyum icerikleri dlisik ve yag icerigi fazla heterojen plaklar ile
Ulserasyon ya da plak igi kanmaya bagli komplike plaklarda emboli riski
daha yuksektir (14).

Lamendeki darlik siddetini degerlendirmede en 6nemli dlgut, akim hiz
degerleridir. Darligin proksimalinden, darlik seviyesinden ve darligin
distalinden olmak Uzere U¢ seviyeden olgim yapilir (5). Darlik tanisindaki
temel kriterler tablo—3’te 6zetlenmistir.

Restenozu konu edinen c¢alismalarin radyolojik takiplerinde
yinelenebilir, ucuz ve noninvaziv olmasi nedeniyle ilk kullanilan tani yontemi
DUS olmaktadir. Degerlendirmede standartize edilebilen en 6nemli
parametre piksistolik hiz (PSV) degeridir. Stentleme sonrasinda Olgllen

yuksek hiz deg@erleri yanlis restenoz tanilarina neden olabilir. Ancak US,



cihaz ve operator bagimli bir tetkiktir ve her bolum restenoz igin kendi esik
degerini belirlemelidir. Pizzolato ve ark. (11) 2012 tarihli yayinlarinda DUS
ve restenoz konulu arastirmalari derleyip %70 ve Uzerinde restenoz igin
PSV esik degerini 300-350 cm/s araliginda olmasini 6nermiglerdir. US ile
guvenilir tanisal verilere ulasilamiyorsa BTA, KAS sonrasi takip igin

secilecek yontem olmalidir (11).

Tablo-3: internalkarotid arter darliklarinin Doppler ultrasonografinin
tani kriterleri (14).

Darlik 'K‘or‘"';";:fset:i’"k iKA / OKA pik | IKA enddiastolik

derecesi (%) g sistolik hiz orani | hiz degeri (cm/sn)
(cm/sn)

Normal <125 <2,0 <40
<50 >125 <2,0 <40
50-69 125-230 2,0-4,0 40-100
- >230 >4,0 >100
preokliizyon
Preokliizyon Degisken Degisken Degisken
Okliizyon Akim yok - Akim yok

IKA: internal karotid arter, OKA: ortak karotid arter

Kardiyak aritmiler, biklim yapan damarlar, yaygin Kkalsifikasyon,
yuksek bifurkasyon ya da alisiimigin digindaki karotis hastaliklari
(fibromuUskuler displazi ya da diseksiyon gibi) degerlendirmeyi guglestirebilir.
IKA'nin intrakraniyal segmentleri ve arkus lezyonlarinin Doppler US
inceleme ile degerlendirilememesi yontemin kisitlamalarindandir (3).

[1.B.b. BTA

Kontrastli damar kesitlerinden MIiP (Maximum intensity Projection) ve
MPR (Multiplanar Rekonstriksiyon) yéntemi ile damarlarin anjiyografi
goruntileri elde edilebilir. Cok Dedektorli BT (CDBT) cihazlarinin kullanima
girmesiyle c¢ok kisa inceleme surelerinde, yuksek c¢dzimleme ile elde

edilmeye baslanmistir. Boylece buyuk damar oklizyonlarini gdéstermede




duyarhhigi ve oOzgunligu artmistir. US icin kisitlayici olan durumlarda
(tortiydz damarlar, siddetli kalsifikasyonlar, kisa boyun, yuksek bifurkasyon)
secilmesi gereken tetkiktir. Link ve ark. (15), BTA ve DUS’'u, DSA ile
kargilastirdiklari calismalarinda, BTA'nin %70 ve Uzeri karotis darligini
%100 duyarhlik, %63 6zgunlikle gosterdigini, %100 negatif prediktif degere
sahip oldugunu ve DSA ile korelasyonunun DUS-DSA korelasyonundan
daha yuksek oldugunu saptamiglardir.

BTA’da arteryel tortiydzite ve kan akimindaki tlrbllans nedeniyle
darlik siddeti oldugundan fazla saptanabilir. Plak kalsifikasyonlarinin
saptanmasinda olduk¢a duyarlidir. Plagin stabilitesi ve morfolojisini
degerlendirmede, karotis Doppler US kadar guvenilir degildir (16). BTA'nin
duyarlihgr ve tanisal dogruluk oranlari, kaynak goruntilerden hacim
hesaplama (volum-rendering) yontemi ile olusturulan reformat goruntiler ile
artinlabilir (Sekil-5) (17,18). Kaynak goruntilere bakilmaksizin sadece

reformat gorintilerin degerlendiriimesi tanisal hataya yol agabilir.

)

’\Q\\: »

'
\f

13

. ;,a,.
AR
n,

Sekil-5: Hacim hesaplama yodntemi ile olusturulmus reformat bilgisayarl
tomografi anjiografi goruntuleri. A ve B. Normal. C. Bilateral internal karotid
arter darliklar (oklar).

BTA’nin sinirlamalari ise X-igini ve kontrast madde kullanimi ve

limeni degerlendirmeyi engelleyen metalik stentin yarattigi 1s1gin sertlesmesi



artefaktidir. Spektral ve Cift Kaynakli (Dual Source) BTA gibi yeni teknikler ve
geligtirilen igsleme sonrasi yazilimlar bu sinirlamalari giderebilir (11).

[11.B.c Dijital Subtraksiyon Anjiyografi (DSA)

Altin standart yéntemdir. Ayni incelemede arkus aortanin, IKA’nin
servikal ve intrakraniyal segmentlerin degerlendirilmesine, ayrica posterior
dolasim lezyonlarinin taninmasina imkan verir. Darliklarin ol¢ulmesinde
guvenilir bir yontem olmasi yani sira; serebral dolasim ve kollateralleri
goruntileyebilme o6zelligi ile hastalarin cerrahi ya da endovaskuler
revaskulerizasyona uygunlugunun objektif degerlendirilebilmesi i¢in gerekli
bilgileri verebilir (19). Ayrica modern DSA cihazlarinin rotasyonel
kapasiteleri, kontrast maddenin tek bir bolus enjeksiyonu suresince,
projeksiyon gorintilerinden 3B volim anjiyografi goruntilerinin  elde
edilmesine izin vermektedir. 3B rekonstruksiyonlar, karmasik vaskuler
patolojileri daha iyi anlamaya ve onlarin diger énemli damarlar veya komsu
yaplilarla olan anatomik iligkilerini daha iyi degerlendirmeye yardimci olur.

Anjiyografik  bilgisayarh  tomografi  (Angiographic = Computed
Tomography) olarak isimlendirilen yeni teknolojiler sayesinde, flat panel
detektor sistemlerinden yumusak doku goéruntuleri elde edilebilmektedir. BT
benzeri bu goéruntiler yumugsak doku ayrimina izin vermekte, beyin
dokusunun géruntilenmesine ve intrakraniyal kanamalarin saptanmasina
olanak tanimaktadir. Dolayisiyla, hastanin BT ya da MR sistemlerine
transferine gerek kalmamaktadir (5).

Karotis arter darliklarinda, darlik oraninin dogru saptanmasi yapilacak
tedavi segeneginin tercihinde ¢ok 6nemli oldugundan, benimsenen kriterler
dogrultusunda dlgtimlerin titizlikle yapiilmasi gerekmektedir. Darlik siddetinin
belirlenmesinde farkli segmentleri referans alan ve farkh darlik oranlarinin
hesaplandigi 2 temel ydntem bulunmaktadir. ik yéntem, NASCET (North
American Symptomatic Endarterectomy Trial) (20) ve ACAS (Asymptomatic
Carotid Atherosclerosis Study) (21) ¢calismalarinda kullanilan NASCET ya da
“‘N” yontemidir. Bu yontemde, darligin en fazla oldugu yerden minimal
rezidUel Ilimen ¢api olgulir. Daha sonra darligin distalinden 6l¢ilen normal

limen capi ile karsilastirilir. ikinci ydntem, ECST (European Carotid Surgery
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Trial) (22) galigmasinda kullanilan ECST ya da “E” yontemidir. Bu yontemde
ise minimal residiel lumen ¢api, subjektif olarak tahmin edilen normal limen
capi ile karsilastirilir (Sekil-7) (23).

NASCET ile ECST yontemleri arasindaki iligki sekil-6'da

gOsterilmisgtir.

NASCET = (B-A)/B X %100

ECST = (C-A)/C X %100

Sekil-6: Anjiyogramlarda, karotis arterdeki darlik yizdesinin hesaplanmasi.

Cerrahi tedavi dusinulen hastalarda darlik oranlari, ¢ogunlukla
noninvaziv goruntileme yontemleriyle Olgiimekte, endovaskiler tedavinin
disundldiugu hastalar ise DSA ile dederlendiriimektedir. Darlik yizdelerinin

hesaplanmasinda da genellikle NASCET yontemi kullaniimaktadir.
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ECST NASCET

50 ——12
85 | 5
60 —— 30
e ]
47 Sekil-7: ECST ve NASCET darlik ylzdeleri
05 50 arasindaki iligki. Donusturme skalasi su
- denklemlere dayanmaktadir; NASCET = (ECST
5550 % darlik — 43) X (100 / 57) ve ECST = (NASCET
80 % darlik X (57 / 100) ) + 43. (Not: Bulbustaki
S m— %43 daralma, limeni normal distal IKA capi
a8 480 kadar kugultur) (23).
90 — =
L1 a0
99 ——— 909

Anjiyografi, darlik siddetinin belirlenmesinde ¢ok iyi bir tani araci iken
plak morfolojisini degderlendirmede sinirli bilgiler verir. Yine de plak
Ulserasyonu anjiogramlarda taninabilir (Sekil-8), 3B DSA goruntiler

yardimiyla ulserin derinligi ve duvarla olan iligkisi gosterilebilir.

Sekil-8: DSA gériintiisii. IKA’da tipik llsere darlik (ok).
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Invaziv bir igslem olan anjiyografi, diger anjiyografik tekniklerle ortak
bazi komplikasyonlara sahiptir. Bunlar; giris yerinde olusabilecek hasarlar,
kan transfizyonu, kontrast nefropatisi, anaflaktoid reaksiyonlar ve
ateroembolizmdir. Guncel pek ¢ok c¢alismada, norolojik komplikasyon
gOrulme oranlari %1’in altinda bildiriimektedir (24).

IV. Karotis Arter Hastaliginin Tedavisi

IV.A. Risk Faktorlerinin Duzenlenmesi

inme tedavisinde asil olan &nleyici tedavidir. Hastalarda risk
faktorlerinin belirlenmesi ve bu risk faktorlerinin birgogunun degistiriimesi ile
risk azaltilabilir. Siddetli karotis darligi bulunan hastalara 6zel degerlendirme
kriterleri bulunmayip kardiyovaskuler risk faktorlerinin dlzeltiimesi ve ilag
tedavileri ile aterosklerozun progresyonu sinirlandirilabilir, norolojik olaylar
azaltilabilir. Irk, yas ve aile oykusu ise inme riskinin degistirilemeyen risk
faktorleridir.

Hipertansiyon, sistemik ve serebral dolasimdaki direkt aterojenik
etkisi nedeniyle iskemik ve hemorajik inmenin baslica risk faktértidir. Kan
basincinin kontroll, risk faktorlerinin didzeltiimesinin en 6nemli adimidir.
Dislipidemi ve koroner arter hastaligi arasindaki yadsinamaz iligki,
dislipidemi ve inme arasinda bu kadar iyi kurulamamistir. Arastirmalar,
serebrovaskuler hastaligi bulunanlarda lipit dustrlicu tedavinin, endotel
fonksiyonlari, inflamasyon ve plak stabilizasyonu tzerine faydali etkilerinin
oldugunu gostermektedir. Diyabet ile hipertansiyon ve hiperlimidemi
arasinda kuvvetli iliski bulunmaktadir. Diyabet inme igin bagimsiz, guclu bir
risk faktoriduar. Siki glisemik kontrol, mikrovaskiler komplikasyonlari
(nefropati, noropati, retinopati) Onlemede acikca faydalidir.
Komplikasyonlarin dnlenmesi suphesiz inme riskini de azaltmaktadir.
Antihipertansif tedavinin, basta diyabetik hastalar olmak Gzere tum hasta alt
gruplarinda faydasi bulunmaktadir. Kilo verme ile inme riskinin azaltildigini
gosteren galisma bulunmamakla birlikte, diyet ve egzersizin hipertansiyon,
hiperlipidemi ve insulin direnci Uzerinde olumlu etkileri s6z konusu olup inme
riskinin azaltiimasina yardimci olmaktadir. Sigara, iskemik ve hemorajik

inme riskini neredeyse iki katina c¢ikarmaktadir ve risk tlketilen sigara
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sayisiyla dogru orantilidir. Sigaranin birakilmasindan 5 yil sonra, inme riski
onemli 6lgude azalmaktadir (3).

