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OZET

Ekstrakranyal Karotid Arter Stenozu Tedavisinde Stent Greft Kullanimi

Amag: Calismanin amaci ekstrakranyal internal karotid arter stenozlarinda
ciplak stent Oncesi stent greft (kapli stent) implantasyonu ile stent greft kullaniminin
distal mikroembolik komplikasyonlar1 azaltmadaki etkinligini degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Calismaya yaslar1 52-82 (ort: 67,6) arasinda degisen, karotid
arter stentleme endikasyonu bulunan, koruma filtresi esliginde ¢iplak stent
yerlestirilmeden Once kapli stent yerlestirilen 14 hasta ile koruma filtresi esliginde
sadece ciplak stent yerlestirilen 36 hasta alindi. Kapli stent eksternal karotid arter
orifisini kapatmayacak sekilde plak yiikiiniin en fazla oldugu yere yerlestirildi. Tandem
lezyona veya ana karotid artere girisim yapilan hastalar calismaya dahil edilmedi.
Uygun antiagregan medikasyon uygulandi ve ilag duyarhiliklar test edildi. Tim
lezyonlara postdilatasyon uygulanirken predilatasyon 20 lezyonda uygulandi. Tim
hastalara iglemden 1-2 saat once ve islemden 12-24 saat sonra difiizyon MR yapildi.
Iskemik odak sayis1 belirlendi. Stent agiklig1 islemden 1 giin, 1, 3, 6 ay sonra RDUS ve
6 ay sonra DSA ile kontrol edildi.

Bulgular: Kapli stent yerlestirilen 14 hastanin 7’sinde (% 50) kaph stent
yerlestirilmeyen kontrol grubundaki 36 hastanin 30’unda (% 83,3) diffiizyon MR’de
iskemik odak gozlendi. Genel morbidite ve mortalite kapli stent yerlestirilen hastalarda
% 14,3 (2 hasta) ve % 0, kontrol grubunda ise % 19, 4 (7 hasta) ve % 0 olarak bulundu.
Anlamli (% 50’nin {lizerinde) restenoz kapli stent kullanilan lezyonlarin % 13,3 ilinde (2
hasta) gortiliirken, kontrol grubundaki lezyonlarin % 5,6’sinda (2 hasta) goriildii.

Sonug: Kapli stent kullanimi karotid arter stentleme isleminin tromboembolik
komplikasyonlar1 dnlemede etkin ve giivenilir bir ydontem olup literatiir 15181inda yapilan
degerlendirmede hasta grubumuzda oldugu gibi restenoz oranin fazla goriilmesi rutin
kullanimini1 kisitlamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Karotid arter stenozu, Karotid arter stentleme, Kapli stent
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ABSTRACT

Useage of Stent Grafts in the Treatment of Extracranial Carotid Artery Stenosis

Purpose: To evaluate the effectiveness of coating the atherosclerotic plaque by a
covered stent before the implantation of bare carotid stent to prevent the distal
microembolic complications of extracranial carotid artery stenting (CAS).

Material and Methods: Fifty patients who had CAS indication aged 52 to 82
were included in the study. Fourteen patients were treated by using both covered and
bare stents in the same lesion and 36 patients were treated only by bare carotid stents.
Patients who had tandem lesions in the other segments of carotid artery were not
included in the study. Covered stent was implanted to the most stenotic segment of
internal carotid artery without covering the orifice of external carotid artery. Distal
protection devices were used in all procedures. Antiaggregation and anticoagulation
therapies were applied to all patients and drug sensitivity was tested. Predilatation was
applied in 20 lesions. Postdilatation was applied in all. Acute ischemic foci due to
possible microembolic complications were evaluated by DWI MRI examinations just
before the process and one day after the process. Stent patency was checked by DSA at
the end of the sixth month and by Doppler ultrasonography on first day, first, third and
sixth months.

Results: Acute ischemic lesions were detected in seven of 14 (50%) patients in
the covered stent group and in 30 of 36 patients (83.3%) in the control group.
Significant restenosis (over 50%) was detected in two patients of each group (13.3% in
the covered stent group and 5.6% in the control group). Morbidity and mortality rates
were, respectively, 14.3% and 0% in the covered stent group and 19.4% and 0% in the
control group.

Conclusion: Covered stents are effective to decrease the microembolic
complications of CAS. Nevertheless high restenosis ratio restricts the usage in
accordance with the literature.

Key Words: Carotid artery stenosis, Carotid artery stenting, Stent-graft
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1. GIRIS VE AMAC

Karotid arter stentleme (KAS) inme riskinin 6nlenmesi amaciyla yapildigi halde
islemin kendisi de inme i¢in risk olusturur. Stent implantasyonu, balon dilatasyon ve
katater manipiilasyonlar1 esnasinda plaktan embolik partikiiller koparak beyne ulasip
iskemiye neden olabilir. iskemiden korunmak amaciyla proksimal balon okliizyon,
distal balon okliizyon ve filtre tipi emboli koruma cihazlar1 gelistirilmis olup
perioperatif inme riski azaltilmistir. Calismamizda ekstrakranyal internal karotid arter
stenozlarinda ¢iplak stent dncesi aterosklerotik plagi drtecek sekilde kapli stent (stent
greft) kullaniminin mikroemboli riskini azaltmada mevcut yontemlere ek fayda saglayip

saglamadigini ve restenoz oranlarini arastirdik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Karotid Arter Anatomisi

Sag ana karotid arter brakiosefalik trunkustan orijin alir ve C3-C5 seviyesinde
eksternal karotid arter (EKA) ve internal karotid arter (IKA) dallarma ayrilir. Sol AKA
arkus aortadan koken alan ikinci major damar olup tiroid kikirdak iist seviyesinde
internal ve eksternal dallarina ayrilir. Karotid arterler yukariya dogru karotid aralikta
ilerlerken karotid kilifi ile gevrilidirler ve bu lokalizasyonda internal jugular ven ve
vagus siniri ile komsudurlar. Kilif icinde AKA internal juguler venin medialinde, vagus
sinirinin anteromedialindedir. AKA boyunda dal vermez. Ancak nadiren siiperior tiroid,
asenden faringeal veya oksipital arterler AKA’den orijin alabilir. Internal karotid arter

orijini mandibula ramusu {lizerinde olusur.

