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OZET

Karotis arter stentleme (KAS), daha az invaziv olmasi ile karotis
endarterektomiye (KEA) bir alternatiftir. Bu galismanin amaci, karotis arter
stentleme yapilmis hastalarda klinikk ve radyolojik sonuglarinin
belirlenmesidir.

Bu retrospektif calismada, Ocak 2009 ve Temmuz 2012 tarihleri
arasinda karotis arter darligi nedeniyle tedavi edilen 98 olgu/112 arterin
verileri analiz edildi. Hastalarin demografik o6zellikleri, darlik yuzdeleri,
kullanilan stent ve emboli koruma cihazlarinin sayi ve gesitleri ile perioperatif
30 guinliik inme, 8lim ve uzun dénem inme, gegici iskemik atak (GIA), 6lim
ve restenoz oranlari arastiriidi.

30 giinliik ddnemde GIA %5,1, intrakraniyal kanama %?2,0, ipsilateral
inme %4,1 oraninda; uzun dénemde ise GIA %8,1, ipsilateral inme %2,1
oraninda gorulmustar. Ortalama takip suUresi 15,7 ay olup 13 damarda
(%11,6) intimal hiperplazi saptanmig; 1 olguda (%0,9) %50 Uzerinde darlk
tespit edilerek restenoz olarak kabul edilmistir.

Sonug olarak, KAS erken ve uzun donem komplikasyon oranlarinin
daha dusuk olmasi nedeniyle uygulanabilirligi daha yuksektir. GUnumuzde
gelisen ve olgunlasan KAS malzeme ve teknolojisi ile KEA’ya iyi bir
alternatiftir. Uygun hastalarda KAS ydntemin etkinliginin belirlenmesi igin

yeni ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Ateroskleroz, karotis darligi, inme, stent, karotis

arter stentleme.



SUMMARY

Long term clinical and radyological outcomes of endovasvuler

stending in atherosclerotic extracranial carotid artery stenosis.

Carotid artery stenting (CAS), is an alternative which is less invasive
than carotid endarterectomy (CEA). Purpose of this study is to determine the
results of CAS in patients with a clinical and radiological findings.

In this retrospective study, between January 2009 and July 2012 were
treated for carotid artery stenosis who analyzed data from 98 case/112
artery. Demographic characteristics of the patients, the percentages of
stenosis, stent and embolic protection devices used with different kinds of
numbers, and the 30-day perioperative stroke, death, and long-term stroke,
transient ischemic attack (TIA) , death, and restenosis rates were
investigated.

In 30-day period the rate of TIA was 5,1%, the rate of intracranial
hemorrhage was 2,0%, the rate of ipsilateral stroke was 4,1%. In the long
term the rate of TIA was 8,1% and rate of ipsilateral stroke was 2.1%.
Average follow-up was 15.7 months, and 13 vessels (11,6%), intimal
hyperplasia was detected in 1 patient (0,9%) were considered to be over
50% stenosis, restenosis was detected .

As a result, applicability of CAS is higher because its early and long
term compliction ratio is lower. Nowadays CAS is a good alternative to CEA
with its evolving and maturating technology in materials. Determining the

effectiveness of CAS technology for suitible patients need further studies.

Key words: Atherosclerosis, carotid stenosis, stroke, stent, carotid

artery stenting.



GIRIS

Diinya Saghk Orgitl tarafindan inme; vaskller nedene bagl akut
gelisen fokal norolojik defisitin 24 saatten uzun surmesi ya da olumle
sonlanmasi olarak tanimlanmaktadir. inme Amerika Birlesik Devletlerinde
(ABD) 6lum nedenleri icerisinde koroner arter hastaligi ve kanserden sonra
3. sirada, uzun sureli 6zurluligun ise dnde gelen nedenlerinden sayilabilir.
(1)

iskemik inme tim inmelerin cok bilyik kismini olusturur diger
nedenleri primer intraserebral kanama ve subaraknoid kanamadir. Turkiye’
de Kumral ve arkadaslar tarafindan yapilan 2000 olgunun incelendigi
calismada %77 iskemik inme %19 primer intrakraniyal kanama (PIK) ve
%4’ Unde subaraknoid kanama (SAK) tespit edilmistir (2). inme insidansi
gelismig Ulkelerde 12-127/100000 arasinda iken Turkiye’de Akhan ve ark.
tarafindan yapilan galismada 176/100000 olarak belirlenmistir (3). inme
iskemik ve hemorajik olarak iki alt tipte siniflandirilabilir. iskemi beynin belirli
bir alanini besleyen glikoz ve oksijen sunumunun bozulmasi sonucu olu
doku alani ile sonuclanmasidir. inme hastalarinin yaklagik %50’si
trobomboza baglidir ve blyuk damar trombozu ve kuglik damar trombozu
olarak iki kisima ayrilir. Buyuk damar trombozu %30’luk kismi olugtururken
klgUuk damar trombozu %20’lik kismi olugturur ki bu durum lakiner infarkt
olarak adlandirilir. Embolik infarkt ise %30’luk kismi olusturur; trombusten
ayrilan bir pihtinin arter boyunca ilerleyerek kliguk damarlari tikamasi
neticesinde olusur. Tum inme hastalarinin %20’lik kismini olusturan
hemorajiler etkilenen arterin beyin icine ya da subaraknoid araliga kanamasi

ile olusur (4).

l. Norovaskiiler Anatomi

Beyin arteryal kan akimi iki internal karotis arter ve iki vertebral arter

vasitasi ile saglanir. internal karotis arter solda arkus aortadan sadda



brakiosefalik trunkustan c¢ikan ana karotis arterin dalidir. Vertebral arterler
ise subklavyan arterden koken alarak servikal vertebralarin transvers
progesleri icerisinde yukari dogru ¢ikarak foramen magnum vasitasi ile
kraniuma girer. Karotis sistem anterior dolagim vertebral sistem ise posterior
dolagim olarak da isimlendirilir. On sirkulasyonlar anterior, én ve arka
sirkllasyonlar ise posteroir komunikan arterle birleserek kafa kaidesinde
Willis poligonunu olugturur (5).

I.A. internal Karotis Arter

Ana karotis arter C1-T2 arasinda (en sik C4 seviyesi) internal karotis
arter (ICA) ve eksternal karotis arter (ECA) dallarina ayrilir. ICA karotid
kanal icinden gegerek kafa kaidesinde orta kraniyal fossaya girer. Daha
sonra karotis sifonu olusturur ve kavernoz sinus iginden gectikten sonra
subaraknoid aralikta seyreder. Optik kiazma lateralinde anterior serebral
arter ve orta serebral arter olan ana dallarina ayrilir (6). ICA'nin seyri
sirasinda 4 segment tanimlanmigtir.

ICA segment ve dallari:

e Pars cervicalis: Bifurkasyondan kafa tabanina kadar olan
bolumdur; dal vermez.
e Pars petrosa: Temporal kemigin petroz segmenti icindedir.
Dallarr:
» aa. Caroticotympanicae
» a. Canalis pterygoidei
e Pars cavernosa: ICA kavernéz sinlsiin posteriorunda 6nce
yukariya, karotid sulkusta anteriora ve sonrasinda da superiora
dogru seyir izler. Anterior klinoid proges medialinde durayi delerek
subaraknoid mesafeye geger. Karotis sifon olarak da isimlendirilir.
Dallarr:
» r.sinus cavernosi
» hypophysialis inferior
» r.meningeus
e Pars cerebralis: ICA'nin kaverndz siniis ¢ikisindan anterior

serebral arter ve orta serebral arter dallarina ayrildi§i bifurkasyona



kadar olan son bdlimuduar. Supraklinoid segment olarak da
isimlendirilir. Dallart:
>

W)

. Ophtalmica
. Hypophysialis superior

. Communicans posterior

. Cerebri anterior

Y V. V V V

a
a
a. Choroidea anterior
a
a

. Cerebri media

supraklinoid

Favernoz

Fetraz

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

I.B. Anterior Serebral Arter (ACA)

Optik kiazmanin lateralinde ICA’dan ayrilarak inter hemisferik fissiire
ulasir. Hemisferin medial ylUzeyinden korpus kallozumun genusu etrafinda
ilerleyerek perikallozal arter olarak devam eder. Her iki anterior serebral
arter, inter hemisferik bolgede anterior kommunikan arter (ACoA) ile

baglanirlar. Boylelikle sag ve sol karotis sistem arasinda énemli bir baglanti



saglanmis olur. ACA’nin besledigi alan serebral hemisferin medial ylzinde

parieto-oksipital fissure kadardir. Bu arterin major santral ve kortikal dallari

sunlardir.

Medial Striat Arter (Heubner’in Rekirren Arter’i). Bu arter AcoA
arterin ¢ok yakinindan (proksimalinde ve distalinde) 1-3’e ayrilir.
Besledigi alan; internal kapsulun on bacagi ve genusu, kismen
kaudat nuUkleus basinin bir kismi, globus pallidus ve rostral
putamen, kortikal olarak da girus rektus ve orbitofrontal korteksin
posterior kisimlaridir.

Medial Orbitofrontal Arter: ACoA’in distalinden ayrilir. Frontal
lobun orbital giruslari ve kismen septal alanlari besler.

Frontopolar Arter: Frontal pol’'un kanlanmasini saglar.
Kallozomarjinal Arter: ACA’nin major dalidir. Superior frontal
girusun posterior kismi ve frontal lobun medial yuziinde presantral
girusa kadar arteriyel dolagimi saglar.

Perikallozal Arter: ACA’nin son dalidir.

I.C. Orta Serebral Arter (MCA)

ICA’nin en kalin dali olup, onun kafa ici uzantisi gibidir. MCA, frontal

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

LentikUlostriat arterler: MCA ana trunkusundan g¢ikar ve sayilari 6
ile 12 arasinda degisen bu arterler, n. lentiformis, n. kaudatus'un
dig bolumu, kapsula interna 6n bacagi ile dorsal pargalarini ve
globus pallidus’un bir bolumuana besler.

Kortikal dallar: insulada ilerlerken digari dogru yayilirlar.
Orbitofrontal, frontal, pre-rolandik, post-rolandik, anterior parietal,
posterior parietal, lateral fissur ¢izgisini takip eden bir anguler dal
ve temporal lobun yuzeyine dogru ilerleyen anterior, middle ve
posterior temporal dallardir. Kortikal dallar, serebral hemisferlerin
ic yuzu frontal pol ve Ust konveksitenin arka bolumleri disinda
kalan tum korteks bolgelerinin kanlanmasini saglar. Kortikal
arterlerden subkortikal ak maddeyi besleyen medulle perforan

dallar (pial perforan) cikar.



Sag ve sol karotis sistem hem birbirleri ile hem posterior dolagsim ile
yaptigi anastomozlar obstruktif karotis darliginda énemli rol oynar. Willis
poligonu, leptomeningeal anastomozlar, anterior koroidal arter
anastomozlari ve embriyonik dolagsima ait bazi baglantilarin agik kaldigi
arterial anastomozlar diger Onemli intrakraniyal anastomozlardir.
Ekstrakraniyal arterler ile intrakraniyal arterler arasinda ise ECA’nin internal
maksiller arter dali ile ICA'nin oftalmik dali ve ECA’nin oksipital dali ile
vertebral arter arasindaki anastomozlar mevcuttur.

I.D. Vertebral Arter

Vertebral arter subklavyan arterin ilk dalidir. 1-6. servikal vertebralarin
transvers foraminalarindan yukari dogru ¢ikar ve foramen magnumdan kafa
icine girer. Her iki vertebral arter ponsun anterior yuzinde baziler sulkusun
kaudalinde birleserek baziller arteri olusturur. Servikal segmentlerden spinal
ve muskuler dallari; kraniyal segmentinden meningeal, posterior spinal,
anterior spinal, posterior inferior serebellar arter ve medullar arter dallarini
verir. Posterior spinal arter spinal kord ve medullanin posteriorunu, anterior
spinal arter medullar piramitler, paramedian strikttrlerin ve spinal kordun 2/3
anterior kismini, posterior inferior serebellar arter medullanin dorsolateral
yuzu ile serebellumun inferior ylizund, 4. ventrikllin koroid pleksusu ile
serebellar nukleuslari besler.

|.E. Baziller Arter

Ponsun ventral yuzunden baslayarak rostral ugta ikiye ayrilarak
posterior serebral arteri olusturur. Kisa ve uzun sirkimfelansiyel dallari ile
perforan dallari mevcuttur.

Baziller arterin dallari; anterior inferior serebellar arter, internal oditer
arter, pontin arterler, superior serebellar arterler ve posterior serebral
arterdir. Anterior inferior serebellar arter serebellumun anterior inferior
yuzinu, brakium pontisi, restiform cismi, ponsun tegmentumu ile Ust
medullayi, internal oditer arter i¢ kulak ve fasial sinirin kok liflerini, pontin
arterler ponsun anterolateral ve posterolateralini, superior serebellar arterler
serebellumun superior yuzul, nukleus dentatusu, Ust ponsun tegmentumunu,

inferior kollikuluslari besler.



I.F. Posterior Serebral Arter (PCA)

Perforan dallari posteromedial dal (talamus mediali ve 3. ventrikilin
duvarini besler), posterior koroidal dal (3. ventikulin koroid pleksusunu
besler), posterolateral (talamusu besler) dallardir. Kortikal dallar ise anterior
temporal dal (unkus ve fuziform nukleus anteriorunu besler), posterior
temporal dal (fuziform ve inferior temporal giruslari besler), kalkarin dal
(kuneus, girus lingualis ve oksipital lobu besler) ve paryetooksipital (kuneus
ve prekuneusu besler) daldir.

I.G. Willis Poligonu

Beyin kaidesinde sag ve sol karotis sistemleri birbirleri ile
vertebrobaziller sisteme anastomoz yapan bir poligondur. Anterior
kominukan arter, her iki anterior serebral arteri, posterior komunikan arter

ise ICA’y1 posterior serebral artere baglar (7).

Il. Karotis Arter Hastaligi

Karotis arter sisteminin en yaygin hastaligi, ayni zamanda sistemik bir
hastallk da olan aterosklerozdur. Ateroskleroz disinda, fibromuskuler
displazi (FMD), diseksiyon, Takayasu arteriti, radyasyon arteriti, timorler ve
enfeksiyon benzer morfolojik gérunimde darliklar olusturarak inmeye neden
olabilen diger hastaliklardir (8). Ayrica vaskuler yapilarin mezoblastik ve
noral elemanlarindan dogan kemodektoma ve paraganglioma, konjenital
atreziler ve endarterektomi operasyonlarinin erken ve ge¢ donemde yeniden
stenoz ve tikanmasi sayilabilir (9).

IlLA. Ateroskleroz

Ateroskleroz tum arteryal sistemin orta ve genis c¢apli arterlerinde
intimal kalinlasma ve lipid depolanmasi ile karakterize patolojik bir
degisikliktir ~ (10). Trombositten zengin trombus kitlesinin  yirtilan
arterosklerotik plagin hizla buylimesi ve distal emboliler yapmasidir.