IV.B. ilag Tedavisi

Karotis arter hastaligi bulunan tim hastalara, risk faktorlerini
dizeltmeye yonelik ilaglarin yani sira antiplatelet ilaglari iceren tedavi
secgeneklerinden biri uygulanmalidir. Asemptomatik olan kisilerde, yasam
biciminde degisiklik, degistirilebilir risk faktorlerinin duzeltiimesi ve ilaglarla
uygulanan tedaviye primer korunma adi verilmektedir. Semptomatik
hastalarda (gegcirimis GIA ya da mindr inme) inme etiyolojisine yonelik
uygulanan ve hastayi ikinci bir inmeden korumaya yonelik tedavilere ise
sekonder korunma adi verilmektedir. ilag tedavisi su ilaclardan olusmaktadir;

e Aspirin: Trombosit agregasyonunu, siklojenaz ve tromboksan
formasyonunu inhibe ederek engeller. Primer korunma
calismalari, aspirinin erkeklerde ilk Mi riskini azalttigi fakat iskemik
inme riski Uzerine ¢ok az etkisi oldugunu gostermistir. Karsit
olarak, kadinlarda inme riskini azalttigi gosterilmistir. GIA ya da
inme Oykusu bulunanlarda aspirinin  sekonder korunmadaki
etkinligi onaylanmis bulunmaktadir (3). Randomize calismalar,
%50'den daha az darlidi bulunan semptomatik hastalar ile
%60'tan daha az darhd@ bulunan asemptomatik hastalarda
aspirinin  karotis endarterektomi (KEA) tedavisinden ustin
oldugunu gostermistir (20-22).

e Tienopiridinler (tiklopidin ve klopidogrel): Adenozin difosfat
(ADP) araciligi ile trombositlerin uyariimasini inhibe eden
antiplatelet ilaglardir. Aspirin ve klopidogrelin inmenin sekonder
korunmasindaki etkinlikleri benzerdir. Kombinasyonlari kanama
riskini artirir ve her iki ilacin tek basina kullanimina gore ustin
bulunmamistir (3).

e Dipiridamol:  Adenozin reuptake’ini  bloke ederek ve
fosfodiesterazi inhibe ederek etki gosteren antiplatelet ilagtir.
Kardiyovaskuler hastallk ya da inmenin primer korunmasinda

onerilmemektedir (3).
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e Varfarin: K vitaminine bagh pihtilasma faktorleri Uzerinden
antikoagulan etkinlik gosterir. Kontrendike olmadik¢a inme
nedeninin atriyel fibrilasyon oldugu hastalarin primer ve sekonder
korunmasinda 6nerilmektedir (3).

e Dabigatran eteksilat: Oral direkt trombin inhibitéridar. Direkt
trombin inhibitorleri faktor Xa ve/veya trombin olusmasini
engelleyerek antikoagulan etki gosterirler. Dabigatran ile varfarinin
inme ve sistemik emboli tedavisindeki etkinliklerinin karsilastirildigi
calismalarda ayni dozlarda birbirlerine ustunluklerinin
bulunmadigi; dabigatranin yuksek dozlarda (150 mg) trombotik
olaylari 6nlemede Ustin oldugu ancak varfarine kiyasla MI riskini
arttirdi§i saptanmistir (25). 75 yas Ustu hastalarda es ve ylksek
dozlarda dabigatranin ekstrakraniyal kanama riski yuksektir (25).

e Lipit Dusurucu Tedavi: Glncel calismalar (27,28), koroner
hastalii olan ya da olmayan hastalarin timinde statinlerin inme
riskini azalttigini géstermektedir

e ACE Iinhibitorleri ve Anjiotensin Reseptor Blokorleri
Hipertansif hastalarda, inme riskinin azaltilmasi antihipertansif ilag
seciminden bagimsiz olarak dogrudan kan basincinin dagurtlmesi
ile iligkilidir (3). Guncel c¢alismalar (29,30), inme riskinin
azaltimasinda antihipertansif etkilerinin 6tesinde faydalarindan
dolayr ACE inhibitorlerini ve anjiotensin reseptér blokdrlerini
onermektedir.

IV.C. Karotis Endarterektomi

1980’lerin basina dek siklikla uygulanan karotis endarterektominin

(KEA) ilk basarili 6rnegi 1953 yilinda gercgeklestiriimistir. Yontemin klinik
etkinligi ile ilgili supheler 1980 ve sonrasinda yurutilen randomize Klinik
serilerin bulgulariyla giderildi ve yontem artan bir kabullenme ve kullanim
sansi kazandi (31). NASCET (20,32) ve ECST (22) calismalari ile %50 ve
uzerinde darliga sahip semptomatik hastalarda, ACAS (21) ve ACST (33)
calismalari ile de %60 ve Uzerinde darliJa sahip asemptomatik hastalarda,

KEA’nin ilag tedavisine ustinlagund kanitlamistir.
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Randomize c¢alismalar %50 ve Uzerinde darliga sahip semptomatik
hastalar ile %60 ve Uzerinde darliga sahip asemptomatik hastalarda KEA'nin
tek basina ilag tedavisine Ustunligund gdstermistir. Bununla birlikte KEA,
semptomatik hastalarin %5’i ile asemptomatik hastalarin %3’Unde kisa
dénem inme ya da olum ile iligkili bulunmustur (34,35). Amerikan Kalp Birligi,
%50-%99 arasinda darligi olan ve perioperatif inme veya 6lum riski %6’dan
az olan semptomatik hastalar ile %60-%99 darlidi olan ve perioperatif inme
veya Olum riski %3’ten az olan asemptomatik hastalarda KEA'yi
onermektedir (36,37). KEA'nin potansiyel komplikasyonlari ve gorulme
oranlari tablo—4’te 6zetlenmistir. Ayrica komplikasyon gelisme riskini artiran
ve cerrahi igin yuksek risk kriterleri olarak kabul edilen anatomik 6zellikler ve

klinik durumlar tablo—5’te gosterilmistir.

Tablo—-4: KEA'nin potansiyel komplikasyonlari (3).

Kardiyovaskuler
Hipertansiyon (%20), hipotansiyon (%5), Mi (%1)
Yara yeri
Enfeksiyon (%1), hematom (%5)
Karotis Arter
Tromboz, diseksiyon, restenoz (%5-10)
Norolojik
Hiperperflizyon sendromu, intraserebral kanama,
kraniyal sinir hasari (%7), nébet, inme (%2-6)

Oliim (%1)
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Tablo-5: Karotis endarterktomi igin yuksek risk kriterleri (3).

Anatomik Ozellikler Klinik Durumlar

C2 seviyesi ve Uzerindeki lezyonlar | Yas = 80

Klavikulanin altindaki lezyonlar Sinif 111 / 1V konjestif kalp yetmezligi

Gegirilmis radikal boyun cerrahisi ya

da radyoterapi Sinif Il / 1V anjina pektoris

. , Sol ana koroner / 22 koroner damar
Kontralateral karotis oklizyonu

hastaligi
Gegirilmis ipsilateral KEA Acele kalp cerrahisi (<30 gun)
Kontralateral laringeal sinir felci Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu <
%30
Trakeostomi Yeni Mi (<30 giin)

Siddetli kronik akciger ve bobrek
hastaligi

IV.D. Karotis Arter Stentleme

Perkutan transluminal anjiyoplasti (PTA), primer ya da sekonder
karotis arter stentleme yontemlerinden olusur. Olgunun yasi, darligin
derecesi, darligin etyolojisi, aterosklerotik plagin morfolojisi ve isleme bagli
olusabilecek komplikasyonlar hangi yontemin secilecegini belirler. Bu segim,
onemli oranda endovaskuler girigsimi yapacak olan radyologun tecrubesine
de baghdir (38).

IV.D.a. Tarihge

Karotis darliklarinda ilk balon anjiyoplasti, 1980 yilinda Kerber ve ark.
(39) tarafindan bildirilmistir. Theron ve ark. (40) ise 48 hastanin anjiyoplasti
sonuglarini 1987 yilinda yayimlamistir. 1989 yilinda, balonla genisletilebilen
(balon-expandable) ilk karotis stent gelistiriimistir. Dis etkenler ile
deformasyona meyilli olan bu stentlerle yapilan girisimlerde, majoér
istenmeyen olay orani iglem sonrasi 30 gunde %10’nun Uzerinde olmustur
(41,42). Daha sonralari, stent deformasyonu ile ilgili sorunlari ortadan
kaldirmak amaciyla kendiliginden genigleyebilen (self-expandable) Wallstent
(Boston Scientific, Massachusetts, USA) ve nitinol stentler kullaniimaya

baglanmistir. isleme bagli emboli gelistiginde ilk yaklagimlar, intraarteriyel
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fibrinolitik ilag uygulamasi ve/veya direkt kateter teknikleri ile embolik
debrisin uzaklastiriimasina odaklanmigtir. Bazi hastalarin anjiyogramlarinda
lezyonlarin saptanamamasi veya embolik debrisi uzaklagtirmaya yonelik
tedavi girisimlerin basarisizlikla sonuglanmasi embolizasyondan korunmaya
yonelik yaklasimlari gindeme getirmistir (3). Gelisen kateter teknolojisi, ikili
antiplatelet tedavi segenekleri ve emboli koruma cihazlarinin gelistiriimesiyle
isleme bagl komplikasyon oranlarinda iyilesme saglanmigtir (43).

IV.D.b. Tedavi Yontemi

Serebral koruma sistemleri esliginde primer stentleme en sik
uygulanan yontemdir. Bu yontemde, stentleme oncesinde balon dilatasyon
(prediletasyon) yapilmaksizin direkt olarak stentleme islemi gerceklestirilir.
Preokliziv (%90-99) darliklarin tedavisinde ise serebral koruma sistemleri
esliginde sekonder stentleme teknigi uygulanir. Bu teknikte, stentleme
Oncesi predilatasyon yapilir. Bu amagla, kiguk boyutlarda bir balon (2-4
mm) kisa sureli (5—-10 sn) sisirilerek |[Umende yeterli dilatasyon saglanir.
Primer ve sekonder stentleme sonrasi, her iki yontemde de stent ici balon
(postdilatasyon) uygulamasi yapilir. Postdilatasyon, reziduel darligi ortadan
kaldirmak ve damar duvari ile stent arasinda siki bir implantasyon saglamak
icin uygulanir (42).

PTA gunumuzde, aterosklerotik lezyonlarin tedavisinde vyeterli
cevabin alinamamasi ve takip donemlerinde yuksek oranlarda restenoz
gorulmesi nedeniyle stentle kombine olarak uygulanmaktadir. Emboli
koruma cihazi kullanilarak gerceklestirilien endovaskuler revaskulerizasyon
islemi, genel olarak agsagidaki basamaklardan olusmaktadir (3,38,44,45);

Anjiyoplasti ve stent yerlestiriimesi islemlerinin her biri, tromboza yol
acgabilecek intimal hasarlanmaya neden olur. Bu nedenle hasta hazirliginda,
antiplatelet ve antikoagulan tedavi esastir. Aspirin (300 mg/gin) ve
klopidogrel (75 mg/gun) veya ticlopidinden (2x250 mg/giin) meydana gelen
ikili antiplatelet rejim, islemden en az 3 gun Once baslamak Uzere tum
hastalara verilir. Alternatif olarak; dncesinde aspirin kullanan hastalara, iglem

gunu klopidogrel yukleme dozda da verilebilir (300—-600 mg).
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Gerek duyulur ise iglem 6ncesi hastalara, hafif intraven6z sedasyon
uygulanir. Islem boyunca; oksijen satiirasyonu, kan basinci ve kardiyak ritim
monitdrize edilir.

Lokal anestezi altinda femoral arter ponksiyonu yapilarak, 6-8 F
vaskuler kilif yerlestirilir. Femoral arter girisinin kullanilamadigi durumlarda
(6rnegin Lerich sendromu), alternatif olarak brakial, radial ya da direkt OKA
giris yolu olarak kullanilabilir.

ilk olarak, arkus anjiyogramlar elde olunur, bilyik damarlarin
anatomik bicimleri degerlendirilir ve varyasyonlari arastiriir. Boylece
uygulayici, karotis kateterizasyonun uygulanabilirligini degerlendirerek,
intiyac duyabilece@i cihazlari belirleyebilir. Daha sonra darlik siddetini
belilemek amaciyla selektif karotid anjiyografi yapilir. islem ©ncesinde
intrakraniyal anjiyografi mutlaka yapilarak, tedavi stratejisini degistirebilecek
ardisik lezyonlarin varligr arastirilir.

OKA kateterizasyonun ardindan, intraven6z heparin bolus tarzda 50—
60 U/kg dozda uygulanir. islem boyunca ACT'yi (Activated Clotting Time)
250-300 sn arasinda tutacak sekilde de heparin inflizyonu yapilir. infiizyon,
islem sonrasinda sonlandirilir.

islem sirasinda, karotid baroreseptérlerin  uyarilmasi nedeniyle
olusabilecek vazovagal ya da vazodepresor reaksiyonlara yonelik, 6zellikle
kalp atim hizi dakikada 80’nin altinda olan hastalara, intraven6z atropin
(0,5-1,0 mg) verilir. Atropin ve sivi tedavisine yanit alinamayan
hipotansiyon, intravendz neosinefrin (10—100 mg/dk) veya dopamin (5-15
mcg/kg/dk) ile dizeltilebilir.

Diyagnostik ~ goruntilemeler  ve OKA kateterizasyonunun
tamamlanmasi ardindan, 0,035 in¢ uygun uzunluktaki kilavuz tel tanisal
kateter egliginde EKA'ya yerlestirilir, daha sonra 80-90 cm kilavuz kilif (6-8
F) ile degistirilir. ikinci bir teknik olarak 8F klavuz kateter (90-100 cm)
kullanihyorsa direkt olarak klavuz tel Uzerinden OKA'ya vyerlestirilebilir.
Kilavuz kateter, OKA igerisinde bifurkasyon oncesine dek ilerletilir.
Sonrasinda, lezyon emboli koruma cihazi ile gegilerek emboli koruma cihazi

petroz segmente yerlegtirilir. Predilatasyon ihtiyaci var ise emboli koruma
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cihazinin kilavuz teli Uzerinden koaksiyal anjiyoplasti balonu (3—-4 mm)
lezyona ilerletilir ve kisa sureli sisirilerek dilatasyon saglanir. ileri derecede
stenozun oldugu durumlarda predilatasyon, emboli koruma cihazi
yerlestiriimeden 6nce de yapilabilir. Predilatasyonun ardindan, balon sistemi
stent sistemi ile degistirilir.