2.1.1. Eksternal Karotid Arter
Bas ve boyun yapilarinin biiyiik bir kismi eksternal karotid arter tarafindan
beslenir. EKA, IKA’nin medial ve anteriorunda seyreder. Eksternal karotid arter dallar;
1. Siiperior tiroidal arter
. Asendan faringeal arter
. Lingual arter
. Fasyal arter
. Oksipital arter
. Posterior aurikiiler arter

. Stiperfisyal temporal arter

0 9 O O A WD

. Internal maksiller arter

2.1.2. internal Karotid Arter

Internal karotid arterler vertebral arterlerle birlikte beyni besleyen dért ana
damardan ikisidir. IKA damar komsulugundaki yapilara gore yedi ayri anatomik
segment olarak tanimlanmaistir.

C1: servikal

C2 : petroz

C3: laserum



C4 : kavernoz
C5 : klinoid
C6 : oftalmik

C7 : komiinikan (terminal)

Sekil 1. iIKA segmentlerinin sematik anatomisi’

2.1.2.1. C1 (servikal) Segment

Iki bolimii bulunur. Ilk bolimii olan karotid bulbus, servikal IKA’nmn en
proksimal béliimiinii olusturan, IKA’nin AKA’dan ayrildigi yerde izlenen fokal
dilatasyon gosteren kisa bir segmentidir. Karotid bulbustan petr6z kemige dek uzanan
boliimii ise asendan servikal segment olarak adlandirilir. Servikal IKA baslangigta
EKA’nin posterolateralinde iken, kraniyale dogru seyri sirasinda medialine gecer.
Servikal IKA nin dali yoktur. C1 segmenti IKA nin temporal kemigin petréz pargasina

girisi olan karotid kanalda sonlanir.



2.1.2.2. C2 (petroz) Segment

Petroz segment IKA’min petrdz temporal kemigin karotis kanali boyunca
ilerleyen boliimiidiir. Kanal icinde IKA &nce anteromediale dogru bir dirseklenme
yapar, bundan sonra horizontal bir seyir gosterir ve bunu takiben tekrar yukar1 dogru
dirseklenme ile kranial yonde ilerleyerek kaverndz siniise ulasir. Boylece bu seyri

boyunca asendan, dirsek ve horizantal olmak {izere ii¢ boliime ayrilir.

2.1.2.3. C3 (laserum) Segment
Petrdz segmentin devami olup petrolingual ligament diizeyinde sonlanir. Seyri

boyunca stellat ganglionun sempatik fiberleri ve vendz pleksus ile birlikte ilerler.

2.1.2.4. C4 (kavernoz) Segment

IKA’nin petrdz apekste karotid kanaldan ¢ikmasi ile petrolingual ligament {ist
seviyesinden baslar ve anterior klinoid progese bitisik lokalizasyonda duramater
yapragini gecerek subaraknoid bosluga gegisi ile sona erer. Kaverndz IKA’ nin dallar::

Meningohipofizer arter (Posterior trunkus): Kavernéz segmentin
posteriorundan ¢ikar. Bu damar posterior hipofiz, tentorium, kavernoz sintisler, klival
duray1 besler.

Inferolateral trunkus: Kaverndz segmentten inferolateral lokalizasyonda ¢ikar.
Kaverndz siniisii, III, IV, VI. kranyal sinirler ve Gasser ganglionunu (V. Sinir) besler.
Inferolateral trunkus internal maksiler arter dallar1 ile anastomoz yaparak EKA ve IKA
arasinda kollateral sirkiilasyon olusturur.

Kiiciik kapsiiler arterler: Anterior hipofiz bezini besler.

2.1.2.5. C5 (klinoid) Segment
En kisa segmenttir. Proksimal dural halkadan baglar ve supraklinoid mesafeye

girdigi distal dural halkada sonlanir. C5 segment interdural bir yapidir.

2.1.2.6. C6 (oftalmik) Segment
Distal dural halkadan baglar ve posterior komiinikan arter orijin bodlgesinin
hemen proksimalinde sonlanir. C6 segment supraklinoid IKA’nim en proksimal kismin

yansitir.



2.1.2.7. C7 (komiinikan) Segment
Posterior komiinikan arter orijininin hemen proksimalinde baslar ve IKA’nin iki

ana dala ayrildig1 bifurkasyon diizeyinde sonlanir.

2.2. Ekstrakranyal IKA’nin Aterosklerotik Hastahg

2.2.1. Ateroskleroz

Ateroskleroz iskemik inmenin en sik nedenidir. Ateroskleroz arterlerin sistemik
bir hastalig1 olup ¢esitli organlarda iskemi ve enfarkta neden olabilmektedir. Damar
duvarinda olusan plaklar emboli kaynagi olarak veya distal kan akiminda kritik diizeyde
azalmaya neden olarak organlarda iskemi veya enfarkta neden olurlar.

Bugiin i¢in aterosklerozu agiklamada ki temel dayanak hasara yanit teorisidir.
Buna gore endotel hasar1 aterosklerotik lezyonun gelismesine yol agan enflamatuar
olaylar1 baslatir.®

Hiperkolesterolemi, hiperglisemi, hiperhomosistinemi, hipertansiyon, sigara ve
enfeksiyon gibi faktorler endotel hasarinin baglaticisi olabilir.

Damar endoteli aslinda nitrik oksit (NO) adi1 verilen bir molekiil dnciiliigiinde
damar duvarinin antienflamatuar, mitojenik ve kontraktil aktivitelerini ve damar
liimenindeki hemostatik siiregleri dinamik olarak diizenleyebilen otokrin ve parakrin
fonksiyonlari olan bir organdir.*

Endotel disfonksiyonu aterom plagi gelisiminin baslangi¢ asamasi olarak kabul
edilmektedir. Liimen igerisindeki laminer akimin bozuldugu damar bifurkasyonlarinda
olusan girdap akimlar, glikolize proteinler, sigara, hiperkolesterolemi, hiperglisemi,
hiperhomosistinemi, hipertansiyon endotel hiicreleri iizerinde biyomekanik stres
olusturur.S'6

Endotel fonksiyon kaybiyla birlikte dnce NO sentezi azalir ve lipoproteinlerin
damar duvarina girerek oksidasyonu, monosit migrasyonu, diiz kas hiicre proliferasyonu
ve ekstraseliiler matriksde ¢esitli maddelerin depolanmasi, vazokonstriiksiyon ve damar
liimeninde protrombotik bir mikrogevrenin olusmasi ile sonu(;larur.7’8

Dolagimdaki LDL’ler hasarli endotel yoluyla intimaya penetre olur,
monosit/makrofajlar tarafindan fagosite edilirler ve bodylece kopilik hiicreleri olusur.

