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1-GIRIS

Ateroskleroza bagli serebrovaskiiler patolojiler diinyada o6liim nedenleri
arasinda nonserebral kardiyovaskiiler ve kanserden sonra 3. sirada yer almaktadir.
Inme, kadin ve erkek popiilasyonunu esit oranda etkilemekte olup, inmeye bagli 6liim
orani kadinlarda daha fazladir. Bunun yani sira beyaz 1tk ile karsilastirildiginda siyah
irkta inme riski %38 daha fazladir. Gegici iskemik ataklar (GIA) dislandiginda en sik
inme tipi biitiin inmelerin %68 inden sorumlu olan beyin enfarktidir. National Heart,
Lung, and Blood Institute's Atherosclerosis Risk in Communities c¢aligmasinda,
biitiin inmelerin %831 iskemik (bunlarin 9%38'1 lakiiner enfarktir), %14"
tromboembolik ve geri kalan1 ise biiyiik arter inmeleridir (1). Tedavi gérmemis GIA
yada persistan norolojik defisiti olan inme olgular1 yeni bir serebrovaskiiler olay
gelisimi agisindan asemptomatik popililasyona gore 15-20 kat daha fazla risk
tasimaktadir. Gegirilmis GIA sonras1 inme gelisme riski her yil i¢in %4-10 olarak
bildirilmektedir. Karotis arterin aterosklerotik hastaligi inmenin temelindeki asil
fizyopatolojik mekanizmay1 tetiklediginden terapi modaliteleri karotis arter
stenozunu gidermeye odaklanmistir. Medikal tedavinin inmeyi onlemede tek basina
kullaniminin yetersiz kaldiginin anlasilmasiyla birlikte, cerrahi tedavi karotis arter
hastaliginin tedavisinde global kabul goren asil tedavi modalitesi olmustur. Karotisin
endovaskiiler ve revaskiilarizasyon tedavisi baglangigta cerrahi tedavinin
yapilamadigi durumlarda basvurulan bir tedavi modalitesi iken daha az invaziv
olmas1 nedeniyle giderek daha fazla hasta popiilasyonuna hitap etmeye baslamis ve
karotis arter hastaliginin tedavisinde primer tedavi modalitesi olma yoniinde onemli

mesafe kaydetmistir.

Bizim ¢alismamiz karotis arter stenozunun endovaskiiler tedavisinin etkinligi,
giivenilirligini ortaya koymayir ve uzun donem takip sonuglarini bildirmeyi
amaglamaktadir. Bu ¢alismada hastalarin semptomatolojisi, stenoz derecesi, eslik
eden komorbiditeler, islemin teknik basarisi, major ve mindr inme, MI ve mortalite
oranlar1 gibi komplikasyonlar, hastalarin uzun donem restenoz oranlari

degerlendirilmistir.



2- GENEL BILGILER

2.1 Embriyoloji

Insan embriyosunun damar sistemi 3. haftanin ortasinda belirir. Brankial
arkuslar gelisimin 4.-5. haftalar1 sirasinda olusurken her arkus kendi kranial sinirini
ve arterini alir. Bu arterler aortik arkuslar olarak bilinir ve trunkus arteriozusun en
distal kismi1 olan aortik keseden geligirler. Aortik arkuslar brankial arkus mezensimi
icine gomiilii durumdadir ve dorsal aortalarda sonlanirlar. Diger brankial arkuslarin
olusumuyla aortik kese her yeni arkusa bir dal vererek, sonucta toplam 6 ¢ift arter
meydana getirir. Gelisimin daha ileri evrelerinde, bu arteriyel modelde biiyiik ol¢lide

degisiklikler olur ve bazi damarlar tiimiiyle ortadan kalkar.

Trunkus arteriozusun aortikopulmoner septum tarafindan boliinmesi, kalbin
akim ¢ikis kanalini ventral aorta ve pulmoner arter olarak ikiye ayirir. Bundan sonra
aortik kese sirasiyla. brakiosefalik trunkus ve aortik arkusun proksimal segmentini

meydana getiren sag ve sol boynuzlari olusturur.

Gelisimin ileri donemlerinde aortik arkus sistemi yavas yavas baslangictaki

simetrik yapisin1 kaybeder. Burada meydana gelen degisiklikler sdyle 6zetlenebilir:

3. aortik arkus ana karotis arteri ve internal karotis arterin birinci kismini
olusturur. Internal karotis arterin geri kalan kismu dorsal aortanin kranial parcasindan
meydana gelir. Eksternal karotis arter 3. aortik arkusun bir dalidir.

4. aortik arkus her iki tarafta da sebat ederse de, gelisimi sag ve sol taraflarda
farklidir. Solda sol ana karotis ile sol subklavian arter arasinda kalan arkus aorta
kismint olusturur. Sagda distal kismu sag dorsal aortanin bir kismi ve 7.
intersegmental arter tarafindan olusturulan sag subklavian arterin en proksimal
segmentini meydana getirir.

5. aortik arkus gecicidir ve higbir zaman tam gelismez.



Pulmoner arkus olarak da bilinen 6. aortik arkus, gelismekte olan akciger

tomurcuguna dogru biiyliyen 6nemli bir dal verir (2).

2.2 Karotis Arter Anatomisi

Bas ve boynu baslica sag ana karotis arter (sag AKA) ve sol ana karotis arter
(sol AKA) besler. Bunlarin da her biri, tiroid kartilajinin iist kenar1 seviyesinde,
eksternal karotis arter (EKA) ve internal karotis arter (IKA) olmak iizere iki u¢ dalina
ayrilir. Eksternal karotis arter basin dis kismini, yiizii ve boynun biiyiik bolimiinii
besler. Internal karotis arter ise kranium ve orbitadaki yapilarin biiyiik kismini

besler. Vertebral arterler de beyni besleyen dnemli arterlerdir (3.,4), (Sekil 1).

1. Trunkus brakiosefalikus

. A. subklavia dekstra

. A. karotis kommunis dekstra
. A. vertebralis dekstra

. A. karotis interna

. A. karotis kommunis sinistra

2
3
4
5
6. A. karotis eksterna
7
8. A. subklavia sinistra
9

. A. vertebralis sinistra

Sekil 2.2.1. Karotis arter anatomisi



2.2.1. Ana Karotis Arter (AKA)

Sag ve sol tarafin AKA'leri uzunluk ve orijin bakimindan farklidir (3).
Embriyolojik olarak 4. aortik arklarin farkli gelisimi asimetrik karotis arter
orijinlerinden sorumludur (5). Sag AKA, brakiosefalik trunkusun dali olup, sag
sternokiavikiiler eklemin arkasinda baslar ve sadece boyunda uzanir. Sol AKA ise
arkus aortanin ikinci dali olup arkusun en yiiksek kismindan ayrilir ve 6nce gogiis
boslugunda, daha sonra da boyunda uzanir. Sol tarafin arteri arkustan direkt olarak
ayrildigindan sag tarafin arterinden daha uzundur ve gogiisteki boliimii brakiosefalik
trunkusun arka ve biraz da sol tarafinda yer alir (2,5). Sag AKA uzunlugu ortalama

9.4 cm, sol AKA uzunlugu ortalama 13.4-14.4 cm'dir (5).

Her iki tarafta AKA, sternoklavikiiler eklemin arka tarafindan tiroid
kartilajinin iist kenarina kadar boynun yan tarafinda uzanir. Tiroid kartilajinin {ist
kenar1 seviyesinde terminal dallar1 olan eksternal karotis arter (EKA) ve internal
karotis arter (IKA)'e ayrilirlar. Boynun alt kisminda birbirine yakin olan her iki tarafin
arteri, yukar1 dogru ciktikga birbirinden uzaklasir. Iki arter arasinda asagida trakea,
yukarida ise tiroid bezi, larinks ve farinks bulunur. AKA'in lateralinde internal jugular
ven, ikisi arasinda ve arka tarafta olusan olukta da vagus siniri (X. sinir) bulunur. Bu
tic yap1 boynun derin fasiasindan ayrilan ve "vagina carotica" (karotis kil1f1) denilen
bir kilifla sarilmigtir. Bu yapilarin tiimiine birden boynun damar-sinir paketi denir
(3,4). Kilif icinde AKA, internal juguler venin medialinde, vagus sinirinin
anteromedialindedir. Servikal sempatik zincir kilifin posteromedial duvarina
yerlesmistir. Boyun tabaninda AKA; sternokleidomastoid, sternohyoid ve
sternotiroid kaslarin derininde. 4-6. servikal vertebra transvers proseslerinin
oniindedir. AKA'lerin iist kismi yiizeyel olarak bulunur ve sadece deri, ylizeyel fasia,
platysma, derin fasia ve sternokleidomastoid kasin medial kenar1 tarafindan
ortiilmustiir. Sternokleidomastoid kasi biraz arka tarafa ¢ekildiginde AKA, "trigonum
caroticum" denilen {i¢ggen i¢inde goriilebilir. Karotis T{iggenini posteriordan
sternokleidomastoid kasi, superiordan stylohyoid kas ve digastrik kasin posterior
karni, inferiordan da omohyoid kasin superior karni sinirlar. AKA genellikle boyunda

dal vermez. Fakat bazen superior tiroidal arter veya superior tiroidal arterin larengeal



dali, asendan farengeal arter, inferior tirodial arter ve ¢ok seyrek olarak da vertebral

arterler AKA'den ayrilabilir (3,4).

Kollateral dolasim: AKA'in baglanmasi durumunda her iki tarafin EKA ve
IKA'nin kafa iginde ve disindaki anastomozlar1 sayesinde kollateral dolasim
saglanabilir. Ayrica baglanan arterin yukarida kalan dallar1 ile subklavian arterin
dallar1 arasindaki anastomozlar da katkida bulunur. Kafa digindaki 6nemli anastomoz
superior tiroidal arter ile inferior tiroidal arter arasinda, ayrica derin servikal arter ile
oksipital arterin desenden dali arasinda olusur. Kafa i¢indeki 6nemli bir anastomoz da
oftalmik arterin (IKA'in dali) ile fasial arter ve maksiller arter (EKA'in dallar)
arasinda, periorbital ve anguler arterler araciligi ile olusan anastomozdur. Vertebral

arterlerin dallar1 kafa i¢inde IKA'in dallar1 ile anastomoz yapar (3,10).

2.2.2. Eksternal Karotis Arter (EKA)

EKA, tiroid kartilajiin iist kenar1 seviyesinde baslar ve yukar1 ¢ikarken biraz
One ve sonra da arkaya uzanarak mandibula boynunun arkasindaki retromandibuler
fossaya gelir. Burada maksiller arter ve superfisial temporal arter olmak {izere iki ug
dalina ayrilir. Boyunda her verdigi daldan sonra kalinligi azalir. Cocuklarda yiiz
iskeletinin kiiciik olmas1 nedeniyle EKA, IKA'den daha incedir, fakat erigkinlerde yiiz
iskeletinin gelismesi nedeniyle hemen hemen birbirine esittir. EKA'in baslangic
kismu, karotis {icgeni iginde ¢ok yiizeyel olarak bulunur ve IKA'in de medial ve
anteriorunda yer alir. IKA yaklasik %90 oraninda EKA'in posteriorunda yer alir

(3,10).

EKA'in dallar1: Superior tiroidal arter, asendan farengeal arter, lingual arter,
fasial arter, oksipital arter, posterior aurikuler arter, superfisial temporal arter,

maksiller arterdir (3,4).



2.2.3. Internal Karotis Arter (IKA)

IKA, aym taraf beyin hemisferinin biiyiikk bir kismmi, géz ve yardimei
olusumlarini, alnin 6n kismint ve burun boslugunun da bir boliimiinii besler.
Baslangi¢ yerinde EKA'in lateralinde bulunur. Superiora ¢iktik¢a dnce posteriorunda,
daha sonra da medialinde yer alir. Tiroid kartilajin iist kenar1 hizasinda AKA'in ug
dali olarak baslar. Ilk ii¢ servikal vertebranin transvers proseslerinin anteriorunda
vertikal olarak kafa tabanina gelir. Burada karotis kanalina girdikten sonra 90
derecelik bir a1 ile anteriora ve mediale dogru yon degistirir (3). IKA segmentlerinin
siniflamasi ic¢in bir¢ok sistem Onerilmistir. Bu konu iizerinde heniiz bir konsensiis
olmamasmna ragmen Bouthillier ve ark'.nin siniflandirmasi pratik olmasi, yeni
anatomik bilgileri kapsamasi ve kan akim yoniine gore bir skala icermesi nedeni ile
onerilmektedir (7). Bu yeni smiflandirma IKA segmentlerini komsu olduklari
yapilara ve gectikleri kompartmanlara gore ayirir. Buna gore 7 ayr1 anatomik segment
tanimlanmugtir: Cl-servikal, C2-petrdz, C3-laserum, C4-kaverndz, C5-klinoid, C6-
oftalmik, C7-kommunikan (7). Cl par¢as1 konumuzla ilgili olup intrakranial kismi
konumuz disindadir. Cl segmenti primer olarak fetal 3. aortik arktan
kaynaklanmaktadir. IKA normalde AKA'den C3-C4 veya C4-C5 diizeylerinde
ayrilir. AKA'in ilk terminal dalindan kalin olanidir. Bu segment ikiye ayrilarak
incelenir: Karotid bulbus ve asandan servikal segment (7). Servikal IKA'in proksimal
kism1 bulbus (siniis) olup %40 oraninda bulunur. Bulbus, IKA'in AKA'den ayrisim
yerinde hafif bir agryla belirgin bir fokal dilatasyon olusturur. Normal bulbus ¢ap1
yaklasik 7.5 mm, uzunlugu 1 cm olup, AKA ¢apt 7 mm, bulbus distalindeki IKA
cap1 ise 4.7 mm'dir (3,7). Bu yap1 kan basincinin ayarlanmasinda énemli rol oynar
(3). IKA/EKA kan akim orani ortalama 70/30'dur. Bifurkasyon diizeyindeki ve
bulbus icindeki akim dinamikleri komplekstir. Fonksiyonel olarak, bulbusta 2
kompartman bulunur; posteriorda yavas retrograd akim, anteriorda sistolle birlikte
hiz kazanan akim. Bulbusun gerisindeki kan akimi laminar akima donlismeden 6nce
helikal pattern izler (3). Bulbustan itibaren servikal IKA, karotis kilifi icinde
kraniuma dogru uzanir. Karotis kilifi iginde IKA, internal juguler ven, lenf nodlart
(jugulodigastrik), postganglionik sempatik sinirler ve alt kranial sinirler bulunur.
Nazofarinksin superiorunda glossofarengeal sinir (IX.sinir) ve hypoglossal sinir (XII.

sinir) karotis kilifinda yer alirken, vagus siniri tiim uzunlugu boyunca bu kilifta yer



alir. Cl segmenti, IKA'in temporal kemigin petroz pargasindaki karotis kanalina
girmesi ile son bulur. Bulbus ve servikal segmentte IKA dal vermez (%98) (7,10).
Servikal boliimde karotis iliggeni i¢cinde bulunan baslangic kismi cok yiizeyeldir.
Burada SCM kasi1 ile biraz oOrtiilmiis olarak EKA'in arka-dis tarafinda bulunur.
Burada deri, yiizeyel fasia, platysma ve derin fasia tarafindan Ortilmistiir. Arter
superiorda parotis bezinin derininde yer alir ve distan hypoglossal sinir, digastrik
kasin posterior karni, stylohyoid kas, oksipital arter ve posterior aurikuler arter
tarafindan caprazlanir. Daha yukarida EKA ile aralarinda styloglossus ve
stylopharyngeus kaslar, styloid prosesin u¢ kismi, stylohyoid ligament,
glossofarengeal sinir ile vagus sinirinin farengeal dali bulunur. Posteriorda longus
kolli kast, superior servikal ganglion ile bu gangliondan karotis pleksusa giden dallar
ve superior larengeal sinir bulunur. Lateralde internal juguler ven ve arka-dis
tarafinda vagus siniri bulunur. Medialde farenks, superior larengeal sinir ve asendan

farengeal arter bulunur (3).

2.2.4. Karotis Arterlerinde Goriilen Varyasyonlar

Biiylik damarlarin normal ¢ikis sirast (sirastyla brakiosefalik trunkus, sol AKA,
sol subklavian arter) yaklasik 2/3 oraninda goriiliir. Bu bolgede bir¢ok varyasyon
goriilebillir. Arkus aortadan orijin alan biiyiikk damar sayis1 2-6 arasinda degisir

(7,10).

Sag AKA, sternoklavikiiler eklem hizasinda baslamas1 gerekirken, %12
oraninda daha yukar1 bir seviyeden baslayabilir. Arkus aortadan ayr bir dal olarak
veya sol AKA ile birlikte ¢ikabilir. Sol AKA'in baslama yeri, sag tarafin arterinden
daha fazla varyasyon gosterir (3). Arkus aorta varyasyonlarindan en sik goriileni
brakiosefalik trunkus ve sol AKA'in ortak orijinidir (3,6,7). Bovine konfigiirasyonu
(Bovine ark) adi1 da verilen bu varyasyona %27 oraninda (%25-30) rastlanmaktadir.
Bu olgularin %7'sinde sol AKA arkus aorta yerine brakiosefalik trunkusun proksimal
boliimiinden ¢ikar (7). Bu gibi durumlarda ug¢ dallarina ayrilma yeri de normal
yerinin daha superiorunda, hyoid kemik seviyesinde bulunur. Seyrek olarak da

larenksin ortasinda veya krikoid kartilajin alt kenar1 seviyesinde u¢ dallarina ayrilir



(3). %I-2 oraninda, sol AKA ve sol subklavian arter ortak bir orijinle ayrilirlar ve bu

durumda bilateral brakiosefalik trunkus izlenir (7).

Sag AKA ve sag subklavian arter arkus aortadan ayri ¢ikabilir (6,7). Cok
nadir durumlarda, EKA ve IKA arkus aortadan birbirinden bagimsiz olarak

ayrilabilir, bdyle durumlarda anormal seyirli petrdz IKA gibi anomaliler siktir (7).

Normal AKA bifurkasyonu tiroid kartilaj hizasindadir (C3-C4 ya da C4-C5,
ortlama C4 seviyesi) (6,7). Bifurkasyon diizeyi Cl vertebra diizeyi kadar yiiksek
olabildigi gibi Th2 vertebra diizeyi kadar diisiik konumlu da olabilir. Bifurkasyon
kisa boyunlu kisilerde daha yiiksek konumlu iken uzun boyunlu kisiler ve ¢gocuklarda
daha diisiik konumludur (6). Bifurkasyonsuz karotis arter nadir fakat onemli bir

anomali olup diger vaskiiler anomalilerle birlikte goriiliir (7,10).

Proksimal IKA genellikle EKA'in lateralindedir. Medial orijinli IKA sik
goriilen bir varyasyon olup normal karotis anjiogramlarinda %8-15 oraninda rastlanir.
Bu varyasyon sag tarafta sola gdre 3 kat fazla goriiliir (6,7). Bu olgularda IKA ve
EKA lateral projeksiyonda birbirleri iizerine siiperpoze olurlar, bu durumda oblik
veya anteroposterior projeksiyonla bifurkasyo goriintiilenebilir. Tortuoze, medial

cikisli IKA klinik olarak retrofarengeal pulsatil bir kitle gibi prezente olabilir (7).

Servikal IKA'in tortuoz seyirli olmasi veya ‘kinking’'i hem genglerde hem de
ileri yas grubunda sik goriilmektedir, ancak genellikle servikal segment diizglin bir
seyir izler (6,7). "Coiling" veya IKA’da tam "loop" anjiografik serilerde %5-15
oraninda goriiliir. Bu goriiniimiin kismen gelisimsel oldugu, yas veya hipertansiyonla

ilgisi olmadig: diisiiniilmektedir (6,7).