Stentin yerlestiriimesi sonrasinda, uygun boyutlarda anjiyoplasti
balonu ile reziduel darlik, postdilatasyon yapilarak duzeltilir. Emboli koruma
cihazi, geri alma kateteri vasitasiyla ¢ikarilir. Oklizyon yapan emboli
koruma cihazlari kullaniimig ise, oklizyon balonu soéndurilmeden oOnce
embolik debris aspire edilerek ortamdan uzaklastirilir.

Emboli koruma sisteminin c¢ikariimasini takiben kontrol goértntiler
alinarak iglem sonlandirilir.

Tedaviden sonra olgular, 1 veya 2 gun hastalar, hastanede
yatirilarak goézlem altinda tutulur. Bu surede; ACT 200-250 arasi olacak
sekilde 6-12 saat heparin inflizyonu, sonrasinda da subkuitan disik molekdl
agirlikli heparin 3-5 giin sireyle kullanilabilir. ilk 3-6 ay aspirin (100-300
mg/gun) ile klopidogrel (75 mg/gln), sonrasinda ise tek basina aspirin
tedavisine gegilir.

IV.D.c. Tedavide Kullanilan Stentler

Stent sistemleri  kendiliginden genisleyebilenler ve balonla
genisletilenler (baloon-expandable) olmak iizere 2 temel gruba ayrilir. ilk
kullanilan stentler balonla genisletilenlerdir. Gunumuzde, bifurkasyon
lezyonlarinda kullanimi kompresyon ve eziime nediyle terk edilmigtir.
Sadece orijin ve OKA lezyonlarinda kullaniimaktadir. Kendiliginden
genigleyebilen stentler ise yapisal 6zelliklerine gore iki gruba ayrilir;

e Kobalt-krom alasim (Elgiloy) stentler: Tek o6rnegi Wallstent'tir.
Tasarimindaki onemli bazi degisimlerle 1990’larin ortalarindan
itibaren karotis girisimlerinde yaygin olarak kullaniimistir. Stent yapisi,
ag seklinde orulmids alasim tellerden olusmaktadir. Stent
birakildiginda fiskiye gibi acilarak damar duvarina adaptasyon sadlar.
Gegis profilinin disik olmasi (5,5 F) 6nemli bir avantajidir. Kisa

kilavuz tellerinin kullanimina izin vermesi ile stent tasinmasi daha
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kolay ve daha gabuk yapilir. Ayrica, acilma islemi tamamlanmadan
stenttin tekrar kapatilarak pozisyonunun yeniden ayarlanmasi
mumkunddr. Stenttin birakilmasi esnasinda belirgin kisalmasi (>%20)
ve damarda rijid bir duzlesme ile distalde buklimlere yol agabilmesi
dezavantajlandir (38,46).

Nikel-titanyum alasim (Nitinol) stentler: Sahip olduklari termal bellek
ozellikleri sayesinde duguk isilarda sikistirilip tasiyici sistem Uzerine
yerlegtirilen bu stentler, vucut Isisina maruz kaldiklarinda
kendiliginden genigleyerek onceden verilen sekil ve boyutlarina
donerler. Ayrica, alasimin super elastik o6zelligi bu stentlere yuksek
radyal gl¢ saglamaktadir. Nitinol tiplerin lazer ile kesilerek agsi yapi
kazandirilmasi veya nitinol plakalarin lazer ile kesilerek tupe benzer
sekilde sarilmasiyla udretilirler. TUp stentler, koprilerle helikal tarzda
baglanan ardisik sirali halkalardan olusmaktadir. Halkalar arasindaki
koépri yogunluguna bagh olarak kapali hiicre (closed-cell) veya agik
hicre (open-cell) stentler olarak siniflandirilirlar (Sekil-11). Kapali
hlcre stent tasariminda, kdpriler arasinda kalan serbest hicre alani
(free cell area) 5 mm? den klguk, acgik hiicre stentlerde ise 5 mm? den
blyuktir (Tablo—6). Kapali hlcre stentlerin avantajlari agik hicre
stentlere gore plagi daha iyi kavramalaridir. Agik hiicre stent tasarimi

ise stent esnekliginin artmasini saglar (46,47).

Sekil-9: Farkli Ureticilerin karotis stentlerinden 6rnekler.
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GUnumuzde, farkh UGreticilerin Gretim materyalleri, Uretim sekilleri,
tasarimlari yani

bulunmaktadir (Sekil-9 ve Tablo-7).

sira da cesitli sekil, boy ve c¢apta karotis stentleri

Tablo—-6: Cesitli karotis stentlerinin serbest hicre alanlari (mm?) (47).

14
Kapalh
12 hiicre 11 48
10
8
6
4.7
4
2,74
21108
0 T T
Wallstent  Abbot xact New stent Precise Exponent Protégé evd Acculink
monorail monorail cordis meditronic guidant
Tablo-7: Farkl Ureticilerin karotis stentlerinin 6zellikleri (48).
Konik (tapered) stent Diiz (straight) stent Serbest
. L hiicre P
Cihaz ismi alani Uretici
Cap (proksimal/distal) Uzunluk Cap Uzunluk (mm2)
(mm) (mm) (mm) (mm)
Carotid 6, 8, 1,08 Boston
Wallstent . ) 10 20-40 Scientific
6,51 .
Exponent - - 6-10 20, 30, 40 Medtronic
Mednova 2,74 Abbott
Xact 10/8, 9/7, 816 30, 40 7-10 20, 30 Vascular
NexStent koniklesebilen; tim 30 4-9 30 470 EndoTex
caplarda 4-9
Precise 10/7, 917, 8/6 30 5-10 20-40 5.89 Cordis
10,71
6, 8- | 20, 30, 40, '
Protege 10/7, 8/6 30, 40 10 60, 80 ev3
RX Acculink 10/7, 8/6 30, 40 5-10 | 20, 30, 40 11,48 Guidant
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Stent uretiminde kullanilan maddenin yani sira hasta i¢in en uygun stenti

secmek igin dusunulmesi gereken birgok bagka stent dizayn 6zelligi vardir.

ideal bir stentin sahip olmasi gereken 6zellikler damar duvarina uyum, destek

ve esneklik olarak 6zetlenebilir. (49)

Damar duvarina destek (Scaffolding): KEA ile damar duvarindaki
plak tamamen temizlenirken; KAS’ta yapilan trombojenik materyali
duvara dogru itmektir. Kullanilan stentlerin damar duvarina
uyguladiklari radial gug, trombojenik materyalin stent araliklarindan
dolagsima gegisinin engellenmesinde ve emboli komplikasyonunu
Onlemesinde 6nemlidir. Bir karotis stentinin damar duvarina destek
potansiyelinin en iyi belirleyicisi serbest hicre alanidir (free cell area).

Semptomatik hastalarda kuguk serbest hucre alanina sahip stentlerin

daha az serebrovaskuler olaylara neden oldugunu gosteren yayinlar
vardir (50).

Sekil-10: A. Kapali hicreli stent
B. Acik hucreli stent. Serbest
hicre alanlar beyaz ile
isaretlenmis (51).

Stent hdcreleri arasindaki kopri sayisi ve yerlesimine goére stentler
acik hucreli ve kapali hucreli olarak 2 gruba ayrilir. Kapali hicreli stent
hdcreleri birbirlerine olabilecek her noktada koprilerle baghdir ve
damar duvarini daha iyi destekler. Agik hicreli stentler, hlcreler arasi
baglantilari daha az oldudu i¢in damar duvarini desteklemekte
yetersiz kalabilir. Stent dizaynlari arasindaki bu farklik ¢ok sayida

arastirmanin konusu olmustur ve farkli sonucglar elde edilmistir.
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Siework ve ark. (51) yalnizca bir degiskene gore stentleme sonuglarini
degerlendirmenin yetersiz bir degerlendirme olacagini, Whooley ve
ark. (52) ise hucre alani ve damar yuzeyi ile stent iligkisinin emboli
riski agisindan daha énemli oldugunu belirtmiglerdir.

e Esneklik: Stentin vyerlestirildigi damarin tortiydzitesine uyum
gOstermesi olarak aciklanabilir. Kapali hicreli stentler (nitinol ya da
kobalt alasim) hlcreleri arasi baglanti sayisi agik htcrelilerden fazla
oldugu igin, agik hucreliler kadar esnek degildir.. Bu nedenle
tortiyozitesi yuksek damarlarda, damar duvarina az destek saglayan,
acik hucreli stent kullanimi tercih edilir. Kapali hucreli stentler
kullanimi, tortiyoz damarin orijinal egimini degistirip stent distalindeki

segmentte kink olusumuna neden olabilir (49).

B CveD

Sekil-11: A. Acgik hacreli stentte esnekligi arttiran hlcreler arasi bogluklar.
B, C ve D Kapall hucreli stentte esnekligi sinirlayan hucreler arasi
baglantilar (51).
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e Damar Duvari ile Uyumluluk: Stentin yerlestirildigi damar ile birlikte
giderek daralan yapida olmasiyla saglanabilir. Nitinol tup stentler
vucut sicakliginda 6nceden verilen sekli alir. Ancak aldiklar sekil her
zaman karotis anatomisiyle uyumlu olmayabilir. Bu nedenle iki tip
‘giderek daralan’ (tapered) yapida stent dretilmigstir: konik (Acculink,

Xact) ve omuzlu (Protege).
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Sekil-12: A. Koni seklinde daralan Xact B. Omuzlu sekilde daralan Protege

Nexstent’in koilli yapisi damar capi degisikliklerine kolayca adapte

olabilirken, Precise farkli halka yapisi nedeniyle kendiliginden damara

uyum gosterebilir (self-tapering). Kobalt alagim (wallstent) stentlerin ag

orgusu seklindeki yapisi, damar duvar c¢apini kendi caplarina gore

ayarlamayi ve optimal uyumu saglar. Stentin son uzunlugu acilma

tarafindaki gapina baghdir. Bifurkasyondaki lezyonlarda stent OKA ve

IKA’y1 kapsamalidir (49).

IV.D.d. Emboli Koruma Cihazlari

Revaskulerizasyon tedavilerinin temel amaci inmenin Onlenmesi
olmasina ragmen, KEA ve KAS yontemlerinin ikisi de isleme bagl inme riski
tasimaktadir. KAS sirasinda distal embolizasyon siklikla kilavuz tel veya
koruma sisteminin yerlestiriimesi, predilatasyon, stenttin konumlandiriimasi,

postdilatasyon ve koruma sisteminin ¢ikariimasi sirasinda olmaktadir (53).
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Her ne kadar olusan her embolinin klinik dnemi net olarak bilinmese de her
lezyonda belirli oranda emboli riski oldugu gunumuizde kabul edilmekte ve
Ozellikle emboli koruma cihazlarinin kullanimi énerilmektedir. Guncel bir
histopatolojik c¢alismada, embolik partikillerin temel olarak yumusak,
asellller ve amorf materyal ile karakterize oldugu ve bunu yaninda yagdan
zengin makrofaj ve kolesterol kristalleri igerdigi gosterilmistir (54). Ayni
calismada, bu partikullerin uzun aksinin ortalama 289,5 + 512 ym boyutunda
oldugu bildirilmektedir.

Bu cihazlar proksimal emboli koruma cihazlari ve distal emboli

koruma cihazlari olmak tzere iki farkh gruba ayrilmaktadir (Sekil-15).

y

Sekil-13: Emboli koruma cihazlarinin ¢alisma prensipleri. A. Distal balon
oklizyon B. Filtre C. Proksimal balon oklizyon D. Proksimal balon oklizyon
ve IKA akiminin tersine gevrilmesi.

Proksimal emboli koruma cihazlari, kilavuz kateter ve vaskdiler kilif
uygulamasi disindaki girisimin tim fazlarinda koruma saglama avantajina
sahiptirler.  OKA ve EKA'da sigirilen balonlar ile hedef lezyonun
proksimalinde gegici okllizyon yapilarak, iKA’ya olan akim engellenir ya da
IKA akimi tersine gevrilir. Akimin tersine gevrildigi sistemde (Parodi anti-
embolizan kateter) femoral vene yerlestiriimis olan vendz kilif ile yapay bir
arteriyo-venoz sant olusturulur ve venéz tarafa embolik partikilleri tutan bir

filtre bulunmaktadir. Oklizyon yapan sistemlerde ise anjiyoplasti ve stent
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yerlestiriimesini takiben sistemde tutulan embolik debris aspirasyon ile
uzaklastirihr (55).

Distal emboli koruma cihazlarinda, proksimal okllizyon sistemlerinden
farkh olarak kilavuz tel ile hedef lezyonun distaline gegcilir. Bu sistemler
koruma cihazi ve entegre kilavuz telden olugsmaktadir. Anjiyoplasti ve
stentleme de bu kilavuz tel vasitasiyla yapilir. Distal koruma yontemlerinde
embolizasyon, cihazi yerlestirmeden Once kilavuz kateter veya vaskuler
kilifin yerlestiriimesi asamalari ile lezyonun gecilmesi asamasinda meydana
gelebilir (44).

Distal emboli koruma cihazlarinin 2 farkl alt grubu bulunmaktadir.