Kopiik hiicreleri bir¢ok sitokin ve enflamatuar medyator salgilar ve bu medyatorler diiz

kas hiicre proliferasyonunu saglar. Artan diiz kas hiicre aktivasyonu ile ortama daha



fazla lokal aktif sitokin salinir ve daha fazla LDL’nin oksitlenmesi ile sonuglanir.
Sonugta aterom plagina giden kisir dongiiye girilmis olur.”

Aterosklerozun temel lezyonlar1 olan intimal yag ¢izgileri aterosklerozda
makroskobik olarak goriilen ilk lezyonlardir. Mikroskopisinde lipit yiiklii makrofajlar, T
lenfositler ve diiz kas hiicreleri degisik oranlarda bulunur. Aterosklerotik siirecin devam
etmesiyle fibroz plaklara dontsiirler. Komplike olmayan fibr6z plaklar intakt endotel ile
cevrili diizgiin, egzantrik lezyonlardir. Bu tip plaklarin kalin fibroz basliklar1 vardir ve
lipitten fakir ekstraseliiler matriks yoniinden ise zengindirler.’® Plak g¢evresinde

sekonder enflamatuar degisiklikler, graniilasyon dokusu ve yeniden damarlanma olur.
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Sekil 2. Endotel hasar1 sonrasi LDL’nin damar intima matriksinde oksitlenmesi (oxLDL) aterom
olusumunun ilk adimdir. Endotel hiicrelerinin oxLDL tarafindan uyarilmasi kandaki
monositlerin damar duvarina girmesine neden olur. Monositlerin makrofajlara doniisiimii
ve kiimelenmis oxLDL’nin Avci Reseptor (Scavenger Receptor) tarafindan bu hiicrelerin
icine alinmasi sonucu kopiik hiicreler meydana gelir. Damar diiz kas hiicrelerinin
uyarilmasi bunlarin harekete gecmelerine ve ¢cogalmalarina neden olur ve aterom plaginin
boyutlarinda artis meydana gelir.11

Instabil plaklar ise lipit igeriginden zengindirler ve daha ince fibroz basliklar:
vardir. Instabil plaklar stabil plaklara gére daha hizli biiyiime gdstermektedir. Bunun
sebebi ise plak i¢i frajil vazo vazorumlarin yirtilarak mikrohemorajilerin gelismesidir.12
Plak riiptiire olursa endotelyal biitiinliik kaybolur. Ulsere intimal plak ise distal

emboliye neden olan trombiis nidusu olusumunun nedenidir.



Karotis aterosklerozunda ana karotid arter bifurkasyonu, IKA bulbusu, karotid
sifon, anterior ve orta serebral arterlerin baslangi¢ boliimleri aterosklerotik tutulumun
sik gortldiigii bolgeler olup lezyonlar en sik karotid bifurkasyonunda yerlesim

g('isterir.13

2.2.2. IKA Aterosklerozuna Bagh Serebral Enfarkt Mekanizmalar

Iki temel mekanizma mevcuttur:

1. Stenotik segmentten distale emboli (arterden artere emboli)

2. fleri darlik veya okliizyon distalinde meydana gelen hemodinamik bozukluk™*

fleri darliklarda willis poligonu ve IKA/EKA kollateralleri sayesinde iskemi
bulgular1 olmayabilir. Ancak yeterli kollateral akim yoksa ani tikanmalarda genis
enfarktlar olusabilir fakat tam tikanma genellikle kollateral dolasima izin verecek kadar
uzun siirede gelisen bir durumdur.

Aterosklerotik ekstrakranyal IKA hastaligina baglh enfarktlarin ¢ogu embolik
teritoryal enfarktlardir. Teritoryal embolik enfarktlarda emboli biiyilk damarlarin pial
dallarinda 1ise kortikal-yiizeyel yerlesimli, ventrikiile dogru uzanan yiizeyel
perforatorlerde ise subkortikal yerlesimli olabilir."> IKA kokenli emboliler

biiyiikliiklerine gore daha proksimalde de embolik okliizyon nedeni olabilirler.

2.2.3. IKA Aterosklerozunda Tani1 Yontemleri

2.2.3.1. Doppler Ultrasonografi

Doppler kaymasi, Johan Christian Doppler isimli Avusturyali bir fizikei
tarafindan 1842 yilinda tanimlanan bir gozlemdir. Sabit frekanshi bir ses kaynag:
yaklastik¢a daha tiz (artmis frekans) , uzaklastikca daha pes (azalmis frekans) olarak
isitilir. Ayni olay kaynak sabit, dedektor hareketli oldugunda da gozlenir. Ses
frekansindaki harekete bagli bu degisime Doppler kaymasi adi verilir. Kan akiminin
niteligini degerlendirmede ve niceligini saptamada temel yontem olan Doppler US bu
fizik kurala dayamr.lﬁ’18

Doppler US ile kan akimi degerlendirilirken temel prensip damara belli bir
actyla gonderilen ses demeti frekansinin, akimin yoniine ve hizina gore degismesini

saptamaktir. Gonderilen ses demetinin frekansindaki degisim Doppler esitligi ile

gosterilir.



AF=2xFtxVoxCosf/c

AF : Doppler kaymasi

Vo : Akimin hiz1

Ft : Trandiisirin frekansi

c: Sesin dokudaki hiz1 (1540 m/sn)

Cos 0 : Ses demeti acisinin kosiniisii

Doppler inceleme yontemleri continuous-wave Doppler (CW Doppler), power
Doppler, dupleks Doppler, renkli Doppler olarak ayrilabilir.

Siirekli Dalga Formu Doppler (Continuous wave = CW): Ses dalgalarini
stirekli olarak alan ve veren iki adet trandiiser vardir. Akimin varliini ve yoniinii saptar,
ancak bunun hangi derinlikten geldigini ve sinyalin kaynagini saptamada yetersizdir.
Ucuz ve tasinabilir olmasi nedeniyle yatakbasi degerlendirmelerde ve intraoperatif
olarak yiizeyel damarlarda akim degerlendirmesinde faydalidir.