2.3. Serebrovaskiiler Hastaliklar

Travma disindaki bir nedenle, beyne gelen kan akiminin kisa veya uzun siireli
yetmezligine veya bir beyin damarmin yirtilmasina baglh olarak ortaya ¢ikan iskemik
veya hemorajik beyin hastaliklarina serebrovaskiiler hastalik denir. Bunlarin biiyiik bir

kismi1 akut olarak meydana ¢ikan fokal norolojik defisitlerle karakterize olup stroke



adiyla anilir (8). Risk faktorleri arasinda heredite, hipertansiyon (%50), sigara
kullanimi, diabetes mellitus (%15), obesite. familyal hiperkolesterolemi, miyokard
infarktiisii, atrial fibrilasyon, konjestif kalp yetmezligi. alkol, oral kontraseptifler, asiri
anksiyete ve stres sayilabilir (9). Serebral iskemi. beyni besleyen arteriyel sistemin
kan akimindaki azalma veya trombotik materyalden emboli kopmasi sonucu
olusabilir. Emboliler, serebrovaskiiler okliizyona bagl olarak genellikle transient ya
da kalic1 norolojik semptomlara yol acarken, stenozun neden oldugu kan akimindaki
azalma anatomik (Willis poligonu, eksternal-internal kollateraller) ve fizyolojik
(serebral perfiizyonun vazodilatasyon ve artmis diastolik kan akimi ile

otoregiilasyonu) kompansatuar mekanizmalarla sonuglanir (10).

2.3.1. Etyolojisi

A. Nonvaskiiler (%5): 6r. timor
B. Vaskiiler (%95)
1. Beyin infarkt1 (%80)

(a) Okliiziv ateromatdz hastalik: ekstrakranial (%35), intrakranial
(%10) —kritik stenoz, tromboz veya plak i¢i kanama, iilserasyon,

embolizm
(b) Penetran arterlerde kii¢lik damar hastaligi (%25): lakiiner infarkt
(c) Kardiojenik emboli (%23)

- Mural trombozun eslik ettigi iskemik kalp hastaliklar1 (akut

myokard infarktiisii, kardiak aritmi)

- Valviiler kalp hastaliklar1 (postinflamatuar valviilit, infektif
endokardit, nonbakteriyel trombotik endokardit, mitral valv

prolapsusu, mitral kapak stenozu, protez kalp kapagi)
- Nonvalviiler atrial fibrilasyon

- Sol atrial mikzoma



(d) Nonateromatdz hastalik (%5)

Elongasyon, "coiling", kink, fibromuskiiler displazi, anevrizma, diseksiyon,
serebral arteritis (Takayasu, kollajen doku hastaliklari, Behget hastaligi, temporal

arteritis gibi), postendarterektomi trombozis/restenoz
(e) Koagulasyon bozukluklari
2. Primer intrakranial hemoraji (%15)
3.Subaraknoid hemorajiye bagli vazospazm (%4)

4.Veno-okluziv hastalik (% 1) (9).

Stroke'un iki temel 6zelligi ani olmas1 ve fokal ndrolojik belirtilerdir. Fokal
ndrolojik belirtiler hemipleji, hemihipoestezi, afazi, hemianopsi ve fasial paralizi gibi
motor, duysal, géorme alan1 ve kranial sinir disfonksiyonlar1 bi¢iminde olabilir. Bir
kisminda letarji ve konflizyondan komaya kadar biling bozukluklari1 olabilir. Stroke
belirtilerinin yerlesme ve sonlanma bigimleri (zaman profili) dikkate alindiginda su

klinik tablolarla karsilasilir (8):

1- GIA (transient(gecici) iskemik atak): GIA, vaskiiler patolojilere bagl olarak
ortaya c¢ikan ve 24 saatte sekelsiz olarak diizelen akut fokal serebral
disfonksiyonlardir; ataklarin ¢ogu 15-20 dakikada diizelir (8,9). Embolik (genellikle
karotid bifurkasyondaki iilseratif plaktan) ya da hemodinamik (yiiksek dereceli
stenoz ya da okliizyon distalinde perfiizyon basincinin diismesi) nedenlerle ortaya
cikabilir (9). Karotis ve vertebrobaziler sistemin kanlanma alanlarindaki fokal
iskemiler farkli GIA belirtileri olustururlar: Karotis GIA ve Vertebrobaziler GIA
(8,9). Karotis GIA, vertebrobaziler GiA'dan 2 kat daha fazla gériiliir ve %901 6
saatten kisa siirer (9). Parezi (mono-hemiparezi %61), santral fasial paralizi,
parestezi (mono-hemiparestezi %57), fasial parestezi (%30), hemianopsi, disfazi,
afazi, basagrisi, amaurozis fugaks (%12) gibi belirtiler goriiliir. Vertebrobaziler
GIA'da ise en sik goriilen semptom vertigodur. Ayrica ataksi, dengesizlik, disfaji,

dizartri, diplopi, dlisme ataklar1 goriilebilir (8,9,10).

2- Minor stroke kategori I: Bir giinden daha uzun siiren ve 1 hafta igerisinde

sekelsiz ya da tama yakin iyilesme goOsteren mindr ndrolojik disfonksiyonlardir.
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(National Institutes of Health stroke skalasinda (NIHSS) 1 puanlik degisiklik olmast)
(11)

3- Minor stroke kategori II: Otuz giin igerisinde sekelsiz veya tama yakin
lyilesme gosteren norolojik defisitlerdir(NIHSS2-3 puanlik degisiklik) (11).

4- Major stroke: Otuz glinden uzun siiren ve norolojik fonksiyonlarda kalici

bozukluga neden olan nérolojik defisitlerdir(NIHSS>4 puan ) (11).

2.4. Ateroskleroz Ve Karotis Arter Stenozu

Kardiovaskiiler hastaliklar, bir¢ok gelismis toplumda 6liim nedenleri arasinda
ilk siralarda yer almakta olup bu hastaliklarin da ¢ogunun sebebi ateroskleroz ve

komplikasyonlaridir.

Ateroskleroz serebral tromboembolik olaylarin %90'inda altta yatan sebep

olup, karotis arter hastalig1 embolik inmelerin primer kaynagidir.

Aterosklerozun en sik tercih ettigi lokalizasyonlar, karotis arter bifurkasyonu,
internal karotis arterler ve proksimal vertebral arterlerdir. Arterlerin bifurkasyon
noktalarin1 tutan plak olusum paterni lokal hemodinamik etkilerin ateroskleroz
patogenezindeki kritik roliinii ortaya koymaktadir. Boyunda, plaklar 6zellikle biiyiik
damar orijinlerini, ana karotid arter bifurkasyonunu ve proksimal arteri tutmaktadir.
Intrakraniyel aterosklerotik damar hastaligi kaverndz internal karotid arter (IKA)
segmentini ve baziler arter bifurkasyonu gibi ana damar bifurkasyonlarini kapsar.
Daha distal damarlar daha az siklikla etkilenir ancak arteriyoloskleroz ve degisken

ateromatoz vaskiilit benzeri stenoz ve dilatasyon odaklari izlenebilir (7,12).

Aterosklerozun patogenezi tek bir nedene bagli olmayip, bu konuda baslica
ic hipotez One siirtilmektedir (7). Bu hipotezler a) lipid hipotezi b) hasara cevap
hipotezi ¢) birlestirici teoridir. Birlestirici teori, her iki teoriyide igeren ve LDL gibi
makromolekiillere artmig permeabilitenin  eslik  ettigi  endotelyal hasari

aterosklerozun fizyopatogenezinden sorumlu tutan bir teoridir. Plak olusum ve
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bliylimesine neden olan kritik mekanizmalar plak yiiziinde trombiis olusumu ve

plazma lipidlerinin transendotelyal sizmasidir (7).

Karotis arter hastaliginin klinik manifestasyonlar1 karotis iifiiriimii ve serebral
iskeminin sebep oldugu semptomlardir. Ancak ileri derecede stenozu olan bir hasta
tamamen asemptomatik de olabilir. Ulserasyon ve plak igi hemoraji semptomatik

karotis plaklarinin 6nemli bir histolojik paternidir.

Servikal iifiirlim, karotis arter hastaligimin 6nemli bir gostergesi olmasina
ragmen nodroloji klinigine sevkedilen 331 hastay1 kapsayan bir seride bunlarin
yarisinda karotis iiflirimii saptanmig ve iflirim saptanan hastalarin da Doppler
ultrasonografi incelemesinde ancak %37'sinde yiiksek dereceli stenoz tespit
edilmistir (13). North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
(NASCET) c¢alismasina dahil edilen hastalarin analizinde fokal ipsilateral karotid
tfiirimii yiiksek dereceli stenozlar i¢in %63 sensitivite ve %61 spesifiteye sahip
olup, semptomu olan hastalarin %75'inde tanisal ¢alismalarda 1limli-yiiksek dereceli
stenoz saptanmistir (14). Framingham Heart Study sonuglarina gére asemptomatik

hastalarda karotis tifiiriimii inme riskini iki katina ¢ikarmaktadir (15).

Karotis arter hastalig1, klinik olarak gegici iskemik atak (genellikle 24 saatten
kisa siirer), geri donebilen iskemik defisitler (1 giinden 3 haftaya kadar siirebilir),
inme, monookiiler korliik, amorozis fugax veya afazi bulgular ile taniabilirse de,
bunlann higbiri karotis hastalig1 i¢in spesifik degildir. Hasta, gecici iskemik atak
tanisini aldiktan sonra ilk ay i¢in inme riski %8, ilk yil i¢in %12 ve 5 yillik risk ise

%30 gibi oldukea yiiksek oranlardadir (16).

Karotis arter hastaliginda inme riski iizerine yogunlasan caligmalar
gostermistir ki; semptomatik ve asemptomatik hasta gruplarinda stenoz orani ile
yillik inme riski ¢ok yakin iligkilidir. Yapilan bir ¢aligmada stenoz orant %75'in
altinda olan populasyonda yillik inme riski oran1 %1.3 iken, stenoz orani %75 'in
tizerinde olan populasyonda bu risk yaklasik olarak 3 katina ulasmakta ve yillik inme
oran1 %3.3'e ulagsmaktadir. Stenoz orani %75'in lizerinde olan asemptomatik hasta

grubunda yillik oran %2.5 olarak bildirilmektedir (17). Ciddi karotis stenozuna bagl
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GIA olan hasta populasyonunda ilk y1l i¢in inme oran1 %10 olarak bildirilmekte ve
bu oran 5 yilin sonunda % 30 ile %35'e ¢ikmaktadir (18).

European Carotid Surgery Trial (ECST) ¢alismasinda medikal tedavi alan ve
az-orta derecede karotis stenozu olan populasyonda 3 yillik inme oran1 %2.1 iken,
%80-89 darlig1 olan grupta bu oran %9.8'e ve %90-99 stenozu olan grupta ise
%14 .4'e yilikselmektedir (19).

North American Symptomatic Carotid Endarterctomy Trial (NASCET)
calismas1 medikal tedavi altinda iken yiiksek dereceli stenozu bulunan grupta 2 yillik
inme veya Oliim oranini % 28 ve % 32 olarak bildirmektedir (20). Ayn1 ¢alismada,
degisik derecelerde stenoz oranlari bulunan hastalar arasindan randomize segilen ve
sadece medikal tedavi alan hastalarda ipsilateral karotis arter stenozu nedeniyle

iskemik inme riski 2 yil i¢in %7.9 ve 5 yil i¢in %12.4 olarak bildirilmistir.

Karotis arter hastaliginin patogenezinde degisik risk faktorleri rol almakta
olup, bunlar1 6nlenebilir ve Onlenemez faktorler olarak gruplamak miimkiindiir.
Onlenemez risk faktorleri arasinda yas, cinsiyet ve ik veya etnik koken yer
almaktadir. Yetigkinlerde, hayatin her dekadi i¢in inme riski iki katina ¢ikmaktadir.
Zenci erkek populasyonda inme riski daha yiiksektir (21-23).

Aterogenezin en sik tedavi edilebilir nedenleri arasinda hipertansiyon,
hiperlipidemi, diabetes mellitus, sigara i¢iciligi ve enflamasyon ve kronik enfeksiyon
yeralmaktadir. Cesitli hipertansiyon ¢alismalar1 gostermistir ki; sistolik hipertansiyon
karotis arter stenozunun derecesi ve progresyonu ile ¢ok giiclii bir iligki
gostermektedir ve diastolik kan basincinda 6-7 mm Hg diizeyinde bir azalma 5 yillik
inme insidansim1 % 42 azaltmaktadir (24). Aterogenezisin derecesi ve progresyonu
kolesterol seviyesinden ve de oOzellikle yiiksek LDL ve yiiksek LDL/HDL
oranlarindan etkilenmektedir. LDL ve total kolesterol miktarindaki azalma plak
formasyonunu ve stenozu azaltmaktadir (25-26). Klinik olarak anlamli karotis arter
stenozu (%50'den fazla) prevelans: sigara igmeyenlerde % 4.4 iken, bu oran eski
icicilerde %7.3'e ve aktif i¢icilerde %9.5'e ylikselmektedir (27-28). Yine yeni
caligmalar enflamasyon ve sistemik enfeksiyonun ateroskleroz gelisiminde rol
oynadigmi one siirmektedirler. Yapilan bir asemptomatik karotis arter hastaligi
calismasinda Chlamydia pneumonia’nin aterogenez patogenezinde rol alabilecegi
bildirilmistir (29).
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2.5. Karotis Arter Stenozunun Tanisi

Karotis arter hastaliginin tanisinda ilk dikkat edilecek nokta dikkatli ve
ayrintilt bir anamnez alinmasidir. Bunu inme konusunda uzmanlasmis bir nérologun
yapacagi ayrintili bir fizik muayene takip eder. Taniya yardimci serebral anjiyografi
gibi invaziv ve karotis Doppler ultrasonografi (KDU) ve Magnetik Rezonans
Anjiyografi (MRA) gibi invaziv olmayan tetkikler ile bu tanisal algoritma

tamamlanir.

Karotis Doppler ultrasonografi , karotis arter stenozu i¢in en ¢ok kullanilan
noninvaziv goriintiileme modalitesi olup, hem arter i¢cindeki akim1 degerlendirebilme
imkan1 saglar hem de belli parametreler kullanilarak akim hizin1 hesaplayarak,
stenoz derecesi hakkinda yorum yapabilmemizi temin eder. KDU, noninvaziv bir

modalite olmasinin yanisira taginabilir ve ucuz bir metoddur.

Karotis arter stenozu tanisinda Doppler kriterlerini tekrar gozden gegirdikleri
ve tanimladiklar1 caligmalarinda Huston J. III ve arkadaglari, KDU'yi 1218
konvansiyonel anjiyografi tetkiki ile kiyaslamislardir. Bu ¢alismada IKA'larinda %
70-99 oraninda stenozu bulunan hastalarda 230 cm/sn nin iizerinde saptanan zirve
sistolik hizin %86.4 sensitiviteye ve %90.1 spesifiteye sahip oldugu bildirilmektedir
(30).

Ancak bu kadar genis kullanim alani bulan KDU'nun bazi limitasyonlar1 da
mevcuttur. KDU, intraserebral dolasim ve hemodinamigi degerlendirememektedir ki
bu alan ekstrakraniyel dolasim ile birlikte degerlendirilmesi gereken hedef alanlarin
basinda gelmektedir. KDU, diisiik dereceli ve de 06zellikle %50nin altindaki
oranlarda stenozu degerlendirmede yetersiz olabilen bir modalitedir (31). Bizim
klinik tecriilbemizde de karsilastigimiz bir sorunda bazen total okliizyon ile ¢ok ileri
derecede ki stenozun ayirimi noktasinda yasanan giicliikktiir. Ayrica yine
unutulmamalidir ki, bu modalite teknolojik donanim ve uygulayan insanin

tecriibesine oldukg¢a baglhdir.

KDU, sadece karotis arter hastaliginin tanisinda degil ayrica tedavi sonrasi

takipte de 6nemli rol alir. Hem cerrahi tedavi sonrasi, hem de endovaskiiler tedavi
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sonrasinda invaziv olmayan karakteri nedeniyle hastanin progresyonunu izlemede

yaygin olarak kullanilmaktadir (32).

Magnetik rezonans anjiyografi (MRA), 6nemi giderek artan bir goriintiileme
modalitesi olup, klinik kullanimi giderek yayginlagsmaktadir. MRA'nin 6nemli bir
avantaj1 karotis sirkiilasyonunu orijininden intrakraniyel damarlara kadar tiimiiyle
demonstre edebilmesidir. Akim yavas, tiirblilan veya hi¢ olmadiginda, MRA
sonuclan daha az giivenilir olup, varolan darlik derecesini daha fazla olarak
gostermektedir ki; bu da spesifitesini azaltmaktadir. MRA incelemesinde kullanilan
baslica 2 metod faz kontrast MRA ve 2 veya 3 boyutlu time-of-flight (TOF) MRA
teknikleri olup, tercih edilen metod genelde TOF teknigidir. TOF metodunun yavas
akima daha hassas oldugu ve okliide arter ile yiiksek dereceli stenozu ayirt etme
konusunda daha basarili oldugu bildirilmektedir. Yapilan bir ¢calismada 6zellikle 3-
boyutlu TOF tekniginin okliide arter ile oldukca yavaslamig akimi birbirinden
ayrilmasinda olduk¢a basarili oldugu vurgulanmaktadir (33). KDU ile
kiyaslandiginda MRA daha az operator bagimli bir modalitedir. Ancak, daha pahali
ve genel durumu kotii hastalarda uygulama agisindan ¢ok pratik degildir. Ayrica
MRG'in genel kullanim prensipleri igerisinde pacemaker't olanlar, metalik
protezleri bulunanlar veya klostrofobik hastalar i¢in bu goriintiileme yontemi

kullanilamamaktadir.

Bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) hem servikal, hem de intrakraniyel
damar yapisini ortaya koyabilmekte ve yiiksek dereceli stenozlari okliizyonlardan
ayirt etmekteki basarisi KDU ile yarigmaktadir ancak intravendz kontrast madde
gereksinimi bobrek yetmezligi olan hastalarda kullanimini kisitlamaktadir (34).
Transkraniyel Doppler inceleme ve az debili akimlara bile ¢ok sensitif olan power

Doppler inceleme diger noninvaziv goriintiileme metodlarini olusturmaktadirlar.

Konvansiyonel anjiyografi kullanilmaya baslandigi ilk giinden itibaren karotis
arter goriintliilemenin altin standardi olmus ve gelisen teknolojide goriintii
rezolusyonunu belirgin derecede artirmistir. Biitiin biiyiik endarterektomi ¢aligmalari
ve tabi ki endovaskiiler revaskiilarizasyon calismalari da temel goriintiileme

modalitesi olarak konvansiyonel anjiyografiyi kullanmislar ve kullanmaktadirlar
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(19,20). Konvansiyonel anjiyografi sadece ekstrakraniyel karotis arterleri
goriintiilemekle kalmayip, intrakraniyel damarlarin ve Willis poligonunun da
degerlendirilmesini saglamaktadir. Ayrica intraserebral hemodinamigin bir parcasi
olan vertebrobaziler sistem de degerlendirilebilmektedir. Konvansiyonel anjiyografi
plak yapisi, iilserasyonu ve diseksiyonu hakkinda da ayrintili bilgi verebilmektedir.
Karotis arter hastaliginin temelinde yatan ve hemodinamik bozukluga yol agan plak
morfolojisi hakkinda en ayrintili bilgiyi konvansiyonel anjiyografi vermektedir.
Bunun yaninda hem ekstrakraniyel hem de intrakraniyel hemodinamigi demonstre
edebilme yetenegi onu vazgegilmez kilmaktadir. Karotis arter hastaliginin tanisinda
kullanilan diger tiim tanisal modalitelerin basaris1 bu nedenle anjiyografi ile
mukayese edilmis ve tetkik seciminde konvansiyonel anjiyografinin basarisina yakin

sonugclar verebilen modaliteler tercih nedeni olmuslardir.