Arterioskleroz arteriyel damar duvarinda kalinlagsma ve elastikiyet

kaybini ifade eder. Ug formu tanimlanmistir:



e Ateroskleroz: Kuguk arter ve arteriollerdeki damar duvarinda
fibrozis ve hiyalinizasyonun gelistigi durumdur. Lipid depolanmasi
olmaksizin damar duz kaslarinda hipertrofi, fibrozis, internal
elastik laminada bozulma, damar duvarinda incelme ve nekroz
goralur).

e Arterioloskleroz

e Monckeberg’in medial kalsifik sklerozu: Kuguk ve orta boyutlu
muskuler arterlerde (siklikla femoral, tibial, radial, ulnar ve genital
arterler) tipik olarak elli yas sonrasinda olusan medial
kalsifikasyon ile karakterizedir.

Aterosklerotik inme prevelansi yasla beraber artis gdsterir. inmeli
hastalarin %75’i 65 yas Uzerindedir. Ege inme verilerinde inmelerin %77’si
iskemiktir ve bunun da %37’si ateroskleroza baghdir (11).

Aterosklerotik plaklarin baglica gelistigi yerler abdominal aorta,
koroner arterler, popliteal arterler, inen torasik aorta, internal karotis arterler
ve Willis poligonudur. Serebral arterlerin ise dallanma bolgelerinde gelisme
egilimindedir; en sik karotis arter bifurkasyonu, vertebral arterin servikal
parcasi, baziler arterin baslangici ve intrakraniyal de karotis arter sifonu ile
Oon ve orta serebral arterlerin baslangicidir. Ateroskleroz, intimada lipidler,
prolifere diz kas hucreleri ve artmis ekstraselltler matriks iceren, yluzeyden
kabariklik olusturan fibroz—yagdli plak ile Kkarekterizedir. Lezyonlar
baslangicta fokaldir, damarlari yama tarzinda, uzunlamasina ve ¢epecevre
tutar.

Il.A.a. Aterosklerotik Plak

Ateroskleroz gelisimini agiklayan klasik hasara yanit hipotezine goére
tetik olay endotel disfonksiyonudur ve endotelin damar koruyucu iglevlerini
yitirmesi sonucu intimada lipid ve inflamatuvar huacre infiltrasyonu
olmaktadir. intimaya gecerek okside olan diisiik dansiteli lipoprotein (LDLY
in monosit kaynakli makrofajlarca fagosite edilmesi ve intimada birikmeleri
yagh cizgilenmeleri (fatty streak) olusturur. Plazma kolesterolunun yaklasik
2/3’Unun dokulara tagsinmasi LDL kolesterol ile olmaktadir. LDL kolesterolun

yiizeyinde Apo B-100 olarak adlandirilan yiizey proteini mevcuttur. intimada



biriken LDL kolesterolin oksidasyona ugramasi ateroskleroz surecine
katkida bulunur. YUksek dansiteli lipoprotein (HDL) ise bu oksidatif
reaksiyonu Onleyerek ve oksidasyon sonucu olusan lipid hidroperoksitleri
dokulardan alip tekrar kullanilmasi igin karacigere tagiyarak ateroskleroz
siirecini azaltmaya caligir (12-14). intimada LDL ve bunlarin okside formlari
birikimi sonucu damar endotel yapi ve fonksiyonu bozulur. Endotel
hucrelerinin okside LDL tarafindan uyariimasi ile kanda bulunan I6kosit ve
monositler endotele yapisir. Endotel ylzeyinde spesifik adezyon molekulleri
inflamatuar surec neticesinde daha fazla Uretilir. Bunlar; vaskuler hicre
adezyon molekuli (VCAM 1), interselliler adezyon molekuli (ICAM 1), E
selektin ve P selektindir. Gelisen bu endotel hasarindan kan lipoprotein
artigl, hipertansiyonun hemodinamik etkisi, diyabetin mikrovaskuler etkileri
ve sigara sorumlu tutulmaktadir (15).

intima tabakasina gecen monositler makrofaja déniiserek intimada
biriken okside LDL'yi ¢Opgu reseptorleri vasitasi ile fagosite ederler ve
makrofajlar kopuk hucrelerine dondsur. Kopuk huacreler okside LDL'yi
fagosite ederek faydali islev gosterse de hidrolitik ve toksik birtakim faktorler
salgilayarak inflamatuar bir yanit gelismesine katkida bulunarak zararl
etkiler de gosterir. Okside LDL anjiotensin 2, endotelin ve diyabetteki artmis
glikolizasyon son urunleri de makrofaj ile ilgili reaksiyonlari indukler. Okside
LDL ayrica képuk hicrelerinden interlokin 1 salgilanmasini arttirir.

Diger yandan medial tabakadan intimaya geg¢en duz kas hucreleri
fenotipik degisim gecirerek kontraktil 6zelliklerini yitirip sekretuvar hucrelere
donusdurler (16). Bu hucreler intimada prolifere olur, ekstraselliler matriksi
sentezler ve inflamatuar hlcrelerden salinan sitokin ve buyime faktorlerinin
etkisiyle kolesterolden zengin bir 6z ile fibréz bir sapkayla cevrili plagi
(aterom) olusturur. Fibroz plak limende mekanik (hemodinamik) strese
maruz kalirken igten ice yipranir. Normalde yapim-yikim sirecinin dengede
oldugu fibréz bir plak icinde inflamasyon sonucu agiga c¢ikan matriks
metalloproteinaz, kollajenaz gibi proteolitik enzimlerin fibrin sapkasina hasar
vermeleri sonucu plak yuzeyinde erozyon, fissur veya ruptur gelismesi

(komplike plak) ile subendotelyal doku agiga ¢ikar ve bu da koagulasyon



kaskadini tetikleyerek Iimende obstriktif trombis ve fibrin olusumuna
neden olur. Bu yluzden ateroskleroz artik inflamatuar bir hastalik olarak da
gorulmektedir. Endotelin yapisal ve islevsel olarak butunlagunu yitirmesi
aterosklerozun baslangicini  olusturmaktadir. Cesitli toksik, mekanik,
immunolojik veya infeksiyoz tetik faktorleri (tirbulan kan akimi, okside LDL
kolesterol, kronik klamidya, sitomegaloviris ya da helikobakter
infeksiyonlari, hiperhomosisteinemi, sigara, diyabetes mellitustaki ileri
glikozillenme drunleri) endotel hasari ve disfonksiyonuna yol acar.
Hiperlipidemide bir yandan yuksek plazma konsantrasyonu nedeniyle LDL
oksidasyonu artarken diger yandan hucre membranlarindaki kolesterol ile
fosfolipid oranlarinin degigsmesi nedeniyle membranin akigkanhgi degisir ve
dolayisiyla endotel membraninin vizkositesi artar. Boylece Ozellikle arter
bifurkasyonlarinda belirgin olmak Uzere oOzellikle kiguk-yogun LDL
parcaciklari olmak Uzere lipid gegirgenligi artar. Ayrica bifurkasyon
noktalarindaki kan akim hizinin dasuklugunun ICAM-1 ve nitrik oksid sentez
gen sunumunu degigtirerek de endotel disfonksiyonuna yol actigi
sOylenmektedir.

Aterosklerotik plak gelisimi sirasinda gelisen medial atrofi sayesinde
limen agikhgini devam ettirmek Uzere damar disa dogru genisler ve ancak
plak yuku belli bir kritik esigi astiginda bu kompansasyon mekanizmasi da
yetersiz kalir ve lUmende obstriksiyon ortaya ¢ikar. Bu bilgilere dayanarak
aterosklerotik lezyonlarin klinik olaya yol agma potansiyellerini plak igeriginin
belirledigini soyleyebiliriz. Lipid icerigi bol, fiboréz kapsulu ince, inflamatuar
aktivitesi yogun, plak i¢ci kanama ve nekrozu fazla, kalsifikasyonun az oldugu
plaklar riptlre olarak aterotrombotik olaylara yol agma egilimindedirler (17).
Hastaligin fokal olma 06zelligi, ateroskleroz gelisimi agisindan ¢ogu risk
faktorlerinin sistemik olmasi ve arter sistemin tumunU benzer sekilde
etkileyebilme olasihgi ile ters dusmektedir. Bu durum, sistemik faktorlerin
yerel faktorlerle birlikte etki etmesi gerektigini gdstermektedir. Soyucu
zorlama (shear stress) ve akimin tirbilansi bu yerel faktorlerdendir. Arterial

sistemin karmasik geometrisi, akimin turbulansi ile birlikte, degisik



dizeylerde, soyucu zorlamalara yol acarak fokal endotel zedelenme alanlari
olusturabilir (18).

Il.B. Fibromuskuler Displazi

Fibromuskuler displazi orta ve buyuk c¢apli arterleri segmental tutan,
non aterosklerotik, non inflamatuar, idiyopatik, kronik bir hastaliktir. Renal
arter ve ekstrakraniyal internal karotis arter siklikla tutulan bodlgelerdir.
Patolojide arterlerin media tabakasinda fibroz veya kas dokusu
elemanlarinda artma sonucu yer yer lumen daralmasi gorulur. Elastik doku
kaybina sekonder mukdz zemin olusumu medial nekroz ve atrofi gelisir.
Fibrozis ile segmental daralmig lUmen iskemik olaylardan sorumlu iki
zayiflamis bdlgeler anevrizma ve diseksiyona zemin hazirlar (19,20). ipe
dizilmis boncuk goérunumu veren multifokl darliklar en sik anjiografik
bulgudur (21).

Il.C. Diseksiyon

Ana arter duvarindaki yirtilma sonucunda arter tabakalari arasinda
kan birikmesidir. Travmatik ve non travmatik olabilir. Tromboze diseksiyon
lGmeni akut donemde distal emboli kaynagi haline gelebilir. Servikoserebral
arteriyel diseksiyonlar en sik 35-50 yaslarinda gorulir ve yillik insidans
2.6/100.000 olarak bulunmustur (22).

I.D. Takayasu Arteriti

Aorta ve aortadan c¢ikan primer damarlari tutan, idiyopatik, sistemik
kronik bir vaskulittir. 15—45 yas arasi bayanlarda sik gorulur. Yorgunluk,
halsizlik, artralji, miyalji basagrisi, ates, anemi gibi sistemik belirtilerin
yaninda karotis sistemin etkilenmesine bagli okuler ve serebral bulgular
gorilebilir. Serebral bulgular gencglerde daha ¢ok intraserebral kanama
seklinde olurken tum Takayasu arteritli olgulara bakildiginda %10-20
oraninda iskemik bulgular gorulir (23).

Anjiografik goruntulerde, subklaviyan, brakiosefalik ve ortak karotis
arter (OKA) orijinlerini tutan dizglin daralma izlenir (21).

I.LE. Radyasyon Arteriti

intra-ekstrakraniyal vaskiiler yapilari birlikte etkiler. Hizlanmig

ateroskleroz, fibrinoid nekroz ve endotelyal hasar ile inme radyoterapinin
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ge¢ komplikasyonlaridir. Etkilenen damarlarda, degisen derecelerde darlik
veya okllzyon gérular (21).

Il.F. Tumorler

Servikal damarlar tumor tarafindan itilebilir, sarilabilir, invaze edilebilir
hatta oklide edilebilir (21).

Il.G. Enfeksiyon

Septik emboli, retrofaringeal veya peritonsiller apselerin komsuluk
yoluyla uzanimi ile servikal damarlar etkilenebilir. Damarlarlarda itilme,

daralma ve mikotik psédoanevrizmalar saptanabilir (21).

llI. Klinik Ozellikler

lllLA. Karotis arter hastaliginda inme mekanizmalari

Karotis alanindaki iskemik siirec veya gegcici iskemik atak (GIA)
perfuzyonun dusmesine neden olan ileri derecede stenoz, bradikardi,
hipotansiyon, kalbin ejeksiyon fraksiyonunun azalmasi ya da embolik
olaylara bagh gelisebilir. Karotis arterdeki bir trombus aterograd olarak
ilerleyip Willis poligonu ya da daha ilerisine kadar uzanarak orta serebral
arter ve anterior serebral arteri tikayarak agir klinik tablolara yol acabilir.
Nadiren posterior serebral arteri tikayabilir.

III.B. Zamansal inme Sendromlari

inme sendromlari zamansal agidan GIA, inme ve ilerleyici inme
olarak tanimlanir. GIA vaskiiler nedenlere bagh gegici norolojik defisitin ani
gelisip 24 saat igerisinde kendiliginden sonlanmasidir. GIA karotis sistemden
ve vertebrobaziller sistemden kaynaklanabilir; %90 karotis odakhidir (24).
inme ani baslangicli vaskiiler kokenli norolojik defisit 24 saat ve daha uzun
suredir varolmasidir. ilerleyen inme terimi ise tedavi olmaksizin nérolojik
defisitin adimsal veya surekli ilerleyen sekilde giderek kotllestigi surecler
icin kullanihr (25).

lll.C. Klinik Bulgular

Karotis arter hastaligina bagh klinik iki sekilde ortaya cikabilir; emboli

veya trombusun kafa icine dogru ilerlemesi ile intrakraniyal damarlarda

11



tikanma olusur, anlamh darlik ve tikanmaya distal alanda kollateral dolagim
olmadiginda hemodinamik enfarkt meydana gelir.

internal karotis arter tikanirsa 4 ana tip kollateral devreye girer:

e ECAdan orbita araciigi ile oftalmik artere ve iCA’'ya gelen
anastomoz

¢ Anterior komunikan arter vasitasi ile Willis poligonundan saglanan
kollateral dolagim

e Anterior ve orta serebral artere dolasim posterior komunikan arter
anastomozu

e Kortikal ylizeyde kiyi bolgelerdeki dallar arasinda olan baglantilar

Kollateral dolasim anjiografi ile gdsterilebilirse de en iyi Pozitron
Emisyon Tomografi (PET) ile gosterilir. PET ile serebral kan akimi, kan
volumu, oksijen ¢ikarim oranlari hesaplanabilir.

Embolizasyonla retinal ve/veya hemisferik iskemik bulgular ortaya
¢ikabilir. Okuler bulgular:

e Amorozis fugaks (gecici monokuler korluk)

e iskemik optik ndropati (agri olmaksizin ani gérme kaybi, gérme
keskinliginde azalma, altitudial gorme kaybi ve afferent pupil
defekti)

e Santral retinal arter ttkanmasi (akut donemde agrili goérme kaybi,
pupil dilatasyonu, gérme kaybi kalici ve ciddidir)

e Atipik fasial agrilar

 ipsilateral okulosempatik parezi sayilabilir.

Semptomlar igerisinde en sik gortlen amorozis fugaks olup amorozis
fugaksli hastalarda santral ve retinal iskemi gelistirme riski tasimaktadir.
Breen ve ark. amorozis fugaksl olgularin %50-83’Unde Onemli oranda
ipsilateral karotis stenozu tespit etmistir (26). Karotis arter alaninda
kaynaklanan serebral bulgulari kontralateral hemiparezi, kontralateral
hemihipoestezi, parestezi, disfazi, dizartri, ipsilateral tek tarafli korlik
(amarozis fugaks) ve kontralateral homonim hemianopsi seklindedir.