Distal Balon Okliizyon: IKA servikal segmentinde balon araciligiyla
gegici oklizyon yapan sistemlerdir. Okllizyon yapan sistemlerde kan akimi
tamamen kesilerek embolik debrisin intrakraniyal dolasima ulasmasi
engellenir. islem tamamlandiktan sonra embolik debris aspirasyonla
temizlenir.

Filtre: Filtre tipi cihazlarin ana prensibi, islem sirasinda IKA akimi
korunurken emboli olusturabilecek partikillerin  bir filtre sisteminde
toplanmasidir. Filtreler, nitinol iskelet ya da nitinol halka ile politretan filtre
membranindan olugsmaktadir (56). Geligtirilen filtreler, farkli por caplarina
sahiptir. Por boyutundan kuglk partiklller filtreden gecebilir. Fakat
potansiyel tromboz ve kan akimina diren¢ nedeniyle porlar ¢ok kuguk

olmamalidir (55).
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Sekil-14: Farkl Ureticilerin filtre tipi emboli koruma cihazlari

Filtrelerde 0,014” veya 0,018” gapinda kilavuz tel kullanilir. Kilavuz
telin distal ucu yaklasik 2—3 cm uzunlugunda ve esnek olup filtre sisteminin
dar segmentten gegisinde kolaylik saglar. Filtre tasiyici kateteri kilavuz telin
etrafinda sarilidir ve destek olusturur. Filtre dar segment distaline ilerletilip
acildiginda tasiyici kateter kilavuz tel Gzerinden siyriip c¢ikartilir. Agikta
kalan kilavuz tel Gzerinden filtre sabit kalarak, dilatasyon balonunun kateteri
ya da stent sistemi ilerletilir. Filtrenin fonksiyonel olarak etkin olmasi igin,
filtre ile damar duvari arasinda, partiklllerin kagisina izin verecek bir bosluk
kalmamasi, filtrenin damar duvarina tam oturmasi gereklidir (44). Filtre
debris ile kaplandiginda, anjiyogramlarda yavas akim gorulebilir (yavas akim
fenomeni). Bu durum uyarici olmalidir. Filtrenin kapatilarak ¢ikariimasindan
once, proksimalde, asili durumda partikuller iceren duragan kan aspire
edilmelidir. Aksi halde, filtrenin kapatilmasini takiben, duragan kan kolonu,

icerdigi debris ile beyne ulasarak embolizasyona yol acabilir (57).
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Tablo-8: Cesitli filtre tipi emboli koruma cihazlarinin 6zellikleri (3).

Spider [Filterwire |AngioGuard |Accunet Emboshield |interceptor | GFS
Uretici ev3 BSC CJJ GDT ABT MDT Gore
Ny
Materyel N N, PU N, PU N, PU N, PU N PTFE,
FEP
K"?i‘:l - tel 10018 | 0014 | 0014 |o0014 | 0018 0,014 | 0,014
Bagimsiz
kilavuz tel Evet Hayir Hayir Hayir Evet Hayir Hayir
Kilif (F) 6 6 7 6 7 6 6
Damar ¢api
(mm) 3-6 | 3,5-5,5 4-8 4,5-7,5 3-6 45-6,5 |2,5-55
Gegis
profili (F) 3,2 3,2 3,2-3,9 3,5-3,7 3,9 2,7 3,2
Por gapi 167—-
(m) 209 110 100 150 140 100 100

ABT=Abbott Medical Corporation; BSC=Boston Scientific Corporation;
CJJ=Cordis/Johnson&Johnson Inc. FEP=fluorinated ethylene propylene; FR =French; GDT
=Guidant Corporation; GFS=Gore Filter System; MDT=Medtronic Corporation; N= nitinol;
PTFE=politetrafluoroetilen; P=politirethan

Filtre tipi koruma cihazlari, dzellikle kars! taraf [IKA’da lezyonu olan
veya balon oklizyonu tolere edemeyecek anatomik 6zellikleri olan hastalar
icin uygun ¢ozUmlerdir. Bunun diginda bu cihazlar, balon okllizyon
sistemlerinden farkli olarak, kontrast enjeksiyonu ile islemin anjiyografik
kontrol altinda yapilmasini saglar. Farkl Ureticilerin filtre tipi emboli koruma
cihazlarinin 6zellikleri tablo-8’te gosterilmistir.

GUnumuzde yeni kusak filtre sistemleri geligtiriimektedir. FiberNet
(Lumen Biomedical, Minnesota, USA) emboli koruma cihazi, balon oklizyon
yapan sistemlerde oldugu gibi kuguk partikullerin mukemmel sekilde
yakalanmasini ve ayni zamanda islem sirasinda kan akiminin devamhliginin
surdurtlmesini hedeflemektedir. Sistem, 190 cm tele takili; genigletilebilir,
polimerik fiber temelli filtre, aspirasyon ve geri alma kateterinden meydana
gelmektedir (Sekil-15). Bu yeni cihazin, 100 ym’in altindaki kiguk partikilleri
yakalayabildigi gosterilmigtir (58).
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A B
Sekil-15: FiberNet emboli koruma cihazi. A. Filtre kapali konumda
B. Filtre acik (5).

Emboli koruma cihazlari kullanilarak veya kullaniimaksizin yapilan
endovaskiler stentlemelerde, islem sirasinda olusan mikro embolilerin
monitorizasyonu, KEA operasyonlarinda sik¢ga kullanilan transkraniyal
Doppler US ile yapilabilir. Akim igerisindeki partikll veya gaz materyaller,
kirmizi kan hudcrelerinden farkli akustik impedansa sahiptir. Ultrasesin kan-
emboli ara yuzundeki yansima ve saciimasi, artmis yogunlukta Doppler
sinyali alinmasiyla sonuglanir. Bu sinyaller mikro embolik sinyaller ya da
yuksek yogunluklu gegici sinyaller olarak tanimlanmaktadir (59).

IV.D.e. Komplikasyonlar

KAS komplikasyonlarinin dogru yonetimi, girisimi yapan hekimler igin
kritik dneme sahiptir. Hasta secimi, komplikasyonlarin azaltilmasinda en
onemli faktoru olusturmaktadir. Uygulayici deneyimi ise ikinci en onemli
faktordur. Malzeme teknolojisindeki gelismeler ve 6zellikle de emboli koruma
cihazlarinin kullaniimaya baglamasindan bu yana komplikasyon oranlari
hizla azalmistir (45). Yéntemin komplikasyonlari ve gorulme oranlari tablo-9

ve tablo-10’da gosterilmistir.
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Tablo-9: KAS'In potansiyel komplikasyonlari (60).

Prosediiral komplikasyonlar

1. Girig yeri komplikasyonlari
OKA kateterizasyonu komplikasyonlari
Emboli koruma cihazlarinin komplikasyonlari
Serebral iskemi
Distal serebral embolizasyon

o a0k~ w D

Retinal embolizasyon
7. Refleks bradikardi ve hipotansiyon
Erken postprosediiral komplikasyonlar
1. Serebral hiperperfizyon sendromu
2. Stent trombozu
3. Geg distal embolizasyon
Ge¢ postprosediiral komplikasyonlar
1. Stent deformasyonu
2. Stentici restenoz

Tablo-10: KAS komplikasyonlarinin gérilme oranlari (60).

Komplikasyon % Komplikasyon %
Olim 0-1 |Retinal embolizasyon 1-2
Major inme 0-1 | Yavas akim 10
Minér inme 1o | Refleks bradikardiya da 20-30

hipotansiyon
GIA 1-3 | Hiperperfizyon sendromu 1
Olum ya da Inme 2—4 | intrakraniyal kanama 0-1
(30gun)
Mi 0-3 | Stent ici restenoz 2-5

Diseksiyon, pseudoanevrizma, arteriyo-vendz fistll, tromboz
hematom ve kanama en sik gorulen giris yeri komplikasyonlaridir. Bu
komplikasyonlarin ¢ogu cerrahiye gerek kalmaksizin basari ile tedavi
edilebilir (60).

OKA kateterizasyonunun gu¢ oldugu durumlarda (tip 3 arkus,

aterosklerotik degisiklikler ya da orijin darhdi gibi), sorun farkh tipte
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kateterlerin kullanimiyla agilabilir. Ancak, dikkatli kateter manipulasyonlarina
ragmen, beyin ya da periferik organlara aterom embolizasyonu gorulebilir.
Karotid diseksiyonu ise gorulebilecek bir diger komplikasyondur. Kiuguk ve
asemptomatik diseksiyonlarda klinik takip o&nerilir iken, semptomatik
olanlarda stentleme yapilmaktadir (45).

Emboli koruma cihazlarinin ya da kilavuz kateterin, manipulasyonlari
sirasinda, oOzellikle tortubz damarlarda spazm gelisebilir. Bu olgularda,
kalsiyum kanal blokérleri (nimodipin, verapamil) kullanilabilir (61). islem
basamaklarinin bazilarinda, serebral kan akiminda gecici okluzyon
olusturulmaktadir. Cogu hasta bu durumu iyi tolare edebilir. Willis poligonu
inkomplet olan hastalar veya karsi tarafta siddetli karotis darligi bulunan
hastalarda, biling bulanikligi/kaybi, nébet ya da TiA benzeri semptomlar
gorulebilir. Bu nedenle oklizyon sdreleri miUmkin oldugunca kisa
tutulmahdir.

KAS basamaklarinin her biri sirasinda distal mikro embolizasyonun
gorulebilecegi transkraniyal Doppler caligsmalari (62) ile gosterilmistir. Distal
mikro emboliler g¢ogunlukla stent yerlestirimesi ya da balon dilatasyon
asamalarinda olmaktadir (63). Embolik partikullerin boyutu ile serebral
infarkt ve norolojik yetmezlik gorulme insidanslari arasinda korelasyon
bulunmaktadir (64). Emboli koruma cihazlarinin  kullanimi, distal
embolizasyondan korunmada kritik Gneme sahiptir.

Trombolitik tedavi, pithtt embolizasyonu ile oklide olan intrakraniyal
dallarin yeniden acilmasini saglayabilir.

Retinal embolizasyon, distal embolizasyonun spesifik bir formudur.
Codunlukla distal balon oklizyonu yapan emboli koruma cihazlarinin
kullaniminda gérilir (55,56,60). IKA'nin distalde okliide edilmesiyle kan
akimi timiyle EKA’ya yénlenir. Embolik partikiiller, EKA ile IKA arasindaki
anastomozlar yoluyla .oftalmik artere ulasir. Proksimal oklizyon yapan
sistemlerde; oklizy..on balonunun aspirasyon yapilmaksizin
sondurulmesiyle, filtre tipi cihazlarin kullaniminda ise EKA’'ya devam eden
akim veya yavas akim fenomenine bagl olarak bu komplikasyon gorulebilir
(57,60).
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Siddetli karotis darliklari, KAS ya da KEA ile agildiginda ipsilateral
serebral kan akiminda dramatik ve ani artis meydana gelir. Bu durum,
serebral hiperperflizyon olarak bilinmektedir. Ozellikle kronik serebral iskemi
ve bozulmusg serebrovaskuler oto regulasyon ile birlikte oldugunda onemli bir
problemdir. Siklikla gegcicidir ancak siddetli semptomlarla (bas agrisi, kusma,
stupor, hipertansiyon, nobet, fokal norolojik eksiklik ve intrakraniyal
hemoraji) provoke olabilir. Hiperperflizyonun yonetimi, erken tani, dikkatli
kan basinci kontroli ve ndbet kontrollnu igerir (60). Serebral hiperperfiizyon
riski taslyan hastalarin belirlenmesinde 2 vyaklasim bulunmaktadir;
preoperatif serebral hipoperfuzyonun gosteriimesi ya da peroperatif ve/veya
postoperatif serebral hiperperfizyonun gdsteriimesi. BT, MR, transkraniyal
Doppler bu amacla en sik kullanilan tekniklerdir. SPECT (Single photon
emission computed tomography) ve PET (Positron emission tomography)
daha az siklikla kullaniimaktadir. Hiperperfuzyon tanisinda
elektroensefalografi rutinde kullanigh degildir (65).

Geg distal emboliler, atrosklerotik fragmanlarin yapistiklari ylizeyden
ayrilarak, stent bogluklari arasindan l[imene prodride olmalari ve ylzeyde
yaratiklari dizensizlik nedeniyle olabilir (60).

Stent  deformasyonu, kendiliginden genisleyebilen  stentlerin
kullanimiyla ortadan kalkmistir. Stent ici restenoz, genel olarak damar
limeninde %50 ve Uzerinde daralma olarak tanimlanmaktadir. Restenoz,
muhtemelen, genis damar capi, yuksek arteryel kan akimi ve serebral
vaskulerizasyonun dusik direnci nedeniyle diger vaskuler vyataklarda
kullanilan stentlerden dusuk oranlarda gorulmektedir (60).