Konvansiyonel anjiyografinin dezavantaji invaziv bir tetkik olusudur. Bazi
serilerde %1 oraninda major inme veya Olim orani bildirilmektedir (35). Bu
modalitenin diger bir limitasyonu ise karotis arter stenozu oOl¢iimiinde belli bir
homojenitenin olmayisidir. Bu heterojenite ¢esitli calismalarda baz olarak alinan
Olctim tekniklerinde farkliliklar ortaya ¢ikmasina ve caligmalarin sonuglarinin
uniform bir temele dayanmamasina sebep olmaktadir. Bunun en giizel 6rnegi iki
biiylik karotis endarterektomi serisinde karsimiza ¢ikmistir. NASCET ¢alismasinda
parametre olarak damarin en dar kesimindeki rezidiiel limen c¢apr ile stenoz
distalindeki normal bir segment ¢ap1 kullanilirken, ECST'de bu en stenotik segment
ile karotis bulbus c¢ap1 kiyaslanmaktadir. Bu farkli Ol¢limlerin sonucu olarak
NASCET metodu ile 6lgiilen bir stenoz orani, ECST metoduna oranla daha az oranda
stenotik olacaktir. Ornegin; NASCET metodu ile %50 olarak dlgiilen bir stenoz orani
ECST metodu ile olciildiigiinde %70-80 oranda stenoza karsilik gelecektir. Bir
liclincili yontem olarak da, “Common Carotid”(CC) yontemi dnerilmistir (35-38). Bu
yontemde aterosklerozdan etkilenmemis distal ana karotis arter ¢api, normal referans
Olclim yeri olarak belirlenmistir (sekil 2). Bu inhomojenite calismalarda segilen hasta
populasyonlarinin temel anjiyografik incelemeleri ve stenoz oranlar1 hakkinda

elestirilere ve homojenize edilmemis sonuglarin ortaya ¢ikmasina sebep olmaktadir.
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Sekil 2.2 NASCET, ECST ve CC yontemleri ile karotis stenoz oranlarinin

hesaplanmasi

Bu tanisal metodlar1 birbirleri ile kiyaslayan ve karotis endarterektomi veya
stentleme Oncesi en ideal goriintiileme modalitesini bulmay1 amaglayan pek cok
calisma yapilmistir. Serfaty ve arkadaglari 3-boyutlu MRA'y1 tek modalite olarak
veya KDU ile kombine olarak ekstrakraniyel karotis arterleri degerlendirmek ig¢in
kullanmiglar ve %70-99 darlig1 belirlemede MRA tek modalite olarak kullanildiginda
sensitivitesinin %94 ve spesifitesinin %86 oldugunu gdstermislerdir. KDU ile
kombine olarak kullanildiginda ise MRAmm %100 sensitiviteye ulastigi
bildirilmektedir (39).

Yapilan bir calismada %70 ve {lizerindeki darliklar icin KDU ve MRA'min
sensitivitesi (%82 ve %86) ve spesifitesi (%98) yaklasik olarak esit bulunmustur (40).
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2.6. Karotis Arter Stenozunda Tedavi
2.6.1. Medikal tedavi

Aspirin global olarak kabul goérmiis ve bu alanda en genis kullanim alam
bulmus olan ajandir. Ancak yeni ¢alismalar gostermistir ki; tiklopidin, clopidogrel ve
dipyridamol de serebrovaskiiler hastaligi olan hastalarda ve 0zellikle inmeyi
onlemede etkin ajanlardir. Antiplatelet Trialists' Collaboration'in 1994'te yayinladigi
antiplatelet terapisi lizerine randomize g¢alismalarin genel bir analizinin yapildigi
makale cesitli serilerde 30 gilinden fazladir antiplatelet terapisi alan 73247 yiiksek
riskli hastay1 icermektedir. Caligma temel olarak hastalarin mortalite oranlarini,
major inme oranlarm ve dliimeiil olmayan inme oranlarini degerlendirmistir. inme
veya vaskiiler orijinli 6liim oranlarindaki azalma % 27 olup bunun %25'i aspirine

atfedilmistir (41).

iki biiyiik medikal tedavi calismasi da, The Canadian American Ticlopidine
Study ve The Ticlopidine Aspirin Stroke Study olup serebrovaskiiler hastaligi
olanlarda tiklopidinin etkinligini arastirmislardir. 3 yillik takip sonucunda inme
relatif riski %23.3'e gerilemistir. Bu kombinasyon inme ile miicadelede etkili
olmasma ragmen kullanim sirasinda ortaya c¢ikan ozellikle de notropeni gibi yan

etkileri kullanimini sinirlamaktadir (42,43).

CAPRIE c¢alismas: clopidogrel (75 mg/giin) ve aspirin (325 mg/giin)
kombinasyonunun iskemik inme, miyokard enfarktiisii veya vaskiiler 6liimii 6nleme
de goreceli etkinligini degerlendiren bir calismadir. Inme ile ilgili alt grupta (6000
hastay1 kapsamaktadir) clopidogrele bagli olarak yukarida tanimlanan olaylarda %
8.7 gibi kii¢iik bir oranda relatif risk azalmasi bildirilmektedir (44).

Bu alanda bazi1 medikal tedavi ekolleri dipyridamol'ii tek terapatik ajan olarak
kullanan ¢alismalar yapmaktadirlar. Aspirin ve dipyridamol’in kombinasyonunun
degerlendirildigi The European Stroke Prevention Study -1 ve -2'de stroke
oranindaki azalma sirasiyla % 33 ve %21.3 olarak bildirilmistir (45,46).
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2.6.2. Cerrahi Tedavi

Inmenin cerrahi tedavisi ile ilgili calismalar 1954'te Eastcott ve arkadaslarinimn
ilk karotis endarterektomiyi gergeklestirdikleri calismalarina dayanmaktadir (47). Bu
konuyla ilgili ilk randomize c¢alisma ise Fields ve arkadaslarinin 1970'de yayinlanan
calismasidir (48). Karotis endarterektominin popiilaritesi artarak devam etmis olup,
endarterektomi sayis1 1971'de 15000 iken 1985'te zirve yaparak 107000'e ulasmustir. Bu
noktada 1985'te yayinlanan Extracranial-Intracranial Arterial Bypass Study bu prosediiriin
faydalar1 hakkinda ciddi siipheler yaratmis olup, endarterektomi sayisinda ciddi diisiise
neden olmustur (49).

Karotis endarterektomi konusundaki iki biiylik calisma, North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) ve MRC European Carotid Surgery
Trial (ECST) olup, bu iki ¢aligma kendilerinden sonra gelen randomize ¢aligmalart ve hatta
endovaskiiler randomize serileri etkilemisler ve beraberlerinde ciddi akademik

tartismalar1 ve elestirileri getirmislerdir.

Bu c¢alismalardan NASCET, 50 Kuzey Amerika merkezini iceren ve karotis arter
stenozuna ait semptomatolojisi olan 1212 hastay1 karotis endraterektominin etkinligini
degerlendirmek amaciyla randomize etmis bir ¢alismadir. Calismaya dahil edilen
hastalardan 596's1 sadece medikal terapi alirken, 616's1 ise karotis endarterektomi ve
medikal tedaviyi beraber almuglardir. NASCET ¢alismasi karotis arter stenozunu ilimli
(%30-69) ve ciddi (%70-99) olarak gruplara ayirmustir. Calismanin cevap bulmay1
amacgladig1 3 6zel soru mevcuttur: 1. Karotis endarterektomi inme ve inme bagimli
Oliim oranmi azaltryor mu? 2. Karotis arter stenozunun derecesi karotis endarterektomiden
fayda gorecek hasta populasyonunu belirleyebilir mi? 3. Karotis endarterektomi zaman
icinde hastanin fonksiyonel durumunu korumasini veya gelistirmesini saglayabilecek mi?.
Calismanin ciddi stenoz kolu cerrahinin etkinliginin erken donemde ispatlanmasi nedeniyle
cabuk sonlandirilmistir. 2 yilda cerrahi grupta ipsilateral inme orant % 9 iken medikal
grupta ise % 26 olarak bulunmustur. %50 ile %69 stenozu olan alt grupta ise ¢ok siurl bir
fayda saglanmis olup 5 yillik takip sonucunda ipsilateral inme orani cerrahi grupta %
15.7 iken medikal grupta ise % 22.2'dir. %50'den az stenozu olan hasta grubunun ise
cerrahiden fayda goérmedigi bildirilmistir. NASCET c¢alismasi kendisinden sonra gelen
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cerrahi serileri ve hatta endovaskiiler serileri de etkileyen bir caligma olarak genis kabul
gormiistiir. Ancak ¢alismaya dahil edilen hasta populasyonu ile ilgili ciddi elestiriler de

alan bir ¢aligma olarak daha sonrada iizerinde durulacaktir.

ECST, Avrupa'dan bircok merkezin dahil edildigi ve yaklasik 10 senelik bir calisma
sonucunda 2518 hastanin randomize edildigi bir ¢alismadir. Bu hastalardan 2200'iniin 3
senelik takipleri yapilmustir. Bu ¢aligmada, 1limli stenozu (%0-29) olan grupta, 3 yillik inme
oraninin cerrahi olmadan da diistik olmasi ve cerrahi sonrasi erken donem riskinin yiiksek
olmasi nedeniyle bu grubun cerrahiden pek yarar saglamayacagi bildirilmektedir. Orta
derecede stenozu olan grupta (%30-69) cerrahinin faydasi soru isareti olarak kalmaktadir.
30 giinliik mortalite veya inme orani ciddi stenozu olan grupta (%70-99) %7.5 olarak
bildirilmektedir. Cerrahi sonrasi 3 yillik takipte ipsilateral inme oran1 %2.8 iken bu kontrol
grubunda ise %16.8'dir. 3 yillik takip sonucunda major inme veya Oliimciil inme (veya

cerrahi mortalite) %6 iken bu kontrol grubunda %11 'dir.

Bu verilerle bu iki ¢alismada semptomatik ve ciddi stenozu (%70-99) olan hasta
grubunun cerrahiden istatiksel olarak anlaml oranda fayda gorecegi ortaya konmaktadir.
Ancak orta derecede (%30-69) stenozu olan hasta grubunun cerrahi girisimden ne kadar
fayda gorebilecegi cevaplanmasi gereken bir soru olarak karsimizda durmaktadir. Ayrica
her iki ¢aligmada 1limh stenozu (%0-29) bulunan grubun cerrahiden fayda géremedigini
vurgulamaktadirlar. Ciinkii bu grupta cerrahisiz de oldukg¢a diisiik oranda ipsilateral
inme riski mevcuttur ve bu populasyon i¢in medikal tedavi ve takip en olasi segenektir.
Postoperatif donemde karsilagilan komplikasyonlar ve alinan genel anestezinin de
potansiyel komplikasyonlari bu hasta grubu icin fayda-zarar dengesinin ¢ok 1iyi

belirlenmesini mecbur kilmaktadir.

Bir bagka hasta grubu da asemptomatik hasta grubu olup bu hasta grubuyla ilgili
nasil bir yol izlenecegi de cevaplanmasi gereken bir soru olarak karsimizdadir. Bazi
endarterektomi ¢aligmalar1 da bu grup hastalara yonelmis olup, karotis endarterektominin
bu grup hastalara fayda saglayip saglamayacagi sorusuna yanit vermeye ¢alismiglardir. Bu
grup calismalar igerinde Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS),
Veterans Administration Cooperative Study (VAAST) ve Carotid Artery Stenosis with
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Asymptomatic Narrovving: Operation versus Aspirin Trial (CASANOVA) calismalari
baslicalaridir (50,51,52).

Yiiksek Riskli Hastalarda Karotis Endarterektomi

Karotis endarterektomi (KEA), bazi hastalar i¢in iyi bir revaskiilarizasyon segenegi
olabilmesine ragmen, bazi hastalar igin ise yiiksek riskli bir tedavi seklidir. Cerrahi olarak

yiksek riskli olan bu grup:

Kardiyopulmoner kapasitesi zayif olan hastalar
e Class III ve IV konjestif kalp yetmezligi
e Sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonunun %30'un altinda olmasi
e Son 6 haftada gegirilen kalp cerrahisi
e Gegcirilen miyokard enfarktiisii (MI) (24 saatten fazla ve 4 haftadan 6nce)
e Kararsizanjina (CCS II/IV)
e FEV (Zorlu ekspirasyon kapasitesi) 1 saniyede 0.8'den kii¢iik

Eszamanl karotis endarterektomi ve koroner arter bypass greftlenmesi gereken

hastalar
Daha once ipsilateral karotis endarterektomi (KEA) gegiren hastalar
Kontralateral okliide karotis arteri olan hastalar
Boyun yapist hassas olan hastalar
e Daha 6nce gecirilmis boyun diseksiyonu
e Bas ve boyun tiimorii nedeniyle RT tedavisi
e Vertebralari immobilize eden durumlar (Romatoid Artrit)
Cerrahi olarak ulasilmasi zor lezyonlar
e Yiiksek yerlesimli lezyonlar (C2'nin yukarist)
e Ostial lezyonlar

e Takayasu arteritli hastalar

Sundt ve ekibinin yaptigi c¢alisma, retrospektif olarak karotis
endarterektomiye giden 3111 hastayr cesitli risk faktdrlerine dayanarak
gruplandirmaktadir. Bu gruplama icerisinde Grade I'de hastanin anlamli risk faktorii
yokken, II'de anjiyografik risk faktorleri, III'de medikal risk faktorleri, IV'de unstabil
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norolojik sendromlar, V'de akut karotis okliizyonu ve VI'da gecirilmis ipsilateral
endarterektomisi bulunan hastalar mevcuttur. Bu derecelendirme sonucunda kalici inme,
kalp krizi veya 6liim oram Class VI hastalarda %8.1 ve mortalite orant %?2.9 olarak

bildirilmektedir (53).

Bilateral karotis arter stenozu olan, KEA sonrasi restenotik lezyonu olan veya
kontralateral karotis arterleri okliide olan hastalar KEA sonucu morbidite ve mortalite
acisindan yiiksek risk tasirlar. Cerrahi olarak ulasilmasi zor lezyonu olan hastalar da cerrahi
secenek icin kotii adaylardir ve problemi asil ¢ozecek olan endovaskiiler terapidir. Boyun
bolgesi ile ilgili gegmiste problemi olmus hastalarda (RT hikayesi, gegirilmis boyun
bolgesi cerrahisi...) cerrahi se¢eneklerini biiyiik olciide kaybetmekte olup, bu hastalarda

asil segenek endovaskiiler revaskiilarizasyon olmaktadir (53).

Takayasu arteriti olan alt grup da cerrahi agisindan tercih edilmeyen hasta
grubudur. Bu geng hastalarda arkus aortanin ana dallar1 tutuldugu icin serebrovaskiiler
semptomlara sik¢a rastlanir. Bu hastalarda tutulum genellikle uzun segmentler boyunca
olur ve siklikla ana karotis arteri tutar. Karotis arter bypassi bu hastalarda inmeyi 6nlemek
icin Onerilen tedavi sekli olmakla birlikte, erken ve ge¢ donem komplikasyonlar1 nedeniyle

bu ¢ok ciddi risk tagimaktadir (54,55).

2.7. Karotis Arter Stenozunun Cerrahi Dis1 Tedavisi

2.7.1. Perkiitan balon anjiyoplasti (PTA)

Kerber ve arkadaslarinin 1980'de ilk tarif ettigi balon anjiyoplasti, distal
bifurkasyon endarterektomi operasyonu esnasinda proksimal stenozun kateter yoluyla
dilatasyonunu tarifliyordu ve bu alandaki ilk anjiyoplastiydi (56). Bunu Theron ve
arkadaglarinin 1987'de karotis arterlerin aterosklerotik ve cerrahi sonrast perkutandz
anjiyoplastisini anlattiklar1 makaleleri takip etti (57). Kachel R., 1996'da, 1995'e kadar
olan anjiyoplasti vakalarim toparlayarak literatiiriin genel bir analizini yaptig1 makalesinde

523 anjiyoplasti prosediiriinde teknik basar1 oranin1 %96.2, morbiditeyi %2.1, mindr ve
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gecici komplikasyon oranini %6.3 olarak bildirmis ve hi¢ 6liim olmadigini saptamistir

(58).

Bu konudaki bir baska Onemli calismada semptomatik aterosklerotik karotis
arterlerde transluminal anjiyoplasti tecriibesinin aktarildigi bir ¢alisma olup, ¢alismaya
4 yillik bir periyotta semptomlar1 bulunan ve %70'den fazla darligi mevcut olan
hastalar dahil edilmistir (59). Bu ekip 82 hastada 85 anjiyoplasti iglemini ger¢eklestirmis
ve teknik basart oranlarim (rezidiiel stenoz %50 nin altinda) % 92 olarak bildirmislerdir. 30
glinliik mortalite oram1 %0 ve major morbidite oran1 % 4.9 olarak bildirilmistir. Ortalama
18.7 aylik bir takip sonucunda rekiirren stenoz orant %6.7 olup biitiin restenoz vakalarin
3. ile 6. aylar arasinda olmustur. Bu restenoz oram karotis endarterektomi serilerinde 1
yillik takip sonucu bildirilen %10'luk stenoz orami ile kiyaslandiginda dikkat cekicidir
(19,20).

The North American Cerebral Percutaneous Thrombosis Angioplasty Registry
caligsmasi prospektif, randomize ¢ok merkezli bir ¢alisma olup; semptomatik %70'den
fazla stenozu olan hastalarda PTA'nin etkinligini ve klinik sonuglarmi inceleyen bir
calismadir (60). Bu gruptaki hastalarin tamami karotis endarterektomi agisindan yiiksek
riskli hasta grubu igerisinde yer almaktaydi. 147 hastada 165 PTA gerceklestirilmis ve
girisimden Once ortalama stenoz %84 iken girisim sonrast %37'ye gerilemistir.
Anjiyografik basar rezidiiel olarak %50 min altina indirilen stenozlar olarak kabul edildi
ve bu girisim yapilan lezyonlarin %83'linde saglanmuigtir. Klinik basar1 %50'nin altinda
rezidiiel stenoz ve mortalitesiz veya hastanede kalis siiresinde tekrarlayan GIA veya
inme olmamasi olarak tanimlandi ve biitiin tedavi edilen lezyonlarin %76'sinda bu

kriterler saglandi.

Herhangi bir nedene bagl 6liim oran1 %3 ve inme orani %6 olarak saptandi.

Kombine 6lim ve inme orani ise %9'dur.

Golledge ve arkadaslarmm yaptifi caligmada, 13 anjiyoplasti ve 20 karotis
endarterektomi vakasinin 30 giinliik stroke ve oliim riskleri kiyaslanmistir. Bu ¢alismada
stroke riski anjiyoplasti grubunda cerrahi gruba oranla anlamli oranda yiiksek bulunmus
ve sayilar smirli olmasina ragmen semptomatik karotis arter tedavisi ig¢in

anjiyoplastinin 6nerilmedigi vurgulanmigtir (61).
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Karotis arter stenozunun tedavisinde PTA tek basina kullanilabilecek bir modalite
olarak artik kabul edilmemektedir. Intimal disseksiyon, aterom plaginin yerinden kopmasi
ve distale atilan tromboembolik partikiiller PTA'nin potansiyel olarak c¢ok ciddi
komplikasyonlara sebep olabilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica yukarida anlatilan
caligmalardaki yiiksek mortalite ve inme oranida PTA hakkindaki kuskularin artmasina
sebep olmustur (60,61).