Hemodinamik mekanizmalar ile meydana gelen infarktlar tekrarlayici

mindr inme ve GIA veya dalgalanma gdsteren semptomlara yol actig,
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subkortikal alan enfarkti olarak meydana gelir. Embolik mekanizmalar ile
meydana gelen inmelerde ise kortikal dal enfarkti gelistigi 6ne surilmektedir.
Yapilan bir calismada karotis stenoz orani %75'in altinda olan
populasyonda yillik inme riski orani %1,3 iken, stenoz orani %75'in Uzerinde
olan populasyonda bu risk yaklasik olarak 3 katina ulagmakta ve yillik inme
orani %3,3'e ulagsmaktadir. Stenoz orant %75'in Uzerinde olan
asemptomatik hasta grubunda yillik oran %2,5 olarak bildirilmektedir (27).
Akut iskemik inmede klinik ¢alismalarin artmasiyla beraber birgok
inme Olgegi gelistiriimistir. Ulusal saglik enstitist inme olgegi (NIHSS) en sik
kullanilan inme Olgegidir. Baslangig¢ ve takip norolojik muayene igin kullanilir.
0 puan normal, 0-3 puan hafif inme, 4-15 puan orta inme, >15 puan ciddi
inmeye isaret eder (28). inme sonrasinda ise bagimsizlik dizeyini
belirlemek igin kullanilan iki skala Barthel indeksi ve modifiye Rankin
Olgegi'dir. Barthel indeksi daha gok guinliik yasam aktivitelerinde hareketlilik
ile ilgili olanlari degerlendirir. Modifiye Rankin Olgegi olgularin ginlik islerini
yapabilme durumlarina gére mRsO (neredeyse semptomsuz) ile mRs-5
(siddetli sakatlik: yatalak, bakima muhtag) arasi skorlarla degerlendirilirler.
Bazi arastirmacilar mRs-6’yi da skalaya dahil etmektedir. Bu skalanin
dezavantaji puanlar arasi gegiste net sinirlar gostermemesi nedeniyle

uygulayanlar arasinda guvenilirligi orta derecedir (29).
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Tablo-1: Modifiye Rankin skoru

mRs0 Semptomsuz

mRs-1 | Belirgin sakatlik yok, semptomlara ragmen hasta gunlik

aktivitelerini ve gorevlerini yerine getirebiliyor

mRs-2 | Hafif sakatlik; gegmigte yaptigi butin olagan goérev ve aktiviteleri

yapamiyor ama yardim olmaksizin kendi islerini yapabiliyor.

mRs-3 | Orta derecede sakatlik; kendi islerini gérmek icin kismen yardima

ihtiyaci var, ama kendi bagina yardimsiz yuruyebiliyor.

mRs-4 | Agir sakatlik; yardimsiz yurtyemiyor ve yardimsiz bedensel

ihtiyaclarini karsilayamiyor

mRs-5 | Cok agir sakatlik; yataga bagimli, inkontinan ve devamili

bakima ve dikkate muhtag

mRs-6 | Olim

V.Gorlintileme Yontemleri

IV.A. Karotis Doppler Ultrasonografi
Karotis  Doppler  Ultrasonografi  (DUSG)  karotis  sistemi
degerlendirmede ucuz olmasi, non invaziv olmasi ve sik tekrarlanabilir
olmasi nedeniyle ilk sirada secilebilecek yontemdir. Ydntemin
endikasyonlari:
e GIA veya SVO degerlendirilmesi
e Karotis ufurimunun degerlendiriimesi
e Endarterektomi ve karotis stentin takibi
e Major vaskuler cerrahi dncesi preoperatif degerlendirme
¢ Retinal embolinin potansiyel kaynagini degerlendirme
e Pulsatil boyun kitlesinin degerlendiriimesi
e Karotis diseksiyon takibidir (30).
Karotis DUSG hasta supin pozisyondayken boyun hafif

hiperekstansiyonda incelenen taraf hafifce diger tarafa donuk olarak yapilir.
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5-10 veya 3-7 MHz transduser ile yapiir. DUSG’ye gobre karotis

damarlarindaki darlik birkag agamada tanimlanabilir

Hafif darlik (%40-60): Lokal olarak pik ya da ortalama kan akim

hizi artigi ile karakterize olup sistolik pik akim hizi 120 cm/s

uzerindedir

Orta darlik (%60-80): Lokal pik ve ortalama kan akim hizi
artigsina ek olarak normal pulsatil akimin distorisyonu gorualur.
Ciddi darlik (%>80): Pik akim hizi 240-500 cm/s ulasabirken,

darlik 6ncesi ve sonrasi kan akim hizlar diger etkilenmemis

taraf ile kiyaslandiginda anlamli olarak azalmistir.
Subtotal darlik (%>95): Sinyal degisiklikleri ile beraber bu

sinyaller dusuk amplidutludir ve total oklizyondan ayirim

zordur.

Okluzyon: Distalde hig sinyal yoktur.

Arter duvar kalinhg B-mod Ultrasonografi ile gésterilir. intima-media

kompleksi 0,8 mm’den fazla olmasi aterosklerotik hastaligin ilk degisikligidir.

Aterosklerotik plaklari degerlendirmede plak lokalizasyonu, yayginligi,

yuzey sekli, limene dogru yayilimi dnemlidir.

Homojen plak: Duzgun yuzeyli olup uniform eko ozelligi

gOsterir.

Kalsifiye plak: Arka planda akustik bolge igerir asemptomatik
kalabilir.

Heterojen plak: Birden fazla lokal sonalUsens alan igerir.

Heterojen plaklar hemoraji, lipit, kolesterol ve protein materyal
igerir.

Hemorajik_plak: Plakta ¢ok sayida sonoliisent bélge (isvigre

peyniri) goruldr.
Ulsere plak: Plak iginde ekoik olmayan gorintilerle ve plak
yuzeyinde kirik ve fokal depresyon bolgeleri ile karakterizedir.

Lamendeki darlik siddetini degerlendirmede en dnemli dlgut, akim hiz

degerleridir.

Akim odrneklemesi, longitudinal planda lUmen merkezine

yerlestirilen spektral érnekleme penceresi ile yapilir. Doppler agisi duvara
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paralel, 45-60° aralijinda ve ideal olarak 60° civarinda olacak sekilde
ayarlanmalidir. Spektral 6rnekleme, gri skala gorintli Uzerine dogrudan
yerlestirilen spektral pencere ile yapilabilecegi gibi 6nce renk ornekleme
penceresi konmasi daha sonra bu pencere icerisinde istenen bir alana
spektral pencere yerlestiriimesi tercih edilen yontemdir (31).

IV.B. Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA)

Manyetik Rezonans (MR) incelemenin yayginlagsmasi ile beraber
vaskuler yapilarin da ayni cihazla incelenebilir olmasi MRA incelmesini
yayginlastirmistir. MRA Kkarotis sistemi orjininden intrakraniyal dolagima
kadar goéruntuleyebilmesi, karotis DUSG’ye gére daha az moderatdr bagimh
olmasi agisindan avantaj olustururken akimin tribalan, yavas ya da hig
olmadigi durumlarda varolan darlik derecesini iyi gosterememesi, pace
maker ve protezi bulunan hastalar, klostrofobik hastalar, genel durum
bozuklugu olan hastalarda uygulanamamasi ayrica pahali olmasi
dezavantajlaridir.

Faz kontrast MRA ve 2 veya 3 boyutlu time of flight (TOF) teknikleri
kullaniir.  TOF  teknigi longitudinal, faz kontrast ise transvers
manyetizasyonda ortaya ¢ikan akima bagh degisiklikler Gzerine kuruludur.
Kontrasth MRA’da, gadolinyumlu kontrast maddeler kullanilir. Kontrast
madde kanin protonlarinin T1 degerini kisaltir ve kan, T1A goéruntulerde
yiiksek sinyal verir. inceleme siiresinin kontrastsiz anjiyografiye gére daha
kisa olmasi nedeniyle klinikte daha ¢ok kontrasth MRA uygulanir.

IV.C. Bilgisayarli Tomografi Anjiografi (BTA)

Cok kesitli Bilgisayarlh Tomografi (BT) cihazlarinin kullanima girmesi
ile kontrastl damar gérintilerinden Maximum intensity Projection (MiP)
yontemi ile damarlarin anjiyografi goruntileri elde edilebilir. Karotis
DUSG’nin operator bagimh olmasi ve MRA'nin arkus aorta ve yuksek
bifurkasyon patolojileri, siddetli darlik/ okluzyonun guvenle ayiriminin net
yapilamadigi dezavanatajlari g6z éninde bulunduruldugunda hastalar igin
uygun, kullanigh bir yontemdir. Buna kargin iyotlu kontrast madde kullanimi
ve iyonize radyasyon kullaniimasi dezavantajlaridir (32). Ayrica arteryel

tortiyozite ve kan akimindaki turbulans nedeniyle darlik siddeti oldugundan
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fazla saptanabilir. Plak kalsifikasyonlarinin saptanmasinda oldukca
duyarhdir. Plagin stabilitesi ve morfolojisini dederlendirmede, karotis DUSG

ya da MR kadar guvenilir degildir (33).
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Sekil-2: Hacim hesaplama yontemi ile olusturulmus reformat
bilgisayarli tomografi anjiografi goruntuleri. A ve B. Normal. C. Bilateral
internal karotis arter darliklari

IV.D. Dijital Subtraksiyon Anjiyografi (DSA)

Uzaysal ¢Ozunuarlugl, zamansal ¢o6zundrligt  ve  kontrast
¢6zunurlGgunun en yuksek olmasi nedeniyle DSA en yuksek tani degerine
sahiptir ve karotis sistemi degerlendirmede altin standarttir. Darliklarin
hesaplanmasinda guvenilir bir ydontem olmasi yani sira; serebral dolagim ve
kollateralleri goruntuleyebilme 06zelligi ile hastalarin cerrahi ya da
endovaskuler revaskulerizasyona uygunlugunun objektif
degerlendirilebilmesi i¢in gerekli bilgileri verebilir. En dnemli dezavantaji ise
invaziv olmasi, iyonize radyasyon kullaniimasi, nefrotoksisiteye ve
hipersenstiviteye neden olabilecek kontrast madde kullaniimasi,
hospitalizasyon gerektirmesi ve maliyetinin ylksek olmasidir. Giderek
gelismekte olan DUSG, MRA ve BTA teknikleri nedeniyle kullanim
gereksinimi azalmakla beraber non invaziv tekniklerin yanhs pozitiflik ve
negatiflikleri g6z onunde bulundurulmalidir. DUSG asiri tortiyozite ve yuksek

yerlesimli karotis bifurkasyon durumunda, MRA tlrbilans ve metalik stent
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varhginda, BTA yutkunma ve pulsasyon artefakti ve asiri kalsifikasyon olan
durumlarda olumsuz etkilenebilir. Non invaziv testlerin birbirleri ile celistigi
durumlarda DSA uygulanmasi gerekmektedir.

Siklikla izlenen ateroskleroz bulgulari, luminal kontur duzensizlikleri,
darlik, tikaniklik, intraluminal trombus; daha az siklikla elongasyon, ektazi,
fuziform anevrizmatik genislemedir. Anjiografik olarak taninmasi gereken bir
diger sure¢ ‘near occlusion’ dur. Near occlusion darlik distalindeki limenin
tum seyri boyunca ¢ap kaybetmesidir.

Darlik siddetinin belirlenmesinde farkli segmentleri referans alan ve
farkli darlik oranlarinin hesaplandigi 2 temel yéntem bulunmaktadir. ilk
yontem, NASCET (North American Symptomatic Endarterectomy Trial) (34)
ve ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) (35) ¢alismalarinda
kullanilan NASCET ya da “N” yontemidir. Bu yontemde, darligin en fazla
oldugu yerden minimal reziduel lUmen capi olgulur. Daha sonra darligin
distalinden élgiilen normal limen gapi ile karsilastirilir. ikinci yéntem, ECST
(European Carotid Surgery Trial) (36) calismasinda kullanilan ECST ya da
“‘E” yontemidir. Bu ydntemde ise minimal rezidiel limen c¢api, subjektif

olarak tahmin edilen normal limen capi ile karsilastirilir (Sekil-3) (37).

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

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

Sekil-3: Anjiyogramlarda, karotis arterdeki darlik yuzdesinin hesaplanmasi.
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V. Karotis Arter Hastaliginin Tedavisi

Medikal sagaltim amaci ile asemptomatik olgularda primer koruma;
GIA veya inme gecirmis hastalarda sekonder koruma kullaniimaktadir.

V.A. Risk faktorlerinin dizenlenmesi

Vaskuler major risk faktorlerinin diizenlenmesini igerir.

V.A.a. Hipertansiyon (HT)

Serebral arterlerdeki endotel bagimh vazodilatator etkiler kronik
hipertansiyonda bozularak arteroksleroza yatkinlik olusturmaktadir. inmenin
primer korunmasinda en buyUk yarar hipertansiyon kontrolu ile elde edilmis
olup bir caligmada sistolik kan basincinin 10 mmHg dusurdlmesinin inme
riskini Ugte bir oranda azaltacagi one surtlmagtur (38).

V.A.b. Diyabetes Mellitus (DM)

Hipertansiyona benzer sekilde endotelden aciga c¢ikan EDCEF,
prostoglandin H2, trombokan A2 reseptorinu aktive ederek endotel bagimli

vazodilatasyonu bozmaktadir. Tip 2 DM hastalarinda %40-60 oraninda eslik
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eden HT goz onune alindiginda glisemik kontrolin saglanmasi inme igin
anlamli élctde risk azlamasi saglamaktadir (39).

V.A.c. Dislipidemi

Serum lipid (trigliserid, kolesterol, duslUk dansiteli lipoprotein)
dizeyindeki ylUksekliklerin ateroskleroz ve inme igin bir risk olusturdugu,
kolesterol dusuruclu ilaglarin inme korumasinda onemli oldugu kabul
gormektedir (40).

V.A.d. Sigara

Trombosit fonksiyonlari, plazma lipoprotein dizeyleri ve makrofaj
yanitini bozarak endotel hasarina yol agmaktadir.

V.B. ilag Tedavisi

V.B.a. Asetilsalisilik asit (ASA)

ASA siklooksijenaz 1 ve 2 enzimlerini asetilleyerek irreversibl olarak
inhibe ederek tromboksan A2 duretimini engeller ve bunun sonucunda
trombosit agregasyonu ve vazokonstuksiyonunu engellenir. ASA oral
alindiktan sonra yaklagik 1 saat kadar surede etki eder ve trombosit émru
kadar (5-7 gun) etki gosterir. Yapilan ¢alismalarda 50-325 mg dozlari arasi
dozlarda etki agisindan anlamli fark bulunmamistir (41).

lacin tolere edilememesinin en sik nedeni dispepsi, diyare,
gastointensitanal kanama gibi gastrointenstinal yan etkilerdir. Bu etkiler doz
bagimlidir ve enterik kaph ila¢ formlari bu yan etkileri dnemli o&lgude
azaltmaktadir.