Dupleks Doppler: Doppler spektrum bilgisi ile gergek zamanli goriintiiniin
birlikte kullanilmasidir. Proba donen ekolar ger¢ek zamanli goriintii ve Doppler dalga
formunun her ikisinin de gerceklesmesi icin islenir. Doppler ornekleme araligi,
uygulayict etkilesimli olarak gercek zamanli goriintiiyii gordiiginden daha dogru
yerlestirilir. Gorlintiiyli yaratmak ve Ornekleme araligini yerlestirmek icin ayni
elektronik zamanlama evresi kullanilir.

Power Doppler: Doppler sinyalinin amplitiidii ya da gilicline gore renk
haritasinin olusturulmasina dayanir. Frekans fark bilgisi ikincil oldugundan hiz ve yon
bilgisi yoktur. Doppler sinyalindeki gii¢, hareket eden ve Doppler kaymasi olusturan
eritrositlerin toplam sayisia baglidir. Iskemi alanlarindan azalmis akimin belirlenmesi,
enflamatuar hiperemi veya tiimdral anjiogeneziste artmis ve diizensiz akim paternlerini
ve tedaviye bagli vaskiiler degisikliklerin ortaya konmasinda iistiin yonleri vardir.

Renkli Doppler (RDUS): Akima ait Doppler bilgisi, dokuya gonderilen bir puls
cizgisi boyunca birgok Ornekleme alami (gate) alinarak elde edilir. Spektral
Doppler’deki tek 6rnekleme alanina karsilik RDUS’ta “‘multigate”’ 6rnekleme yapilir.
Bu alanlardan gelen bilgiler yonii ve hizina gore renklendirilip damar goriintiisiiniin
i¢ine yerlestirilir ve Renkli Doppler elde edilir.

RDUS karotid arter stenozlarini degerlendirmede kullanilan primer noninvaziv

goriintiileme seklidir.



Arteryal stenoz, daralmig damar liimeninde akim hizinin O6lgiilmesi ile
degerlendirilir. RDUS incelemede renk satiirasyonu akim hizi ile iligkilidir ve hiz da
daralmanin siddeti ile orantilidir. Akim hizinin artmast koyu kirmizi-agik pembe
arasindaki renk siftine neden olur. Spektral incelemede akim hizi cm/sn olarak ol¢iiliir.
Stenozun artmasi ile dalga formlarinda morfolojik degisiklikler olur. Pik sistolik hiz
stenozun derecelendirilmesinde kullanilan en 6nemli parametredir. Ayrica end diastolik
hiz, internal ve ana karotid arterlerin pik sistolik hiz oran1 ve end diastolik hiz oranlar1
kullanllan  diger parametrelerdir. Bu parametrelere gore IKA  stenozunun

derecelendirilmesi Tablo 1’de verilmistir.

Tablo 1. “Society of Radiologists in Ultrasound”un IKA stenoz kriterleri."’

Darlik derecesi IKA PSV Plak IKA/AKA PSV iIKA EDV
Normal <125 cm/sn Yok <2 <40 cm/sn
<%50 <125 cm/sn <%50 ¢ap azalmasi <2 <40 cm/sn
%50-69 125-230 cm/sn =%50 cap azalmasi 2-4 40-100 cm/sn
=%70 =230 cm/sn =%50 ¢ap azalmasi >4 >100 cm/sn
Subtotal darlik Diisiik veya Goriindr Azalabilir Azalabilir
saptanamaz
Tam darlik Saptanamaz Gordnadr fakat Ilimen  Degerlendirilemez  Degerlendirilemez
gorinmez

IKA: internal karotis arter; AKA: Ana karotis arter; PSV: Zirve sistolik akim hzi; EDV: Diyastolik akim hizi.

2.2.3.2. Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA)

MR yonteminde viicutta bulunan manyetik 06zellie sahip atomlardan
yararlanilmaktadir. Bu atomlar cekirdeklerinde tek sayida proton iceren ve donme
yapan atomlardir. Bu atomlarin i¢inde, ¢ekirdeginde bir porton bulunan hidrojen atomu
viicutta bol miktarda bulundugu ve ¢ok iyi sinyal gonderdigi i¢in goriintiilemede en
avantajli olandir.

Manyetik alana girildiginde viicuttaki protonlarin olusturulan manyetik alana
paralel hale gelmesi saglanmaktadir. Daha sonra verilen radyo dalgasinin enerjisi ile bu
hidrojen atomlar1 manyetik alan ile belirli bir ac¢1 olusturmaktadir. Radyo dalgasi
kesildikten sonra hidrojen atomlari tekrar manyetik alan etkisiyle eski konumlarina
donmektedirler. Bu sirada hidrojen atomlarinin i¢lerinde bulunduklari molekiiler yapiya

gore farkli zamanlarda tekrar manyetik alana paralel hale gelmeleri s6z konusudur.



Hidrojen = atomlarindan  farkli  zamanlarda  sinyaller — alinarak  goriintiiler
olusturulmaktadir. Yarmnin verildigi ve sinyallerin alindigi zamanlarin farkli farkli
secilmesi ile viicuttaki farkli 6zellikteki hidrojen kompozisyonu olusturan dokularin
farki ortaya konulabilmektedir.*

MR ile vaskiiler yapilar {i¢ sekilde goriintiilenebilir.

Time of Flight (TOF) MR Anjiografi: Bir MR kesiti olusturulurken, kesit
seviyesinden uyarilmis dokulardan sinyal gonderilirken damar igerisinde radyo dalgasi
ile uyarilmis olan kan, bu asamada yer degistirmekte ve kesit goriintii olusturulurken bu
seviyeden gonderilen sinyaller dikkate alinmamaktadir. Bu nedenle akim olan yapilarda
sinyalsiz siyah alanlar olusmaktadir.

Faz Kontrast MR Anjiografi: Akimdan kaynaklanan spin-faz etkisi ya da akim
etkisinin olusturdugu etkiye duyarli sekanslarda yapilan caligma ile akima duyarl
vaskiiler kontrast ortaya konulmaktadir.

Kontrasth MR Anjiografi: Yiiksek gradient sistemler gerektiren bu yontemde
intravaskiiler MR kontrastlar1 kullanilir. Diger sistemlere gore daha basarili anjiografi

goriintiileri saglanmaktadir.