IV.D.i. Endikasyon ve Kontraendikasyonlar

Karotis arter darliklarinin endovaskuller tedavi endikasyon ve
kontraendikasyonlari sdyle siniflandinimaktadir (siddetli darlik; NASCET
yontemine gore %70 ve Uzeri darliklar, preokliziv darlik; %90 ve Uzeri
darlklar olarak belirtilmistir) (5,66);
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Endikasyonlar

1. Semptomatik, cerrahi olarak zor ulasilabilecek siddetli darhk
2. Cerrahinin riskli oldugu siddetli darligi bulunan semptomatik hastalar
3. Semptomatik siddetli darlik ve su hallerin bir veya birkaginin beraber
oldugu durumlar;
i. llave tedavi gerektiren ardigik lezyon
ii. Radyoterapiye sekonder darlk
iii. Cerrahi sonrasi restenoz
iv. Cerrahinin hasta tarafindan istenmemesi
v. Diseksiyona sekonder darlik
vi. Fibromuskuler displaziye sekonder darlik
vii. Takayasu arteritine sekonder darlik
4. Siddetli karotis darligi ve kontralateral karotis oklizyonu bulunan
kardiyak cerrahi dncesi hastalar
5. Akut inmenin trombolitik tedavisi sonrasinda rekanalize karotid
oklizyonunun altinda yatan siddetli darligin tedavisi ya da akut
inmenin trombolitik tedavisinin mimkudn kilinmasi
6. Pseudoanevrizma
7. 1, 2 ve 3. maddelerdeki preokllziv hastalar

Rolatif Kontraendikasyonlar

1. Asemptomatik, herhangi bir oranda darlik ve 4, 6 ve 7. endikasyon
kriterlerini tagsiyan hastalar

2. Semptomatik darlik ile birlikte intrakraniyal vaskuler malformasyon
varligi

3. Semptomatik darlik ve birlikte subakut serebral infarkt varligi

4. Semptomatik darlik ve anjiyografi icin 6nemli kontraendikasyonun
varligi

Kesin Kontraendikasyonlar

1. Karotis darligi ile birlikte lumeninde anjiyografide gorulen trombus
varligi

2. Lezyona ulasmanin ve gegmenin gug ve guvenli olmadigr durumlar

3.
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GEREG VE YONTEM

Bu calisma, Uludag Universitesi Radyoloji Anabilim Dalinda
gergeklestirilmistir ve calismamizin U.U. Tip Fakiiltesi Tibbi Aragtirmalar Etik
Kurulu onayi bulunmaktadir (22.05.2013, 2013-9/4).

I. Olgu Seg¢imi

Karotis arter sistemi ekstrakraniyal segmentlerinde aterosklerotik
darlik saptanan ve 10.02.2010 ile 26.12.2012 tarihleri arasinda Girisimsel
Radyoloji boliumumuzde endovaskuler tedavi uygulanan hastalar ¢calismaya
dahil edildi. Calismamizin baslangig tarihi olan 01.07.2013 tarihine dek klinik
ve radyolojik kontrollerine gelmeyen hastalar calisma disi birakildi.
Hastalarin tibbi yonetimini Radyoloji ve Noroloji Anabilim Dali hekimlerince
gerceklestirildi ve hastalara ait tibbi kayitlarin timua retrospektif olarak
incelendi.

II. Klinik verilerin olugturulmasi

Calismaya dahil olan her olgunun yas, cinsiyet ve ateroskleroz
risklerinden olusan demografik analizleri yapildi. islem éncesi yapilan tanisal
DSA’da saptanan darlik oranlari saptandi. Olgularin hastanemize
basvurduklarinda aldiklari tanilar kaydedildi ve yapilan noérolojik muayene
bulgulari ‘modifiye Rankin skalasina gore skorlandi.

islem sirasinda ve sonrasi 30 gilin icerisinde saptanan
komplikasyonlar perioperatif donem komplikasyonlar olarak kabul edildi ve
stent dizayninin, filtre  kullaniminin  ve  predilatasyon igleminin
komplikasyonlarla iligkisi arastirildi.

Klinik takip bulgulari, islem sonrasi 30 gunluk perioperatif ddnem sonu
ile olgularin son poliklinik kontrol tarihleri arasinda gelisen bulgulardir. 31
olgu poliklinik kontrollerine gelmediginden, 4 olgu perioperatif dénemde
kaybedildiginden klinik olarak takipsiz kabul edildi. Biri serebrovaskuler olaya

(SVO) bagl olmak Uzere toplam bes olgu kontrollere gelemeden kaybedildi.
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Olgularin kullandiklari antitrombotik/antikoagulen ilaglar tablo-11'de

goruldugu sekilde gruplandirildi. Veriler klinik ve radyolojik sonuglarla

kiyaslandi.
ASA 100/150/300 mg Klopidogrel + Dipiridamol Tablo-11: Takiplerde
: : kullanilan
ASA + Klopidogrel Kumadin ' .
antitrombotik-
Klopidogrel Kumadin + ASA antikoagdilan ilaclar.
ASA + Dipiridamol Kumadin + Dipiridamol

ASA: asetilsalisilik asit

Ill. Radyolojik Verilerin Olusturulmasi

Endovaskuler tedavi oncesinde darligi karakterize etmek amaciyla
biplan DSA cihaziyla (AXIOM Artis, Siemens, Erlangen, Germany) tanisal
anjiografik iglemler uygulanarak lezyonlarin |[imende olusturdugu darlik
yuzdeleri, tanisal ardisik lezyon ya da ek patolojilerin varligi arastiridi.
Darlik ytzdeleri NASCET yontemi kullanilarak hesaplandi ve tablo-12’de
belirtildigi sekilde gruplandirildi.

Darlik yok

<%50 darlik
Tablo-12: Tedavi Oncesi karotid
%50-69 arasi darlk

arterde DSA ile saptanan darlik oranlarinin
%70-preoklusiv darlik siniflandirimasi.

Preoklusiv darlik

Oklizyon

Tdm olgulara karotis arter stentleme kisminda belirtildigi sekilde
endovaskuler tedavi uygulandi. Tedavi sonrasi takip programina alinan

olgularin 6 ay ve sonrasindaki radyolojik takip sonuglari arastirmaya dahil
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edildi. Islemden 6 ay sonrasina ait kontrol sonuglari bulunmayan 25,
perioperatif donem ve sonrasinda kaybedilen 11, toplam 36 olgu radyolojik
olarak takipsiz kabul edildi. Tum hastalar i¢cin BTA, kontrol tetkiki olarak
planlandi ancak 4 hasta KRY, 1 hasta toksik guatr nedeniyle ve 7 hasta BTA
randevusuna gelmedigi icin yalnizca DUS ile degerlendirilebildi. 4 olguya
DUS ve DSA yapildi. BTA'nin kontrast zamanlamasinda gecikme ve taniyi
engelleyecek hareket artefaktlari nedenlerle yetersiz bulundugu 3 olgu, DSA
ile yeniden degerlendirildi. Toplamda 139 olgunun 6-39 ay arasinda yapilan
en son tetkikinin sonucu ¢aligmamizin radyolojik sonucu olarak kabul edildi.
BTA goruntuleri 64 kesitli CDBT cihazinda (SOMATOM Definiton AS,
Siemens, Erlangen, Germany) 50 cc iv noniyonik kontrast maddenin 5 cm/s
hizla iv yolla uygulanmasini takiben bolus-tracking yontemiyle elde
edilmistir. Géruntiler ‘Maksimum intensite Projeksiyon’ (MiP) ve ‘Multiplanar
Rekonstriksiyon’ (MPR) yontemleriyle rekonstrikte edilerek deneyimli

ndéroradyolog tarafindan yorumlandi.

Darlik yok B
Tablo-13: Tedavi sonrasi radyolojik
<%50 darlik sonuglarin gruplandiriimasi

%50< darlik

%70< darlik restenoz

Oklizyon

Calismamizin radyolojik sonugclarini tablo-13’te goruldigu sekilde
gruplandirdik ve stentlerdeki %70 ve Uzerindeki darliklari restenoz olarak
kabul ettik. Yalnizca 1 olguda restenoz gorulmesi bizi stentlerde gorulen tim
degisiklikleri  degerlendirmeye yonlendiridi. Stentlerde saptadigimiz
degisiklikleri Mehran ve arkadaslarinin (67) ‘Angiographic Patterns of In-
Stent Restenosis’ makalesine gore sinifladik. Bu siniflamaya gore:

e Patern | (Fokal Restenoz): Lezyon uzunlugu 10 mm’nin altindadir ve

lezyonlar stentle kaplanmayan bdlgede (kopride ya da boslukta),
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stent govdesinde, stentin proksimal ya da distal ucunda (ama her
ikisinde degil) ya da bu yerlesimlerin kombinasyonunda (multifokal
ISR) yerlesmisgtir.

e Patern Il (Diffiiz intrastent Restenoz): Lezyonlar 10 mm
uzunlugunda ve stent icine sinirlidir.

e Patern Ill (Diffiz Proliferatif Restenoz): Lezyonlar 10 mm
uzunlugunda ve stent ucundan disari uzanmaktadir.

e Patern IV (Okliizyon) : Stent okludedir.

Restenoz Paterni I: Fokal

Tip IC: Govdede fokal Tip ID: Multifokal

Restenoz Paternleri ll, lll, IV: Diffluz

Partern IV: Oklizyon

Sekil-16: Restenoz paternleri

Calismamizda ayrica kullanilan stentlerde gorilen degisiklerin stent

boylariyla ilgkisini arastirdik.
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lll.A. Karotid Arter Stentleme Yontemi

Tdm olgulara, igslemden en az 5 gun 6nce aspirin (100-300 mg/gun)
ve klopidogrel (75 mg/gun) tedavisi baglandi.

Tedaviyi yapan ekipte anestezi hekimi de bulunmaktaydi. islem
boyunca EKG, kan basinci ve oksijen satlrasyonu monitorize edilerek takip
edildi. Islemler lokal anestezi ile gerceklestirildi,

Kullanilacak stent ve teknige uygun c¢apta (6—8 F) vaskuler kilif
femoral artere yerlestirildi

ACT’yi 250-300 sn uzerine ¢ikarmak igin tum olgulara en az 5000 U
heparin intraarteriyel yolla verildi.

Tanisal kateter, EKA'ya vyerlestirilen uygun uzunluktaki 0,035 ing
kilavuz tel Uzerinden, diyagnostik kateter Uzerinden ya da yalnizca klavuz tel
uzerinden, kilavuz kateter ya da kilavuz kilif ile degistirildi. Hastalarimizda; 8
F Envoy (Cordis Neurovascular Corporation, Florida, USA) ve March 1
(Boston Scientific, Massachusetts USA) kilavuz kateter ile 90 cm 6-7 F
Destination (Terumo Medical Corporation, Tokyo, Japan) ve 90-cm 6-F
Shuttle (Cook Medical, Bloomington, IN, USA) kilavuz kiliflar kullanildi.

Tedavide EmboShield (Abbott Laboratories, lllinois, USA) ve Spider
RX (EV3, Minnesota, USA) filtre tipi distal emboli koruma cihazlari kullanildi.
Koaksiyal sistemle, kilavuz kateter veya kilif igerisinden ilerletilen, 0,014 in¢
kilavuz telin ucundaki filtre, IKA'nin petrozal segmentinde acildi. ileri
derecede tortiyozite gésteren iIKA’ya sahip 8 olguda emboli koruma cihazi
kullaniimadi. Filtrenin yerlestiriimesi sirasinda vazospazm gelisen olgular,

intraarteriyel yavas infizyonla nimodipin (2-4 mg) ile tedavi edildi.

Tablo-14: Tedavide kullanilan stentler ve emboli koruma cihazlari

Tedavide kullanilan Olgu sayisi (%)
Stent Protege (EV3, Minnesota, USA) 91 (%52)
Xact (Abbott Laboratories, Illinois, USA) 84 (%48)
Filtre Emboshield (Abbott Laboratories, lllinois, USA) 164(%98,2)
Spider RX (EV3, Minnesota, USA) 3 (%1,8)
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Olasi vazovagal reaksiyonun dnlenmesi amaciyla olgulara anjiyoplasti
veya stenttin agilmasindan once 0,5-1 mg atropin intravenoz yolla verildi.
%90 ve Uzerinde darlid1 bulunan olgularda dugsuk profilli (3x20 mm) PTA
balonu ile predilatasyon yapildi. Filtre sistemine ait kilavuz tel tUzerinden
kendiliginde genigleyebilen stent, darlik segmentinin tamamini icine alacak
sekilde yerlestirildikten sonra agildli. Stent acildiktan sonra, yeterli stent
dilatasyonunun saglanmasi igin ayni yontemle stent icerisine yerlegtirilen

PTA balonu (5x20 mm ve 6x20 mm) ile postdilatasyon yapildi.

IKA ve OKA darliklarinda toplam 91 (%52) acik hiicre Protege (EV3,
Minnesota, USA) ve 84 (%48) kapali hicre Xact (Abbott Laboratories,
lllinois, USA), kendiliginden genisleyebilen karotis stentleri kullanildi.

islem sona erdiriimeden 6nce, stent agikligi ve olasi intrakraniyal
emboli varligini arastirmak icin anjiyografik kontrol yapildi. islem sonrasi 24—
48 saat takip surelerinin ardindan hastalar taburcu edildi. Hastalara,
hastanede kaldiklari sure boyunca, ilk 6-12 saat, her saat basi 1000 U
heparin intraven6z yolla verildi. 12 saat sonra dusuk molekul agirlikli
heparine (Clexan 4000 2X1) gecildi ve takip eden 3-5 glin kullaniimasi
onerildi. ilk 3-6 ay klopidogrel (75 mg/giin) ve ©mir boyu aspirin
(300mg/gun) tedavisi 6nerildi.