V.B.b. Tiklopidin

Trombositlerde ADP’ye bagli trombosit agregasyonunu engelleyerek
etki gosterir. Trombositlerde P2Y12 reseptérine ADP’nin baglanmasini
engeller ve alfa granullerin agiga cikmasini bastirarak glikoprotein llb/llla
reseptor kompleksine fibrinojen baglanmasini engeller. Etkisi oral alimi
takiben 3-5 gunde ortaya gikar ve trombosit 6mrlu boyunca etki eder.

Gastrointestinal yan etkiler ASA’'ya gére daha dusuk olmakla beraber

notropeni gelisim riski %1 dir (41).
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V.B.c. Klopidogrel

Glikoprotein llb/llla kompleksinin ADP’ye bagli aktivasyonunu inhibe
ederek antiagregan etkisini gosterir. Karacigerde sitokrom P 450 sistemi ile
metabolize edilir. Gastrointestinal yan etkileri ASA ya gore daha azdir;
gastrointestinal kanama riski %0,5 dir. N6tropeni riski tiklopidine gore %0,1-
10 kat daha azdir. Trombotik trombositopenik purpura 4/1000000’dir ve ilaca
baslandiktan 2 hafta iginde gorular (41).

V.B.d. Dipiridamol

Trombositlerdeki fosfodiesteraz enzimini reversibl olarak inhibe
ederek trombosit ici siklik GMP seviyesini artirarak trombosit agregasyonunu
azaltir. Ayrica vaskuler endotelden prostasiklin salinimini stimule ederek
adenozin geri alimini ve metabolize olmasini engelleyerek trombosit ylzey
konsantrasyonunu arttirir. Yapilan c¢alismalarda dipiridamolin tek basina
vaskuler 6lum Uzerine etkisi olmayip inme sekonder profilaksisinde tek
basina kullanimi 6nerilmemektedir. En sik gorulen yan etkisi bagagrisi olup
birka¢ ginde kaybolur (41).

V.B.e. Triflusal

Trombositlerdeki arasidonik asit metabolizmasindaki siklooksijenaz-1
enzimini inhibe ederek etki gosterir. Noroprotektif etkisi de bulunan ilacin
yapilan ¢alismalarda ASA ile etkinlik agisindan fark bulunmamistir. Hemoraji
agisindan ise ASA ya anlamh Ustunuagua vardir (41).

V.B.f. Cilostazol

Selektif siklik nukleotid fosfodiesteraz 3 inhibitoradar; trombosit ve
vaskuler diz kas hucrelerinde fosfodiesteraz yolunu inhibe ederek trombosit
agregasyonunu inhibe eder ve vazodilatasyon olusturur. Vaskuler girisim,
stentleme sonrasinda kullanilan ¢alismalarda reokluzyon ve trombozu
onledigi gosterilmigtir (41).

V.C. Karotis Endarterektomi (KEA)

1950’li yillardan bu yana uygulanmakta olan karotis endarterektomi ile
ilgili yapilan ¢ok genis calismalar vardir. En iyi bilinen iki tanesi olan Kuzey
Amerika merkezli NASCET (34) ve Avrupa merkezli yapillan ECST (36)

c¢alismalari, ciddi karotis darligi bulunan semptomatik hastalarin dahil oldugu
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en 6nemli calismalardir. NASCET d&lgumlerine gore %85 ECST dlgumlerine
gore %70’in Uzerindeki veya semptomatik olgularda belirgin komorbid
Ozellikleri olmayan, inme riski yuksek olan hastalarin cerrahi tecribesi
yuksek merkezlerde karotis endarterektomiden yarar gorecegdi belirtilmistir.
NASCET galismasinda %70 Uzeri darlikta tek basina ASA kullanan grupta 2
yillik inme orani %26 iken KEA uygulananlarda %9 olarak bildirilmistir.
ESCT calismasinda %80 uzerindeki darliga sahip hastalar dahil edilmis ve 3
yillik izlemde inme ve Olum medikal tedavi alan grupta %26 iken KEA
uygulanan grupta %14,9 bulunmustur. ACAS (Asymptomatic Carotid
Atherosclerosis Study) calismasinda %60 Uzeri darligi olan hastalar dahil
edilmis ve perioperatif inme orani %2,3 bulunmus 5 yillik inme ve 6lim
oranlari ise KEA grubunda %5 medikal tedavi alan grupta %11 bulunmustur
(35).

Veterans Affairs Cooperative Study grubu orta derecede stenozu olan
hastalar (%50-69) KEA’ den faydalanma orani agir stenozu olanlar kadar iyi
bulunmamistir. Ayrica hastada kontralateral karotis okluzyonu, HT, DM
varhiginda perioperatif inme ve 6lim oranlarinin arttigini bildirilmistir (42).

ESCT'ye gore %50'nin altindaki darliklara KEA 06neriimemektedir.
KEA kontrendike oldugu durumlarda ise onerilen karotis anjioplastidir (36).

KEA’nin perioperatif ve postoperatif komplikasyonlari mevcuttur.
Operasyon sonrasi hastalar yogun bakim Uniteleri gereksinimi olmaktadir.
Perioperatif = komplikasyonlar yara yeri hematomu, enfeksiyon,
perioperatif/postoperatif GIA ve inme, hipertansiyon ve hipotansiyon,
periferik sinir zedelenmesi, intrakraniyal kanama, ve restenozdur.
Endarterektomi sonrasi gorulen hiperperflizyon sendromu ileri derecede
karotis darlig1 olan olgularda bozulmusg serebral otoregulasyona bagh geligir
ve sonrasinda intrakraniyal kanama gelisebilir.

leri yas (79 Uzeri), ciddi kardiyak-renal-hepatik hastalik, eslik eden
maligniteler, 5 yildan az yasam beklentisinin olmasi, kardiyak kapak ve ritm
bozukluklari, atrial fibrilasyon ve anstabil anjinanin eslik etmesi, yakin

zamanda gegirilmig major  cerrahi operasyonlar KEA icin
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kontrendikasyonlardir (34). KEA icin yuksek risk kriterleri Tablo-2 de

Ozetlenmisgtir.

Tablo-2: Karotis endarterektomi icin yuksek risk kriterleri (9).

Anatomik Ozellikler Klinik Durumlar

C2 seviyesi ve Uzerindeki lezyonlar Yas = 80

Klavikulanin altindaki lezyonlar Sinif Il / 1V konjestif kalp yetmezligi

Gegirilmis radikal boyun cerrahisi ya B _
_ Sinif lll / IV anjina pektoris
da radyoterapi

_ ) Sol ana koroner / =2 koroner damar
Kontralateral karotis oklizyonu .
hastaligi

Gegirilmis ipsilateral KEA Akut kalp cerrahisi (<30 gun)

Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu <

Kontralateral laringeal sinir felci
%30

Trakeostomi Yeni Mi (<30 giin)

Siddetli kronik akciger ve bdbrek

hastaligi

V.D. Endovaskiiler Tedavi

Karotis anjioplasti ilk olarak 1980 yilinda Kerber tarafindan
uygulanmig olup 1989 yilinda karotis sisteme ilk stent yerlestirilmistir (43).
Daha onceleri komplikasyonlarin fazla olmasi nedeniyle kabul géren bir
yontem degilken serebral koruma mekanizmalarin gelismesi ile giniumuzde
balon anjioplastinin ardindan stent uygulanmasi kabul goren bir yontemdir
(44).
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V.D.a. islem éncesi yapilmasi gereken incelemeler

islem ©ncesi hastalarin nérolojik degerlendilmesi ayrintili olarak
yapilmali, yakinmalarin karotis sisteme ait olup olmadigi ayrintili
irdelenmelidir. Etyolojiye yonelik ek tetkikler degerlendilerek ayirici tani net
yapiimalidir. Ucuz ve non invaziv olmasi nedeniyle karotis sistemi
degerlendirmede ilk olarak karotis DUSG kullaniimahdir. Stenoz derecesi,
lokalizasyonu, plak morfolojisi, Ulserasyon ve kalsifikasyon varligi tespit
edilmelidir. Ipsilateral sessiz enfarktari veya daha ©nceden varolan
enfarktlari belirlemek amaciyla kraniyal MR goérUntlileme yapilmalidir.
Hastalara islem Oncesi multisistemik tarama yapmak gereklidir. Sistemik
hastaliklar kontrol altina alinmali, metabolik stabilizasyon saglanmalidir.
Kanama ve pihtilasma parametrelerinin iglem oOncesi normal oldugu
bilinmelidir. islem 6ncesi en az 2 pozisyonlu karotis anjiografi tetkiki
yapilmali; elongasyon, tortiyozite ve karotis bifurkasyonu agisindan ayrintili
bilgi edinilmesi gereklidir.

Anjiyoplasti ve stent yerlestiriimesi islemleri tromboza yol acabilecek
intimal hasarlanmaya neden olur. Bu nedenle hasta hazirliginda,
antiagregan ve antikoagulan tedavi esastir. ASA (325 mg/gin) ve
klopidogrel (75 mg/gun) veya ticlopidinden (2x250 mg/gin) meydana gelen
ikili antiplatelet rejim, islemden en az 3-5 gin Once baslanarak uygulanir.
Alternatif olarak; Oncesinde aspirin kullanan hastalara, islem gunu
klopidogrel yukleme dozda da verilebilir (300—600 mg) (45,46).

islem igin en sik femoral arter kullanilir. Damarsal anomaliler veya her
iki iliak arterin okluzyonlarinda direk karotis veya brakial arter kullanilir. Ana
femoral artere 5F intraducer yerlestirildikten sonra arkus aorta karotis sistem
vertebrobaziler sistem ve intraserebral vaskiler anatomi igin anjiografi
cekimleri yapilir. Sonrasinda ipsilateral EKA kateterizasyonu yapildiktan
sonra SF intraducer 8-9F ile degistirilerek kataterden serum fizyolojik ile
yikama yapilir. islem éncesi 5000 U heparin uygulanmasi olasi trombusleri

engellemeye yardimci olmasi amaciyla énerilmektedir (45,46).
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V.D.b. Serebral korumasiz karotis anjioplasti

V.D.b.1. Balon ile predilatasyon uygulanarak stent
implantasyonu

Bu yontem ile ileri derecede karotis darligi olan durumlarda karotis
arterin normal c¢apindan daha disik bir balon ile Iimende dilatasyon
yaratilarak stent implantasyonu gerceklesir. Kullanilan stent dar olan
segmentin tamamini kapsamalidir. Stent ¢api 6-8 mm uzunlugu 20-32 mm
olmaldir. Self-expendible iglem sonrasi dilatasyon saglanarak damar
duvarina daha iyi uyum gdosterir.

V.D.b.2. Primer stentleme

%70-85 arasi stenozlar ve ulsere veya ekolusent plaklarin bulundugu
darliklarda tercih edilir. Predilatasyon emboli riski nedeniyle uygulanmaz.
Stent implante edildikten sonra dilatayon islemi uygulanir (9).

V.D.c. Serebral korumali karotis anjioplasti

Son yillarda gelisen teknoloji ile birlikte filtre yontemlerinin ilerlemesi
ile populerligi giderek artmistir. Amaglanan plaga temas etmeden darhgi
gecmeyi saglamaktir.

V.D.c.1. ICA okluzyon ydntemleri

¢ Distal okluzyon yapan sistemler

Karotisteki darligin distaline ilerleyerek arter Iimeninin balon ile
okluzyon yapmasidir. Sisen balon ile okluzyon saglandiktan sonra kan akimi
eksternal karotis artere yonlendirilerek stent implantasyonu saglanir;
bdylelikle distal embolizasyon dnlenmis olur. Olusan embolik partikiller ise
aspirasyon veya temizleme teknikleri ile elimine edilir. Aspirasyon tekniginde
balonun proksimaline bulunan bir kateter vasitasiyla aspirasyon
deliklerinden partikuller aspire edilir. Bazi buyuk partikuller aspire
edilemediginde emboli s6z konusu olur. Temizleme tekniginde ise embolik
partikullerin serum fizyolojik ile yikanarak ECA’ya yonelmesi saglanir (9).

¢ Proksimal okluzyon yapan sistemler

Bu ydntemde balon ana karotis arter diizeyinde sisirilerek ICA’dan

akim kesilir ve balon iginden bir lumen ile stenotik alanda balon dilatasyon

ve stent implantasyon islemi uygulanir. Bu yontem kullanilacak hastalarda

25



Willis poligonunun fonksiyonundan emin olmak gereklidir. Willis poligonu
fonksiyonu yeterli degilse iatrojenik karotis steal sendromu yaratilabilir.

V.D.c.2. Filtre yontemleri

Bu sistemler sayesinde kan akimina izin veren ancak belli boyuttaki
partiklllerin gegisine izin vermeyen materyalden filtreler kullanilir (9).
Filtreler, nitinol iskelet ya da nitinol halka ile poliiretan filtre membranindan
olusmaktadir. Geligtirilen filtreler, farkli por c¢aplarina sahiptir. Por
boyutundan kuguk partikuller filtreden gegebilir. Fakat potansiyel tromboz ve
kan akimina direng nedeniyle porlar ¢ok kiigik olmamalidir (47). Filtrelerde
0,014” veya 0,018 capinda kilavuz tel kullanilir. Kilavuz telin distal ucu
yaklasik 2-3 cm uzunlugunda ve esnek olup filtre sisteminin dar segmentten
gecisinde kolaylik saglar. Filtrenin fonksiyonel olarak etkin olmasi igin, filtre
ile damar duvari arasinda, partikillerin kacisina izin verecek bir bosluk
kalmamasi, filtrenin damar duvarina tam oturmasi gereklidir (48). Filtre
debris ile kaplandiginda, anjiyogramlarda yavas akim gorulebilir (yavas akim
fenomeni). Bu durum uyarici olmalidir. Filtrenin kapatilarak ¢ikarilmasindan
once, proksimalde, asili durumda partikiller iceren duragan kan aspire
edilmelidir. Aksi halde, filtrenin kapatilmasini takiben, duragan kan kolonu,
icerdigi debris ile beyne ulagarak embolizasyona yol acabilir.

Filtre tipi koruma cihazlari, dzellikle kargi taraf ICA’da lezyonu olan
veya balon oklizyonu tolere edemeyecek anatomik dzellikleri olan hastalar
igin uygun ¢ozumlerdir.

Karotis anjioplasti sonrasinda lumen agikliginin %70 ve Uzeri olmasi
durumunda teknik bagari saglanmis olur.

V.D.d. Tedavide Kullanilan Stentler

Karotis sistemde kullanilan  stentler balonla genisleyenler,
kendiliginden genigleyenler ve kapli stentler olmak Uzere 3 gruba ayrilir.

Balonla genisleyen stentler ilk kullanilmaya baglanan stentler olup
kisa boylu lezyonlarda kullanimi daha uygundur ancak fleksibilitesi

kendiliginden genisleyebilen olanlara gore daha dusuktar.
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Kapli stentler dakron, polikarbon politiretan, politetrafloroetilen gibi
materyellerle kaplanmig ve anevrizma, arteriyal ruptur ve arteriovenoz
fistuller gibi 6zel endikasyonlarda kullanilan stentlerdir.