2.2.3.3. Bilgisayarh Tomografi Anjiografi (BTA)

Glinlimiizde ¢ok sik bagvurulan degerli bir tan1 yontemi olup kontrast madde
kullanimi gerektirmektedir. Multidedektor BT ile ¢ok ince kesitler elde edilmekte ve
multiplanar inceleme yapilabilmektedir. BTA’nin diger anjiografi yontemlerine bazi
ustiinliikleri mevcuttur. MRA noninvazif olmasma ragmen BTA operator bagimlh
degildir ve tetkik siiresi daha kisadir. Zamanlama ¢ok Onemlidir, kontrast maddenin
kalp bosluklarindan diliisyonu nedeni ile kalbin atim voliimiinden etkilenir. BTA
anatomik bilgi verir. Ug boyutlu rekonstriiksiyonlar ile rezidiiel liimen 6lgiimleri

yapilabilir.*®%

2.2.3.4. Anjiografi

Anjiografi arter ve venlerin limen igine iyotlu kontrast madde (KM)
enjeksiyonunu takiben alman filmler sayesinde damarin gériintiillenmesi teknigidir. Ilk
anjiografik uygulamalar 1920°1i yillara dayanir. 1953 yilinda Sven Ivaar Seldinger

perkiitan arteriyal kateterizasyon icin yeni bir metod uygulamis ve anjiografi ve
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girisimsel radyoloji alaninda yeni kapilar agmustir.”* Arteryel ya da vendz incelemelerin
¢cogunda femoral bolge girisim i¢in tercih edilir. Bunu aksiller, kiibital, subklavyen
bolge izler. Ancak girisim yerinde komplikasyon sikligi femoral bolgede en diisiik
oranda olup aksiller ve diger girisim segeneklerinde komplikasyon oranlar1 artmaktadir.
Yeni goriintiileme metodlarmin ortaya ¢ikmasiyla baglangigta bunlarin anjiografinin
yerini alacagi diisliniilmiis, ancak morbiditesi daha az KM kullanimi, gelistirilmis
kateterizasyon teknikleri ve radyolojik teknikte bilgisayar teknolojisinin uygulanmasina
bagl ilerlemeler sayesinde halen yararli ve terapotik bir modalite olarak kalmistir.
Teknik becerilerin artmasi, farmakolojik bilgilerin genislemesi, sedasyon ve
analjezideki gelismeler ve hastalarin klinik yonetiminin iyilesmesi sayesinde girigimsel
yontemlerin kullanilabilirligi genislemistir.

Anjiografide goriintiileme sistemleri iki ana baglik altinda incelenir. Bunlar
konvansiyonel anjiografi ve Dijital Substraksiyon Anjiografi (DSA)’dir. Konvansiyonel
anjiografi kisa ekspojur siireleri ve diigiik tiip voltajina ragmen yiiksek miktarda KM
kullanimina gerek duyar. DSA konvansiyonel anjiografiden yiiksek akim kapasiteli
jeneratorler ve 1s1 depolama kapasitesi yiiksek tiipler gerektirme 6zelligi ile daha diisiik
miktarda KM’nin yeterli olmasi ile ayrilmaktadir.

DSA, 1980°’li yillarda dijital goriintileme yontemlerinin ve bilgisayar
teknolojisinin hizla gelismesi sayesinde gelistirilmis bilgisayar bazli bir elektronik
subtraksiyon yontemidir. Cihaz dijital fluorografi yontemiyle dijital goriintii olusturur.
Goriintli kuvvetlendirici tiipiin ¢ikis yiizeyinde olusan goriintii, bir TV kamerasina video
sinyali olarak alinir. Burada olusan goriintii analog-dijital ¢evirici linitesinde, dijitalize
edilir.

[k olarak vaskiiler yapisi incelenecek olan bdlgenin kontrastsiz bir goriintiisii
alimir. Bu gorilintliye mask denir. Daha sonra cihaz ve hastada hicbir pozisyon
degisikligi yapmaksizin kontrast madde verilerek sonraki goriintiiler elde edilir.
Sonradan elde edilen kontrastl goriintiiler ile mask, bilgisayar aracilig ile piksel piksel
iist liste cakistirilarak kontrastli goriintiiden mask ¢ikarilir.

Remasking 6zelligi sayesinde goriintii serisi igerisinden herhangi bir imaj mask
olarak secilebilir. ideal subtraksiyon, kontrastin gdriilmesinden hemen 6nceki goriintii

karesinin mask olarak secilmesiyle yapilir.
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Landmarking 6zelligi goriintii iizerindeki anatomik referans noktalarinin lokalize
edilmesine olanak saglar.

Piksel sift (piksel kaydirma), hareket artefaktlarini azaltmak icin, kontrasth
gorlintiiyli mask iizerinde kaydirarak en uygun subtraksiyonu yapma islemidir. Ayrica
kontur genisletme ve elektronik biiyiitme gibi 6zellikler de mevcuttur. Ozel software
programlar sayesinde voliim, damar stenozunun derecesi ve lezyonun boyutu
olgtilebilir.

Roadmapping kateteri yonlendirmeden 6nce KM verilerek yol gosterici olarak
damar haritasinin ¢ikarilmasi ve bunun canli skopi goriintiisii lizerinde gdosterilmesi
islemidir. Boylelikle girisimsel prosediirler sirasinda kateterin yerlestirilmesi i¢in bir

goriintli kilavuzu elde edilmis olur.??

2.2.3.4.1. Anjiografi ve Endovaskiiler Girisim I¢in Ekipman

Intravaskiiler invaziv girisimsel teknikler cok cesitli igneleri, kateterleri ve
kilavuz telleri gerektirir. Bunlarla birlikte intradiiserler, dilatatorler, tork, baglanti
tiipleri, adaptor ve musluk da gerekir. Ayrica lokal anestezikler, ¢esitli ilaglar ve KM’ler
de unutulmamalidir.