IV. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi SPSS20.0 istatistik paket programinda
yapilmigtir. Verinin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi
ile incelenmistir. Normal dagilmayan veriler icin iki grup karsilastirmasinda
Mann-Whitney U testi kullaniimistir. Degiskenler arasindaki iliskiler Pearson
korelasyon ve Spearman korelasyon katsayilari ile incelenmistir. Kategorik
verinin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi, Fisher'in Kesin Ki-kare testi ve
Fisher-Freeman-Halton testi kullaniimistir. Anlamhilik dizeyi a=0.05 olarak

belirlenmistir.
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BULGULAR

|. Preprosedural Donem Bulgulari

Yapilan demografik analizlerde gruplar arasinda anlamh fark
saptanmadi (p>0,05). Agik hicreli stent yerlestirilen grup 22 (%24,2) kadin,
69 (%75,8) erkek; kapali hucreli stent yerlestirilen grup ise 21 (%25) kadin,
63 (%75) erkek olgudan olusmaktaydi. Ortalama yas 66+8’di. Ateroskleroz
risk faktorlerinin gruplar arasindaki dagilimi tablo-12’de izlenmektedir.
Olgularin %81°i HT tanih, %52,3’u sigara kullanicisiydi.

islem 6ncesi yapilan tanisal DSA sonuclarina gére olgularin 7’si
%50’nin altinda, 18'i %50-69, 136’sI ise kritik darlik i¢in sinir olarak kabul
edilen %70 darligin Gzerinde darliga sahipken, kritik darliga sahip olgularin
34’Unde preoklusiv darlik saptandi. 31 (%18) olgunun kontrlateral karotid
arterinde oklizyon izlenmigtir. Darlik oranlarinin dagilimi agisindan her iki
grup arasinda fark yoktu (p>0,05).

Karotis stentleme endikasyonuyla departmanimiza ydnlendirilen
olgular UUTF Néroloji AD., Kalp ve Damar Cerrahisi AD. ve Acil Tip AD.'na
ilk bagvurularinda sirasiyla hemisferik inme, GiA/a.fugaks ve AKS tanilari
vardil. Basgvuru aninda olgularin %22,3’'0 asemptomatikti. Her iki stent grubu
arasinda ilk basvuru tanilari agisindan anlamh farklihk yoktu (p>0,05).
Norolojik muayene bulgulari ‘modifiye Rankin skorlamasi’ ile skorlandi.
Basvuru aninda yapilan ndrolojik muayenelerde 70 olguda higbir sakatlk
bulgusu saptanmazken (mRs0), 79 olguda glnluk aktiviteleri etkilemeyecek
derecede sakatlik (mRs1) vardi. Kapali hicreli grupta mRs0O olan olgular
¢ogunluktayken (44 olgu), acgik hucreli grupta mRs1 olan olgular
¢ogunluktaydi (53 olgu). Bu durum iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark yaratmaktaydi (p=0,002).
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Tablo-15: Tedavi 6ncesi klinik ve radyolojik bulgular

Etkenler Toplam (%) Acik hiicreli (%) Kapali hiicreli (%) P degeri
n=175 n=91(%52) n=84(%48)

(Kadin) 43(%24,6) 22(%24,2) 21(%25)

inme lgin risk faktorleri

ilk bagvuru bulgulari >0,05

Modifiye Rankin skoru 0,002

Tanisal DSA sonuglarina gore (sag;sol) Sag 0,441 Sol 0,188

HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, HL: Hiperlipidemi, KAH: Koroner Arter Hastaligi,
PAH: Periferik Arter Hastaligi, GIA: Gegici Iskemik atak, mRs: Modifiye Rankin skoru.

Il. Periprosedural Dénem Bulgulari

Belirtilen tarihler arasinda 155 hastaya, 20’si bilateral olmak Uzere
175 karotid artere endovaskuler tedavi uygulandi. Stentlerin 98’i (%56) sag
karotid artere, 77’si (%44) sol karotid artere yerlestirildi. Stentlerin  97’i

43



(%52) acik hucre (Protege) ve 84’ (%48) kapali hucre (Xact) dizaynina
sahipti. Stent hucre dizayni segimi darligin yeri ve karotid arterin tortiyozitesi
g6z onunde bulundurularak yapildi. Belirgin tortiydzite gosteren damarlara
acik hucreli stent yerlestirildi.

Periprosedural donemde toplam 11 (%6,29) olguda komplikasyon
saptandi. Olgularin 3'linde inme, 3’linde GIA, 2'sinde IKK gelisirken; 2
olguda hiperperfizyon sendromu, 1 olguda ise gastrointestinal sistem
kanamasi goruldu. 2 olgu iglem sirasinda gelisen inme, 1 olgu
hiperperfiizyon sendromuna bagh IKK, 1 olgu islem sonrasi birinci giinde
gelisen IKK nedeniyle olmak lizere toplam 4 olgu tedavi sonrasi ilk 30
gunlik dénemde kaybedildi (%2,3). Kaybedilen olgular semptomatik hasta
grubunda olup, 3’Giniin ilk tanisi hemisferik inme, 1’ininki GiA’yd1. Kaybedilen
4 olgunun 2’sine aglik, 2’sine kapali hucreli stent yerlestirildi.

Asemptomatik olgularin 3’Unde komplikasyon gelisti. Semptomatik
hasta grubundaki perioperatif komplikasyon oranimiz %5,9 iken,
asemptomatik grupta bu oran %7,7 olarak hesaplandi. Stent gruplari
arasinda periprosedural komplikasyonlara sahip olma oranlari agisindan
anlamli farkhhik saptanmadi (p=0,643).

175 olgunun 167’sinde emboli koruma cihazi  kullanildi.
Periprosedural dénemde GiA/inme gegiren 6 hastanin 5’inde emboli koruma
sistemi kullanildigi, yalnizca birinde kullaniimadigi gériildii. iKA tortiyozitesi
nedeniyle filtre kullanilamayan 8 olgunun 7’sinde ise perioperatif
komplikasyon izlenmedi.

Filtre Oncesi predilatasyon yapilan 41 olgu (%23,4) ile primer
stentleme yapilan 134 olgu periprosedural komplikasyon oranlari agisindan
kargilastirildi, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi
(p=1,000)
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Tablo-16: Periprosedural komplikasyonlar

ik tani Filtr Pre- Stent Periprosedural Takip
e dilatasyon Komplikasyonlar

1 Hemisferik inme ~ + - Protege inme Ex
2 Asemptomatik + - Protege inme Normal
3 Hemisferik inme ~ + + Protege Hiperperfiizyon Ex
4 Asemptomatik + - Protege GIA Normal
5 Hemisferik inme ~ + - Xact Hiperperfiizyon GIA
6 Hemisferik inme ~ + + Xact 1.gun KK Ex
7 Hemisferik inme  + - Xact 1 ay sonra SAK Takipsiz
8 Asempromatik + - Xact GIS kanama Takipsiz
9 GIA + - Xact inme Ex
10  Hemisferikinme  + - Xact GIA Normal
11  GIA - - Xact GIA Normal

GIA: Gegici iskemik atak, IKK: intrakraniyal kanama, GIS: Gastrointestinal sistem, Ex:
Eksitus.

lll. Klinik Takip Bulgularn

Son poliklinik kontrolune gelen 132 olgunun klinik takip bulgulari
degerlendirildi. 110 olgu asemptomatik olarak izlenirken, takip suresi iginde
her iki grupta sekiz GIA ve iki intrakraniyal kanama (iIKK) tanili olgu vardi.
Takip doneminde hemisferik inme gelisen olgu olmadi. Kapali hicreli stent
grubunda yer alan 1 olgu 1. yil kontroline geldigi giin myokard infarktisu
gegcirdi. Perioperatif donemde SVO nedeniyle kaybedilen olgulara ek olarak
acik huacreli stente sahip 1 olgu iglem sonrasi 5. ayda iKK nedeniyle
kaybedildi. Takip doneminde kaybedilen diger olgularin 6lum nedenleri
siraslyla: akciger kanseri (2 olgu), endometrium kanseri (1 olgu),
kardiyovaskuller nedenler (bilateral stenti olanl hasta)’di. Bir olgunun 6lim
nedenine ulasilamadi. Her iki grup arasinda klinik takip bulgulari agisindan
fark saptanmadi (p=0,933).Poliklinik takiplerine gelen olgulara yapilan son
muayene bulgulari mRs’ye goére yeniden siniflandirildi ve ilk yapilan

muayene bulgulariyla karsilastirildi. Tedavi sonrasinda beklendigi sekilde
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mRs’larinda azalma izlendi. Perioperatif donemde ve klinik takip doneminde

komplikasyon gelisen olgularin son mRs skoru genellikle ilkinden ylUksekti.

Tablo-17: mRs karsilastirmasi

mRs mRsO mRs1 mRs2 mRs3 mRs4

Tedavi 6ncesi (175 olgu) 70 (%40) 79 (%45,1) 17 (%9,7) 7 (%4) 2 (%1,1)

Tedavi sonrasi (132 olgu) 52 (% 39,4) 67 (%50,8) 10 (%7,5) 2 (%1,5) 1 (%0,8)

Endovaskuller tedavi sonrasinda kullanilan  farkli antitrombotik-
antikoagulan ila¢ protokolleri her iki stent grubu arasinda klinik ve radyolojik

takip sonuglari agisindan anlamli fark gostermemekteydi (p>0,05).

Tablo-18: Klinik takip bulgulari

llk Tani Ik Stent Takip Son Klinik Radyolojik Takip
i mRs sliresi-ay mRs ta_kip
1 Inme 2 Protégé 33 1 GIA Stent <50% daralma kontralateral okliizyon
2 inme 1 Protégé 25 2 GIA Stent <50% daralma, kontralateral normal
3 inme 1 Protégé 23 2 IKK Stent normal, kontralateral stent normal
3 inme 1 Protégé 21 2 IKK Stent normal, kontralateral stent normal
5 inme 3 Protégé 30 4 GIA Stent normal, kontralateral normal
6 inme 2 Protégée 12 1 GIA Stent normal, kontralateral okliizyon
7 inme 2 Protégé 13 0 GIA Stent normal, kontralateral normal
8 GIA 0 Protégé 15 1 GIA Stent normal, kontralateral okliizyon
9 GIA 2 Protégé 12 1 GIA Stent <50% daralma kontralateral okliizyon
10  inme 1 Protégé 12 1 GIA Stent <50%, kontralateral <50% daralma
11 inme 1 Xact 17 0 GIA Stent normal, kontralateral stent takipsiz
11 inme 1 Xact 1 0 GIA Stent takipsiz, kontralateral stent normal
13 GIA 0 Xact 15 0 GIA Stent normal, kontralateral normal
14 Inme 1 Xact 12 1 IKK Stent normal, kontralateral normal
15 GIA 0 Xact 29 1 GIA Stent normal, kontralateral normal
16 GIA 0 Xact 21 1 GIA Stent normal, kontralateral normal
17 Ime 0 Xact 18 0 GIA Stent normal, kontralateral normal
18 Semptomsuz 0 Xact 3 0 IKK Stent takipsiz
19  Inme 1 Xact 10 1 GIA Stent normal, kontralateral normal
20 GIA 0 Xact 6 1 GIA Stent normal, kontralateral normal
21 GIA 0 Xact 12 0 MI Stent takipsiz
22 Inme 1 Protégé 5 X Ex Stent takipsiz

GIA: Gegici iskemik Atak, IKK: intrakraniyal kanama, Mi: Myokard infraktisii, Ex: Eksitus
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Tablo-19: Sonuclar

Sonuglar Ioplam Agll( hiicreli Kap‘:lll hucreli I? '
n=175 (%) n=91 (%) n=84 (%) degeri
Periprosedural komplikasyonlar 175 (%100) 91 84 0,284
Komplikasyon yok 164 (%93,7) 87 (%95,6) 77(%91,7)
GIA/ inme 6 (%3,4) 3 (%3,3) 3 (%3,6)
iIKK 2 (%1,1) 0 (%0) 2 (%2,4)
Hiperperfiizyon 2 (%1,1) 1(%1,1) 1(%1,2)
GIS Kanama 1 (%0,7) 0 (%0) 1(%1,2)
Periprosedural Dénemde Oliim 4 (%2,3) 2 (%3,7) 2 (%3,1)
Radyolojik sonuglar 139 (%79,4) 71 68 0,002*
Darlik Yok 118 54 (%45,8) 64 (%54,2)
<%50 Darlk 19 16 (% 22,5) 3 (% 4,4)
>%50 Darlik 1 0 1
Okliizyon 1 1 0
Klinik takip bulgulari 132 (%75,4) 70 62 0,933
Asemptomatik 111(%84) 60(%85,7) 51(%82,3)
GIA 16 (%12) 8 (%11,4) 8 (%12,9)
intrakraniyal Kanama 4 (%3) 2 (%2,85) 2 (%3,2)
Myokard infaktiisii 1(%0,75) 0 (%0) 1 (%1,61)
Oliim Nedeniyle Takipsiz 8 4 4

GIA: Gegici Iskemik atak, IKK: intrakraniyal Kanama, GIS: Gastrointestinal Sistem

IV. Radyolojik Takip Bulgulari

6. ay ve sonrasinda radyoloji kontrollerine gelen 139 olgunun
sonuglari degerlendirildi. 118 stentte darlik bulgusu saptanmadi. 21 stentin
19’'unda % 50'den az, 1'inde % 50’den fazla darliga neden olan intimal
hiperplazi izlendi. 1 stent oklideydi. % 70 ve Uzeri darliklar restenoz olarak
kabul edildiginde restenoz orani % 0,7 saptandi. Restenoz orani ¢ok dugsuk
olarak anlamli
Mehran ve ark.(67)

oldugundan gruplar istatistiksel
Stentlerde

kullandigi restenoz paternleri siniflandirmasina gore degerlendirildi. Acik

arasi kargilastirma

yapilamadi. izlenen tum degisiklikler
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hucreli stentlerin 16’sinda %50’den az darliga neden olan fokal intimal
hiperplazi, 1’'inde okluzyon izlenirken; kapali hucreli stentlerin 3’Unde
%50’nin altinda darlik nedeni olan fokal intimal hiperplazi ve 1’inde %50’nin
lizerinde darlik yaratan diffiiz proliferatif intimal hiperplazi gérildi. iki grup
arasindaki farklhk istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,002). Bu veriler bize
aclk hucreli stentlerde benzer takip sureleri icerisinde kapali hicreli stentlere
kiyasla daha c¢ok intimal hiperplazi gelistigini gostermektedir.