2.7.2. Karotis Arter Stentleme

Koroner arterlerin stentlenmesi ve buradaki klinik tecriibenin artmasi karotis arter
icin de stentleme isleminin giindeme gelmesine neden olmustur. Ayrica endovaskiiler
baska bir metod olan basit anjiyoplasti ile kiyaslandiginda endovaskiiler stent
terapisinin intimal disseksiyona yol agmamasi, daha ge¢ restenoza yol agmasi gibi
amaglart da vardi. Diinya capinda bir¢ok merkez randomize olmayan karotis
stentleme c¢alismalarini yayinlamaktadirlar. Bu calismalarin icerdigi hasta gruplar
incelendiginde igerdikleri hasta populasyonunun biiyiik bir kismmmin KEA igin yiiksek risk
tastyan ve NASCET ve ECST gibi biiyiik KEA ¢alismalarin disarida biraktigi daha sorunlu

ve komplike bir hasta populasyonu oldugu goriilmektedir.

Diethrich ve arkadaglariin 1996 da yayinladiklar1 caligmalar ilk biiyiik ¢calisma
olmasi itibar1 ile anlamli olup, 110 hastada 117 karotis stentini kapsamaktadir (62). Bu
hastalardan 31 'inde ndrolojik semptom varken 79'u ise asemptomatiktir. Bu hastalardan
109'u (%99) (116 arter %99.1) basartyla stentlenmistir. Sadece bir hastada teknik
nedenlerden dolay1 islem gerceklestirilememistir. Islem sonrasmda 7 inme (%6.4)
gelismistir. Bunlardan 2'si major olup 5'1 ise gegicidir. Ayrica 5 mindr gegici olay saptanmis
olup; bunlarda 24 saat iginde diizelmistir. 3 hasta taburcu olmadan once karotis
endarterektomi operasyonuna gitmis ve 1 hasta ise inme sonucu kaybedilmistir (%0.9).
Islem sonras1 30 giinliik takipte, 2 stent okliide olmustur (bu hastalarda semptom
gelismedi). 30. giinde klinik basar1 oran1 %89.1 (98/110) olarak saptanmustir. 7.6 aylik
takip sonucu yeni gelisen ndrolojik semptom saptanmadi. Rutin Duplex inceleme 2. ayda

1 hastada stent okliizyonu ve 7. ayda 1 hastada akimi siirlayan intimal hiperplaziyi tespit
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edilmigtir. Tablo analizi sonucu primer patensinin kiimiilatif oran1 %89 olarak

bildirilmistir.

Bu konudaki bir baska makale 107 hastada elektif karotis stentlemeyi
icermektedir ve bu ¢alismanin ilging bir 6zelligi, hastalarin % 77'sinin NASCET kriterlerine
gore incelendiginde calisma diginda kalacak olmalaridir (63). Bu yiizden bu hastalar cerrahi
gruba girseler potansiyel olarak daha fazla komplikasyon ile karsilagabilecek bir hasta
populasyonudur. 30 giinliik takip sonucunda 7 mindr, 2 major inme ve 1 6liimiin meydana
geldigi bildirilmistir. Takip siiresi icerisinde inme izlenmemis olup, 6. ayda yapilan kontrol

anjiyografide hastalarin % 4.9'unda asemptomatik restenoz saptanmustir.

Yiiksek riskli hasta grubunda elektif karotis arter stentlemenin giivenilirligini
ve etkinligini demonstre etmeyi amaglayan bir baska calisma 170 hastanin, 192 arterini
kapsamaktadir (64). Hasta grubunun 6zelligi unstabil anjinast olan, daha 6nce ipsilateral
karotis endarterektomi geciren kontralateral karotis arter okliizyonu olan veya kontrol
edilemeyen veya ciddi morbiditeye yol agan hastaliklari bulunan, cerrahi agisindan
oldukea yiiksek riskli bir grup olmasidir. Teknik basar1 oran1 %99 olarak bildirilmistir. Bu
hastalardan 73'i aym zamanda koroner artere ait girisimler de gecirdiler. 30 giinliik inme
orani tedavi edilen hastalar i¢in %2.9 olup, tedavi edilen damarlar i¢in ise bu oran %2.6
(1major ve 4 mindr inme) olarak bildirilmistir. Islem sonras1 30 giinliik takipte liim veya
enfarktiis izlenmemistir. Ortalama 19 aylik takip sonucunda, 3 hastada (%2) asemptomatik
restenoz saptanmis ve takip siiresinde major inme veya ndrolojik nedenlere bagli 6liim

izlenmemistir.

Cerrahi olarak inoperabl kabul edilen 65 yas iistii 100 hastada 3 yillik tecriibenin
aktarildigi bir caligmada, hastalardan %85'inin semptomlart mevcuttur (60 hastada
transient iskemik atak ve 25'inde inme) (65). Hastalarin 80'inde eslik eden koroner arter
hastaligt mevcut olup, bunlarin 30'u ciddi boyuttadir (2 veya daha fazla koroner
arterde %70 ve lizerinde stenoz). 25 hastada ise ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu
mevcuttur (ejeksiyon fraksiyonu %20'nin altinda). Biitiin hastalarda islem basariyla
gerceklestirilmistir. Sadece 1 hastada major inme meydana gelmis ve kaybedilen hasta
olmamustir. Islem sonrast mindr komplikasyon orani %15 olarak bildirilmistir. Bu mindr

komplikasyonlar; reversibl norolojik defisit (%5), pulmoner 6dem (%3), uzayan
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hipotansiyon (%3), vaskiiler girisim yeri komplikasyonlari (%3) ve boyun hematomu (%1)
olarak bildirilmistir. Restenoz oram %] olarak bildirilmektedir. Bu caligmadaki hasta
grubunda norolojik komplikasyonlarm oran1 % 6 olarak bildirilmekte olup; bunlann
biiylik ¢ogunlugu 24 saat icinde diizelen gegici norolojik defisitlerdir. Bu serinin
sonuglari yagli bir hasta populasyonunu kapsamasi, hastalarin cerrahi olarak inoperabl
kabul edilebilecek bir grup olmasi ve ciddi eslik eden medikal problemleri olmasi
sebebiyle oldukca carpicidir. Bu hasta grubu cerrahi tedavi serilerinin yiiksek riskli bir alt

grup olarak tanimladig bir hasta populasyonudur.

528 hastanin (604 arter) takip edildigi, 5 senelik prospektif bir analizde,
semptomatik ve asemptomatik karotis arter stenozu olan grupta erken ve ge¢c donem klinik
bulgular takip edilmistir (66). 30 giinliik takipte 6liimciil inme oran1 % 0.6 olup, inme dist
nedenlere bagl 6liim orani ise % I'dir. Major inme oran1 %1 iken mindr inme orani ise %
4.8'dir. 30 giinliik inme ve 6liim oran1 % 7.4 olarak bildirilmistir. 5 yillik calisma peryodu
boyunca, mindr inme oram %7.1 iken 5. yilda bu oran %3.1'e gerilemistir. 30 giinliik

peryottan sonra Sliimctil ve 6liimciil olmayan inme orani %3.2 olarak bildirilmistir.

Avrupa, Asya ve Kuzey Amerika'dan 36 biiyiik girisimsel merkezin
sonuglarmin derlendigi bir yazida, servikal karotis arterlere stent yerlestirme
konusundaki global tecriibe yansitilmaya calisilmis ve karotis arter stenozunun
endovaskiiler tedavisinin geldigi nokta ortaya konulmustur (67). Bu global analizde 4749
hastanin 5210 arterine stent yerlestirildigi bildirilmektedir. Teknik basar oran1 %94.8 olup,
5126 arter basartyla stentlenmistir. 30 giinliik takip peryodu boyunca 134 GIA meydana
gelmis olup; tedavi edilen arter bazinda bu oran %?2.57 ve tedavi edilen hasta bazinda ise
%?2.82'ye tekabiil etmektedir. Mindr inme sayisi 129 olup bu oran tedavi edilen arter
bazinda %2.48 ve hasta sayis1 bazinda ise %2.72'dir. Bildirilen 71 major inme mevcut
olup tedavi edilen arter bazinda oran % 1.36 iken hasta sayis1 bazinda ise bu oran %
1.49'dur. Bildirilen majér inme oranlart % 0 ile % 7.7 arasinda degismekte ve
merkez basina major inme orant ise %2.2 olarak bildirilmektedir. Otuz giinliik islem
sonrasi takip boyunca 41 isleme bagli 6liim meydana gelmis olup, bu tedavi edilen
arter bazinda % 0.79'a ve hasta bazinda ise % 0.86'ya denk gelmektedir. Mindr,
major ve igleme bagli 6liim oranlar1 dikkate alindiginda oran tedavi edilen arter

bazinda % 4.63 iken hasta sayis1 bazinda ise % 5.07'dir. Yine semptomu olan hasta
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grubunda mindr, major inme ve isleme bagimli kombine oran % 5.76 iken bu oran
semptomsuz hasta grubunda ise % 3.38'dir. Islem sonrasi ultrasonografi takipleri 1.,
6. ve 12. aylarda yapilmistir. 6. ayda hastalarin %96 (4502)'s1 ve 12. ayda ise % 84
(3924)"i takip edilmistir. 6 aylik takipte restenoz oran1 %2.27 iken bu oran 12. aymn
sonunda %3.36'd1r. 6. ile 12. ay takipleri arasinda 56 yeni nérolojik hadise (GIA ve
inme) gelismis ve norolojik hadiselere bagli 6liim oran1 bu dénemde %1.39 olarak
bildirilmistir. Cok merkezli evrensel tecriibeyi Ozetleyen bu makale diisiik
periprosediirel komplikasyon oranlart ve yine olduk¢a diisiik olan restenoz oranlari
ile bugiin karotis arter stenozunun endovaskiiler tedavisinde hangi noktaya
gelindigini ve Oniimiizdeki yillar i¢inde vizyonun ne olmasi gerektigini ortaya

koymaktadir.

2.8. Karotis Stentleme Isleminde Distal Koruma Kullanim

Islem sirasinda olusan emboli 6nlemeye yénelik ilk fikir Theron ve arkadaslari
tarafindan gelistirilmistir. Sonuglarinin retrospektif degerlendirilmesinde emboli
korumasiz yaptiklar1 seride %8 olarak bulduklar1 embolik komplikasyon oraninin
%2’ye geriledigini bildirmiglerdir 68,69). Bu gelismeden sonra stentle tedavi
sonuglart belirgin iyilesme gostermistir. Emboli Onleyici cihazlar temel olarak
okliizyon balonlar1 ve akima izin veren filtreler ile bunlarin birlikte kullanilmasi
prensibine dayali kombine yontemlerdir. Her bir yontemin iyi ve zayif yonleri

bulunmaktadir.

Kars1 IKA’i okliide olan olgularda balon okliizyonu ile yapilan islemlerde
hemodinamik inme riski artmakta, balon ¢evresinde tromboz ve buna bagli emboli
riski bulunmaktadir. Ote yandan proksimalde okliizyonla islemin yapildig
durumlarda stenotik segmentin daha az sayida gecilmesi Onemli bir avantajtir.
Embolik debrisin EKA’e yonlendirildigi durumlarda oftalmik arter-orta meningeal
arter veya fasiyal arter kollaterallerin varligi durumunda intrakraniyal embolizasyon

olusabilecegi bilinmelidir (70-75).
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Filtre tipi emboli 6nleyici cihazlar beyne kan akimi devam ederken stentleme
yapilmasina imkan saglamakta, kars1 IKA’i okliide olan olgularm tedavisini miimkiin
hale getirmektedir. Filtre tipi araglarin kullaniminda okliizif tipte araglardan farkl
olarak kontrast madde verilerek elde edilen goriintiilerin kilavuzlugunda stentin
dogru pozisyonlanmasi saglanabilir ve serebral dolasim kontrol edilebilir. Ancak
stenotik segmentin, islemin baslangicinda heniiz koruma baslamadan gecilmesini
gerektirmektedir. Karotis end-arterektomi serilerinde plak yiizeyinde %30-60
oraninda taze trombus ve ylizeyden ayrilmaya elverisli bir komponentin varlig iyi
bilinmektedir (76-81). Bu nedenle filtre gegisi sirasinda olusan potansiyel risk

gozardi edilemez.

Koruma semsiyeleri, yine kilavuz tel {lizerinden gonderilebilen, stentlenecek
darlik gecildikten sonra darligin hemen distaline yerlestirilen ve agildiginda semsiye
goriiniimiinde olan metalik filtre mekanizmasidir. Bu semsiyelerin karotid
stentlemesi sirasinda kullanimu ile ilgili son yillarda ¢ok sayida ¢alisma yapilmistir.
Son gelistirilen semsiyelerin ge¢is caplart ¢cogu stentten kiiclik olmasina karsin,
lezyonu semsiye ile gegerken olusabilecek emboli riski halen dikkat edilmesi
gereken bir komplikasyon olarak dikkati ¢ekmektedir. Bu semsiyelerin kullanimi
stent yerlestirilme islemini teknik olarak ¢cok daha komplike bir hale getirmektedir ve

deneyimli ellerde bile islemi zorlastirmaktadir.

Son yillarda ¢ok sik kullanilmaya baslanilan distal koruyucu semsiyeler ile
stentlemeye bagli islem sonrasi akut iskemik komplikasyonlar, yiliksek riskli hasta
grubunda dahi belirgin olarak azaltilmistir (67). Bu semsiyelerin amaci; stent
acilirken darliktan kopan mikroemboluslari, hemen distalinde tutmak ve beyne zarar
vermesini engelleyerek disar1 ¢ikarmaktir. Maliyeti de son derece yliksek olan bu
sistemlerin kullanilmasina ragmen, stentleme sirasinda embolik komplikasyonlar
halen olabilmekte ve literatiirde rapor edilmektedir (85). Cok iyi uygulandiginda dahi
distal emboli komplikasyonlarinin bildirilmis olmasi da bu teknige alternatif

arayislarini gilndeme getirmektedir.

Cift balon sistemi ve Parodi anti-embolizan sistemi gibi filtre ve balon

yontemlerinin birlikte kullanilmasi prensibine dayali kombine yontemler daha
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giivenli bir stentleme islemini hedefleyen ideal koruma yontemine yakin sistemlerdir.
Ancak pratik ve kolay bulunabilir olmamalar1 nedeniyle digerleri kadar sik
kullanilmamaktadir®®?,

Yukarida bahsedilen g¢alisma sonuglarinin da agik¢a ortaya koydugu iizere
endovaskiiler revaskiilarizasyon terapisi arttk sonuclar1 cerrahi sonuglarla
kiyaslanabilecek ve teknolojik gelismelerin dogal bir sonucu olarak islem
komplikasyonlarini 6nlemeye yonelik ek donanimlar1 sayesinde giderek kendi
sonuclarinini gelistiren bir terapi secenegidir. Endovaskiiler tedavi zaten uzun stiredir
cerrahi agidan ulasilmasi zor lezyonlarin tedavisinde, daha Once cerrahi gecirmis
hasta grubunda, kontralateral okliizyonu bulunan hasta grubunda ve genel anestezi
riskli olan ve 6nemli medikal komorbiditeleri olan grupta ilk segenek olarak kabul
gormektedir. Ancak gerek gelisen stent teknolojisi, gerek endovaskiiler tedavi
konusunda elde edilen evrensel tecriibbe ve gerekse koruma semsiyeleri gibi islem
komplikasyonlarint minimalize eden sistemler sayesinde endovaskiiler tedavi

revaskiilarizasyon siirecinin ilk se¢enegi olma yolunda saglam adimlar atmaktadir.

Karotis arter girisimlerinin sonucunda potansiyel komplikasyonlar cesitli
serilerde  %I1-20 olarak bildirilmektedir. Bu komplikasyonlar segilen hasta
populasyonu, serebrovaskiiler hastaligin yaygmligi ve tipi, islemi gerceklestiren ekibin

tecriibesine bagl olarak farkliliklar gostermektedir.

2.9. Karotis Stentleme Isleminin Komplikasyonlar

e Plak, trombus veya havaya bagl trombiis sonucunda TIA veya inme

e Semptomatik bradikardi

e  Gegici asistol

e Damar riiptiirii veya disseksiyonu

e Extra veya intra-kraniyel vazospazm

e Arteriyel giris yerine bagh komplikasyonlar (hematom, psddoanevrizma...)

e Kullanilan kontrast maddeye bagli komplikasyonlar (alerjik reaksiyonlar,
akut

e tiibiiler nekroz...)
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Erken Donem

e Kan basincinda gegici diisiisler

e GIA

e  Mindr ve major inme

e Stent deformasyonu

e Intrakraniyel hemoraji

e Amorozis fugax/ ana retinal arter veya dalinin tikanmasi
e Hiperperfiizyon sendromu

e Olim
Ge¢ Donem

e Stent restenozu (intimal hiperplazi)
e Okliizyon

Yukarida da goriildiigii tizere stentleme prosediirii baroreseptor refleksinin
aktivasyonuna baglh olarak bazi hemodinamik problemlere neden olabilmektedir. Bazi
hastalarda bu hemodimamik instabilite, vazokonstriktér medikasyona ve yogun bakim
tinitesinde monitorizasyona sebep olabilmektedir. Hatta uzun siireli ve direngli

hipotansiyona bagli olarak gelisen bir non-Q MI vakas: bildirilmistir (85).

Endovaskiiler tedavinin potansiyel komplikasyonlarindan biri de, serebral
hiperperflizyon sendromudur. Sundt'un ilk dnce karotis endarterektomi ile baglantili olarak
tarif ettigi bu hemodinamik durum endovaskiiler tedavi sonucunda da ortaya
cikabilmektedir (86). Bu sendromun sonucunda serebral hemoraji, basagrisi veya nobetler
ortaya ¢ikabilmektedir. Ciddi ve preokliiziv stenozu olan hastalar bu sendrom agisindan
daha biliyiik risk altindadirlar. Periprosediiral hipertansiyon ve antikoagiilan terapi
hiperperfiizyon sendromu agisindan 6nemli olan diger iki risk faktoriidiir (85).

Serebral iskeminin mekanizmasmi ¢dzme yolunda KkatettiZimiz mesafe bizi
serebrovaskiiler olaylarin Onlenebilir ve potansiyel olarak tedavi edilebilir oldugu
noktasina getirmektedir. Gelinen bu noktada bahsedilen endovaskiiler veya sistemik
tromboliz, noroproteksiyon, karotisin cerrahi tedavisi ve perkutandz transluminal

anjioplasti ve stentleme gibi tedavi sekilleri bugiine kadar olan birikimlerin klinik
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yansimasidir. Son donemde giderek artan endovaskiiler revaskiilarizasyon stiregleri,
baslangigta medikal ve cerrahi tedavinin bir alternatifi olarak ortaya ¢ikmisken, bugiin
artik bircok klinik durumda ilk secenek olma misyonunu iistlenmistir. Bu gelisen dogal
slire¢ icerisinde de islem sirasinda potansiyel olarak meydana gelebilen embolik
hadiselerden dolay1 islemin giivenilirlik derecesi {izerine olan ilgide giderek artmaktadir.
Karotisin endovaskiiler revaskiilarizasyonu siirecinde, klinikte kars1 karsiya kaldigimiz
komplikasyonlarm biiyiik kesimi islem sirasinda ortaya ¢ikan plak materyaline bagl
embolizmin sonucudur. Yapilan bir calismada karotis balon anjiyoplasti ve stent
implantasyonu esnasinda transkraniyel doppler goriintiileme ile tespit edilen asemptomatik
emboli oran1 %901 gegmektedir (87). Bu yaklagimlarin giivenlik ve etkinligini arastiracak
ve isleme baglh olabilecek potansiyel iskemik odaklari kesin bir sekilde ortaya
koyabilecek noninvaziv bir modalite ihtiyac1 giderek onem kazanmaktadir. Giiniimiize
kadar konvansiyonel BT ve MRG tekniklerinin iskeminin akut bulgularini giivenilir
bir sekilde demonstre ettigi diisiiniilse de, iyi bilinen BT bulgularn erken dénemde ¢ok
silik ve nonspesifik olabilmektedir. Konvansiyonel T2 sekansida édeme sensitif olmakla
birlikte, semptomlarin baglangicindan sonraki ilk saatterde c¢ok giivenli bulgular
vermemektedir. Konvansiyonel MRG ile enfarkt alanlar1 siklikla olayin baslamasindan

en az 6 saat sonra goriintiilenebilmektedir.