Igneler: Arteryel girisim i¢in gok gesitli igneler mevcuttur. 18 gauge (G) igneler
rutinde sik kullanilir. Bunlarin i¢inden 0,035-0,038 inch’lik kilavuz teller gegebilir. 21
G igneler sitolojik materyal ve mikropuncture yapmaya elverisli olup bunlarin i¢inden
0,018 kilavuz teller gegebilir. Anjiografide kullanilan igneler mandrenli ya da
mandrensiz olabilir. Bazilar1 teflon kiliflidir. Bunlar 6zellikle aterosklerozlu hastalarda
artere girisi kolaylastirir ve hematom, diseksiyon gibi komplikasyonlari azaltir.?%

Kateterler ve Kilavuz Teller (guide-wire): Kateterler manipiilasyonu ve torku
kolay olan maddelerden segilir. Kateterizasyon sirasinda seklini korumalidir. Kivrilma
biikiilme ve kirilmaya kars1 dayanikli olmalidir. Radyopak kateterler floroskopi altinda
kolaylikla goriiliirler. Genellikle kateterler 5 French (F) kalinlikta olur (3 French=1
mm). 6-7 F kateterler de nonselektif islemlerde kullanilabilir. 3 F ve altinda olan
kateterler embolizasyon ve siiperselektif girisimsel islemlerde kullanilir. Genellikle
cocuklar i¢in 3-6 F, eriskinler icin ise 4-7 F kateterler kullanilir. Kalin olanlarla daha
yiiksek dozlarda kontrast madde verilebilirken daha selektif kullanimda veya diisiik doz

gerektiren durumlarda daha ince kateterler kullanilir. 2-3 F Kkateterler (mikrokateterler)
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daha genis kateterler (5-7 F) iginden gecirilerek koaksiyel kateterizasyon sistemleri
olusturulabilir. Daha kalin kateterler ise (12-30 F) filtre yerlestirme gibi 6zel amaclarla
kullanilir.

Kateterlerin uglarinin giderek incelecek sekilde yapilmis olmasi atravmatik
olmasi i¢in gereklidir. Yiiksek basingli enjeksiyonlarda tek ug¢ delikli kateterlerde jet
akim olusmakta ve arteryel duvarda zedelenme yapabilmektedir. Bunu Onlemek
amaciyla kenar delikleri olan kateterler kullanilmaktadir.

Anjiografik ve girisimsel kateterler poliiiretan, polietilen ve teflon maddelerden
yapilir. Uzunluk, c¢ap ve yan deliklerinin varligi agisindan oldukg¢a cesitlidir.
Kullanildig1 yer ve amaca uygun olarak uglari ¢esitli sekillerde olabilir. Pigtail, Kobra,
Renal, Simmons, Vertebral kateterler gibi.**

Anjiografik tetkiklerin ve girisimsel radyolojinin gelismesi ile ¢ok c¢esitli ve yeni
kateter teknik ve materyallerinin gelistirilmesi saglanmistir. Koaksiyel kateter
sistemleri, balon uglu Kkateterler, silastik kateterler, birakilabilir balon kateterler,
elektrotlar1 kaplama amagh kateterler gibi.

Kilavuz teller kateterlerin perkiitan olarak arter i¢ine girmesine ve kateterin
birakilmasi gereken yere giivenli gitmesine yardimci olan tellerdir. Genel kural olarak
kateterler arter icinde kilavuz tel olmadan ilerletilmemelidir. Bunlar degisik boy ve
capta olurlar. 75-300 cm uzunlukta, 0,007-0,038 inch kalinlikta olurlar. 260-300 cm
uzunlugundaki kilavuz teller kateter degistirmek amaciyla kullanilirlar. Damarlarin
ozelligine, yapilacak isleme gore degisik amacgh modifiye klavuz teller yapllmlstlr.24

Uclart diiz, hafif kavisli veya J seklinde olabilir. J uglu olanlar 6zellikle
aterosklerotik yasli hastalarda kullanilir.”®

Kaplama materyallerine goére degisik oOzellikler kazanirlar. Bazilari
benzilkonium ile kaplanarak trombiis olusumu azaltilir. Glidewire (Terumo® Medical
Corporation, Tokyo, Japan) teller dis kismi1 hidromer bilesik ile kapli, politiretan kilifli
stiperelastik nitinollii tellerdir ve manevra kabiliyeti sayesinde vaskiiler dallara diizgiin
bir sekilde ulagilmasini saglar.26

Islem smrasinda ayrica kilavuz teli ydnlendirmek icin tork, adaptorler,
intradiiserler, dilatatorler, baglama tiipleri, koaksiyel sistem ig¢in kateterler arasini
stirekli yikamaya yarayan pozitif basing pompasi veya bu isi gorebilecek tansiyon aleti
de kullanilmaktadir.
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Kontrast Maddeler: Intravaskiiler olarak kullanilacak ideal bir KM radyoopak,
diisiik vizkoziteli, kana kolay karigabilir, kan i¢inde kalabilir, inert ve kolay atilabilir
olmali, toksik olmamalidir. KM’ler organik iyot bilesikleridir. Radyoopasite,
soliisyondaki iyot konsantrasyonu ile ilgilidir. Osmalalite, soliisyondaki iyot atomlariin
partikiil sayisina oranidir. Daha 6nceden kullanilan hiperosmolar KM’ler de bu oran 3/2
iken yeni diisiik osmalaliteli KM’ler de 3/1 dir ve bunlar soliisyon igerisinde iyonize
olmazlar.”’

Halen intravaskiiler olarak kullanilan 2 biiyiik grup KM grubu vardir;

Iyonik KM’ler: Triiodobenzoik asitin organik iyonik tuzlaridir. Bunlar
diatrizoat, ioksitalamat veya metrizoatin sodyum (Na) veya metilglukamin (meglumin)
tuzlar1 olup monomerdirler. Iyonik dimer olarak ioksaglat vardir. Degisik
konsantrasyonlarda elde etmek miimkiindiir. Ioksaglat hari¢ digerleri yiiksek
ozmolalitelidir (% 60-70 konsantrasyonlarda 1400-2100 mmol/kg). Serumun
ozmolalitesi ise 280-300 mmol/kg’dir. Ioksaglat ise diisiik ozmolalitelidir (600
mmol/kg).

Urovizon® (diatrizoat), Telebrix® (ioksitalamat), Hexabrix® (ioksaglat) piyasada
mevcuttur.

Noniyonik KM’ler: Iyonize olan karboksil grubu yerine amid baglanarak
benzoik asit halkasinin iyonize olmasi onlenmistir. Bu yolla ozmolarite yar1 yariya
azaltilmustir (yaklasik 600 mmol/kg). i1k gelistirilen metrizamiddir.

Piyasada non-iyonik monomerik olarak iopamidol (lopamiro®), iopromid
(Ultravist™), ioheksol (Omnipaque®™) ve iobitridol (Xenetix®) bulunmaktadir. Ayrica

dimerik non-iyonik diisiik osmolaliteli Visipaque (iodixanol®™) da mevcuttur.”?’