Kendiliginden genisleyebilen stentler daha yaygin kullanim alanina
sahiptir. Uygulama sirasinda balonla genisleyenlere gore kisalma gosterir ve
uygun lokalizasyona vyerlesimi daha zordur. Fleksibilitesi daha fazla
oldugundan ve daha uzun formlari da mevcut oldugundan kullanim alani
daha genistir. Kendiliginden genisleyebilen stentler ise yapisal ozelliklerine
gore iki gruba ayrilir;

o Kobalt-krom alasim (Elgiloy) stentler: Tek 6rnegi Wallstent'tir.
Tasarimindaki 6nemli bazi degisimlerle 1990’larin ortalarindan itibaren
karotis girisimlerinde yaygin olarak kullaniimigtir. Stent yapisi, ag seklinde
orulmus alagim tellerden olugsmaktadir. Stent birakildiginda fiskiye gibi
acllarak damar duvarina adaptasyon saglar. Gegis profilinin disuk olmasi
(5,5 F) énemli bir avantajidir. Kisa kilavuz tellerinin kullanimina izin vermesi
ile stent tagsinmasi daha kolay ve daha ¢abuk yapilir. Ayrica, agilma iglemi
tamamlanmadan stentin tekrar kapatillarak pozisyonunun yeniden
ayarlanmasi mumkundur. Stentin birakilmasi esnasinda belirgin kisalmasi
(>%20) ve damarda rijid bir dizlesme ile distalde buklimlere yol agabilmesi
dezavantajlarndir (49,50).

o Nikel-titanyum alagim (Nitinol) stentler: Sahip olduklari termal
bellek 6zellikleri sayesinde dusuk isilarda sikistirihip tasiyici sistem Uzerine
yerlestirilen bu stentler, vucut isisina maruz kaldiklarinda kendiliginden
genisleyerek onceden verilen sekil ve boyutlarina donerler. Ayrica, alagimin
super elastik 6zelligi bu stentlere ylksek radyal gu¢ saglamaktadir. Nitinol
tuplerin lazer ile kesilerek agsi yapi kazandiriimasi veya nitinol plakalarin
lazer ile kesilerek tupe benzer sekilde sariimasiyla uretilirler. Tap stentler,
koprulerle helikal tarzda baglanan ardigik sirali halkalardan olugmaktadir.
Halkalar arasindaki kopru yogunluguna bagl olarak kapali hicre (closed-
cell) veya acik hicre (open-cell) stentler olarak siniflandirilirlar. Kapali hicre
stent tasariminda, koépriler arasinda kalan serbest hiicre alani (free cell

area) 5 mm? den kuguk, agik hucre stentlerde ise 5 mm? den buyuktur.
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Kapali hicre stentlerin avantajlari agik hucre stentlere gore plagi daha iyi
kavramalaridir. Acgik hiucre stent tasarimi ise stent esnekliginin artmasini
saglar (50,51).

Negatif elektrostatik sarj platelet adhezyonunu ve tromboz riskini
Onleyebilir.  Ayrica yuksek bir ylzey potansiyeli fibroblastlarin
proliferasyonunu engelleyici etki goOsterebilr. Bu da ge¢ doénemde
gelisebilecek neo-intima olusumunu 6nleyebilir (52).

Acik hdcre nitinol stentlerde, stent segmentlerinde bosluklar ve
cikintilar vardir. i¢ ylizeyleri diger stentler kadar diizgiin degildir. Plak veya
trombusler, [Umene protrude olarak debris embolizasyonuna engel olan
yuzeyi azaltir. Ozellikle yumusak ve heterojen plaklar embolizasyon riskini
artirmaktadir. Bu lezyonlar igin kapali hicre stentler daha iyi bir segimdir.
Dilatasyon sonrasinda stenttin, plak materyalini intima tabakasina itmesi ve
stentli yUzeyin duzgun olmasi dnemlidir. Agik hucre nitinol stentlerde, emboli
koruyucu cihazlarin gikarilmasi sirasinda, filtrenin veya oklizyon balonunun
takilmasi veya stenttin gecilememesi gibi gugluklerle karsilasilabilinir (53).
Stent Uretiminde kullanilan maddenin yani sira ideal bir stentin damar
duvarina uyum, destek ve esneklik 6zelliklerinin de olmasi gerekir (54).

e 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 dolagima gecisinin engellenmesinde ve emboli
komplikasyonunu Onlemesinde o6nemlidir. Bir karotis stentinin
damar duvarina destek potansiyelinin en iyi belirleyicisi serbest
hiacre alanidir (free cell area). Semptomatik hastalarda kuguk
serbest hlicre alanina sahip stentlerin daha az serebrovaskuler
olaylara neden oldugunu gdésteren yayinlar vardir (55).

e Esneklik: Stentin yerlestirildigi damarin tortiydzitesine uyum
gOstermesi olarak agiklanabilir. Kapali hicreli stentler (nitinol ya
da kobalt alasim) hicreleri arasi baglanti sayisi acik hicrelilerden

fazla oldugu igin, agik hucreliler kadar esnek degildir. Bu nedenle
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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 (54).

e Damar Duvarn ile Uyumluluk: Stentin yerlestirildigi damar ile
birlikte giderek daralan yapida olmasiyla saglanabilir. Nitinol tlp
stentler vicut sicakhginda oénceden verilen sekli alir. Ancak
aldiklari sekil her zaman karotis anatomisiyle uyumlu olmayabilir.
Bu nedenle iki tip ‘giderek daralan’ (tapered) yapida stent

uretilmistir: konik (Acculink, Xact) ve omuzlu (Protege).

B
Sekil-5: A. Koni seklinde daralan Xact B. Omuzlu sekilde daralan Protege
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Acculink

Wallstent

Sekil-6: Farkli Ureticilerin karotis stentlerinden érnekler.

Sekil-7: Emboli koruma cihazlarinin galigma prensipleri. A. Distal
balon oklizyon B. Filtre C. Proksimal balon oklizyon D. Proksimal balon
oklizyon ve ICA akiminin tersine gevrilmesi
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Sekil-8: Farkl Ureticilerin filtre tipi emboli koruma cihazlari

V.D.e. Komplikasyonlar

Malzeme teknolojisindeki gelismeler ve Ozellikle de emboli koruma

cihazlarinin kullaniimaya baglamasindan bu yana komplikasyon oranlari

hizla azaltmigtir (56).

V.D.e.1. Prosedural komplikasyonlar

Girigs yeri komplikasyonlari: Hematom, psédoanevrizma, ekimoz
yada lokal agri gorulebilir.

Embolik komplikasyonlar: Serebral koruma sistemlerinin gelismesi
ile sikhgr azalmaktadir. Anatomik varyasyonlar tasiyan olgularda
orta meningeal arterden oftalmik artere ilerleme ile gérme
azalmasi/gérme kaybi gelisebilir. Ayrica internal maksiler arterden
ICA’ ya ve oksipital arterden vertebral artere emboli atabilir.
Ldmen gapindan daha dusuk gapli filtrelerin kullaniimasi emboliye
olanak saglar.

Diseksiyon: Predilatasyon sirasinda kullanilan balon ile damar
duvarinda intima yirtilmasina yol agabilir bu durumda diseksiyon
flebini de i¢ine alacak stent implantasyonu uygulanmalidir.
Vazospazm: Filtrenin ya da rehber telin vaskuler duvari uyarmasi

ile vazospazm meydana gelir.
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e Bradikardi: Stent veya balonun glomus karotikumda meydana
getirdigi irritasyona bagli olarak meydana gelir.
e Kontrast madde asiri duyarlilik reaksiyonu
V.D.e.2. Erken donem komplikasyonlar
e Embolik/okluziv komplikasyonlar
e Hipotansiyon ve bradikardi: Glomus karotikumun irrite edilmesine
bagli durum 2 hafta kadar surebilir.
e Intraserebral kanama
e Hiperperfizyon sendromu: Kronik serebral iskemi ve bozulmus
serebrovaskuler oto regulasyon olan hastalarda Onemli bir
problemdir. Siklikla gegicidir ancak siddetli semptomlarla (bas
agrisi, kusma, stupor, hipertansiyon, ndbet, fokal nérolojik eksiklik
ve intrakraniyal hemoraji) provoke olabilir. Hiperperfliizyonun
yonetimi, erken tani, dikkatli kan basinci kontroli ve ndbet
kontrolinu igerir (57). Serebral hiperperfiuzyon riski tasiyan
hastalarin belirlenmesinde 2 yaklasim bulunmaktadir; preoperatif
serebral hipoperfizyonun gosterilmesi ya da peroperatif ve/veya
postoperatif serebral hiperperflizyonun gosterilmesi. BT, MR,
transkraniyal Doppler bu amagla en sik kullanilan tekniklerdir.
Single photon emission computed tomography (SPECT) ve PET
daha az siklikla kullaniimaktadir (58).
V.D.e.3. Ge¢ donem komplikasyonlar
e Restenoz
e Stent deformasyonu
Arterin lUminal ylUzeyinde reendotelizasyon gelisirken endotel altinda
da yeni intima olugmaya baslar. Neointimal gelisim, stent ve arter Uzerinde
olusmus trombosun ozellikle |0kosit ve duz kas hucreleri tarafindan
infiltrasyonunu icerir. Yeni intima tabakasi matirasyon kazandikga diz kas
hicreleri esas hucreler olur (59). Neointima gelisiminin sonucu arteriyal
duvar ile stentin iliskisinin bitmesidir. Klinik calismalarda intimal kalinlasma

ve restenoz stent uygulamasindan 3-6 ay sonra gozlenmistir (60).
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Restenozun kronik inflamasyon, asiri duyarlilik reaksiyonu, geg¢
malpozisyon, gecikmis arteryal iyilesme ve tamamlanmamis epitelizasyona
bagl oldugu dusunulmektedir (61). Restenoz oraninin %70 Uzeri oldugu
hastalarda ipsilateral inme ve Olum oranlari restenoz olmayanlara gore
anlamli olarak yuksek bulunmus; inme oranlari restenoz olan olgularda %0-
25 arasinda 6lum oranlarinin ise %0-11,1 arasinda degistigi bildirilmistir
(62).

Mehran ve arkadaslarinin (63) ‘Angiographic Patterns of In-Stent
Restenosis’ makalesinde restenozlar su sekilde siniflanmistir:

o Patern | (Fokal Restenoz): Lezyon uzunlugu 10 mm’nin
altindadir ve lezyonlar stentle kaplanmayan bdlgede (kdpride ya da
boslukta), stent gbvdesinde, stentin proksimal ya da distal ucunda (ama her
ikisinde degil) ya da bu yerlesimlerin kombinasyonunda yerlegmistir.

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

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

o Patern IV (Okluzyon) : Stent okludedir.

Restenozun tespit edilmesinde periyodik olarak DUSG yapmak ilk
segenektir. Kolay uygulanabilir olmasi non invaziv olmasi ve ucuz olmasi ile
avantaj saglarken operator ve cihaz bagimli olmasi, ulagim yerinin kisitl
olmasi yanlis pozitiflik ihtimalini artirir. Bu durumda altin standart yontem
olan DSA’dan 6nce daha az invaziv ve tromboemboli riski tasimayan BTA
tercih edilebilir. Ozellikle tortiydz arter yapisi, kalsifiye plak, kisa boyun ve
yuksek bifurkasyonda iyi se¢im olacaktir. BTA'nin %70 Uzerindeki darhgi
tespit etmede senstivitesi %100 spesifisitesi %63’tur (64,65).
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Tablo-3: Karotis arter stentleme komplikasyonlarinin goértlme

oranlari (69).

Komplikasyon % Komplikasyon %
Olim 0-1 | Retinal embolizasyon 1-2
Major inme 0-1 | Yavas akim 10

Refleks bradikardi yada
Minor inme 1-2 20-30
hipotansiyon

GIA 1-3 | Hiperperflizyon sendromu 1
Olim ya da inme (30 , _

) 2—4 | Intrakraniyal kanama 0-1
gtn)
Miyokard infarktusu (MI) |0-3 | Stent ici restenoz 2-5

V.D.f. KAS icin Endikasyon ve Kontraendikasyonlar

Kesin endikasyonlar

e Cerrahi kontrendikasyonlar

e Restenozlar

Rolatif endikasyonlar

e Semptomatik ve %70 Uzeri stenoz

e Karsi taraf karotiste okluzyon

e Asemptomatik %70 Uzeri darliga eslik eden risk faktorlerinin
bulunmasi

e Multipl damar hastalig1 bulunmasi

e Ardigik stenozlar

¢ Non aterosklerotik darliklar

o Distal ICA stenozlar

¢ Radikal boyun diseksiyonu geciren olgular
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o Karotis endarterektomi icin yuksek riskli olgular (sik tekrarlayan
GIA, yaygin serebral iskemi, anatomik olarak riskli varyasyonlar).
Kesin kontrendikasyonlar
e Karotis darligi ile birlikte limeninde anjiyografide gorilen trombus
varligi
e Lezyona ulagsmanin ve geg¢menin gug¢ ve guvenli olmadigi
durumlar
Rolatif kontrendikasyonlar
e Kalin, sirkiler, atnall seklinde kalsifikasyonun bulundugu olgular
e Kalsifiye olmayan, segmentin asiri distansiyonu psédoanevrizma

ve rupture yol agabilecegi olgular (66).

Endovaskiler revaskularizasyon teknikleri lokal anestezi ile
uygulanabilmesi, yogun bakim gereksinimi olmamasi, hospitalizasyonun
kisa olmasi, KEA ye gore serebral iskemi suresinin kisa olmasi, cerrahi
insizyonu olmamasi, hasta konforu agisindan daha iyi olmasi, yuksek
cerrahi riski tagiyan ve cerrahi olarak ulagilamayan darliklara ulasma imkani
yonleri ile KEA den bir adim 6ne c¢ikmaktadir. Uzun dénemde gorulen
restenoz ve stent deformasyonu gibi komplikasyonlar agisindan ise halen

arastiriimaya devam edilmektedir.
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GEREG VE YONTEM

Bu galisma, Uludag Universitesi Néroloji ve Radyoloji Anabilim Dallari
tarafindan gergeklestiriimistir ve calismamizin U.U. Tip Fakiltesi Tibbi
Arastirmalar Etik Kurulu onayi bulunmaktadir (2013-11/26).

l. Olgu Seg¢imi

01.01.2009 ile 01.06.2012 tarihleri arasinda karotis arter sistemi
ekstrakraniyal segmentlerinde aterosklerotik darlik saptanan ve Noroloji ve
Radyoloji Anabilim Dallari tarafindan dizenlenen noérovaskiler konsey
sonrasinda stent karari verilen ve endovaskuler tedavi uygulanan hastalar
calismaya dahil edildi. Klinik ve radyolojik takibi olmayan olgular ¢alisma
disi birakildi. Karotis arterin aterosklerotik digi darliklari ile karotis servikal
disi seviyelerindeki darliklari ile es zamanlh olarak vertebrobaziler sisteme
uygulanan stent uygulanan olgular ¢alisma digi birakildi. Hastalara ait tibbi
kayitlarin timu, retrospektif olarak degerlendirildi.