Difiizyon -agirhkli goriintiileme (DAG) ile iskemik doku erken dénemde net olarak
gosterilebilmektedir. DAG disinda su anda higbir goriintiileme yontemi iskemik dokuyu
daha hizli ve spesifik olarak gosterememektedir. Bu nedenle DAG evrensel olarak akut
iskemi goriintiilenmesinde oldukca hizli bir sekilde yer bulmus ve rutin protokollerde
yeralmistir (88,89).
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3. GEREC VE YONTEM

Mart 2004- Nisan 2008 tarihleri arasinda ekstrakranial internal karotis arter
darlig1 saptanan 90 hasta arastirmaya dahil edildi. Hastalarin 74’1 erkek (%82.2),
16’s1 kadin (%17.8)’dir. Yaslar1 40 ile 88 arasinda degismekte olup, yas ortalamasi
67.62°dir (SD- 9.5). Olgularin 53’iinde (%58.9) hipertansiyon, 23’linde (%25.6)
diabetes mellitus, 54’tinde (%60) koroner kalp hastaligi, 9’unda (%10) koroner by-
pass Oykiisii, 46’sinda (%51.1) hiperlipidemi, 49’unda (%54.4) sigara icme Oykiisii,
5’inde karotis endarterektomi Oykiisii  bulunmaktadir. Olgularin 43’1 (%47.8)
asemptomatik, 47’si (%52.2) semptomatik grup igerisindeydi. Semptomatik
hastalarin 23’tinde (%25.6) gecici iskemik atak ve 22’sinde (%24.4) inme Oykiisii
6’sinda senkop Oykiisii mevcuttu. Asemptomatik hastalar eslik eden diger
hastaliklarinin kontrollori sirasinda insidental olarak tespit edilmistir. Ortalama
stenoz orani sag IKA icin %67.51, sol IKA icin %64.32°dir. Yedi olguda (%7.8)
kars1 taraf IKA okliizyonu mevcuttu. iki hastada (%2.2) AcoA anevrizmasi, 1 (%1.1)
hastada sol subklavian arter stenozu, 1 (%1.1) hastada sol vertebral arter okliizyonu
ve 3 (%3.3) hastada sag vertebral arter okliizyonu eslik etmekte idi. 90 olgunun 99
IKA lezyonuna endovaskiiler tedavi uygulandi. Sekiz (%8.9) bilateral IKA stenozu
bulunan olgulara farkli seanslarda stentleme islemi yapildi. Bir hastaya stent sonrasi
1 hastaya KEA sonras1 gelisen restenozlar nedeni ile balon anjiyoplasti uygulandi.

Hastalarin klinik ve radyolojik 6zellikleri tablo 1’de 6zetlenmistir.

Tiim hastalara KAS oncesi tanisal anjiografi incelemesi yapildi. Intrakraniyal
ve ekstrakraniyal dolagim detayli bir sekilde incelendi. Darlik oranlar1 NASCET ve
ECST’ye gore hesaplandi. Stent yerlestirilen damarlarda hesaplanan ortalama darlik
%90 (%65-97) diizeyindedir.

Karotis arter stentleme islemi Oncesinde tiim hastalara yapilacak girisim ve
tedavi hakkinda detayli bilgi verildi ve imzalanmig bilgilendirilmis onam formu

alindi.
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Islemden 48 saat once tiim hastalara aspirin (300mg/giin) ve clopidogrel
(75mgx2/giin) oral yolla verildi. Tiim islemler anestezi ekibi gozetiminde hafif
sedasyon ile oksijen saturasyonu, arteriyel basing degerleri, nabiz, solunum ve EKG
moniterizasyonu ile yapilmustir. Islem sirasinda nérolojik muayenedeki degisiklikler

kontrol edilmistir.

TABLO 3.1. Hastalarin klinik karakteristikleri

Yas 67.62(40-88)
>75y 15
Cinsiyet 74 E, 16 K
Semptomatik 47
Hipertansiyon 53
Diabetes mellitus 23
Hiperlipidemi 46
Sigara 49
Koroner arter hastaligi 54
Bypass Oykiisii 9
Karotis endarterektomi 5
Stenoz orani Semp>%060, asemp>%70

Tiim islemler lokal anestezi altinda tek tarafli ana femoral arter yolu
kullanilarak 5F standart malzeme ile tanisal anjiyografi islemi yapildi. Karotis arter
yapisi, stenozun lokalizasyonu, plak boyutu ve karakteri tekrar degerlendirildi.
Intraserebral vaskuler yapilar degerlendirildi. Uzun kilavuz tel EKA konuldu.
Kullanilan stent ve teknige gore kalibrasyonlar1 7F ve 9F arasi degisen vaskiiler
kiliflar 5F vaskiiler kilif ile degistirildi. Kalibrasyonu 7F ile 9F arasinda degisen 90
cm uzunlugunda vaskiiler kilif lezyon tarafindaki ana karotis artere yerlestirildi.
Heparin islem sirasinda IV 80001U yapildi, islem sonrasi 24 saat inflizyona devam
edildi. Tim hastalara distal koruyucu yerlestirildi. Stenoz 300 cm uzunlugunda 0.014
vea 0.018 inch emboli koruyucu cihaz ile gecildi. Koruyucu semsiye stenozun birkag
cm distalinde acildi. Bizim serimizde kullanilan koruma semsiyeleri Emboshield
(Abbott Ireland, vascular division, Galway, Ireland)’dir. Olgularimizin hi¢ birinde
predilatason islemine gerek duyulmadi. Klavuz kateter icinden stent gecirilerek
stentlenmesi planlanan segmente girildi. Klavuz kateterin icerisinden opak madde
verilerek stentin hangi lokalizasyona yerlestirilecegi konusunda son degerlendirme

yapildi. Stentin lezonun proksimalinde ve distalinde 1-2cm’lik normal segmentide
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icine almasma dikkat edildi. Kesin lokalizasyondan sonra stent acildi. Bizim
serimizde Wallstent ™  (Boston Scientific; Galway, Ireland) self ekspandable
stentler kullanildi. Stent sistemi daha sonra ¢ikarilarak kilavuz kateterden anjiyografi
tekrarlandi.  Stentin pozisyonu ve acilma derecesi belirlendi. Eger stentin radial
giicii ile amaglanan stent agilmasi saglanamazsa gerekli goriilen vakalarda
postdilatasyon yapmak {iizere balon katater sistemi (Boston Scientific, Galway,
Ireland) klavuz tel iizerinden ilerletildi ve stent igerisinde sisirilerek stentin biraz
daha acilmasi saglandi. En son olarak koruma semsiyesi ¢ikarildi. Semsiyeye takilan
gozle goriilebilen embolik materyal agisindan koruma semsiyesi degerlendirildi.
Daha sonra 6n-arka ve yan goriintiiler alinarak karotis arter ve intrakraniyel dolasim
tekrar degerlendirildi. Elde edilen goriintiiler olas1 diseksiyon ve vazospazm

acisindan degerlendirildi.

Islem sonrasi tiim hastalara ilk 6 hafta clopidogrel 75mg/giin ve dmiir boyu
aspirin 300mg/giin seklinde kullanilmasi tavsiye edildi. Tiim hastalar 1., 3., 6., 12.
aylarda ve ge¢ donemde her yil olmak iizere doppler ultrasonografi kontrollerine
davet edildi. Bizim serimizdeki hastalarin  stent patensini iinitemizdeki Toshiba
SSA-380A Powervision (Toshiba Medical Systems Co, Ltd, Tokyo, Japon) ve
10mHz lineer renkli doppler probu kullanildi. Ortalama takip stiresi 18.33 (3-48)’dir.
Ulagilabilen hastalara {initemizde erken ve ge¢ donem doppler kontrolleri yapildi.
Stent acgikligi ve akim paternlerine bakildi. 1 hastaya 3. ayda, 1 hastaya 6. ayda , 4
hastaya da 12. aylarinda anjiyografi kontrolleri yapildi. Anjiyografi kontrolleri kars1
IKA stenozlarinin tedavisi sirasinda veya doppler sonuglar1 siipheli bulunan olgulara

yapilmustir.
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TABLO 3.2. Hastalara ait klinik ve radyolojik veriler.
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e: evet, h: hayir, AS: Asemptomatik, S: semptomatik, HS: hasta sayis1, Y. Yas, C: cinsiyet, HT:

hipertansiyon, KAH: koroner arter hastaligi, DM: diabetes mellitus, HL: hiperlipidemi, SVO:

serebrovaskiiler olay, GIA: gecici iskemik atak, KEA: karotid endarterktomi, IKA: internal karotis

arter
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4. BULGULAR

Calismaya dahil olan 90 hastanin toplam olarak 99 IKA lezyonuna (8 hasta
bilateral, 1 hastaya restenoz sonrasi balon anjiyoplasti) endovaskiiler tedavi
uygulandi. Bir hastanin sol subklavian arter stenozu, 1 hastanin AcoA anevrizma
embolizasyonu, 5 hastanin karsi taraf IKA stenozlari igin stentleme aymi seansta

yapildi.

Anjiyografik basari stentleme sonrasinda c¢apta %10’dan az rezidiiel darlik

olmasi olarak tanimlandi. Stentleme isleminde teknik basar1 %100 elde edildi.

Postdilatasyon islemi sonrasi 1 olguda sinosal arrest ve 3 olguda gecici
bradikardi gelismis olup atropin verilmesi ile normal ritm saglanmistir. Belirgin

sikint1 olusturan hemodinamik degisiklik saptanmadi.

Caligmamiza dahil olan hastalara ait klinik ve radyolojik veriler ve takip

sonugclar1 tablo 2 ve 3 ‘de verilmisdir.

3 no’lu hasta 54 yasinda bir erkek hasta idi, koroner arter hastaligir dykiisii
vardi. Sag IKA’da %70, sol IKA’da %95 darhk mevcuttu. Once sol IKA’ya
stentleme yapildi, 7 ay sonra sag IKA’ya stentleme yapildi. 3 ay sonra yapilan

anjiyografide sol IKA’da yaklasik % 50 oraninda darlik saptand.

12 no’lu hasta 68 yasinda bir erkek hasta idi. Sag IKA’ da %80 ve sol IKA’da
%40 darlik mevcuttu. Hastanin tedavi oncesi gegirilmig inme Oykiisii vardi. Hastanin
1.,3. ve 6. ay takiplerinde stenti acik olup isleme bagli komplikasyon saptanmamisti.

12. ay kontrole davet edildiginde hastanin MI nedeni ile ex oldugu 6grenildi.

15 no’lu hastamiz 78 yasinda bir erkek hasta idi. KAH, HT ve sigara igme
Oykiisii bulunan ve takiplerinde stenti acik olan hasta postop 2. yilda KOAH nedeni
ile kaybedildi.
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18 no’lu hasta 44 yasinda bir erkek hasta idi, hastanin kolunda bir kez gegici
uyusma ve giigsiizliik sikayeti olmus, yapilan doppler US kontroliinde sag 1KA’da
okliizyon, sol IKA’da %97 daralma tespit edilmistir. Sol tarafa yerlestirilen stentin 6.
ay doppler US kontroliinde %40 diizeyinde darlik saptanmuistir.

20 no’lu hasta 65 yasinda koroner arter hastaligi, gecirilmis bypass Oykiisii,
HT ve sigara igiciligi dykiisii bulunmaktaydi. Sagda %60 ve solda %90 darlig1 vardu.
Sol tarafa takilan stentin doppler US kontrollerinde 3 ve 6. aylarinda agik olarak
izlenmisti. Hasta postop 9.ayda MI nedeni ile kaybedildi.

24 no’lu hasta 71 yasinda bir erkek hasta idi. Hastanin DM disinda tiim risk
faktorleri pozitifti. Hastanin sol hemiparazisi mevcuttu. Sagda %87 ve solda %40
darlik s6zkonusuydu. Ayrica sag vertebral arteri okluzeydi. Sag tarafa takilan stentte
12. ay doppler us kontroliinde minimal intimal hiperpalzi saptandi. Hastanin

norolojik muayenesinde yani gelisen patalojik bulgu saptanmadi.

27 nolu hasta 69 yasinda, HT ve KAH hastali§i bulunmakta idi. Hastanin
sagda %385 ve solda %70 darlig1 bulunmakta idi. Hasta 1 hafta sonra solda gii¢siizliik
sikayeti ile gelmesi lizerine yapilan Doppler US kontroliinde stentin tromboze oldugu
goriildii. Hasta acil tinitesinde takibe alindi. Diffiizyon MR incelemesinde her iki
serebral hemisferde multipl akut iskemik odak tespit edildi. Hastanin anamnezi

alindiginda islem sonrasi ilk 3 giin klopidogrel ve aspirini kullanmadig1 6grenildi.

30 no’lu hasta 70 yasinda bir erkek hastaydi. KAH, sigara igme &ykiisii
bulunmaktaydi. Sagda %30 ve solda %90 darlik tespit edilmisti. Hastanin 1.,3. ve
6.ay doppler US kontrollerinde stent agikti. Hasta postop 9.ayda KOAH nedeni ile
kaybedildi.

38 nolu hasta 72 yasinda AF olan erkek hasta idi. Hastanin gecici sag
hemiparezileri olmaktaydi. Sagda %70 ve solda %75 darlik tespit edilmisti. Hasta
postop ndrsirurji iinitesinde takibe alinmigti. Postop 1.glinde sag hemiparezi gelisen
hastaya cekilen diffiizyon MR incelemede sol frontotemperoparietalde yaygin akut

iskemi saptandi. Hasta postop 2. giinde kaybedildi.
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39 nolu hasta 72 yasinda tiim risk faktorlerine sahip asemptomatik bir hasta
idi. Sagda %82 ve solda %67 darlik saptanmisti. 3.ay doppler US kontroliinde solda
%60 darlik saptanmisti. 6.ay kontrole cagrildiginda hastanin MI nedeni ile ex oldugu

ogrenildi.

43 nolu hasta 59 yasinda KAH, HT ve bypass gecirme Oykiisii bulunan sag
hemiparezi gegiren bir hasta idi. Sagda %80 ve solda %75 darlik saptanmis olup
once sol tarafa ve 1 ay sonra sag tarafa stent yerlestirildi. Postop 18. ayda senkop
nedeni ile acil servise bagvuran hastaya yapilan diflizyon MR incelemede sol MCA
trasesinde akut iskemi saptanmistir. Renkli Doppler US’de solda stent distalinde IKA
okludedir. Sag IKA’da stent distal kesiminde yaklasik %90 darlik saptanmustir.

Ayrica sol vertebral arter okludedir.

50 nolu hasta 54 yasinda tiim risk faktorleri bulunan ve TIA G&ykiisii
tanimlayan kadin hasta idi. Sagda %40 ve solda %90 darlik mevcuttu. Takiplerinde

stenti agik olan hasta postop 7. ayda MI nedeni ile ex olmustur.

58 nolu hasta KAH ve sigara i¢gme Oykiisii bulunan 75 yasinda asemptomatik
bir hasta idi. Sagda %75 ve solda %70 darlik saptanmisti. Hasta 24 ay stenti agik

olarak takip edilmis olup MI nedeni ex olmustur.

67 nolu hasta KAH, HL ve sigara igme &ykiisii bulunan GIA gegiren 68
yasinda bir hasta idi. Sagda %80 ve solda %75 darlik saptanmisti. Hastaya ayni
seansta bilateral stent takilmis olup 1 yil sonraki kontroliinde sol IKA’da okliizyon

gelismistir.

69 nolu hasta HT, KAH, HL ve sigara igme 6ykiisii bulunan asemptomatik 60
yasinda erkek hastanin sagda %30 ve solda %90 darlik saptanmistir. 6. ay doppler

US’de stent igerisinde anlamli1 stenoz olugturmayan intimal hiperplazi saptanmaigtir.

73 nolu hasta KAH, HL ve sigara i¢iciligi dykiisii bulunan ve gecici iskemik
ataklar geciren 65 yasinda bir erkek hasta idi. Sagda %85 ve solda %30 darlik
saptanmigt1. 12 .ay kontroliinde hastanin sag IKA’da stent iginde %50 diizeyinde

darlik saptanmis ve balon anjioplasti ile stenoz giderilmistir.
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77 nolu hasta HT, KAH ve HL’si bulunan , gecici iskemik ataklar gegiren 79
yasinda kadin hasta idi. Solda %90 ve sagda %78 darlik saptanan olgunun 6nce sol
tarafina stent takildi. Stent takilmasini takiben hastada gegici iskemik atak sikayetleri

gelisti. 3 ay sonra sag tarafa da stent takildu.

79 nolu hasta KAH ve sigara igme Oykiisli bulunan gecici iskemik ataklar
geciren 54 yasinda bir erkek hasta idi. Sagda %76 ve solda %75 darlig
bulunmaktaydi. Hastanin sol {ist ekstremitesinde gegici iskemik semptomlar ve sol
gozde gecici gorme kaybi Oykiisii bulunmaktaydi. Postop 12. ayda hasta sol

hemiparezi nedeni ile geldigi kontroliinde doppler US’de stent okliizyonu saptandi.

82 nolu hasta DM harig tiim risk faktorleri pozitif olan 73 yasinda erkek hasta
idi. Sagda %40 ve solda %90 oraninda stenoz saptanmistir. Hastanin 6 ay
kontroliinde sag kolunda wuyusma, karincalanma ve giicsiizlik sikayetleri

bulunmaktaydi, doppler US kontroliinde stent agik izlendi.

85 nolu hasta HT, HL ve sigara igme Oykiisii bulunan sol hemiparezisi olan
72 yasinda kadm hasta idi. Sag IKA oklude iken sol IKA’da %70 stenoz
saptanmistir. Hastanin 12.ay kontroliinde stent icinde anlamli spektral degisiklige

neden olmayan stenoz saptanmustir.

Yedi hastada (18,22,37,40,70,80,85 nolu hastalar) karst1 IKA okliizyonu
tespit edilmistir. Bizim sermizdeki hasta populasyonun %7.8’ini olusturmaktadir. Bu
populasyon KEA agisindan yiiksek riskli grupta olup, cerrahi potansiyel
komplikasyon orani standart gruplardan yiiksek bir alt gruptur. Bizim bu hasta
grubumuzda kiimiilatif major inme ve erken ve ge¢ dénem mortalite oranimiz %0
oldugu tespit edilmistir. Cerrahi serilerin ¢ogunlukla standart hasta populasyonuna
eklemedigi , ekleyen gruplarda ise komplikasyonlarin bu grup i¢in daha yiiksek
olacagi belirtilen kontrlateral okliizyonu olan olgularda bizim sonug¢larimiz gayet iyi
gbziikmektedir. Bu sonuglar ayn1 zamanda revaskularizasyon secenekleri kalmamis
ve standart gruplara oranla daha yiiksek bir perioperatif riski kabullenmis hasta ve
cerrah1 acisindan tek ¢ikis yoludur. Bu hasta grubunda endovaskiiler tedavi ilk

secenek olup sonuglar oldukca basarilidir.
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Sekiz hastaya (3,7,23,43,67,77,87,90 nolu hastalar) bilateral stent takilmis
olup bir hastaya (67) aynmi seansta diger hastalara farkli seanslarda stentleme
yapilmustir. iki hastada sol IKA’da okliizyon (43,67) saptanmustir. Bir hastada sol
IKA’ de stent i¢i %50 darlik (3) saptanmistir. 3 nolu hastanin sol IKA’ne yerlestirlen
stentte postop 12. ayda anjiografi kontroliinde yaklasik %350 daralma tespit
edilmistir. 43 nolu hastanin postop 17. ayinda solda stent distalinde okliizyon
izlenmigstir. Sag IKA de stent icerisinde %90 darlik saptanmistir. Difiizyon MRG
incelemesinde sol MCA sulama trasesinde akut iskemi ile uumlu degisiklikler
saptanmigtir. Ayrica sol temperoparietooksipitalde sulkuslarda subaraknoid ve
subdural kanama alanlar1 izlenmistir. 67 nolu hastada 1 yil sonraki RDUS
kontroliinde sol IKA’da okliizyon gelismistir. Bilateral stent takilan olgularin
hi¢birisinde oliim izlenmemistir. Major inme orant %0 olup, gegici iskemik atak
gecirme orani %25’°dir. Karotis sinus barorefleksinin uyarilmasi sonucu gelisen
hemodinamik bozulma ve serebral hiperperflizyon riski nedeni ile genellikle bilateral
ciddi IKA stenozu olan olgularda bilateral stentleme isleme tek bir seansta
yapilmamaktadir. Literatlirde ayn1 seansta bilateral IKA stentlemesine ait sonuglar az
sayida hastaya aittir (90,91). Sonuglar yiiksek riskli gruptaki cerrahi sonuglarindan
daha iyi goziikkmektedir (92).