Olgularin yas, cinsiyet farkliliklarinin ve sahip olduklari aterosklerotik
risk faktorlerinin radyolojik sonuglar Uzerine etkisi saptanmadi (p>0,05).
Basvuru tanilari, yapilan muayene bulgulari ve DSA ile saptanan karotis
arter darlik oranlari ile de stentlerde izlenen degisiklikler arasinda anlamli
iliski saptanmadi (p>0,05). Stentleme islemi ile radyolojik takip arasinda
gecgen sure, degisiklik izlenmeyen grupta ortalama 15 ay iken, degisiklik
saptanan grupta ortalama 18 ay‘dir. Takip sUresinin stentlerde izlenen

degisiklikler tizerine anlamli etkisinin olmadidi goraldi (p=0,877).

Stent boy intimal hiperplazi
20 mm 0
30 mm 5 (%26,3)
Tablo-20: Stent boylar ile
40 mm 12 (%63,2) o . o
intimal hiperplazi iliskisi
60 mm 0

Stentleri boylarina gére gruplandirarak, intimal hiperplaziyle iligkisini
arastirdik. En ¢ok intimal hiperplazi 40mm boy uzunluguna sahip stentlerde

gorulduyse de bu bulgu istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
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Tablo-21: Radyolojik sonuglara etki etmesi beklenen faktorler

Etkenler Darlik Yok Darhik var p degeri
n=118 (%67,4) n=21 (%12)
>70 yas 30 (%25,4) 8 (%38,1) 0,230
Cinsiyet (K, E) 26 (%22), 5 (%23,8), 0,784
92 (%78) 16 (%76,2)
HT 96 (%81,4) 15 (%71,4) 0,374
DM 41 (%34,7) 9 (%42,9) 0,443
HL 43 (%36,4) 6 (%28,6) 0,487
KAH 54 (%45,8) 8 (%38,1) 0,515
PAH 11 (%9,3) 1 (%4,8) 0,693
Sigara 69 (%58,5) 9 (%42,9) 0,184
Semptomatik 93 (%78,8) 16 (%76,6) 0,777
islem Oncesi DSA’da Saptanan Darlik Oranlari (sag, sol) 1,000
%50-69 7 (%10,4), 2 (%14,3),
5 (%9,8) 0 (%0)
%70-Preokliizyon 41 (%61,2), 10 (%71,4),
27 (%52,9) 5 (%71,4)
Preokliizyon 10 (%14,9), 2 (%14,3),
13 (%25,5) 2 (%28,6)
Kontrlateral karotis okliide 21 (%17,8) 4 (%19) 1.000
Takip siiresi (min-maks) 15 ay (6-39) 18 ay (6-39) 0,877
Filtre kullanimi 115 (%97,5) 20 (%95,2) 0,565
Predilatasyon 25 (%80,6) 6 (%19,4) 0,569

HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitds, HL: Hiperlipidemi, KAH: Koroner Arter Hastalig,
PAH: Periferik Arter Hastaligi, GIA: Gegici Iskemik atak, mRs: Modifiye Rankin skoru.
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Sekil-17: Ortak karotid arter bifurkasyon dizeyine acgik hicreli stent
yerlestirilen olgu 12. ay kontrolinde internal karotid arter proksimalinde
fokal restenoz saptandi.A: fokal stenoz sematik gésterim. B ve C: Doppler
ultrasonografi géruntuleri. D ve E: Bilgisayarli tomografi anjiografi goruntileri
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Sekil-18: Bilateral kapali hicreli stent yerlestirilien olguda sol internal
karotid arter servikal segmentte stentin distal ucundan tasan diffiz
proliferatif stenoz. A. Sematik gdsterim B. Dijital subtraksiyon anjiografi
goruntusu C.Bilgisayarli Tomografi Anjiografi goruntusu
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Sekil-19: Total okllizyon: agik hucreli stent yerlestirilen olgunun 12.
ay kontrollerinde sag ortak karotis arter bifurkasyon dizeyine yerlestirilen
stentin distaline konrast madde gegisi izlenmedi. A: Sematik gosterim B:
Bilgisayarli tomografi anjiografi gorintusu.
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TARTISMA VE SONUG

inmeyi onleme amagcli karotis hastalii tedavisi, hastalikla inme
arasindaki iligki anlasildiktan sonra, son 60 vyil icerisinde dramatik bir
degisim gegirdi. Ilk basarili KEA operasyonu 1953'te, ilk balon anjioplasti
1980’de, ilk balonla genigletilen stent uygulamasi 1989'da vyapildi.
1990’larda artan hasta ve firma destegiyle minimal girisimsel tedavi
yontemlerinde hatiri sayilir ilerlemeler kaydedildi (31). Kendiliginden
genisleyen kobalt-krom alagimi Wallstent ve nitinol stentlerin uygulamaya
girmesiyle stent deformasyonuyla ilgili sorunlar ¢6zildi. Endovaskiler
tedavinin en buyuk kisitlayicisi olan embolik inme riski de emboli koruma
cihazlarinin kullanima girmesiyle azaltildi. KAS, tekniginde ve kullanilan
malzemelerdeki evrim ve olgunlasma sonucunda KEA igin makul bir
alternatif haline geldi.

Basarili karotis stentleme, uygulayicinin becerisi ve tecribesi kadar
komplikasyonlari ve restenozu Onlemeye yardimci dogru emboli koruma
cihazi ve stent secimine baglidir. ideal bir stentin sahip olmasi gereken
Ozellikler damar duvarina uyum, destek ve esneklik olarak 6zetlenebilir. Bu
amaclarla farkl 6zelliklere sahip stentler (nitinol, kobalt alasim; tlp, konik,
omuzlu-konik; agik htcreli, kapali hicreli vb.) Gretilmigstir (61).

Stent hidcre geometrisinin  stentleme Uzerine etkisini arastiran
¢alismalar 2006 yilinda Hart ve ark. (68) ile bagladi. Hart ve ark. (68) agik ve
kapali hicre stent tasarimlarini karsilastirdiklari 701 olguluk retrospektif
serilerinde, Ozellikle ekolusent plaga sahip semptomatik hastalarda, kapal
hacreli stent ve eksantrik filtre kullaniminin daha Ustin oldugunu
bildirmiglerdir. Kapali hlcreli stentlerin daha kugluk serbest hicre alanina
sahip olmasi nedeniyle damar duvarina uyguladigi radyal gucun daha
yuksek oldugunu, boylelikle plagin ve islemin neden oldugu trombojenik
materyalin dolasimdan uzak tutuldugunu savunmaktadirlar. Calismada
kapali hucreli grubun %74 ‘Unu serbest hicre alani en kuglk stent olan

wallstent olusturmaktadir. Siewiorek ve ark. (51), iki grup arasindaki farkin
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bu denli baylik olmasinin, kullanicilarin wallstent yerlestirme aliskanhgina
bagdli olabilecegini dustinmektedir.

2007 yihnda Bosiers ve ark. (50) 3179 hastanin KAS iglemini
degerlendirdikleri retrospektif calismalarinda, Hart ve ark. (68) ile benzer
sonuglar buldular. Ayrica semptomatik hastalarda acgik hicre stent tasarimi
ve blyuk serbest hicre alaninin islem sonrasi ge¢ norolojik komplikasyon
oranlari artirdigini 6ne surduler.

Karsit olarak, Schillinger ve ark. (69) ise 1684 ardisik hastada yapmis
olduklari 2008 tarihli ¢ok merkezli retrospektif ¢alismada, agik hucre (%49)
ve kapall hucre (%51) stent tasarimlarinin nérolojik komplikasyon, inme ya
da 6lum riski Gzerine birbirlerine Gstlnligunid gosteremediler. Ancak ilk gin
gelisen komplikasyonlarda acik hacreli; 1-30 gun arasinda gelisen
komplikasyonlarda kapali hucreli stentlilerin oraninin daha disuk oldugu
gOsterildi.

Literatirde ayrica tibbi cihaz Ureticilerinin destekledigi, stentlerin
etkinlik ve gulvenilirliginin  arastirlldiyi  calismalar da bulunmaktadir.
Calismamizda kullandigimiz agik hucreli stent Protégé’nin islem sonrasi 1.
ve 6. ay klinik sonuglarini Sugita ve ark. (70), degerlendirdiler. 2009 tarihli
EXACT (71) (Emboshield and Xact Post Approval Carotid Stent Trial)
calismasinda ise Xact stent ve Emboshield filtre kullaniminin islem sonrasi ilk
30 guinde gorulen komplikasyonlari arastirildi. Her iki galismada da kullanilan
stentlerin ve filtrenin KAS’In erken ddonem sonuglari agisindan etkin ve
guvenilir oldugu sonucuna ulasildi. Calismalara ait periprosedural donem
komplikasyon oranlari tablo-22'de belirtilmigtir.

Calismamizda, periprosedural donemde saptanan GIA/inme oranlari
aclk hacreli grupta %3,3, kapali hacreli grupta %3,6°dir; 6lum orani ise
sirasiyla %3,7 ve %3,1'dir ve tablo-22’de belirtilen oranlarla paralellik
gOstermektedir.

Olgularin islem ©6ncesi klinik durumlari KAS’In periprosedural
sonuglarini  etkilemektedir. Calismamizda 136 semptomatik olgunun
%5,9’'unda (8 olgu), 39 asemptomatik olgunun %7,7’sinde (3 olgu)

komplikasyon goruldi. Kanama ile ilgili komplikasyonlar c¢ikarildiginda ise
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oranlar semptomatik hastalarda %2,4 , asemptomatik hastalarda %35,1’dir
(tablo-23).

Tablo-22: Acik-kapal

hucreli

stentleri

periprosedual donem komplikasyon oranlari.

karsilastiran c¢alismalarin

Calisma Olay Acik hiicreli Kapali hicreli
Hart Olim inme GIA 11,1 3

Olim 0 0,4
Shillinger Olim inme GIA 4,1 6,1
Sugita Tdm inme 5,2 —

Olim 0 _
EXACT Tim inme — 3,6

Olim — 0,9
Calismamiz Tdm inme 3,7 3,1

Olim 3,3 3,6

EXACT: Emboshield and Xact Post Approval Carotid Stent Trial, GIA: gecici iskemik atak

Tablo-23:

Semptomatik-asemptomatik  olgularin

komplikasyonlarin oranlarinin karsilastiriimasi

periprosedural

Semptomatik hastalar

Asemptomatik

hastalar
Calisma Olay Hasta 30 gunlik Hasta 30 gunlik
sayisi komplikasyon  sayisi komplikasyon

% %
Hart GIA inme 6lim 301 4.6 400 3
Bosiers GIA inme 6lum 1317 3,6 1862 2,25
Sugita inme, 6lim 31 16 46 0
EXACT inme, 6lim 213 7 1931 3,7
Calismamiz GIA, inme 136 2,4 39 5,1

EXACT: Emboshield and Xact Post Approval Carotid Stent Trial, GiA: gegici iskemik atak
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KAS ve KEA’nin uzun donem Klinik sonuglarini ve restenoz oranlari
degerlendiren basta randomize retrospektif seriler (31,72-74) olmak Uzere
¢ok sayida arastirma vardir ancak stent dizayni farklihdinin uzun dénem

klinik sonugclara ve restenoza etkisini arastiran ¢alisma sayisi sinirhdir.

Tablo-24: Randomize galigmalarin restenoz oranlari

KAS yapilan Restenoz orani

Sire
olgu sayisi %
21,07 1 yil
CAVATAS (2009) 200
30,7 5 yil
EVA-3S (2011) 242 3,3 3wyl
SPACE (2008) 541 11,1 2yl
CREST (2012) 1086 6 2yl
Calisamamiz (2013) 139 0,7 1818 ay

KAS sonrasi restenoz, postoperatif suregte damar yaralanmasina
bagli gelisen neointimal hiperplazi ya da de novo gelisen ateroskleroz
sonucunda olusmaktadir. Stentle damar arasinda fiziksel irritasyon, endotel
disfonksiyonu ve kronik enflamasyon sonucu olusan neointimal hiperplazi,
genellikle islem sonrasi 3. ayda pik yapan ve sonra gerileyen stabil bir
olusumdur. Restenoz ise hipersensitivite reaksiyonlarina, kronik
enflamasyona, ge¢ dénemde gorilen pozitif remodellingle iligkili
malpozisyona ve inkomplet endotelizasyonla birlikte gecikmis arter
iyilesmesine bagl olabilir (9). KAS sonrasi restenoz genellikle islem sonrasi
1. yilda gorulir (75), komplikasyon oranlari literatur icerisinde degiskenlik
gOstermektedir (inme oranlari %0-25, 6lum oranlari %0-11).

KAS sonrasi restenoz ve etkenleri gunumuze dek c¢ok sayida
arastirmaya konu olmustur. Wasser ve ark. (75) 2011’de enflamasyonun
temel belirleyicisinin damarda yaralanma olusturan stentin damarla iligkisini
belirleyen geometrik Ozellikleri oldugunu vurgulamaktadir. Dar ve uzun
stentlerde restenozun daha ¢ok goruldugunu belirtmiglerdir. Fanelli ve ark.