Il. Klinik ve radyolojik verilerin olusturulmasi

Calismaya alinan tim olgularin demografik 6zellikleri yaninda darlik
yuzdeleri, kullanilan stent ve emboli koruma cihazlarinin sayi ve gesitleri,
islem ve islem sonrasi ortalama 15,8 aylik (7-28 ay) dénemde GIA, inme,
0lum ve restenoz oranlari belirlendi.

Tdm olgulara, igslemden en az 5-7 gun Once asetilsalsilik asit (300
mg/gun) ve klopidogrel (75 mg/gun) tedavisi baslandi. Tedavilerin tumd,
anjiyografi Unitesinde, biplan DSA cihazinda (AXIOM Artis, Siemens,
Erlangen, Germany) gercgeklestirildi. Tum hastalarda femoral arter girigi
kullanildi. islem boyunca EKG, kan basinci ve oksijen satiirasyonu
monitdrize edilerek takip edildi. islemler lokal anestezi ile gergeklestirildi.
Kullanilacak stent ve teknide uygun capta (6—8 F) vaskuler kilif femoral
artere yerlestirildi. Daha 6nce tanisal DSA inceleme yapilmamis hastalara,
arkus aorta, selektif karotis ve selektif serebral anjiyografi yapilarak, ardisik

lezyon ya da ek patolojilerin varhigi arastirildi. Lezyonlarin Iimende
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olusturdugu darlik ylUzdeleri tanisal anjiyogramlarda NASCET yéntemi
kullanilarak hesaplandi (Tablo—14).

ACT’yi 250 sn uzerine ¢lkarmak icin tum olgulara 5000 U heparin
intraarteriyel yolla verildi. Tanisal kateter, EKA’ya yerlestirilen uygun
uzunluktaki 0,035 in¢ kilavuz tel Gzerinden, kilavuz kateter ya da kilavuz kihf
ile degistirildi. Hastalarimizda; 8F Envoy (Cordis Neurovascular Corporation,
Florida, USA) ve March 1 (Boston Scientific, Massachusetts USA) kilavuz
kateter ile 90 cm 6-7F Destination (Terumo Medical Corporation, Tokyo,
Japan) kilavuz kiliflar kullanildi. Koaksiyal sistemle, kilavuz kateter veya kilif
icerisinden ilerletilen, 0,014 in¢ kilavuz telin ucundaki filtre, IKA’nIn petrozal
segmentinde agildi. Emboli koruma cihazi kullaniimayan 2 arter tedavisi
disinda, tiUm olgularda filtre tipi distal emboli koruma cihazlari kullanildi.

OlasiI vazovagal reaksiyonun oOnlenmesi amaciyla tium olgulara
anjiyoplasti veya stentin acilmasindan once 1 mg atropin intravenoz yolla
verildi. %90 ve uzerinde darligi bulunan olgularda dusuk profilli (3x20 mm)
PTA balonu ile predilatasyon yapildi. Filtre sistemine ait kilavuz tel
uzerinden kendiliginde genisleyebilen stent, darlik segmentinin tamamini
icine alacak sekilde vyerlestirildikten sonra acildi. Tum olgularda stent
acildiktan sonra, yeterli stent dilatasyonunun saglanmasi i¢in ayni yontemle
stent icerisine yerlestirilen PTA balonu (5x20 mm ve 6x20 mm) ile
postdilatasyon yapildi.

islem sonlandiriimadan énce, stent acikligi ve olasi intrakraniyal
emboli varligini arastirmak igin anjiyografik kontrol yapildi. islem sonrasi 24—
48 saat takip surelerinin ardindan hastalar taburcu edildi. Hastalara,
hastanede kaldiklari slire boyunca, ilk 12 saat, her saat basi 1000 U heparin
intravenoz vyolla verildi. 12 saat sonra dusuk molekul agirlikli heparine
(Clexan 4000 2X1) gecildi ve takip eden 5 gun kullanilmasi onerildi. 5.
gunden itibaren ilk 3—6 ay klopidogrel (75 mg/gun) ve dmur boyu aspirin
(100 mg/gun) tedavisi dnerildi.

Hastalarin anamnez ve norolojik muaye bulgulari hasta dosyasindan

elde edilerek modifiye Rankin skoru hesaplandi. islem éncesi kraniyal
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goéruntileme, karotis sistemi degerlendirmek igin karotis DUSG, MRA, BTA
ve DSA bulunmaktaydi.

BTA goruntuleri 64 kesitli Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografi cihazinda
(SOMATOM Definiton AS, Siemens, Erlangen, Germany) 50 cc iv noniyonik
kontrast maddenin 5 cm/s hizla intraven6z yolla uygulanmasini takiben
bolus-tracking ydntemiyle elde edilmistir. Goriintiiler ‘Maksimum intensite
Projeksiyon’ (MIiP) ve ‘Multiplanar Rekonstrilksiyon’ (MPR) ydéntemleriyle
rekonstrukte edilerek yorumlanmigtir.

Erken donem sonuglari ile uzun doénem sonuglari hastalarin
dosyasindaki bilgilerden elde edildi. Uzun donemde yapilan karotis sistemi
degerlendirmede kullanilan BTA ve/veya DSA sonuglari dosyadan ulasildi.

Il istatistiksel analiz

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics 20.0 istatistik paket
programinda yapimigtir. Verinin normal dagilim goOsterip gostermedigi
Shapiro-Wilk testi ile incelenmigtir. Normal dagilmayan veriler medyan
(minimum-maksimum) degerler ile verilmis olup, iki bagimsiz grup
kargilastirmasinda Mann-Whitney U testi, iki bagimli grup karsilagtirmasinda
ise Wilcoxon testi kullaniimigtir. Kategorik degiskenler ve yuzde degerleri
ile verilmis olup, karsilastrimalarda Pearson Ki-kare testi, Fisher'in Kesin Ki-
kare testi ve Fisher-Freeman-Halton testi kullaniimigtir. Anlamlilik duzeyi

a=0.05 olarak belirlenmisgtir.

38



BULGULAR

98 olguda 112 artere endovaskuler tedavi uygulandi. Olgularin 23’G
(%23,5) kadin, 75'i (%76,5) erkekti. Olgularin yaglari 40-82 yil arasinda olup
ortalama yas 63,9(+/-7) vyl idi. Olgularin yas dagihmi Sekil-9’da

goOsterilmistir.
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Sekil-9: Olgularin yaslara gore dagilhimi.

19 hasta asemptomatik (%19,4) iken 29 hasta GIA (%29,5), 45 hasta
hemisferik inme (%45,9), 5 hasta amorozis fugaks (%5,1) ile basvurdu.
Semptomatik ve asemptomatik olgularin cinsiyet dagilimi $ekil-10’da
gosterilmistir. Semptomatik olgular igerisinde 60 hasta (%61,2) semptom
suresi 6 aydan kisa iken 19 hasta (%19,4) semptom suresi 6 aydan uzundu.
Semptomatik ve asemptomatik hastalarin eslik eden risk faktorleri Tablo-4’te

Ozetlenmistir.
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O asemptomatik

B semptomatik

kadin erkek

Sekil-10: Semptomatik ve asemptomatik olgularin yas ve cinsiyete
gore dagilimi

Tablo-4: Olgularin yas cinsiyet ve risk faktorlerinin semptomatik ve

asemptomatik olgulara gore dagilimi

Asemptomatik Semptomatik

Olgu sayisi 19 79

Yas 646 6318
Kadin/erkek 4/15 19/60
Hipertansiyon 17 65
Diyabetes mellitus 8 28
Hiperlipidemi 8 27

Sigara kullanimi 11 42

KAH 12 28

PAH 3 5

Tdm olgularin modifiye Rankin skoru (mRs) hesaplandi. mRs 0 olan
31 olgu (%31,6), 1 olan 46 olgu (%46,9) 2 olan 15 olgu (%15,3) 3 olan 5
olgu (%5,1) ve 4 olan 1 olgu (%1,0) idi. Olgularin islem 6ncesi ve takip mRs

degerlerinin dagihmi Sekil-11 de gdsterilmistir.
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Oislem 6ncesi
M takip

MRs=0 mMRs=1 mRs=2 mRs=3 mMRs=4-5 mMRs=6

Sekil-11: Olgularin islem éncesi ve takip mRs degerleri

Hastalarin eslik eden sistemik hastaliklari gozden gegirildiginde
Hipertansiyon (HT) 82 olgu (%83,7), Diyabetes Mellitus (DM) 36 olgu
(%36,7), Hiperlipidemi (HL) 35 olgu (%36,7), Koroner Arter Hastalhdi (KAH)
40 olgu (%40,8), Periferik Arter Hastaligi (PAH) 8 olgu (%8,2) ve sigara
kullanimi 53 olgu (%54,1) idi.

Hastalarin islem oOncesi goruntileme yontemleri incelendiginde
kraniyal goruntileme ydéntemi olmayan 38 olgu (%38,7), normal olan 6 olgu
(%6,1), hemisferik infarkt olan 32 olgu (%32,6), yaygin iskemik gliotik alan
olan 18 olgu (%18,3), embolik enfarkt olan 4 olgu (%4,0) mevcuttu.

islem 6ncesi darlik oranlari DSA degerlendirilmesi alinmis olup sag

ve sol ICA darlik oranlari Sekil-12’te gdsterilmistir.
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Sekil-12: Olgularin darlik derecesi dagilimi

14 olguya bilateral karotis stenti takilmig olup 10 olguya ayni seansta,
4 olguya farkli seanslarda stent takilmistir.

Hastalarin islem sonrasinda kullandiklari antiagregan ilaglara
bakildiginda asetilsalisilik asit (ASA) 100/150/300 mg 46 olgu (%46,9), 19
olgu ASA +klopidogrel (%19,4) 14 olgu (%14,3) klopidogrel, 1 olgu (%1,0)
ASA+ dipiridamol, 1 olgu (%1,0) klopidogrel+dipiridamol, 4 olgu (%4,1)
kumadin, 1 olgu (%1,0) kumadin+ASA kullanmaktaydi.

57 damara (%50,9) tip 1 (Protege/acik hucreli) stent, 55 damara
(%49,1) tip 2 stent (Xact/kapali huicreli) uygulandi. Uygulanan stent
Ozellikleri Tablo-5te 06zetlenmistir. 87 damara (%77,7) predilatasyon
uygulanirken 25 damara (%22,3) uygulanmadi. 107 damara (%95,5)
Emboshield filtre, 2 damara (%1,8) spider, 1 damara (%0,9) microglide
uygulanirken 2 damara filtre uygulanmadi. 110 damara (%98,2)

postdilatasyon uygulanirken 2 damara (%1,8) postdilatasyon uygulanmadi.

Tablo-5: Olgulara uygulanan stent marka ve 6zellikleri

Osag
M sol

Stent Hicre tipi  Sayi Yuzde
Protege (EV3, Minnesota, USA) Acik 57 50,9
Xact (Abbott Laboratories, lllinois, USA) Kapali 55 49.1
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28 damara (25,0) 30 mm, 76 damara (%67,9) 40 mm, 2 damara
(%1,8) 60 mm, 2 damara (%1,8) 40+30 mm, 2 damara (%1,8) 60+40 mm, 1
damara (%0,9) 30+30 mm, 1 damara (%0,9) 60+60 mm uygulandi.

Olgularin ortalama takip suresi 15,7 aydir (7-28 ay).

Olgularin ilk 30 gunliik dénemde 5'inde (%5,1) GIA, 4 olguda (%4,1)
ipsilateral inme, 2 olguda (%2,0) intrakraniyal kanama, 1 olguda (%1,0) GIS
kanama gelismistir. Uzun dénemde 8 olguda (%8,1) GIA 2 (%2,1) olguda
ipsilateral inme gelismistir. intrakraniyal kanama gegiren 1 olgu ve ipsilateral
inme gelisen 3 olgu kaybedilmistir. Olgularin erken ve ge¢ dénem
komplikasyonlari  Sekil-13'te  6zetlenmistir.  Uzun dbénem  sonuglari
semptomatik ve asemptomatik olan hastalar karsilastirildiginda ise
GiAlinme ve SVO'ya bagh 6lim asemptomatik olan olgularin higbirinde
g6rulmemis olup istatistiksel olarak anlamhdir (p: 0,03).

Sag ICA’da %70 darligi olan 56 yas erkek hastanin stent takildiktan
sonra 6. saatinde sol hemipleji gelisen hastanin difizyon MR incelemesinde
sag MCA sulama alaninda enfarkt izlendi. Kliniginin 22. gununde hasta
kaybedildi. Sol ICA’da %90 sagd ICA’da preokluzyon saptanan 72 yas kadin
hasta postoperatif 11. glninde 2 kez epileptik nébet gecirmis olup ve
yapilan goruntulemelerinde enfarkt olmayip yaygin 6dem goruntusu
mevcuttu, hiperperfuzyon sendromu kabul edildi. Kliniginin 20. gununde
hasta kaybedildi. Sag ICA servikal segmentte darligi olan 58 yas erkek
hastanin islem sonrasi 7. saatinde fiskinr tarzda kusma, sol tarafta
gugsuzlik ve suur bozuklugu gelisti. Yapilan kraniyal goruntilemede 4.
ventrikule aciimis sag hemisferde yaygin kanama odaklari goruldu. Kliniginin
4. glininde hasta kaybedildi. Stent takilmadan 3 gin 6nce sol hemiparezi
sendromu gegiren 64 yasinda erkek hastanin hastanin sag ICA'da %70
darhgr mevcuttu. Stent takildiktan sonra ajitasyon ve sol tarafta glgsuzluk
yakinmasi oldu. Yapilan goruntilemede sag talamik infarkt izlendi. Kliniginin

26. gununde hasta kaybedildi.
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Sekil-13: Olgularin erken ve ge¢ donem komplikasyon oranlari

Son mRs bakildiginda 0 olan olgular 32 (%32,7), 1 olan 50 olgu
(%51,1), 2 olan 7 olgu (%7,1), 3 olan 1 olgu (%1,0), 4 olan 1 olgu (%1,0) 5
olan 7 olgu (%7,1) saptandi.

Uzun donemde ipsilateral damar BTA inceleme sonuglarina
bakildiginda 13 damarda (%11,6) intimal hiperplazi saptanmig; 1 olguda
(%0,9) %50 Uzerinde darlik tespit edilmig, 88 damarda(%78,5) stent acikligi
normal tespit edilmistir. Kontralateral BTA da 13 damarda (%11,6) normal,
34 damarda (%30,4) %0-49, 9 damarda (%8,0) 50-69, 1 olguda (%0,9) 70-
95, 18 damarda (%16,1) oklude, 24 damarda (%21,4) stentli acgik, 2
damarda (%1,8) stentli olup intimal hiperplazi tespit edildi. 10 olgu ve 11
damara kontrol goruntuleme hastalarin eksitus olmasi ve mobilize
olmamasindan dolay!l yapilamadi. Olgularin takip BTA degerlendirmesi

Tablo-6’da 6zetlenmistir.
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Tablo-6: Olgularin kontrol Bilgisayarl Tomografi Anjiografi inceleme

sonuglari
ipsilateral BTA Kontralateral BTA
Stentli normal 88 24
intimal hiperplazi 12 2
Normal - 13
%0-49 - 34
%50-69 1 9
%70-95 -
Oklizyon - 18

Uzun dénem sonuglara bakildiginda 77 olguda (%78,6) stent acikhgi
normal olup 13 olguda (%14,3) intimal hiperplazi saptanmigtir. Bu olgularin 1
tanesinde darlik %70’in Uzerinde olup restenoz olarak degerlendilerek balon
ile revaskularize edilmistir. 4 olgu (%4,1) da SVO’ya bagh 6lum, 3 olguda
(%3,1) SVO’dan bagimsiz 6lum gerceklesmisgtir.

intimal hiperplazi gelisiminin yas (p:0,467), cinsiyet, (p:0,299),
kullanilan antiagregan (p:0,473), semptom suresi (p:0,720) ile iligkili
olmadidi; stent markasi ile iligkili oldugu bulundu (p:0,03).