Takip sonuglari tablo 4’de 6zet olarak verilmistir.
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TABLO 4.1. Hasta takip sonuglari.

HS TS G|S|M|E |KDU HS TS G|S|M|E|KDU
(AY) |1 [V |l | X | restenoz (AY) |1 |V |I | X | restenoz
AlO A|lO

1 6 h|h|h|h]|ack 46 6 h|h|h]|h]|acgk
2 4 h|h|h|h]agk 47 24 |h |h |h|h|ack
3 28 | h|h |h|h | %50stnz 48 24 |h |h |h|h|ack
4 24 | h|h|h|h|ack 49 12 |h |h |h | h |ack
5 24 | h|h|h|h|ack 50 7 h|h|E]|E|ack
6 22 |h|h|h|h|ack 51 24 |h |h|h|h|ack
7 22 |h|h|h|h|ack 52 21 h|h|h|h|ack
8 3 h|h|h|h]|ack 53 9 h|h|h]|h]|acgk
9 19 |h|h |h|h|ack 54 8 h|h|h]|h|ack
10 36 h|h|h|h]|ack 55 33 h|h|h]|h]|acgk
11 14 | h|h |h |h|ack 56 15 |h |h |h | h |ack
12 12 |h|h |E|E]|ack 57 10 |h |h |h |h |ack
13 14 | h|h |h |h|ack 58 24 |h |h |E|E|ack
14 28 |h|h|h|h|ack 59 30 |h|h|h|h |ack
15 24 | h|h|h]|E]|ack 60 24 |h |h |h|h|ack
16 14 | h|h |h|h|ack 61 27 |h|h|h|h|ack
17 12 |h|h |h|h|agk 62 7 h|lh|h]|h]|agk
18 16 | h|h |h |h | %40stnz 63 21 h|lh|h|h|ack
19 36 |h|h|h|h]|ack 64 4 h|lh|h]|h]|agk
20 9 h|h|E|E]|agk 65 20 |h|h |h|h|agk
21 7 h|h|h|h]agk 66 36 |h|h|h|h]|agk
22 24 | h|h|h|h|ack 67 36 |E|h|h|h|T
23 10 |h|h|h|h|agk 68 7 h|lh|h]|h]|agk
24 12 |h|h |h |h |inthplz 69 9 h|h|h|h |inthplz
25 36 |h|h|h|h]|ack 70 10 |h |h|h|h|agk
26 36 |h|h|h|h]|ack 71 32 |h|h|h|h]| ack
27 22 |h|E|h|h]|T 72 4 h|lh|h]|h]|agk
28 33 |h|lh|h|h]|ack 73 34 |h|h |h |h | %50stnz
29 12 |h|h |h|h|agk 74 7 h|lh|h]|h]|agk
30 9 h|h|h|E]|agk 75 8 h|lh|h]|h]|agk
31 34 |h|h|h|h]|ack 76 22 |E|h |h|h|agk
32 15 |h|h |h|h|agk 77 32 |E|h|h|h|agk
33 12 |h|h |h |h|agk 78 9 h|lh|h]|h]|agk
34 48 |h|{h |h |h|ack 79 12 |h|E|h |h|T
35 40 |h|h|h |h|ack 80 20 |h|h |h |h]|Ack
36 8 h|h|h|h]|ack 81 16 h|h|h|h]|agk
37 5 h|h|h|h]agk 82 6 E|h|h|h|Acgk
38 1gin |h |E | h | E 83 36 |h|h|h|h]|ack
39 6 h | h|E|E]| %60stnz 84 12 |h |h |h |h|ack
40 10 |h|{h |h |h |ack 85 13 |h |h |h|h | %40 stnz
41 15 |h|h |h |h|ack 86 9 h|h|h]|h|ack
42 36 | h|h|h|h|ack 87 4 h|h|h|h|ack
43 24 |E|h |h |h|T 88 36 |h|h|h|h|ack
44 8 h|h|h|h]|agk 89 5 h|h|h|h|ack
45 36 | h|h|h |h|ack 90 14 |h |h |h|h|ack

HS: hasta sayisi, TS: takip siiresi, SVO: serebrovaskiiler olay, GIA: gecici iskemik atak, MI:

Myokard infarktiisii, KDU: karotis doppler US , stnz:stenoz, int hplz: intimal hiperplazi, T: tromboz,

E: evet, h: hayir.
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TABLO 4.2. Hastalarin takip sonuglar1 6zeti HS

MI 5  (9%5.5)

GIA 5 (%5.5)
Stroke 3 (%3.3)

EX 8 (%8.8)
Stroka bagl ex 1 (%1.1)
Restenoz 5 (%35.5)
Trombozis 3 (%3.3)

GIA: gecici iskemik atak, MI: Myokard infarktiisii,

4.1. Olgu Ornekleri

RESIM 4.1. Sag IKA’da %70, sol IKA’da %95 darligi bulunan hastaya bilateral
stent uygulanmus 3 ay sonra yapilan anjiyografide sol IKA’da yaklasik %

50 oraninda darlik izleniyor (3 nolu hasta).
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RESIM 4.2. a. Sol IKA ‘de %95’in iizerinde daralma ve KAS islemi Sonras1 damar

kalibrasyonunsa artig, b. KAS sonrasi intrakranial kan akiminda artig

(10 nolu olgu).
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RESIM 4.3. a. Sol IKA ve b. Sag IKA “deki yaklasik %90 darliklara KAS islemi

uygulanmis ve damar kalibrasyonlarinda artig saglanmas.
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i
RESIM 4.4. Sag IKA ‘de %95’in iizerindeki darliga KAS islemi uygulanmis damar

kalibrasyonunda artis saglanmistir.

-

RESIM 5. 5. KEA gegiren olguda restenozun KAS ile tedavisi.
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b.

RESIM 4.6. a.65 yasinda erkek hastanin sagda %85diizeyindeki darliga KAS
yapilmig b. 12 .ay kontroliinde hastanin sag IKA’da stent iginde %50

diizeyinde darlik saptanmis ve balon anjioplasti ile stenoz giderilmis.
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5. TARTISMA

Karotis arter hastaligi gibi 6liim sebepleri arasinda 3. sirada yeralan ve 6liim
disinda da ciddi sonuglar1 ile hastayr biranda ¢alisma ve sosyal hayatin disinda
birakarak, hem ekonomik hem de isgiicii kaybina yol acan bir sistemik hastaligin en
ideal tedavisini bulma ugrasi halen stirmektedir. Medikal tedavinin bu hastaligi
onlemedeki yetersizligi veya en azindan baska tedavi yonlemleriyle de desteklenmesi
gerektigi bilinmektedir. Karotis endarlerektominin bu konudaki etkinligi ise ancak
genis sayilara ulasmis randomize g¢aligmalarin sonuglariyla desteklendigi zaman
global kabul gormiistiir. Bu caligmalardan NASCET karotis cerrahi tarihinin bir
mihenk tas1 olarak kabul edilmekte ve cerrahi tedavinin destek noktasini
olusturmaktadir (20). NASCET c¢alismasi sadece sonuclar1 ile degil ayni zamanda
kendisinden sonraki ¢alismalara ve hatta endovaskiiler tedavi kriterlerinin olusumuna
bile etkisi olan biiyiik bir seridir. Ancak 6zellikle endovaskiiler tedavi ile birlikte
iyice yogunlasan konu ise NASCET c¢alismasinin sonuglarin1 dayandirdigi hasta
populasyonudur. NASCET c¢aligmast C2 vertebra distalindeki cerrahi agidan
ulagilmasit zor lezyonu olan, total karotis okliizyonu olan, stenotik lezyonunun
bulundugu taraftaki hemisferinde semptomu bulunmayan 79 yasindan daha yasl,
organ yetmezIligi bulunan, 5 seneden Once kanser gibi nedenlerle kaybedilmesi
beklenen, hastanin o alandaki tiim fonksiyonlarin1 etkileyecek kadar masif bir
serebral enfarkt geciren, ateroskleroz disi sebeplere bagli semptomlar: bulunan,
kapak hastaligi veya aritmi gibi nedenler sonucu gelismis olan kardiyoembolik
serebral vaskiiler hastalig1 bulunan, son 120 giinde lezyon bulunan arterin besledigi
alanda iskemik hadise gecirmeyen, daha Once ipsilateral endarterektomi gegiren
hastalar1 calisma dis1 birakan bir seridir. Ayrica ciddi kardiyak hastaligi bulunan
(kararsiz anjina gibi) hastalar da ya calisma dis1 birakilmislar ya da bu durumlar
diizelene kadar gegici calisma dis1 birakilan gruba dahil edilmislerdir. Yani 6zetle
dahil edilme kriterlerini olduk¢a daraltan ve cerrahi riski artirabilecek ek medikal

problemi olan hastalar1 ¢calisma dis1 birakan bir seridir. Bu sebeple bu caligmanin
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secilen bu hasta populasyonu ile ¢alismay1 standartize etmekten cok potansiyel
olarak mortalite ve major inme oranlarini yiikseltebilecek hastalar1 eliminize ettigi
yoniinde ciddi elestiriler mevcuttur. Ancak gilinliik hayatta karsilasilan hasta
populasyonunun ne oranda bu se¢ilmis populasyon ile uyustugu cevaplanmasi
gereken bir sorudur. Bizim serimiz incelendiginde , hastalarimizin ¢ogunun cerrahi
serilerde c¢ok riskli kabul edilen ¢ok ciddi komorbiditelere sahip olduklar
goriilmektedir. Teknolojik gelisimlere paralel olarak hem tanisal hem de tedavi
modaliteleri agisindan giderek invaziv olandan uzaklasma bu sorunun ¢oziimiinde
endovaskiiler tedaviyi dogal bir siirecin sonucu olarak konvansiyonel tedavi
yontemlerinin alternatifi ve bazi noktalarda ise asil tedavi modalitesi haline
getirmistir. Ancak, endovaskiiler tedavinin, medikal tedavi ile kiyaslandiginda
istatistiksel olarak anlamli oranda bagarisin1 ispat etmis olan cerrahi tedavinin
alternatifi olabilmesi i¢in her iki modaliteyi kiyaslayan randomize ¢alismalar
gerekmektedir. Bu gelinen kritik noktada CAVATAS c¢alismasi endovaskiiler

tedavinin gelecegi agisindan ¢ok énemli bir destek noktasi olusturmaktadir (93).

CAVATAS calismast ¢ok merkezli endovaskiiler tedavi ile konvansiyonel
cerrahi tedaviyi kiyaslayan randomize bir ¢alismadir. Calismaya toplam 504 hasta
dahil edilmis olup, bunlarin 251'i endovaskiiler tedavi grubunda ve 253'ii cerrahi
grupta yeralmistir. Calismaya dahil edilen hastalar hem cerrahi tedavi hemde
endovaskiiler tedavi agisindan esit oranda uygun hastalar olup, medikal ve cerrahi
risk faktorleri nedeniyle cerrahi i¢in uygun olmadig1 diisiiniilen hastalar c¢alisma
disinda birakilmistir. Bunun sonucu olarak cerrahi i¢in uygun bulunan 504 hasta (251
endovaskiiler grup ve 253 cerrahi grup) caligmaya dahil edilmistir. Her iki grup
arasinda 30 gilinliikk major inme veya 0lim (%6.4 endovaskiiler grup, %5.9 cerrahi
grup) ve 7 giinden fazla siireli her tiirlii inme veya 6lim (%10 ve %9.9) oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir. Kraniyel sinirlerde
noropati orant cerrahi grupta %8.7 (22 hasta) olup, endovaskiiler grupta higbir
hastada izlenmemistir. Major kasik veya boyun hematomu. cerrahi gruba oranla
endovaskiiler grupta belirgin olarak daha diisiilk bulunmustur (endovaskiiler grupta
%1.2 ve cerrahi grupta %6.7). Endovaskiiler grupta bu hematomlarin higbiri cerrahi
gerektirmezken, cerrahi gruptaki hematomlarin 17’sinden 14'i re-eksplorasyon

gerektirmistir. Bunlardan birinde major inme goriilmiis ve cerrahi hematomlardan
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biri mortaliteye neden olmustur. Periferal sinir palsisi, miyokard enfarktiisii.
pulmoner emboli ve Oliimciil respiratuar yetmezlik sadece cerrahi grupta
bildirilmistir. Pulmoner emboli olusan hastalardan biri kaybedilmistir. Tedaviden
sonra 1. yilda ipsilateral karotis arter stenozu endovaskiiler grupta daha fazladir (%14
endovaskiiler grup ve %4 cerrahi grup). 3 yillik takip sonucunda herhangi bir
vaskiiler sulama alaninda 6liim veya major inme orani ve ipsilateral inme oraninda

iki grup arasinda farklilik saptanmamugtir.

CAVATAS c¢alismasinin 6nemini anlayabilmek ig¢in ¢alismanin bazi
noktalarin1 aydinlatmak gerekir. Endovaskiiler tedavi grubuna dahil edilen 251
hastadan stentleme islemi yapilmis hasta sayisi sadece 55 (%26)'dir. Diger hastalarda
endovaskiiler tedaviden kastedilen sadece balon anjiyoplastidir. Stentlenen bu 55
hastadan 4'linde ise stentleme islemi balon dilatasyonun sebep oldugu inme ile

karsilasilinca bir kurtarma islemi olarak yapilmistir.

CAVATAS caligmasi basladiginda endovaskiiler grup cok basit balonlu
katater sistemleri kullaniyordu. Calismanin son déneminde gelisen stent teknolojisi
ve stent konusundaki sahip olunan klinik tecriibe ile beraber stent kullanim1 artmastir.
Karotis anjiyoplastisi sonrast inmelerin ¢ogu trombozis ve embolizme yol agan
balonun sisirilmesi sirasinda esnasinda plagin yirtilmast sonucu olusur. Primer
stentleme plak yirtilmasi, arteriyel disseksiyon ve karotis arterin akut okliizyonuna
daha nadir sebep olmasi1 nedeniyle daha giivenlidir. CAVATAS ekibinde anjiyoplasti
disinda sinirlt sayida yaptigi primer stentlemeyi daha giivenli bulmuslardir. Ayrica
burada unutulmamasi gereken bir bagka noktada son birkag sene i¢inde endovaskiiler
tedaviyi dahada gilivenli hale getiren koruma semsiyesinin (protection device) bu
calismada hi¢ kullanilmamis olmasidir. CAVATAS calismasi primer stentlemeyi
hastalarin  sadece %26'sinda  kullanmasina ve koruma semsiyesini hig
kullanmamasina ragmen ve ayrica anjiyoplasti i¢in baglangicta cok basit teknolojik
malzeme kullanmasina ragmen endovaskiiler grup ile cerrahi grup arasinda major
risklerin esit oldugunu gostermesi bakimindan oOnemlidir. Ayrica CAVATAS
calismast su anda primer tedavi olarak terk edilen anjiyoplasti tedavisi ile bu
sonuclart elde etmis olup. hastalarinin  %74nii asil bu tedavi modalitesi

olusturmaktadir. Buna ragmen 6liim ve major inme oranlarinda cerrahi grup ile
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yaklagik ayni sonuclar elde etmesi ¢ok anlamlidir. Ayrica lokal komplikasyonlar
konusunda cerrahi gruba oranla endovaskiiler grubun belirgin {istiinliiglinii ortaya
koymast bakimindan da CAVATAS c¢alismasi olduk¢a oOnemlidir ki: bu
komplikasyonlar cerrahi grupta mortaliteye ve hastanede kalig siiresinin artmasina

neden olmustur.

Cerrahi grup ile karsilastirildiginda CAVATAS calismasinda endovaskiiler
grubun basarisiz oldugu tek nokta uzun dénem takipte gelisen restenoz oraninin fazla
olusudur. Ancak bu yiiksek restenoz orani, primer olarak anjiyoplasti sonrasi gelisen
restenoz oranini yansitmaktadir (59,61). Anjiyoplasti sonrasi restenoz oraninin
yiiksek oldugu zaten bilinen bir sonugtur. Zira, anjiyoplasti tabiati itibariyla plagi
sirkiilasyondan izole etmez sadece mekanik gii¢ ile damar1 ekspanse eder. Yeni
bildirilen higbir seride stent sonrasi takiplerde restenoz orani CAVATAS
calismasindaki kadar yiiksek bildirilmemektedir (CAVATAS ¢alismasinda bu oran
%14 olarak bildirilmekledir) (66,94-97).

Bir bagka randomize calismada 136 karotis endarterektomi ve 136 karotis
stent prosediiriinii kiyaslanmistir (96). Bu calisma iki revaskiilarizasyon seceneginin
hastanede kalis siiresi icerisindeki sonuglarini, maliyetlerini ve karotis slentlemenin
uzun donem etkinligini aragtirmaktadir. Klinik sonuglar hastanede gelisen major
ipsilateral inme ve Oliim olarak belirlenmistir. Primer ekonomik parametreler olarak
degisken islem bedelleri ve hastanede kalis siiresi se¢ilmistir. 2 yillik takipte restenoz
ve gec ipsilateral inme orani ise stent grubu icin degerlendirilmistir. Bu randomize
olmayan gruplar benzer olmasina ragmen, endarterektomi grubu daha fazla
semptomatik hasta sayisina ve stent grubuda NASCET kriterlerine gore daha fazla
calisma dis1 birakilacak hasta sayisina sahiptiler. Hastanede kalis siiresi igerisinde
cerrahi grupta ipsilateral inme ve 6liim orani daha fazla olmakla birlikte istatistiksel
olarak anlamli degildi (%2.9 ve % 0). Mindr ipsilateral inme oranlar1 benzerdir
(%2.2 ve %2.9). Maliyet (5409 ve 3417 Amerikan Dolar1) ve hastanede kalig siiresi
(3 giin ve 1.4 gin) agisindan ise endovaskiiler grup lehine anlamli farklilik
mevcuttur. Endovaskiiler tedavi grubunda 6 aylik anjiyografik restenoz orani %3.1
olup, 2 yillik ipsilateral inme oranit ise %0 olarak bildirilmistir. Bu calisma

endovaskiiler tedavinin en az cerrahi tedavi kadar basarili bir se¢cenek oldugunu ve
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maliyet ve hastanede kalis siiresi acisindan ise cerrahi tedaviye iistiinliik sagladigini

ortaya koymustur.

Setacci ve arkadaslarinin yaptig1 2624 hasta sayisina sahip tek merkezli bir
calismada 1589 hastaya KEA, 1035 hastaya distal emboli 6nleyici cihaz kullanilarak
KAS islemi yapilmis ve 30.giin, 1. y1l ve ve 3. y1l stroke ve 6liim oranlar1 sirasiyla
sOyle belirtilmistir. KAS yapilan grupta %1.54, %2.86, %7.43 ve KEA yapilan
grupta %2.07, %3.55 ve %6.95’tir (98).

SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in Patient at High Risk
for Endarterectomy) ¢aligma grubu cerrahi agidan yiiksek risk tagiyan ve 80 yas hasta
grubunu da iceren 334 hastanin distal koruyucu filtre kullanilarak yapilan karotis
arter stentleme isleminin 1 yillik sonuglarin1 2004 yilinda yayimlamistir. Buna gore
30 giinlik 6liim, inme veya MI oranm1 %4.4, 1 yillik oranlari ise %12 olarak
bildirilmistir. Ayn1 ¢alisma grubunun KEA yapilan olgularda 30 giinliik 6liim, inme
veya MI orani %9.9 , 1 yillik oranlar1 ise %20.1 olarak belirtilmistir. Bu randomize
calismanin sonucu olarak da cerrahi i¢in yiiksek riskli hasta grubunda distal emboli
koruyucu kullanarak yapilan karotis arter stentleme isleminin stroke, 6liim ve MI

onlemede KEA’in gerisinde olmadig1 belirtilmistir (100).

Bu randomize c¢alismalarinda ortaya koydugu gibi endovaskiiler tedavi
sonuclar1 en az endarterektomi serileri kadar tatmin edici sonuglara ulasmistir ve
artik major inme ve 6liim oranlarinda cerrahi tedavi ile yarigir duruma gelmistir (94-
97). Bizim calismamizda hasta sayist siirli olmasina ragmen ortalama 18.3 aylik
takip siiresinde mortalite hiz1 %8.9, major stroke oran1 %3.3, mortalite veya stroke
oran1 ise %Il1.1 ile diger endovaskiiler tedavi serilerinin sonuglari ile uyum

gostermektedir (66,68, 94-97, 136-138).

Bizim calismamizda yedi hastada (18,22,37,40,70,80,85 nolu hastalar) kars1
IKA okliizyonu tespit edilmistir. Bizim sermizdeki hasta populasyonun %7.8’ini
olusturmaktadir. Tek tarafli okliizyon ile beraber bilateral karotis arter hastalig1 olan
grupta sadece medikal tedavi ile prognoz kotiidiir (13,14). Medikal tedavi alan
hastalarda uzun dénem inme riski tamamen Willis poligonundan ve leptomeningeal

damarlardan gelen kollateral sirkiilasyona baglidir. Kontralateral okliizyonu olan
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hastalarda cerrahi ipsilateral inme oranini azaltsa da patent kontralateral karotis arteri
olan gruba gore perioperatif ndrolojik komplikasyon riski anlamli oranda artmaktadir
(101,102). Bu hastalarda operasyonda ana karotis arterin kros-klemplenmesi
esnasinda muhtemel bir mikroenfarkt alan1 olugsmaktadir. Bu alanda olusan enfarkt
alan1 gros norolojik degerlendirmede klinik olarak fark edilmese bile kognitif

testlerde ortaya konulabilir.

Cerrahi agidan olduk¢a riskli olan bu alt grup, birgok endovaskiiler
revaskiilarizasyon ekibinin de dikkatini ¢ekmistir. Bu alt grubun endovaskiiler
tedavisinde oldukca basarili sonuglar bildirilmis olup. baz1 ekipler endovaskiiler

tedavi sonucunda % 0 major inme ve 6liim orani bildirmektedirler (103,104).

Bizim serimiz incelendiginde hastalarimizdan %7.8’ini kontralateral karotis
arter okliizyonu olan hastalar olusturmaktadir ki; bu hastalar NASCET serisinde
calisma disinda birakilan yiiksek riskli hasta grubudur. Yine serimizde bulunan
hastalarin %60"inda cerrahi serilerde ¢ok yiiksek riskli kabul edilen kardiyak
problemler mevcuttur ki; bu hastalarin %10’unda koroner bypass Oykiisii
bulunmaktaydi. Bizim serimizin sonuglar1 incelendiginde diger yiiksek riskli hasta
gruplarini igeren endovaskiiler tedavi serilerine paralel olarak (65,65,66), bu hasta
grubu i¢in endovaskiiler tedavinin altin standart oldugu ve bu hasta populasyonu i¢in
cerrahi serilerin bildirdigi yiliksek mortalite ve major inme oranlarinin endovaskiiler

revaskiilarizasyon terapileri i¢in gecerli olmadig goriiliir (13,14,97).

Serimizde 8 olguda (%8.8) islem sonrasi ndrolojik komplikasyonlarla
karsilastik (27,38,43,67,76,77,79, ve 82 nolu hastalar). Bu hastalardan 5’inde gecici
norolojik iskemi (43,67,76,77, ve 82 nolu hastalar) ve 3’linde major stroke (27,38 ve
79 nolu hastalar) gelismistir.

53



TABLO 5.1. Karotis Arter Stentlemeye Ait Calisma Sonuglari

Mortalite veya inme oranlari
30 Giin 1Y1l
CAVATAS %10 %14.3
WALLSTENT %12.1 %12.1
CABERNET %3.8 %4.5
SAPPHIRE %4.8 %13.2
ARCHeR %8.3 %9.6
MAVETrIC %35.9 %11.8
SPACE %7.7 bilinmiyor
SAPPHIRE %9.6 %11.7
ECST %7.5 %14.9
NASCET %S5.8 %9

NASCET subgrup analizlerinde 75 yas ve iistii hastalarin KEA sonras1 stroke
riski azalma oranlarmin gen¢ gruba goére daha belirgin oldugu belirtilmektedir
(105,106). Ancak NASCET 79 yas ve tistii hastalar1 ¢alismaya dahil etmemektedir.
75 yas lstli hastalarda perioperatif morbidite ve mortalite oranlar geng¢ yas grubuna
gore daha yliksektir (106). Ancak kombine stroke/6liim oran1 %2.3-2.5 olup geng yas
grubuna gore anlamli farklilik gostermemektedir. Karotid anjioplasti ve stentleme
caligmalarindan SPACE’ de 75 yas alt1 hasta grubunda 30 giinliik major stroke/0lim
oran1 %5.6 iken 75 yas istii grupta %11.01 bulunmus olup istatiksel olarak anlamli
bulunmustur(107). Bizim serimizdeki olgularin 15’1 (%16.6) 75 yas ve iizeri hasta
bulunup bunlarin 7°si(%7.7) 80 yas lizerindedir. Bizim olgularimizdan 1 hastada (77)
GIA ve restenoz gelismistir. Bunun disinda hicbir olgumuzda komplikasyon ve
olim gelismemis olup sonuclar diger literatiirlerin tersine gen¢ hasta populasyonuna

gore daha iy1 gézliikmektedir.

Gelisen stent teknolojisine ragmen, potansiyel olarak karsimizda duran
tromboembolik hadiseler endovaskiiler tedavinin Oniinde duran ve ¢Oziimlenmesi
gereken bir problemdir. Stenotik karotis lezyonlarinin olduk¢a parcalanmaya miisait

ve kirillgan trombotik ve aterosklerotik komponentlere sahip olduklar1 bilinmekte
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olup stent koyma islemi sirasinda gelisebilen norolojik hadiselerin biiyiik kismindan
da bu partikiilatlar sorumludur. Karotis revaskiilarizasyon siireglerinde perioperatif
norolojik defisitlerin asil nedeni balon dilatasyonu veya stent agilmasi esnasinda
plaktan kopan embolik partikiillerdir. Daha o6ncede bahsedildigi gibi baglica
anjiyoplasti ile karotis endarterektomiyi kiyaslayan CAVATAS c¢alismasi
endovaskiiler tedavinin basarili sonuglarini ispatlamasinin yanisira ilging ek bulgular
da ortaya koymustur. Balon anjiyoplasti karotis endarterektomi ile kiyaslandiginda
transkraniyel Doppler ultrasonografi ile 4 kat daha fazla embolik partikiilleri temsil
eden yiiksek dansiteli sinyaller saptanmistir. Okhi ve ekibinin yaptig1 bir ¢alisma da
embolik debrisleri calismak icin karotis arter plak orneklerini kullanmislar ve
cogunlugu 100 ile 500 um boyutunda olan ve biiyiikliikleri 50 ila 1000 pm arasinda
degisen partikiiller saptamiglardir (108). Heniliz tam anlamiyla kanitlanmamis
olmakla birlikte 200pm den kiiglik partikiillerin klinik olarak major bir etkisinin
olmadig1 diisiiniilmektedir. Ohki ¢alismasinda ayrica bazi plak tiplerinin daha fazla
sayida embolik partikiile sebep oldugunu savunmustur. Buna gore. hipoekoik ve
%90'm lizerinde stenoza sebep olan plaklar embolik partikiil acisindan daha fazla
potansiyele sahip iken, plak natiirii. hiperekojen, konsantrik ve restenotik olunca
daha diisiik embolizasyon riski mevcuttur. Ama tartismasiz olan sudur ki; her plak

embolik materyal igerir ve embolizasyon potansiyeline sahiptir (108).

Bir seri distal koruma modeli islem sirasinda kopan bu embolik debrisleri
yakalamak amaciyla gelistirilmistir. Bu konuda giderek artan sayida makale
yaymmlanmakta ve islemlerin koruma semsiyesi ile gerceklestirildiginde
giivenilirliginin belirgin derecede arttigim1 ve komplikasyon oranlarinin anlaml
oranda azaldigini ortaya koymaktadirlar. Koruma sistemlerini baslica ii¢ gruba
ayirmak miimkiin olup; bunlar distal okliizyon balonlari, distal filtreler ve proksimal
okliizyon balonlaridir. Bunlardan ilki distal balon okliizyonunu kullanan sistemlerdir.
Okliizyon balon teknigi ipsilateral karotis arterde akimi durdurmak amaciyla diisiik
basingta damar igerisinde sisirilen bir balonu kapsar. Bu teknik ilk kez 1996'da
Theron ve arkadaglar1 tarafindan tanimlanmustir (108). Balon sisirildiginde akim
eksternal karotis artere yonlenmektedir. Aspirasyon yapildiginda kilavuz katater
yoluyla debris disart alinmaktadir. Bu koruma seklinin avantaji fleksibilitesi ve

lezyonu gecmek igin diisiikk olan profilidir. Dezavantaj1 ise bazi hastalarin gecici
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internal karotis okliizyonunu zayif kros akim veya simirli eksternal kollateral
sirkiilasyon nedeniyle tolere edemeyisleridir. Ayrica balon sistemi distal karotis

arterde spazm ve disseksiyona neden olabilir (108-110).

Diger bir tip koruma sistemi ise stenozun distaline yerlestirilen ve 6zel porlari
sayesinde kan akimmin kesintiye ugramadan devam etmesini saglayan ancak
embolik partikiilleri igerisinde tutan koruma semsiyeleri olup, bu yeni nesil koruma
sistemlerinin endovaskiiler karotis arter tedavisinin ayrilmaz bir komponenti oldugu
yolunda yogunlasan makaleler hizla artmaktadir (104, 108-111). Bu filtre sistemleri
hastanin hemodinamigini etkilememesi ve islem sirasinda her basamakta kontrol
anjiyografi yapilmasina izin veren sistemi sayesinde olduk¢a gelismis sistemlerdir.
Klinik olarak 6nemli defisite yol agmadigi diisiiniilse de kii¢iik partikiillerin gegisine
izin vermektedir. Yiiksek profili nedeniyle bazi tortiyoz lezyonlari bu sistemle
gecmek zor olabilir. Ayrica katater degisimi esnasinda telin mutlaka ¢ok stabil
tutulmasinin gerekliligi, spazm ve disseksiyon riski ve filtre sisteminin kendisinin
indiikleyebilecegi tromboz bu sistemin baslica dezavantajlaridir (109-111). Bunlarin
disinda bir de bizim pek kullanmadigimiz ve femoral ven ile perkiitan yolla gegici bir

arteriyovendz sant olusturan proksimal okliizyon sistemleri mevcuttur.

Uc¢ ayn merkezde gergeklestirilen bir calismada, 3 farkli distal koruna
semsiyesi 84 hastanin 88 lezyonunda kullanilmistir (ortalama stenoz oram
%78.7'dir). 86 islemin 83'linde koruma semsiyesi kullanilmasi miimkiin olmustur
(%96.5). Bu filtreler incelendiginde %53'tinde makroskopik olarak debris izlenmistir.
Islem esnasinda, hastanede kalis siiresi icerisinde ve 30 giinliik klinik takip esnasinda
sadece 1 hastada minér inme gelismis ve 1 hafta icerisinde diizelmistir (%1.2). 30

giinliik takip icerisinde 2 (%2.3) kardiyak hadise gelistigi bildirilmektedir (104).

Cok merkezli filtreli koruma sisteminin etkinligini inceleyen en biiyiik seri
162 hasta ve 164 tedavi edilen damar i¢ermektedir. Filtre sistemi yerlestirmedeki
teknik basar1 %94'diir (154 hasta). 30 giinliik inme ve 6liim oran1 %2 olup, 2 minér
inme ve 2 Olim icermektedir. Bu olgulardan birinde filtre yerlestirmede sorun

yasanmis ve islem koruma filtresi olmadan tamamlanmistir. 1 hastada kardiyak aritmi
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sonucu ve 1 hastada da hiperperfiizyon sonucu kanamaya bagli 6lim meydana

gelmistir. Hi¢ major embolik hadise izlenmemistir (109).

Yine ¢ok merkezli bir ¢alismada 6 merkezde 35 hastanin 36 isleminde
koruma semsiyesi kullamilmistir (Teknik basart %100). Embolik materyal bu
islemlerin %74'tinde izlenmistir. 30 giinlilk mortalite. major ve mindr inme orani
%0'dir. Gegici iskemik atak 2 hastada gelismis ancak 30 dakika icinde gerilemistir.
Sayist smirli olmakla birlikte ¢ok merkezli bu g¢alisma koruma semsiyelerinin
oldukca giivenilir ve major komplikasyonlar1 onlemede oldukg¢a basarili oldugunu

gostermektedir (112).

Kastrup ve arkadaslarinin yaptigi bir literatlir calismasinda 12 yillik bir siire
igerisinde 2357 hastaya distal koruma yapilmadan 839 hastaya distal koruma
yapilarak uygulanan stentleme islemlerinden sonra 30 giinliikk kombine inme ve 6liim
oran1 birinci grupta %5.5 ve ikinci grupta %]1.8 olarak tespit edilmistir. Tek tek
incelendiginde aradaki farkliligin stroke oranlarindaki azalmaya bagli oldugu 6liim

oranlarinda anlamli farklilik olmadigi tespit edilmistir (113).

KAS sonras1 non-ndrolojik komplikasyonlar da goriilebilmektedir. Bunlar en
sik hipotansiyon (%5-50), bradikardi (%1-70), hipertansiyon (%1-40), hiperperfiizyon
sendromu, myokard infarktiisii, pndmoni, konfiizyon olarak siralanabilir. Bizim
olgularimizin 5’1 MI nedeni ile ex olmustur. Hastalarin 2’sinin gegirilmis bypass

oykiisii ve diger ikisinin de koroner arter hastalig1 dykiisii bulunmaktadir.

Karotis arter stentleme isleminde balonla dilatasyon veya stentin agilmasi
esnasinda bradikardi ve hipotansiyonu igeren hemodinamik depresyon orani degisik
serilerde %5- 76 oraninda tanimlanmaktadir (114). Karotis arter girisimlerinde
hemodinamik degisiklerin olmasi basing degisikligine sekonder gelisen fizyolojik bir
cevap olup kendi kendini sinirlamaktadir. Arter basincinin diizenlenmesinde rol alan
baroreseptor refleks olarak tanimlanan mekanizmada bilateral karotis sinuslerde ve
IKA duvarinda ve arkus aorta duvarinda yerlesen baroreseptorler gérev almaktadir.
Her iki karotis sinusundan ¢ok kiiciik bir sinir, Hering siniri ile glossofaringeus sinire
giden, glossofaringeus sinirle beyin sapmin meduller alaninda bulunan traktus

solitariusa ulasan uyarilar1 gostermektedir. Aort kavsinden ¢ikan uyaranlar vagus
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siniri yolu ile medullanin ayn1 bolgesine ulasilirlar. Baroreseptorlerden gelen uyarilar
medullada traktus solitariusa ulastiktan sonra ortaya ¢ikan ikincil uyarilar medulladaki
vazokonstriktor merkezi inhibe ederken vagal merkezi uyarir. Ortaya ¢ikan net etki
periferik dolasimdaki venlerin ve arteriyollerin vazodilatasyonu kalp hizinda ve
kasilma giiciinde azalmadir. Baroreseptorler hizli degisen basinglara duragan
basinglardan ¢ok daha fazla yanit vermektedir (115). Bizim serimizde atropine yanit
veren bir olguda gecici sinosal arrest ve 3 olguda ise ge¢ici bradikardi gelismistir.
Yaslh hastalarda diisiik ejeksiyon fraksiyonu olan hastalarda, koroner arter hastaligi
olanlarda ve karotis bulbusunda uzun ve kalsifiye plagi olanlarda hemodinamik
instabilite gelisme risk daha fazla bulunmustur (116-118). KEA geciren olgularda
karotid sinus ve sinir hasar gordiigii icin baroreseptdr refleks gelismemekte bu
nedenle anjiyoplasti sonrast hipotansiyon ve bradikardi oranlar1 diisiik olmaktadir.
Uzun donemde komplikasyon gelisme riskinin islem esnasinda hemodinamik
depresyon gosterenlerde daha fazla oldugu bildirilmistir.(119,120) Profilaktik atropin
verilen ¢alismada %5-10 oraninda hafif derecede gecici bradikardi ve hipotansiyon
bildirilmektedir (121,122). Atropine bagl yan etkiler (paradoksal bradkardi, tasikardi,
konfiizyon, iriner retansiyon ve aritmiler) c¢ikabilecegi icin de profilaktik kullanim

pek tavsiye edilmemektedir (123-125).

Balonla genisletilen stentlerin kullaniminda, yiliksek basingla stent igi
dilatasyonda ve ayni seansta cift tarafli stentleme yapilan olgularda uzun siiren
bradikardi ve hipotansiyon goriilebilir. Tedavi i¢in gereken olgularda ya da profilaktik
olarak tiim olgularda 0.5-1 mg atropin yapilabilir. Olgularimizin bir kisminda
anestezistin Onerisi ile balon yapilmasindan once profilaktik olarak 1 mg atropin
intravendz yolla yapilmigtir. Atropin verilmesini takiben  akut hipotansiyon
gelisebilir. Bu hipotansif atagmn, ozellikle karst1 IKA’i okliide olan olgularda

hemodinamik iskeminin potansiyel kaynagi olabilecegi unutulmamalidir.

Masif intrakraniyal kanama sikligit KEA sonrasinda %0.6, KAS sonrasinda

%3.8 olarak bildirilmistir. Olgularimizdan higbirinde kanama goriilmemistir.

Bizim serimizde tedavi edilen 99 stenotik lezyonun hepsinde koruma

semsiyesi kullanilmistir. Koruma sistemleri kullanan diger serilere paralel olarak her
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hastada koruma semsiyesi kullanmay1 karotis revaskiilarizasyon siirecinin ayrilmaz
bir pargasi olarak gormekteyiz (104,108-112). Bu sistemler hem periprosediirel islem
etkinligi hem de klinige yansimayan veya norolojik tabloda belirgin bir kétiilesmeye
yol agmayan sessiz akut enfarktlarin Onlenmesinde hayati 6nem tasimaktadirlar.
Ozellikle bizim serimizde de kullanilan filtreli koruma sistemleri kan akiminda
duraksamaya neden olmadan ve hastanin hemodinamigini degistirmeden bu

korumay1 saglamaktadirlar.