2.2.3.4.2. Kateterizasyon

Hastanin islem oncesi kardiovaskiiler, hematolojik, renal, nérolojik, hepatik,
endokrin yonden durumu degerlendirilmelidir. Bununla birlikte hastanin mevcut
problemi, hikayesi, alerji Oykiisti, kullandig1 ilaglar da sorgulanmalidir. Standart
anjiografik prosediirler i¢in rolatif kontraendikasyonlar multisistem yetmezlik, ciddi
kontrast madde alerjisi, renal yetmezlik, ge¢irilmis miyokard enfarktiisii, ciddi kardiyak
aritmi, diizeltilemeyen koagulaopati, gebelik gibi durumlardir.?® Islem 6ncesi hasta ve

hasta yakinlarina islem teknigi, kullanilacak anestezi, sedasyon ve bu islemlerin olasi
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komplikasyonlar1 hakkinda bilgi verilmeli ve hastanin aydinlatilmis onam formu
alinmalidir. Islemden bir giin 6nce hasta tercihen 6-8 saat a¢ birakilmali ve hidrasyonu
saglanmalidir. Hastanin koagulasyon parametreleri (PT, aPTT, INR), bobrek fonksiyon
testleri, tam kan sayim1 degerlendirilmelidir.

Her kateterizasyon islemi Oncesi lokal anestezik madde uygulamasi yapilir.
Cocuklarda ve koopere olmayan hastalarda genel anestezi altinda yapilabilir. Femoral
veya aksiller arter girisi i¢in, giris yeri lokal olarak tras edilir. Antiseptik soliisyonla
silinir. Hasta delikli ortii ile kapatilir ve lokal anestezik yapilir. Inguinal bolgede,
inguinal kivrimin 1-2 cm altindan 1-2 mm’lik yiizeyel kesi yapilir. Arter palpe edilerek
igne ile yaklagik 45 derecelik ag1 ile artere girilir (Seldinger Yontemi). Kisa kilavuz tel
yerlestirilir. Tel lizerine bastirilarak igne ¢ekilir. GW iizerinden intradiiser dilatatorle
birlikte yerlestirilir. GW ve intradiiserdeki dilatator ¢ikartilir. Heparinli soliisyonla 2-3
dakika araliklarla yikanir. Bu intradiiser yolu ile arter kateterize edilir. Aksiller arter

girisi i¢in de ayni iglemler yap111r.27

2.2.3.4.3. Selektif ve Siiperselektif Kateterizasyon

Aortanin dallar1 ve alt dallaria 6zel sekilli kateterlerin yerlestirilmesi ile yapilan
standart tekniktir. Siklikla abdominal aortadan (renal, ¢olyak, superior ve inferior
mezenterik arterler) ve arkus aortadan (subklavyan, brakiyosefalik ve sol ana karotid
arter ve dallar1) ¢ikan major dallar selektif olarak kateterize edilir. Siiperselektif
kateterizasyon ise siklikla ¢olyak arter (splenik, hepatik, gastrodoudenal) ve
internal/eksternal karotid arterin dallarina (maksiller gibi) uygulanir. Genellikle 5 F’lik
kateterler kullanilir. Selektif veya siiperselektif kateterizasyon icin 6zel sekilli kateterler
retilmistir. Arkus aortadan ¢ikan dallar i¢in Simmons ve Head-hunter, renal arterler
icin renal ve vertebral arter igin vertebral Kkateterler gibi kateterler kullanilir.
Stiperselektif kateterizasyon i¢in koaksiyel kateter sistemi de kullanilir.?’

Koaksiyel kateter sistemi basit olarak ince bir mikrokateterin, daha kalin bir
kateter icinden gecirilmesidir. Uciincii veya dordiincii arteriyel —dallanmaya
ulasilabilmesi i¢in 4-6 F kateterler oldukca kullanishdir. Ilerledikge bu damarlarin
tortiozitesi arttigindan 6zellikle dallanma noktalarinda hem tork kontrolii kaybolmakta
hem de kateter ile damar duvari arasindaki siirtinmenin artmasi nedeniyle vaskiiler

endotel travmatizasyonu artmaktadir. Bu durum kan akiminda azalmaya sebep olarak
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Spazma, staza, iskemiye ve hatta kateterin geri ¢ekilmesinde zorluga sebep olabilir. Bu
nedenlerle optimal anjiografik gorlintiiyli saglayacak, sivinin ve partikiiler embolizan
maddelerin gecisine olanak saglayacak en ince, fleksibil kateterler seg¢ilmelidir.

Genellikle koaksiyel kateteri yonlendirmek i¢in 0,014-0,018 inch GW kullanilir.?®

2.2.3.4.4. Serebrovaskiiler Anjiografi Komplikasyonlari

Serebral anjiografinin en Onemli komplikasyonu inmedir. Genellikle
aterosklerotik plaktan kopan emboliler, kateter veya kilavuz tel iizerinde gelisen pihtilar
ya da kontrast ile birlikte pihti, partikiil ve hava enjeksiyonuna bagl olarak gelisir.
Ayrica kateter veya kontrast enjeksiyonuna bagli olusan travma ile intimal flep
kaldirilabilir ve bu da emboli ya da okliizyona yol acabilir. DSA ile ge¢ici ve kalici
norolojik komplikasyon goriilme oran1 konvansiyonel anjiografiye gére daha azdir (GIA
% 0,6, inme % 0,3). Giris yeri (femoral, brakial, aksiller) ve kateter uygulamalarina
bagli komplikasyonlar arasinda hemoraji, arteryel obstriikksiyon, psddoanevrizma,
arteriovendz fistiil, ekstremite ampiitasyonu sayilabilir. Hematom gelisimi en sik
goriilen giris yeri komplikasyonudur (% 10). Transfiizyon veya evakuasyon gerektiren
ciddi hematomlar % 0,5-2 oraninda goriiliir. Hematomlarin ¢ogunun klinik 6nemi
yoktur ve birka¢ haftada kendiliginden rezorbe olur. Sinir hasar1 ¢ok nadirdir ancak
ozellikle aksiller yaklasimda brakial pleksus hasart ¢ok ciddi bir durumdur. Hasar
anestezik madde enjeksiyonuna, arteriotomiye veya hematoma sekonder olabilir. Ayrica

cok nadir olarak perkiitan girisime bagli enfeksiyonlar gérﬁlebilir.ZB‘zg

2.2.4. Karotid Arter Stenoz Olciimleri

North American Symptomatic Endarterectomy Trial (NASCET), Europan
Carotid Surgery Trial (ECST), Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS)
caligmalar1 ile karotid arter stenozunun dogru Olgiilmesinin gerekliligi ortaya
konulmustur. BTA, MRA ve US gibi noninvazif yontemler, karotid arter hastaligindan
stiphelenilen hastalarin degerlendirilmesinde giderek artan bir 6nem kazanmalarina
karsin, kateter anjiografi hala altin standart yontem olma 6zelligini korumaktadir.