Ayrica intimal hiperplazi gelisiminin eslik eden risk faktorleri ile
iliskisine bakildiginda HT (p:0,756), DM (p:1,0), HL (p:0,8) KAH (p:0,6),
sigara (p:0,16) ve HL (p:1,0) ile iligkili olmadigi saptandi.
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Olgu Ornekleri

Sekil-14: Sag internal Karotis Arterde %90 darlik olan olgunun islem
oncesi ve islem sonrasi Dijital Substraksiyon Anjiografi incelemesi

Sekil-15: Sag internal Karotis Arter’de preokluziv darlik olan olgunun islem
oncesi ve islem sonrasi goruntusu
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Sekil-16: Sag internal Karotis Arter'de stent ici restenoz gérintiisii ve
darhgin endovaskuler yolla onariimig goruntusu

Sekil-17: Sag internal Karotis Artere stent uygulanan olgunun 12. ay
kontrolinde Bilgisayarli Tomografi Anjiografi géruntulerinde fokal intimal
hiperplazi goruntusu
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TARTISMA VE SONUG

Amerika Birlesik Devletlerinde her yil yaklasik 780000 insanda yeni
inme gelismekte olup kardiyovaskuler hastalik ve kanserden sonra en sik 3.
olim sebebidir. inmelerin %87’si iskemi, %10’u intraserebral hemoraji ve
%3’U subaraknoid kanama kaynaklidir. Akhan ve ark. yaptigi c¢alismada
inme insidansi 176/100000 olarak bildirilmistir (3). Turkiye’de Kumral ve ark.
yaptigl calismada iskemik inme sikhgini %77, hemorajik inme sikhig1 %19 ve
subaraknoid kanama sikligini %4 olarak bildirilmistir. inmeli olgularin %25'i
tam iyilesme gosterirken %15’i 6lmekte %30°u hafif noroloji defisit % 15’'inde
agir norolojik defisit bulunmaktadir (67). iskemik inme alt tipleri ile ilgili
verilere ¢ok acik olmamakla beraber buyuk damar hastaligr %13-68,
kardiyoembolizm %17-26, klUgUk arter hastadi %10-22 arasinda
bildirlmistir. Turkiyede yapilan bir galismada buyuk damar enfarkti %74,4
(%38,3 embolik, %36,1 trombolik), %22 kiglk damar enfarkti bildirilmistir
(68).

ICA stenozlari iskemik inmelerin %10-15’lik kismindan sorumludur
(69). ICA bifurkasyonu karotis sistemde aterosklerozun en sik yerlestigi
bolgedir. Yapilan c¢alismalar ile karotis sistemin ekstrakraniyal
segmentindeki darliklar 6n plana ¢iksa da 6zellikle karotis sifon ve kavernéz
parcasindaki darliklar %50’yi gecti§i zaman tromboz gelisimine neden
olabilir.

Karotis arter hastaliklarinda iki ayri mekanizma ile inme meydana
gelir; embolik trombusun intrakraniyal damarlarda tikanma olusturarak ve
yeterli kollateral dolasim olmamasindan dolayr hemodinamik enfarkt
gelisebilir.

Embolizasyonla retinal ve/veya hemisferik iskemik bulgular goralir.
Klinik olarak GIA, ilerleyici inme, reversibl iskemik nérolojik defisit (RIND) ve
yerlesmis inme gorulebilir. Gegici monokuler korllk, anterior iskemik optik
noropati, santral retinal arter tikanikligi, ipsilateral okulosempatik parezi

gorulebilir. Hemisferik bulgular ise kontralateral hemiparezi, kontralateral
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hemihipoestezi, parestezi, disfazi, dizartri, kontralateral homonim
hemianopsidir (70).

Karotis darliklarinin  radyolojik tanisinda non invaziv olmasi,
tekrarlanabilir olmasi ve ucuz olmasi nedeniyle ultrasonografi segilecek ilk
yontem konumundadir. Morfolojik bilginin yaninda spektral inceleme ile de
darhgin yarattigi hemodinamik degisiklikler saptanir. Damarin ¢apinin %60
ve alaninin %80’den daha fazla daraldigi durumlarda Karotis DUSG’nin
duyarlih@r %95, 6zgullugu %90 civarindadir (71). MRA, karotis darliklarinda
tarama testi olarak kullanilabilecek diger yontemdir ve ultrasonografinin
teknik olarak yetersiz kaldig§i durumlarda yararlidir. inceleme siiresinin kisa
olmasi nedeniyle daha ¢ok kontrastli MRA uygulanir. Ancak kontrast madde
kullanimi maliyeti artiran bir unsurdur. Gunumuzde MR teknikleri, fibroz kep
kalinh@i, rlptdr, plak ici kanamanin ve plak yag iceriginin gosteriimesi ile
plak karakterizasyonuna izin vermektedir (72,73).

Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografilerin klinik pratige girmesi ile artan
¢ozunUrlik ve kisalan inceleme suresi, BTA tekniklerini olanakli kilmigtir.
%70’'in Uzerindeki karotis darliklarini belirlemede BTA’'nin duyarlihdr ve
0zgulligu sirasiyla; %85-95 ve %93-98 olarak bildiriimektedir (74,75). DSA,
karotis darliklarinin tanisinda halen altin standart yontem konumundadir.
BTA gibi plak morfolojisini degerlendirmede guvenirliligi dusuktur.

Karotis arter hastalijinda sagaltim medikal, cerrahi ve endovaskuler
tedavileri olusturur. Primer koruma risk faktoérlerini (Hipertansiyon, Diyabetes
Mellitus, Hiperlipidemi, sigara, sedanter yasam) dizenlemeyi ve sekonder
korumada antiagregan kullanimini igerir.

ASA ile inme riskinde %16-27’lik azalma saglanir. Dipiridamol ile
yapilan c¢alismalarda ilacin tek basina alinmasinin inmeden Kkoruyucu
olmadigi, ESPS 2 (European Stroke Prevention Study-2) ¢alismasina gore
aspirin ve dipiridamol kombinasyonunun inmeden koruyuculugunun %21
oldugu bildirilmistir (76). Klopidogrel ile yapilan CAPRIE (Clopidogrel versus
Aspirin in patients at Risk of Ischemic Events) calismasinda 75 mg/gln
klopidogrelin 325 mg/gun aspirine Ustunlugu istatistiksel olarak anlaml

bulunmamistir. Ancak periferik damar hastaligi da bulunan olgularda inme
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riskini azaltmada ASA’ya ustlndur (77). Tiklopidin ile yapilan The Canadian
American Ticlopidine ¢alismasinda 3 yillik takip sonucunda inme relatif riski
%23,3'e gerilemistir. Ancak %1 oraninda noétropeni riskinin  bulunmasi
kullanimini ~ sinirlandirmigtir ~ (78). NASCET (The North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) c¢alismasi KEA ile medikal
tedaviyi kiyaslayan ilk calismadir. Calismada darlik derecesi %70-99
oraninda olan olgularda medikal tedavi uygulananlarda 2 yillik ipsilateral
inme orani %26 iken KEA ve medikal tedavi uygulanan grupta %9a indigi
gosterilmigtir. %50-69 oraninda darliklarda %22,2'den %15,7‘ye geriledigi
gOsterilmis ancak darlik derecesi %50‘den az olan olgularda anlamli fark
bulunmamistir.

NASCET calismasindan farkli darlik degerlendirmesi kullanan ESCT
calismasinda da medikal tedavi alan gruba gore %16,8'den %2,8’e gerileme
gérulmustir. Endartrektomi uygulanan grupta perioperatif inme ve
mortalitenin %7,5 oldugu bildirilmigtir.

Bagka bir galismada cerrahi yuksek riskli 170 olgu 192 damara stent
uygulanmig ve teknik basari orani %99 olarak bildirilmistir. 30 glnluk inme
orani tedavi edilen hastalar icin %2,9 olup, tedavi edilen damarlar icin ise bu
oran %2,6 (1 major ve 4 minor inme) olarak bildiriimistir. islem sonrasi 30
gunlik takipte olim veya infarkt izlenmemistir. Ortalama 19 aylk takip
sonucunda, 3 hastada (%2) asemptomatik restenoz saptanmis ve takip
suresinde major inme veya noérolojik nedenlere bagli olum izlenmemistir.
(79).

Roubin ve ark yaptigi calismada 528 hastanin (604 arter) takip
edildigi, 30 gunluk takipte inme ve olum orani %7,4 olarak bildirilmistir. 5
yillik ¢calisma periyodu boyunca, minor inme orani %7,1 iken 5. yilda bu oran
%3,1'e gerilemistir. 30 gunluk periyottan sonra 6liumcul ve 6lumcul olmayan
inme orani %3,2 olarak bildirilmigtir (80). Cok merkezli global bir ¢galismada
4749 hasta, 5210 artere stent vyerlestiriimis ve teknik basari %94,8
bildiriimistir. ilk 30 giinlik ddnemde GIA %2,8, minér inme %2,7 major inme

%1,9 bildirilmigtir. Uzun donemde inme ve igleme bagh olum %5,0; 6 aylk
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takipte restenoz orani %2,27 iken bu oran 12. ayin sonunda %3,36
bildirilmistir (81).

Asemptomatik %50’nin Uzerinde karotis arter darligi, 65 yas ustu
erkeklerde %7, kadinlarda %95 prevelansa sahiptir (82). Asemptomatik
hastalarin inme riski, semptomatik hastalardan daha dusik olup %60’in alti
darliklarda %1’den kigik ve %60'in Uzerindeki darliklarda %1-2,4
oranindadir (83). Bu nedenle, asemptomatik olup %60’in Uzerinde darliga
sahip hastalarda %3 ve altindaki perioperatif inme ya da olum riski, kabul
edilebilir bulunmaktadir. Asemptomatik olgular ile vyapilan ACAS
calismasinda ipsilateral inme ve 6lum orani medikal tedavi grubunda %11
iken KEA grubunda %5,1 bulundu (35). Yine asemptomatik hastalar ile
yapilan ACST (Asymptomatic Carotid Surgery Trial) ¢alismasinda 5 yillik
ipislateral inme ve 6lum orani medikal tedavi kolunda %11,8 KEA kolunda
%6,4 bulunmus, KEA uygulanan grupta yillik inme riski %2'den %1’e
dustugu tespit edilmistir (84).

CAVATAS (Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty)
calismasi KEA ve KAS karsilastiran ilk cok merkezli randomize ¢alisma olup
olgularin %26’sinda stent digerlerinde balon anjioplasti uygulanmis ve
perioperatrif inme ve 6lum oranlari benzer bulunmustur (%6,4 ve %5,9). Bu
calismada stent uygulanan olgularda embolik komplikasyonlarin balon
dilatasyona gore daha az oldugu goériimus ayrica hastanede kalis suresinin
ve lokal komplikasyonlarin KAS grubunda daha az oldugu gorUimustar.
Ancak USG takibinde restenoz oraninin KEA grubunda daha dusuk oldugu
(%20 ve %5) ve 5 yillik izlemde inme oraninin farkli olmadigr goérulmustar
(%1,4 ve %1). Restenoz oranlari ise KAS kolunda 1 yilda %21,7; 5 yilda
%30,7 iken KEA kolunda 1 yilda %7,5; 5 yilda %10,5 olarak bildirilmistir.
Ancak bu c¢alismanin baslarinda sadece balon anjioplasti kullanilirken
¢alismanin sonlarina dogru artan teknolojiler ve klinik tecribe sayesinde
stent kullaniimis ve serebral koruma filtresi hi¢ kullaniimamistir. Buna
ragmen cerrahi grup ile benzer inme ve Olum oranlarina sahip olmasi

acisindan 6nemlidir (85,86).
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Setacci ve arkadaslarinin yaptigi 2624 olgunun dahil edildigi bir
calismada 1589 hastaya KEA, 1035 hastaya distal emboli onleyici cihaz
kullanilarak KAS islemi yapilmis ve 30 gunluk inme ve olum oranlari KAS
icin %2,0 KEA icin %1,54, 3 yillik sonuglarda ise KAS grupta %7,4 KEA
grubunda ise %6,9 bulunmustur (87).

SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at
High Risk for Endarterectomy) calismasi kendiliginden genigleyebilen nitinol
stentlerin ve serebral koruma yontemlerinin kullanildidi bir ¢alisma olup %70
olgu asemptomatiktir. 30 gunlik déonemde inme 6lum riski KEA grubunda
%5,3 KAS grubunda %3,7 olup 1 yillik izlemde inme ve 6lim KAS grubunda
anlamli dusuk bulunmustur (%20,1 ve %12,8). 3 yillik izlemde ise anlamli
fark bulunmamistir (%24,6 ve %26,9) (88).

SPACE (Stent  Protected-  Angioplasty  versus  Carotid
Endarterectomy) calismasinda stent uygulanan olgularin %27’sinde serebral
koruma cihazi kullaniimig olup 30 gunlik ipsilateral inme ve 6lum oranlari
KEA ve KAS de sirasi ile %6,3 ve %6,8 bulunmus, 2 yillik ipsilateral inme
%7 ve %8,3; 2 yillik mortalite %5,2 ve 4,7 bulunmustur. Ayrica 2 yilin
sonunda restenoz oranlari KEA grubunda %4,6 iken KAS grubunda %11,1
bulunmustur (89).

EVA-3S (Endarterectomy Versus Angioplasty in Patients with
Symptomatic Severe Stenosis) ¢alismasinda 1. ayda inme ve 6lUm oranlari
KEA %3,9 KAS %9,6 ve 6. ayin sonunda %6,1 ve %11,7 bulunmasi
nedeniyle erken sonlandiriimistir. 4 yillik izlem sonrasinda ise KAS
uygulanan grupta inme ve Oolum riskinin ylUksek seyrettigi gorulmustur
(%11,2 ve %6,2). Restenoz oranlari 3 yilda KEA kolunda %2,8 iken KAS
kolunda %3,3 dur (90).

CaRESS (The Carotid Revascularization Using Endarterectomy or
Stenting Systems) bir metaanaliz ¢alismasi olup olgularin  %68’i
asemptomatiktir. KEA ve KAS sirasi ile 30 gunlik inme ve 6lim oranlari %
3,6 ve 2,1; 1 yilhk inme ve oOlum oranlart %13,6 ve %10,0 olarak
bulunmustur. Ayrica rezidu stenoz KEA %0 KAS de %0,9 restenoz ise KEA
grubunda %3,6, KAS grubunda %6,3’tur (91).