Endovaskiiler karotis revaskiilarizasyonun sicak konularindan biride tedavi
sonrast gelisebilecek restenozdur. Endovaskiiler tedavi sonrasi restenoz-okliizyon
gelisim oranlart degisik serilerde 5-14% olarak tanimlanmistir. CAVATAS calisma
grubu endovaskiiler tedavi sonrasi 70% tizeri restenoz oranlarini ilk 1. ayda %5.5,
l.yilda %14.5 olarak tanimlamistir. KEA sonrasi restenoz oranlar1 degisik serilerde
%2-50 oraninda degismektedir (126). Bizim serimizde ortalama olarak 18.3 aylik
takip siiresi igerisinde restenoz orani hasta bazinda % 10 ve tedavi edilen arter
bazinda %9.09 olup, bu hastalardan 3’iiniin stenti trombozedir. Akut-subakut stent
trombozu KAS yapilan olgularm %0.5-2’sinde goriilen  bir sorundur. Islem
oncesinde antitrombotik ilaglarin veya glikoprotein reseptdr antagonistlerinin
profilaktik kullanimi, islem sirasinda ve sonrasinda etkili dozda antikoagiilan
kullanim1 ile bu komplikasyon engellenebilir. Literatiirde tanimlan okliizyon
olgularinin tedaviye uyumsuzlugu neticesinde gelistigi tespit edilmistir. Tim
olgularimizda islem Oncesinde antitrombotik tedavi baslanmis ve islem sirasi-
sonrasinda antikoagiilan tedavi verilmistir. Ancak bir olgu (27) postop 1.haftada sag
hemiparezi ile acile bagvurmus olup yapilan RDUS ‘de stent iginde tromboz
saptandi. Difflizyon MR incelemesinde her iki serebral hemisferde multipl akut
iskemik odak tespit edildi. Hastanin anamnezinde postop kullanmasi gereken
klopidogreli kullanmadigi tespit ettik. Diger iki olgumuzda (43,67) bilateral
stentleme yapilmis olup gec donemde her iki olgunun da sol tarafinda stent
trombozu geligmistir. 43 nolu olgumuzda postop 18. ayda senkop nedeni ile acil
servise bagvurmus yapilan difiizyon MR incelemede sol MSA trasesinde akut iskemi
saptanmugtir. Renkli Doppler US’de solda stent distalinde IKA okludedir. Sag
IKA’da stent distal kesiminde yaklasik %90 darlik saptanmustir. Ayrica sol vertebral

arter okludedir. 67 nolu hastanin 1 yil sonraki kontroliinde sag kolunda gegici
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uyusma ve giic kayb1 oykiisii olup kontrol RDUS’de sol IKA’de okliizyon
gelismistir. 5 hastada (3, 18,39,73,85) restenoz tespit edilmis olup bunlardan 3’iiniin
stenozu anlamli diizeydedir (%50 nin istii). 39 nolu hastada 3.ay kontroliinde %60
diizeyinde stenoz tespit edilmis olup bypass Oykiisii de bulunan hasta postop 6.ayinda
MI nedeni ile kaybedilmistir. 3 nolu hastaya bilateral stent uygulanmistir. 73 nolu
hastanin yeni gelisimli norolojik bulgusu olmamakla birlikte yapilan anjiografik
kontroliinde %50’den fazla darlik saptanmig ve ayni seansta balon dilatasyonu
yapilmis ve arter normal kalibrasyonuna ulagmistir. Cerrahi tedavi sonrasinda
restenoz olustugunda hastay tekrar eksplore etmek oldukca giictiir. Ayrica ipsilateral
gecirilmis karotis endarterektomi hastay1 yiiksek riskli cerrahi gruba sokmaktadir. Bu
nedenle bircok cerrahi seri ipsilateral endarterektomi geg¢irmis hastalar1 ¢aligma dist
tutmuslar ve serilerine dahil etmemislerdir (13.14,51.52). Ancak endovaskiiler
tedavide bizim olgumuzda oldugu gibi restenozu tekrar endovaskiiler yolla tedavi

etmek mumkiin olabilmektedir.

Iki hastada %40 diizeyinde stenoz saptanmis olup takiplerinde nérolojik

komplikasyon gelismemistir.

Stent i¢i endotelizasyon en az 28 gilinde, ortalama 96 gilinde
tamamlanmaktadir ve endovaskiiler revaskiilarizasyon yapilan olgular genellikle
yaygin  aterosklerozu olan olgulardir. Bu olgularda endotelizasyonun
tamamlanmasina kadar gegen evrenin giivenli tamamlanmasi ic¢in islem sonrasi
antitrombotik tedavi yapilmasina gerek duyulur (127-129). Restenozun nedeni
rekiirren aterosklerozdan ¢ok myointimal hiperplaziye baghdir. Endovaskiiler
revaskiilarizasyon islemlerinde serebral embolizmi 6nlemek amaciyla klasik olarak
kabul edilen antitrombotik medikal terapi aspirine ek olarak ticlopidine veya
clopidogrel igerir. Perkiitan koroner girisimlerde = Glycoprotein  IIb/Illa
antagonistlerinin kullaniminin iskemik komplikasyonlar1 azalttigi gdosterilmistir.
Ancak, bu ajanin perkiitan serebral girisimlerde kullanimi ile ilgili tecriibe olduk¢a
sinirlidir. Ancak son donemde bu ajanin endovaskiiler girisimlerde ve ozellikle
endovaskiiler revaskiilarizasyon siireclerinde profilaktik kullanimi ile 1ilgili

caligsmalara dair bulgular yayinlanmaya baglanmistir (130,131).
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Samir R. Kapadia ve ekibinin karotis arter stentleme islemi esnasinda
Abciximab (bir Glycoprotein IIb/I1la inhibitorii) kullanimi ile ilgili ilk deneyimlerini
aktardiklar1 ¢alismalarinda 151 cerrahi olarak yiiksek riskli karotis stent hastasinin
128'inde Abciximab kullanmislar ve 23 hastalik kontrol grubunda ise bu ajani
kullanmamiglardir (130). Her iki grubun benzer temel nérolojik ve radyolojik
ozellikleri mevcuttur. Periprosediirel hadiseler kontrol grubunda daha yiiksek oranda
goriilmiistiir. Kontrol grubunda 1 major inme ve 1 nérolojik 6liim izlenirken (%8),
abciximab grubunda 1 minér inme ve 1 retinal enfarkt (%1.6) meydana gelmistir. 30
giinlik takip sonucunda 1 hasta ge¢ donemde intrakraniyel hemoraji ile
bagvurmustur. Sonu¢ olarak bu ekip karotis revaskiilarizasyon siireclerinde
Glycoprotein IIb/Illa inhibitdrii kullanimini glivenli bulmakta ve artmis intrakraniyel
kanama riski saptamadiklarii bildirmektedirler. Ayrica bu ajanin profilaktik
kullaniminin  periprosediiral embolik  komplikasyonlart  Onlemeye yardim

edebilecegini savunmaktadirlar.

Bunun yaninda tam tersini savunan bir ekibin sunduklari1 ¢alismada 74 elektif
karotis stent hastasinin yarist aspirin, clopidogrel ve heparinden olusan standart
antitrombotik tedaviyi alirken diger yaris1 ise bunlara ek olarak islemden once
profilaktik olarak 0.25 mg/kg bolus Abciximab almislardir. Abciximab alan grupta
periprosediirel iskemik olaylar %19 (biri de intrakraniyel hemorajinin sebep oldugu
Olimciil inme olmak tiizere) iken, kontrol grubunda ise bu oran %8 olarak
bildirilmistir. Sonu¢ olarak bu ekip profilaktik Glycoprotein IIb/Illa inhibitori

kullaniminin iskemik komplikasyonlar1 azaltmadigini1 savunmaktadir (131).

Gittikge daha biiylik hasta populasyonlarini ilgi alani igerisine dahil eden
endovaskiiler terapilerin etkinligini ve gilivenilirligini monitorize etmek kag¢iilmaz
bir ihtiyagtir. Ozellikle karotis arter hastaligma yonelik endovaskiiler
revaskiilarizasyon terapileri bu konuda basi1 ¢gekmektedir. Yapilan bazi ¢alismalarda
cerrahi terapilere oranla bu terapinin daha fazla trombo-embolik potansiyeli
olduguna dair 6n bilgiler bu teknigin giivenilirligini ve etkinligini ortaya koyma
ihtiyacin1  dogurmustur (93,101). Doppler ultrasonografi ve bazi c¢aligmalarda
konvansiyonel MRG bazi vaskiiler girisimleri monitorize etmek i¢in kullanilmistir

ancak akut iskemiye daha hassas ve non-invaziv bir goriintiileme yOntemine her
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zaman ihtiya¢ duyulmustur. DAG daha oncede bahsedildigi gibi akut iskemiye ¢ok
hassas olmasi ve yiiksek sensitivitesi ile rutin goriintiilleme protokolleri igerisinde
hizla yerini almistir. Ancak, girisimsel nororadyoloji monitorizasyonunda DAG

kullanimu ile ilgili tecriibe oldukga sinirlidir.

RDUS ucuz olmasi, kolay ulasilabilir olmasi, non-invazif olmasi nedeni ile
karotis arter endovaskiiler tedavi islemlerinin uzun dénem takipleri i¢in hala en
yaygin olarak kullanilan metottur. Ancak stent i¢i restenoz tanisit i¢in kesin
belirlenmis kriterler yoktur. Stentlenmeyen arterlerde maksimum sistolik hiz
>125cm/sn, diastol sonu hiz<140cm/sn ve IKA/KKA >4 olmasi %70-79 stenoza
isaret etmektedir(132,133). Ancak stentlenen arterlerde hizlar bir siire yliksek
seyretmektedir. Degisik ¢alismalarda farkli kriterler kullanilmaktadir. Robbin ve
arkadaglarinin yaptig1 anjiografi ile karsilagtirmali bir calismada pik sistolik hiz
degerlerinin 1.25m/sn kabul edildiginde sensivite %100, spesifite %89.8, pozitif 6n
gorii degeri %S5.5, negatif 6n gorii degeri %100 bulunmugstur. Pik sistolik hiz
degerinin 1.7m/sn kabul edildiginde sensivite %100, spesifite %98.2, pozitif 6n gorii
degeri %25 ve negatif 6n gorii degeri %100°diir(134). Stent i¢i pik sistolik hizlarinin
artmasinin restenoz disinda da nedenleri olabilir. Damar duvar1 ve stent arasindaki
kompliyans farkliliklar stent icinde artmis sistolik hizlara neden olabilir. EKA ‘de
stentleme sonrasi parsiel stenoz gelisebilmekte ve kan akimi IKA ydnlendirilerek
sistolik hizlarda artisa neden olabilmektedir. Normalde damar ¢apt bulbusdan IKA
‘ya dogru dereceli olarak azalmaktadir. Eger KKA’den IKA’e uzanan sten takilan
olgularda belirgin ¢ap degisikligi oluyorsa sistolik hizlarda artis olabilir. Anatomik
degisiklikler nedeni ile olusabilecek hiz degiskliklerini erken postop donemde
yapilan bazal RDUS kontrolii ile elemine edilebilir. Peterson ve arkadaslari
stentleme sonrasi restenoz degerlendirmesinde pik sistolik hiz degerlerini 170cm/sn,
diastol sonu hiz degerlerini 120cm/sn ve erken postop donemde saptanan pik sistolik
hiz ve diastol sonu hiz degerlerinde %50 artig saptanmasi seklinde belirledikleri
kriterlere gore restenozis ve okliizyon saptamada RDUS sensivite ve spesifitesini
%100 belirtmistir (135). Orta ve ciddi derecede restenoz saptanan bir ¢ok olgunun
ilk birka¢ yil icinde asemptomatik kaldigi izlenmistir. Bunun nedenin erken
donemde karotis arterde goriilebilecek aterosklerotik degisikliklerden ¢ok

myointimal hiperplaziye bagli oldugu diisiiniilmektedir. Bizim restenoz gelisen
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olgularimiz (3,18,39,73,85) da erken donemde asemptomatik seyretmistir. RDUS’de
stentin acikligina, ekspansiyonuna ve IKA - KKA sistolik ve diastolik akim
hizlarma ve IKA/KKA hizoranlarina baktik. Stent icinde darlik saptanan olgular
anjiyografik degerlendirmeye yonlendirildi. Bu hastalardan birine stent acikliini
artirmak i¢in anjioplasti yapildi. Diger hastalar anjiografik kontrole tekrar

gelemedikleri icin tekrar girisim uygulanmamustir.

Endovaskiiler tedavi giderek daha fazla hasta populasyonuna hitap etmekte ve
bu alandaki artan tecriibede ilgiyi giderek islem etkinligi ve giivenilirligi ile

potansiyel komplikasyonlari iizerine yogunlastirmaktadir.
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6. SONUCLAR

Karotisin endovaskiiler revaskiilarizasyonu, baslangicta medikal ve cerrahi

terapilere bir alternatif olarak kabul goriirken, bugiin bir¢ok hastada asil tedavi

modalitesi olarak benimsenmektedir. Ozellikle son dénemde bircok randomize

calisma endovaskiiler tedavinin en az cerrahi revaskiilarizasyon terapileri kadar

tatmin edici oldugunu ve hatta cerrahi i¢in ¢ok yiiksek riskli olan veya cerrahi

revaskiilarizasyonun miimkiin olmadig1 hastalarda ¢ok basarili sonuglar elde ettigini

gostermistir.

Filtre esliginde tedavi yapilan olgularda embolik inme siklig1 belirgin

diisiiktiir. Malzeme teknolojisindeki gelismeler yaninda, dogru olgu sec¢imi, uygun

antikoagiilan-antitrombotik kullanim1 ve ekibin tecriibesinin artmasi basarida c¢ok

Oonemli role sahiptir.

Bizim sonuglarimizi su sekilde 6zetleyebiliriz.

1.
2.
3.

Stentleme isleminde teknik basar1 %100 elde edildi.

90 hastanin 99 lezyonuna endovaskiiler tedavi uygulanmustir.
Postdilatasyon islemi sonrasi 1 olguda sinosal arrest ve 3 olguda gegici
bradikardi gelismis olup atropin verilmesi ile normal ritm saglanmstir.
Belirgin sikint1 olugturan hemodinamik degisiklik saptanmadi

Ortalama takip siiresi 18.33 (3-48)’dir.

Islem sonrasi 5 (%5.5) hastada GIA, 3 (%3.3) hastada major stroke, 5
(%35.5) hastada MI geligmistir.

Sekiz (%8.8) hasta takip siiresi icerisinde ex oldu. 5 hasta MI nedeni ile, 2
hasta KOAH nedeni ile kaybedilmis olup sadece bir hastamiz postop 1. giin
SVO gecirmis ve ayni giin ex olmustur.

Uc¢ (%3.3) hastada stent okliizyonu ve 5 (%S5.5) hastada restenoz
saptanmustir. Stent okliizyonuna bagl bir hastada SVO ve iki hastada GIA
izlenmigtir. %60 restenoz saptanan bir olgumuz MI nedeni ile kaybedilmis
olup diger restenozu olan olgularda yeni gelisimli komplikasyon

saptanmamuigtir.
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7.0ZET

Karotis Arter Stenozlarinda Endovaskiiler Tedavi, Stentleme Ve Ge¢ Takip
Sonugclari

Inme hastay1 sosyal hayattan soyutlayan ve 6liim nedenleri arasinda 3 sirada yer alan
bir hastaliktir. Karotis arterin okliizif hastaligt tim inmelerin %10-20’sinin
patofizyolojik kaynagidir. Karotis arterin okliizif hastaliginda karotis anjiyoplasti ve
stentleme karotid endarterektomiye oranla daha az invazif olan bir alternatiftir.
Serebral koruma sistemlerinin gelismesi ile bu islemin uygulanabilirligi ve
giivenirligi artmistir. Bu ¢aligmada {initemizde 90 hastaya uygulanan karotis arter
endovaskiiler tedavi ve stentleme islemlerinin ge¢ takip sonuglarinin bildirmeyi
amacladik.

Mart 2004 ve Nisan 2008 tarihleri arasinda 90 hastanin 99 lezyonuna endovaskiiler
tedavi ve stentleme uygulanmistir. Hastalarimizin yaslart 40 ile 88 arasinda
degismekte olup, yas ortalamasi 67.62°dir (SD- 9.5). Olgularin 53’tinde (%58.9)
hipertansiyon, 23’linde (%25.6) diabetes mellitus, 54’iinde (%60) koroner kalp
hastaligi, 9’unda (%10) koroner by-pass Oykiisii, 46’sinda (%51.1) hiperlipidemi,
49’unda (%54.4) sigara icme Oykiisii, 5’inde karotis endarterektomi oOykiisii
bulunmaktadir. Olgularin 43’1 (%47.8) asemptomatik, 47’°si (%52.2) semptomatik
grup igerisindeydi. Tiim hastalara transfemoral yolla koruma semsiyesi kullanilarak
kendiliginden genisleyen stentler ve gerekli goriiliirse balon dilatasyon uygulandi.
Tiim hastalara islem oncesi ve sonrasi aspirin ve klopidogrel verildi. Islem sirasinda
heparin infiizyonu yapildi. Tiim hastalara 3,6,12. aylarida ve daha sonra yilda bir
rutin doppler US kontrolii yapildi. Anjiyografik basar1 stentleme sonrasinda capta
%]10’dan az rezidiiel darlik olmasi olarak tanimlandi. Stentleme isleminde teknik
basar1 %100 elde edildi. Ortalama takip siiresi 18.33 (3-48)’dir. Bu siire icerisinde
toplam 18 hastada komplikasyon gelisti. Islem sonras1 5 (%5.5) hastada GIA, 3
(%3.3) hastada major stroke, 5 (%5.5) hastada MI ve 8 (%8.8) hastada Oliim
gerceklesti. 5 hasta MI nedeni ile, 2 hasta KOAH nedeni ile kaybedilmis olup sadece
bir hastamiz postop 1. giin CVO gecirmis ve ayn1 giin ex olmustur. 3 (%3.3)hastada
stent okllizyonu ve 5 (%35.5) hastada restenoz saptanmistir.

Karotis arter aterosklerotik hastaliginda endovaskiiler stentleme islemi karotid
endarterektomiye giderek artan oranda alternatif olarak gosterilmektedir. Ozellikle
cerrahi i¢in yiiksek risk tagiyan hasta grubunda tek secenek olarak goriilmektedir.
Son donemde distal koruma filtrelerinin gelismesi ile karotis arter stentleme islemi
daha giivenilir ve etkili bir yontem olmustur.

Anahtar sozciikler: endovaskiiler tedavi ve stentleme, distal koruma semsiyeleri ,

inme, karotis arter stenozu, karotid endartrektomi
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8. SUMMARY

Endovascular Treatment, Stenting and Late Follow Up In Carotid Artery

Stenosis

Stroke remains the leading cause of disability in adults and third leading cause of the
death. Carotid artery occlusive disease is the primary pathophysiological source of
10 to 20% of all the strokes . Carotid artery angioplasty and stenting currently
represents a less invasive percutaneous alternative  to convential carotid
endarterectomy (CEA) for the carotid occlusive disease. The availability of cerebral
protection systems has expanded the area of application of this procedure. The aim of
this article was to report our experience with carotid stenting in our first 90
consecutive patients.

Between March 2004 and April 2008, 90 consecutive patients (74 males, 16
females) with 99 lesions underwent CAS at the our interventional radiology iinit. The
mean age was 67.62 years. Comormid conditions included 53 hypertension, 54
severe coronary arter disease, 23 diabetes mellitus, 5 patients had a previous
ipsilateral CEA. 47 patients was symptomatic. All procedures were performed
through long transfemoral way with using protection device, self-expandbl stents and
ballon dilatation. Patiens were given clopidogrel and aspirin before and after the
procedure and heparin during the intervention. All patients underwent routine
Doppler ultrasound scaning.

The technical success rate was %100. Control angiography showed a minor residual
stenosis (<%10) in all patient. Within four year of the procedure 18 patients had
complications, including cerebrovascular death in one patient, 3 nonfatal major
stroke, 5 transient iscemic attacs(TIA), 3 stent occlusion, five restenosis patients.
Endovascular stent treatment of carotid artery atherosclerotic disease is growing as
an alternative for vascular surgery, especially for patients that are high risk for
standart CEA. CAS, when distal protection devices is used, is more feasible and
effective.

Key Words: carotid artery stenosis , carotid endarterectomy , distal protection
diveces, endovaskular treatment and stenting, stroke
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