(76) 2012’de yayimladiklari tek merkezli ¢alismalarinda ortalama 32 aylik
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surede gelisen restenoz oranlarinin %1,3 oldugunu belirttiler ve restenoza
etki eden faktorleri plak morfolojisi, 80 yas Ustinde olmak, iglem sirasinda
gelisen spasm olarak siraladilar. Shankar ve ark. (77) ise 105 olguyu igeren
calismalarinda islem sonrasinda kalan rezidi darligin ve plak uzunlugunun
20 mm’den c¢ok olmasinin restenoz igin risk faktérd oldugunu
belirtmektedirler.

Radyolojik kontrollerde %70 ve Uzeri darlidi restenoz igin esik deger
olarak kabul ettigimizde restenoz oranimiz %0,7’dir. Calismamizda islem
sonras! 6. aydan itibaren agirlikli olarak BTA ile yaptigimiz 18 + 8 ay
radyolojik takiplerde acik hucreli stentli grupta 16 stentte %50'nin altinda
darlk yaratan intimal hiperplazi ve 1 stentte oklizyon (%22); kapal hucreli
grupta 3 stentte intimal hiperplazi ve 1 stentte %50 ve Uzeri darlik (%4,8)
saptadik. Olgularin iglem 6ncesinde sahip olduklari demografik 6zelliklerin,
klinik durumlarinin, islem 6ncesi saptanan darlik oranlarinin, islem ile kontrol
arasinda gegen sirenin, islem sirasinda emboli koruma cihazi kullanilip
kullanilmamasinin, predilatasyon yapilip yapiimamasinin ve kullanilan stent
boyunun, stentlerde goérulen degisikliklere etkisi olmadigini belirledik
(p>0,05). Stentlerde gozlemledigimiz degisiklere etki eden tek faktorun stent
hdcre dizayniydi (p=0,002).

Acik htcreli stentlerde neo-intimal hiperplazinin daha yuksek oranda
gorulmesi, acik hicreli stentlerin daha buylk serbest hlicre alanina sahip
olmasi (serbest hiicre alani Xact=2,74, Protege=10,71 mm?) sonucu damar
duvarina uyguladigi destegin (scaffolding) yetersizligiyle acgiklanabilir. Agik
hlcreli stentlerin aterom plagini damar duvarina itmekteki yetersizligi plagin
stent bogluklari arasindan lumene dogru penetre olmasina izin verir. Kapall
hicreli stentlerde serbest hucre alani kuguk, damar duvarina uygulanan
destek fazladir. Kapal hucreliler, plak penetrasyonuna izin vermez ancak
esnekligi ve damar duvarina uyumu acgik hdcrelilere kiyasla sinirlidir (78).

Neointimal hiperlpazi yaratma agisindan hucre dizaynlari arasinda
fark yaratabilecek diger etmen ise duvar makaslama gerilimidir (DMG) (wall
shear stress). Kan akim hizi tarafindan damar duvari birim alanina

uygulanan kuvvet olarak tanimlanan DMG’nin birimi dyne/cm? olup normal
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degeri arterlerde 10-15 dyne/cm? arasindadir. Normal sinirlarda DMG
ateroskleroza karsi koruyucudur. DMG’nin dismesi (<12,6 dyne/cm?)
endotelden aterosklerotik plak olusumunu ve blyumesini saglayan faktorlerin
salinimini arttirir. Plak buyudukge lumen daralir ve akim hizi artar. Hiz artigl,
DMG'yi arttinr. DMG artigi ise plagin ruptire olmasini kolaylagtirir (79).
Stentli damarlarda akim paterni laminar akim paterninden ne kadar
uzaklagsirsa DMG o kadar azalir ve restenoz o dlgude artar (80). Damar
geometrisini daha ¢ok degistirmesi daha kalin strutlar ve daha klguk serbest
hdcre alanina sahip olmasi nedeniyle kapali hicreli stentlerde DMG’nin daha
dusuk oldugunu ve neointimal hiperplazi agisindan daha ¢ok risk altinda
oldugu 6ne surulmektedir (81). Ancak arastirmamizin sonuglari bu 6ngoruyu
desteklememektedir. Calismamizda DMG'’yi 6lgemesek de agik hicreli
stentlerde neointimal hiperplazinin daha ¢ok goéruldaguni saptadik.

Wallstent ve acgik hucreli nitinol stentler kulanarak stent dizayninin
karotis stentleme sonugclarina etkisini arastiran Maleux ve ark. (82) 2009’da
yayimladiklari g¢alismada; acik ve kapali stent gruplari arasinda
periprosedural , uzun donem klinik sonuglar ve %50’nin Uzerinde restenoza
sahip olma agisindan fark olmadigini bildiriimiglerdir. de Donato ve ark. (83)
stent karakteristiklerinin (stent materyali, dizayni, serbest hucre alani);
Wasser ve ark. (84) ise stent hlcre dizayninin (agik ve kapali hicreli)
restenoz oranlarini etkilemedigini belirtmektedir.

Stent dizayninin stentleme sonuglarina etkisiyle ilgili ilk ¢alismalari
yapan Hart ve Bosiers’in (85) ise 2010°da birlikte yayimladiklari derlemede,
serbest hucre alani ve hucre dizaynin stentleme Uzerine etkisini arastiran
randomize calismalarin sayinin yetersiz oldugunu belirtmektedirler. Ancak
stent dizayninin stentleme sonugclari Uzerinde kesinlikle etkili oldugu ve
hastaya ait faktorler, plak karakteristikleri ve malzemeye ulagsim olanaklari
saglanabiliyorsa stentleme icin kapali hucreli stentlerin segilmesi gerektigini
savunmaktadirlar.

Restenozu konu edinen c¢alismalarin radyolojik takiplerinde
yinelenebilir, ucuz ve noninvaziv olmasi nedeniyle ilk kullanilan tani yontemi

DUS olmaktadir. Ancak US, cihaz ve operator bagimh bir tetkiktir ve her
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bolum restenoz igin kendi esik degerini belirlemelidir. Pizzolato ve ark. (9) US
ile guvenilir tanisal verilere ulasilamiyorsa BTA’nin, KAS sonrasi takip igin
secilecek yontem olmasini 6nermektedirler.

Link ve ark. (15), BTA ve DUSu, DSA ile karsilastirdiklar
calismalarinda, BTA'nin %70 ve Uzeri karotis darligini %100 duyarlilik, %63
O0zgunlUkle gosterdigini, %100 negatif prediktif degere sahip oldugunu ve
DSA ile korelasyonunun DUS-DSA korelasyonundan daha yuksek oldugunu
saptamiglardir.

Nolz ve ark. (86) 2010 ‘da stentleme sonrasi takiplerde 64 detektorlu
CDBT’da yapilan BTA ve PSV 0Olgimu yapilmadan yalnizca renkli doppler ile
elde edilen bulgulan karsilastirdiklari ¢alismalarinda %50’nin  Uzerindeki
restenozlarda DUS (%8,3) ve BTA'y1 (%5,6) orta derecede uyumlu buldular.
(tablo-25). Neointimal yuzeyi 6lgmede ve stent ¢capini gostermede BTA daha
basariliydi (%80,6, %100). 6 hastada siddetli kalsifikasyonlar, 1 hastada
boyun kisaligi nedeniyle DUS’ta stent goérintilenemedi. BTA basta
intrakraniyal anevrizmalar olmak Uzere ek lezyonlar gostermede de DUS’tan
daha Ustundi. Calismamizin radyolojik takiplerini, DUS'un sinirliliklarindan

kacinmak amaciyla BTA ile yapmayi tercih ettik.

Tablo-25: DUS ve BTA’nin stentleme sonrasi takip bulgularinin

karsilastiriimasi (80)

DUS Toplam
Darlik yok  %50-79  %80-99 Okluzyon
BTA Darlik yok 32(88,9) 1(28) 1(28) O 34 (94,4)
%50-79 1(2,8) 0 0 0 1(2,8)
Oklizyon O 0 0 1(2,8) 1(2,8)
Toplam 33(91,7) 1(28) 1(28) 1(2,8) 36 (100)

Parantez igindeki sayilar % oranlari géstermektedir.

Ge¢ donem  klinik  sonuglarin  degerlendirildigi  retrospektif
calismalarda farkli takip surlerinde degisken komplikasyon oranlari

hesaplanmigtir. de Donato ve ark. (77) 2008'de Avrupa’nin en ¢ok KAS
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yapilan 4 merkezinde 3179 KAS olgusunu 6 ay araliklarla DUS ve norolojik
muayene yaparak izlediler ve  KAS Oncesinde norolojik semptomlara sahip
olmanin, sonrasinda gelisecek noérolojik komplikasyonlar icin tek risk faktort
oldugunu saptadilar.

Buzsman ve ark. (87) 2012 yihinda yayimladiklari 11 yillik uluslararasi
¢cok merkezli retrospektif calismalarinda; 65 yasin ustinde olmanin ve
kullanilan stent boyunun 30 mm altinda olmasinin (6zellikle<24mm), major
koroner ya da serebrovaskiller olay (MKSVO) olasiligini arttirdigi, statin
kullaniminin  MKSVO’yu, Acculink stent kullanmanin SVO’yu azalttigini
saptadilar.

Lal ve ark (88), wallstent ve acculink stent yerlestirdikleri 122 KAS
olgusunu degerlendirdikleri 2003 tarihli ¢alismalarinda restenozun, noérolojik
komplikasyonlarla iligskisi olmadigini; Maleux ve ark. (82) ise %80 Uzerinde
restenoz saptadiklari olgularin asemptomatik oldugu vurgulamaktadirlar.
Karsit olarak Wasser ve ark. (84) 2012’de restenozlu grupta uzun dénem
norolojik komplikasyonlarin daha sik goruldugunu saptadiklari ¢aligmalarini
yayimladilar.

Benzer sekilde KAS ve KEA'y! karsilastiran randomize cgalismalar -
SPACE (72), CAVATAS (31), EVA-3S (73) %70 uzerinde restenozun KAS
sonrasinda daha sik goértldigid ve restenozlu olgularda norolojik
komplikasyon sikhginin arttigi saptanmigken, 2012’de yayimlanan CREST
(74) analizinde %70 Uzerinde gorulen restenozun sayica az oldugunu ve iki
grup arasinda anlamli fark yaratmadigini belirtilmigtir.

Klinik takiplerimizde de olgularin iglem oncesinde sahip olduklari
demografik 6zelliklerin, klinik durumlarinin, islem oOncesi saptanan darlik
oranlarinin, iglem ile kontrol arasinda gegen surenin, takip sUresince
kullanilan farkli antitrombotik-antikoagulan ilag protokolleri farklihdinin ve
kullanilan stentin tasariminin klinik takip bulgularina etkisi olmadigini
saptadik (p>0,05). Higbir takip olgusunda inme izlenmezken, klinik takip
bulgulari agisindan stent gruplar arasinda fark yoktu. % 50’nin Uzerinde

darligi ve okllizyonu olan olgularimiz asemptomatikti.
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Calisma Olay Oran Sure

%

Buszman inme 6 4 yil

Olim 11,5

MI 3
de Donato  inme 8,1 5 yil Tablo-26:  Klinik  takip

Olim 6,5 bulgularini kargilastirdigimiz
Calismamiz inme 0 18 + 8 ay caligmalar

Olim 0,75

GIA 12

MI 0,75

GIA:gegici iskemik atak, Mi: Myokard infarktiisii

Calismamizin retrospektif yapisi, tek merkezli olmasi, yalnizca ki
ureticinin stentlerinin arastirmada kullaniimasi, uzun donem takip bulgularini
saptamak icin yetersiz takip suresi ve olgu sayisinin azligi limitasyonlarmizi
olusturmaktadir.

Calismamizda iki stent grubu arasinda saptadigimiz istatistisel olarak
anlamil tek fark, 18 + 8 ay takip suresinde acgik hicreli stentlerde neo-intimal
hiperplazinin daha ylksek oranda goérulmesidir. Bu bulgumuz, acgik hucreli
stentlerin daha buyuk serbest hlcre alanina sahip olmasi (serbest hucre
alan1 Xact=2,74, Protege=10,71 mm?) sonucu damar duvarina uyguladigi
destedin (scaffolding) yetersizligiyle agiklanabilir ve Maduller-Hllsbeck ve
arkadaslarinin (78) bulgularini desteklemektedir.

Acik hucreli stentlerde emboli riskini arttirabilecek intimal hiperplazini
daha ¢ok goruldigu yonundeki radyolojik bulgularimiz Hart ve Bosiers’in
birlikte yayimladiklari derlemede (85) oldugu gibi uygun kosullar saglandigi
surece kapali hucreli stent kullanimini desteklese de c¢alismamizda
literatlrdeki birgok klinik ¢alisma gibi stent hicre dizayninin periprosedural

komplikasyonlara ve Kklinik takip bulgularina etkisi olmadigini saptadik
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(82,84,85). Randomize Kklinik c¢alismalarin  sonuglari  agiklandikga
perioprosedural komplikasyonlar agisindan iki grubun arasinda farkin
olmadigi goérusu agirlik kazanmaktadir. Uzun donem Klinik sonuglar ve
restenoz oranlari acisindan tartismalar surmektedir (75-78,82-88).
Calismamizda oldugu gibi restenoz oranlari diguk bulundukga, stent gruplari
arasi farklihgi saptamak daha da guglesecektir. Stent hiicre geometrisinin
restenoza ve uzun dénem Kklinik bulgulara etkisini saptamak uzun sureli, ¢ok

merkezli, prospektif, randomize ¢alismalarin goérevidir.
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