52



CREST (Carotid Revascularization Endarterectomy and Stending
Trial) calismasinin perioperatif sonuglari diger calismalara gére daha dusuk
olup KEA grubunda %2,4 KAS grubunda %2 bulunmustur. 4 yillik ipsilateral
inme ve olum sonuglari tum hasta gruplari icin KEA grubunda %4,7 KAS
grubunda %6,4 olup semptomatik olgularda %8 ve %6,4 asemptomatik
olgularda %4,5 ve %2,7 dir. Ayrica bu ¢alismada kardiyak enzim takibi de
yapilmis olup KEA grubunda Miyokard infarktiisii riskinin daha fazla oldugu
tespit edilmigtir. Restenoz oranlari ise 2 yilda KEA grubunda %6,3, KAS
grubunda %6 dir (92).

ICSS (International Carotid Stenting Study) calismasi ¢ok merkezli
uluslararasi bir galisma olup 2001-2008 yillari arasinda semptomatik 1713
hastay! icermektedir. 120 glnliuk dénemde ipsilateral inme ve 6lum KAS
grubunda %8,5 iken KEA grubunda %5,2 dir. Ayrica 5 merkezde hastalarin
yeni iskemik inme oranlari kraniyal MR ile takip edilmis ve KAS grubunda
yeni iskemik olay %46,3 iken KEA grubunda %14,1 bulunmusg ve hastalarin
cogu asemptomatik kalmistir (93).

CSTC (Carotid Stenting Trialist Coloboration) 3433 olguyu kapsayan
bir metaanaliz olup 30 gunluk ipsilateral inme oranlari KEA grubunda %5,8
iken KAS grubunda %8,9 bulunmus, yas gruplarin ayrildiginda ise 70 yas
altinda benzer komplikasyon oranlari bulunmustur(%5,8 ve %5,7) (94).

Emboli koruma cihazlarinin kullanilmasi endovaskuller tedavi
acisindan onemli bir adimdir. Bir calismada 2357 hastaya distal koruma
yapllmadan 839 hastaya distal koruma yapilarak uygulanan stentleme
islemlerinden sonra 30 gunluk inme ve Oolim orani distal koruma
kullanilmayan grupta %5,5 ve distal koruma kullanilan grupta ise %1,8
olarak bildirilmistir (95).

PROTECT (Protected Carotid Artery Stenting in Patients at High Risk
of Carotid Endarterectomy) calismasi yeni bir emboli koruma cihazi olan
Emboshield Pro (Abott Vascular) cihazi kullanilarak yapilmig bir ¢alisma
olup 220 olguyu kapsamaktadir. ilk 30 glnliik inme ve 6lim oranlari %1,8;
yalnizca oOlum ile sonuglanma orani ise %0,5 olup periprosedural

komlikasyon acisindan diger tek merkezli calismalara gore en dusuk orana
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sahiptir. 220 hastaya ek olarak 102 olguya yeni genis ¢apli filtre kullaniimis
ve 2. kohort analizi yapiimigtir. Tium olgulara kapali hucreli Xact stent
kullaniimig ve 2,8 yillik uzun donem sonuglarinda ipislateral inme orani %0,4
olarak bildirilmigtir (96).

MAVETrIC c¢alismasi (Medtronic AVE Self-expanding CaRotid Stent
System with distal protection In the treatment of Carotid stenosis) ¢alismasi
498 yuksek riskli hastayi igermekte olup 30 gunluk beklenmeyen olay %5,4;
1 yillik ipsilateral inme, 6lum ve MI orani ise %12,5 olarak bildirilmistir (97).

CABERNET (Carotid Artery Revascularisation in high-risk Patients
with the Nex Stent and the FilterWire EX/EZ:3 years results from the
CABERNET Trial) gcalismasi ¢ok merkezli cerrahi agidan yuksek riskli olan
454 hasta ile yapimhis olup 30 gunlik ipsilateral inme %4,7 olarak
bildirilmistir. 3 yilhk sonuglarda ise inme ve 6lum oranlari %7,2 major inme
%4,8, tim olimler %7,1 olarak bildiriimistir. Asemptomatik olgularda
semptomatik olgulara gore inme ve 6lum nadir olup (p:0,03) 80 yas Uzerinde
ipsilateral inme orani1 80 yas altina goére anlamli derecede fazladir(p:0,002).
Calismada eslik eden risk faktorlerinin ve anatomik risk faktorlerinin
olumsuzlugu tzerinde durulmustur (98).

Bizim olgularimizda ilk 30 giinlik dénemde GIA (%5,1), intrakraniyal
kanama %2,0, ipsilateral inme %4,1 oraninda gérilmustir. intrakraniyal
kanama gegiren 1 olgu ve ipsilateral inme gelisen 3 olgu kaybedilmigtir. 30
glinlik inme ve 8liim orani %6,1 ve %4,0’dir. Uzun dénemde ise GIA %8,1,
ipsilateral inme %2,1 gortlmustir. ilk 30 ginlik dénem cikartildiginda uzun
dénemde inme ve 6lum %2,1 saptanmistir. Uzun dénemde 2 olgu akciger
kanseri 1 olgu endometrium kanseri nedeniyle kaybedildi. Uzun dénem
sonuglari semptomatik ve asemptomatik olan hastalar karsilastirildiginda ise
GiA/inme ve SVQ’ya bagh 6lim asemptomatik olan olgularin higbirinde

gorulmemis olup istatistiksel olarak anlamhdir (p:0,03).
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Tablo-7: Calismamizin erken ve uzun dénem inme ve 6lim oranlarini

kargilastirdigimiz ¢alismalar

Calisma Erken donem Orta/Uzun donem
CAVATAS %10 %14,3
SAPPHIRE %4,8 %13,2

ECST %7,5 %14,9

NASCET %5,8 %9

PROTECT %1.8 %0,4

Calismamiz %6,1 %2,1

PerklUtan koroner girisimlerde kullanilan glikoprotein lIb/llla reseptor
inhibitorlerinin karotis sistemde kullaniimasi yaygin degildir. Kapadia ve ark
karotis arter stentleme islemi esnasinda Glycoprotein lIb/llla inhibitora
(Abciximab) kullanimi ile ilgili 151 karotis stent hastasinin 128'inde
Abciximab kullanmislar ve periprosedurel hadiseler kontrol grubunda daha
yuksek oranda gorulmagtur. Kontrol grubunda 1 major inme ve 1 inmeye
bagll 6lum izlenirken (%8), abciximab grubunda 1 minor inme ve 1 retinal
enfarkt (%1,6) meydana gelmistir (99).

Avrupa Kardiyoloji Derneginin 2011 yilinda yayinladigi klavuza goére
hastanin yasam belirtisinin 5 yildan fazla olup karotis darliginin %60’tan
fazla olmasi durumunda perioperatif inme ve 6lum riskinin %3’den az oldugu
merkezlerde KEA onerilirken; perioperatif inme ve 6lum oranlarinin KAS igin
%3’Un altinda oldugu deneyimli merkezlerde KAS KEA tedavisine alternatif
oldugu bildirilmigtir (100).
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Tablo-8: Calismamizin restenoz oranlari ve takip surelerini

kargilastirdigimiz ¢alismalar

KAS yapilan Restenoz Sire
olgu sayisi
SPACE (2008) 541 11,1 2yl
CAVATAS (2009) 200 30,7 5yil
EVA-3S (2011) 242 3,3 3yil
CREST (2012) 1086 6 2yl
Calisamamiz (2013) 98 0,9 15,7 ay

Restenoz oranlarina bakildiginda ise 13 olguda intimal hiperplazi
saptanmis olup bunlarin 1 tanesinde darlik %50 Uzerinde olup balon
dilatasyon uygulanmistir. Restenoz orani %0,9 olup literatir ile uyumluydu.

Khan ve ark yaptigi ¢alismada restenoz gelisimi igin HT, DM, sigara
kullanimi ve KAH ile iligkili bulunmamis; ileri yas, kadin cinsiyet ve multipl
stent implantasyon Oykusu olmasi ile iligkili bulunmustur (101) . Younis ve
ark yaptigi calismada restenoz gelisiminin prediktif nedenleri arastiriimis ve
HT, DM, KAH, HL, sigara, PAH ile iligkili bulunmamis sadece gegirilmis KEA
Oykusu ve boyun radyoterapisi almis olmak restenoz igin riskli bulunmustur
(102). Bizim restenoz gelisen olgumuzda HT ve sigara kullanimi mevcuttu.
intimal hiperplazi gelisiminin yas (p:0,467), cinsiyet, (p:0,299), kullanilan
antiagregan (p:0,473), semptom suresi (p:0,720) ile iligkili olmadidi; stent
markasi ile iligkili oldugu bulundu (p:0,03). Ayrica intimal hiperplazi
gelisiminin eslik eden risk faktorleri ile iligkisine bakildiginda HT (p:0,756),
DM(p:1,0), HL(p:0,8), KAH (p:0,6), sigara(p:0,16) ve HL (p:1,0) ile iliskili
olmadigi saptandi.

Calismamizda kullanilan antiagregan ve antikoagulan ilaclara
bakildiginda bakildiginda ASA 100/150/300 mg %46,9, ASA+klopidogrel
%19,4, klopidogrel %14,3, ASA+ dipiridamol %1,0, klopidogrel+dipiridamol
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%1,0, kumadin %4,1, kumadin+tASA %1,0 kullanimi izlendi. Kullanilan
tedavi rejiminin intimal hiperplazi ve uzun donem Kklinik sonug ile iligkili
olmadigi goruldu.

Hucre geometrisi ile ilgili yapilan c¢alismalara bakildiginda bir
calismada 3179 hastanin KAS islemini de@erlendiriimis ve semptomatik
hastalarda acgik hucre stent tasarimi ve buyuk serbest hicre alaninin iglem
sonrasi ge¢ norolojik komplikasyon oranlari artirdigi bildirmigtir (103). Buna
karsin bagka bir calismada ise 1684 acik hucre ve kapali hicre stent
tasarimlarinin noérolojik komplikasyon, inme ya da olim riski Uzerine
birbirlerine Ustlinliguinl gdsterememiglerdir (104). Bizim calismamizda da
restenoz orani kapali hucre stent uygulanan olgularda daha az gérulmastur.
Bu bulgu acik hucreli stentlerin daha buyuk serbest hucre alanina sahip
olmasi (serbest hiicre alani Xact=2,74, Protege=10,71 mm?) sonucu damar
duvarina uyguladidi destegin (scaffolding) yetersizligiyle acgiklanabilir. Agik
hucreli stentlerin aterom plagini damar duvarina itmekteki yetersizligi plagin
stent bosluklari arasindan limene dogru penetre olmasina izin verir. Kapall
hacreli stentlerde serbest hucre alani klguk, damar duvarina uygulanan
destek fazladir. Kapali hicreliler, plak penetrasyonuna izin vermez ancak
esnekligi ve damar duvarina uyumu agik hucrelilere kiyasla sinirhdir (105).

Hiperperfuzyon sendromu karotis endarterektomi ve stentleme
sonrasi gorulen nadir bir komplikasyondur. Mevcut stenoza bagll uzun
suredir bozuk olan serebral otoregulasyonun stenozun ani olarak agilmasi
ile kontrolsuiz kan akimina neden olur (60). Ayrica karotid baroreseptorlerin
balon veya girisimle uyariimasi sonrasi olusan hipotansiyona yanit olarak
gérilebilen hipertansiyonun da olay: tetikledigi dusunilmektedir (106).
Subaraknoid veya intraserebral kanama gelisebilir. ipsilateral basagrisi
nobet fokal norolojik defisit ve hipertansiyon goralur. Gorulme sikhigr %1-30
olup 2. saat ile 7. gun arasinda gorllebilir. Mortalitesi %50’lere
ulasabilmektedir (107). HT, DM, ileri yas, kollaterallerin yetersiz olmasi ve
kontralateral ICA stenozu olan olgularda hiperperfiizyon riski daha fazladir.
Akut iskemik lezyonu takiben erken donemde revaskularize edilen olgularda
risk artar (105). Tedavide sistolik kan basincini 120-140 mmHg altinda
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tutmak ve nobet varliginda antikonvulzan tedaviden olugmaktadir. Kan
basincini duglirmeye yonelik uygulanacak olan ajanin serebral dolasimi
engellemeyecek ajanlardan segilmesi gerekmektedir. Bizim olgularimizda da
hiperperfiuzyon sendromuna bagli intrakraniyal kanama gelisen 2 olgudan 1
tanesi kaybedildi. Kaybedilen olgu sol ICA da %90 sag ICA’da preokluzyon
saptanan 72 yas kadin hastaydi. Postoperatif 11. glininde 2 kez epileptik
nobet geciren ve eglik eden tansiyon arteryal yuksekligi olup ve yapilan
goéruntilemelerinde enfarkt olmayip yaygin 6dem goérintisu mevcuttu,
hiperperfizyon sendromu kabul edilen olgu kliniginin 20. gununde
kaybedildi.

Stent deformasyonu ve frakturG uzun donemde gorulebilen
komplikasyonlar arasindadir. Bu komplikasyonlar stent &zellikleri ve
kalsifikasyonla yakin iligkili bulunmustur. 219 olguluk bir seride 25 aylik
takipte stent fraktiri %4, stent deformasyonu %29 bulunmustur. Stent
deformasyonu kapali hucreli stentlerde daha fazla bulunmustur. Klinik
anlamda ise stent deformasyonunun ge¢ inme agisindan risk olusturdugu
bulunmustur (108). 253 olguluk bir baska seride 36 aylik takipte stent
fraktlrd 8 olguda (%7,5) gorlimus ve bunlarin 7’si agik hicreli stent olarak
rapor edilmistir (109). Bizim olgularimizda stent deformasyon ve frakturu
gorulmemistir. Bu bulgu takip suremizin daha kisa olmasi ile agiklanabilir.

Yapilan son calismalar ile 6zellikle filtre sistemlerinin gelismesi ile
beraber KAS islem basarisinin KEA den dustk olmadi§i gdésterilmistir.
Geligsen malzeme teknolojisinin yaninda uygun hasta segimi, yeterli medikal
tedavinin saglanmasi ve uygulayan ekibin tecribesi de sonuglari
etkilemektedir. KAS vyayginlasmasi ile islemin komplikasyonlari da iyi
bilinmeye baslanmigtir. Bizim ¢alismamizda olgu sayisinin yeterli olmamasi,
alternatifi oldugu KEA ile randomize ¢alisma olmamasi, tek merkezli olmasi
¢alismanin olumsuz yanlaridir.

Sonug¢ olarak, yaptigimiz calismada karotis arter aterosklerotik
darliklarinda uygulanan KAS 30 glnlik ve uzun dénem sonuglari literatur ile
uyumludur. Gelisen malzeme teknolojisi ve emboli koruma cihazlarinin

kullanimiyla KAS, tim hasta gruplarinda sonuglarin daha iyi olmasini
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saglayacaktir. Gelecekte KAS’ tan fayda gorecek hastalarin belirlenmesi igin

yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.
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