ECST metodu: Minimal rezidiiel limen (a) dlgiiliir ve normal liimen (c) olarak
kabul edilen alan ile karsilastirilir. Stenoz yiizdesi 6l¢timii:

% darlik = (c—a)/c x 100
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NASCET metodu: Daralmanin en fazla oldugu alan segilir ve minimal rezidiiel
liimen (a) Olgiiliir. Stenoz daha sonra normal kabul edilen distal limen (b) ile
karsilastirilir. Distal liimen alaninda damar duvarlar1 paralel olmalidir. Stenoz yiizde

Ol¢timii:

% darlik = (b — a)/b x 100

B
_AB
MASCET n
7=05B
ECS c

Sekil 3. IKA stenoz dl¢iimleri®

2.3. Serebrovaskiiler Hastahklar

Serebral kanama (% 15) veya beyni besleyen damarlarin tikanmasi (% 85) ile
ortaya ¢ikan, hasar goren beyin bdolgesi ile ilgili belirtiler veren bir hastalik grubudur.
Serebrovaskiiler hastaliklar genis bir yelpazedir ve su alt gruplardan olusur:

Gegici iskemik atak (GIA): Kan akimi yetersizligine bagli olarak gelisen, akut,
fokal serebral veya monookiiler disfonksiyona ait kisa siireli semptomlarla karakterize
olan klinik bir sendromdur. 24 saatten kisa siiren epizodlar GIA olarak kabul edilir.
Ancak ataklarin cogu 2-15 dakika iginde sonlanir. GIA’lar genellikle tekrarlayicidirlar.

Tanim geregi kalic1 defisit olmamalidir.
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RIND (reversible ischemic neurologic deficit): 24 saatten daha uzun siiren
norolojik bulgularin giinler i¢cinde (genellikle 3 haftadan kisa) sekelsiz ya da tama yakin
tyilesme gosterdigi klinik tablodur.

Ilerleyen inme: ilk bir hafta icinde nérolojik defisitin progresyonu veya yeni
ndrolojik bulgularin eklenmesi.

Yavas inme: Nadir bir klinik sendrom olup egzersiz sonrasi alt ekstremite ve
proksimal iist ekstremitede ortaya cikan giigsiizliik ile karakterizedir. IKA’s1 okliide
olan hastalarda gérﬁlﬁr.gl

Yerlesmis inme: Belirti ve bulgular hastanin gézlendigi 1-3 giinde stabil kalir
veya biraz iyilesir. Norolojik defisitler genellikle {i¢ haftadan uzun siirer, sekel kalabilir.
Uzamis iskemi sonucu olarak noron kaybi yani serebral enfarkt mevcuttur. 1%

Inme diinyada iigiincii ana 6liim sebebidir, sakatliga yol acan hastaliklar arasinda
ise birinci sirada yer alir. Karotid arter aterosklerozu iskemik inmelerin %20°sini

olusturmasi nedeniyle dnemli bir halk saglig1 problemidir.

2.3.1. Serebrovaskiiler Hastaliklarda Tedavi Yontemleri

2.3.1.1. Medikal Tedavi

Oncelikli hedef inmenin engellenmesidir. Risk faktorleri degistirilebilen ve
degistirilemeyen faktorler olarak iki gruba ayrilir. Degistirilemeyen risk faktorleri yas,
cinsiyet, itk ve kalitimsal O6zellik olarak siralanabilir. Degistirilebilen baslica risk
faktorleri arasinda hipertansiyon, hiperlipidemi, diabetes mellitus ve sigara sayilabilir.
Asemptomatik insanlarda inmeden korunma amaciyla degistirilebilir risk faktorlerinin
elimine edilmesine primer korunma denir.

Iskemik inme gegirmis bir kisiyi tekrar inme gecirmekten korumak amagcl
yapilan medikal veya cerrahi tedavi ise sekonder korunma olarak bilinir. Inmenin
tedavisi ve sekonder korunmada temel yaklasim antiagregan ilaglardir. Medikal
tedavide kullanilan baglica antiagregan ilaglar:

Asetilsalisilik asit (Aspirin): Aspirin siklooksijenaz 1 (COX-1) siklooksijenaz 2
(COX-2) enzimlerini geridoniisiimsiiz olarak inhibe ederek prostoglandin ve
tromboksan A2 (TXA2) sentezi engellenir ve antiaggregan etki gosterir. Sekonder

korumada uzun siireli kullanim icin uygun doz 75-150 mg’dur.*®
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Dipridamol: Trombositlerin adezyon ve agregasyonunu inhibe eden bir ilagtir.
Trombositlerde fosfodiesteraz inhibisyonu sonucu siklik-3’,5’-adenozin monofosfat
diizeyinin artmasina ve trombosit aktivasyonunun gii¢lii bir stimulatorii olan
tromboksan A2 olusumunun inhibisyonuna bagli antiagregan etki gosterir.

Tiklopidin ve klopidogrel: En 6nemli trombosit uyaran ajan olan ADP’nin
reseptorlinii geri doniisiimsiiz olarak inhibe ederler. Bu grupta tiklopidin nétropeni ve
trombotik trombositopenik purpura gibi ciddi yan etkilerinden dolay1 ikinci planda
kalmaktadir ve birinci ilag klopidogreldir. Klopidogrel i¢in 6nerilen giinliik doz i¢in 75

mg’dur.*

2.3.1.2. Cerrahi Tedavi (Karotid Endarterektomi-KEA)

Ik karotid endarterektomi 1953 yilinda DeBakey tarafindan Teksas’ta
uygulandigindan beri cerrahi tedavi karotid arter stenozlarinin tedavisinde yaygin olarak
kullaniimaktadir.*® KEA tekniginde yillar igerisinde pek ¢ok modifikasyon olmasina
ragmen temel mantik aterosklerotik plagin rezeke edilmesidir. Islem genel veya lokal
anestezi altinda uygulanabilir. Lokal anestezi ile yapilan cerrahi miidahalelerin islem
esnasinda gelisebilecek norolojik defisitlerin saptanabilmesi gibi bir avantaji vardir.
Aterom plaginin rezeksiyonundan sonra damar primer siitlir, yama veya ven grefti ile
kapatilabilir. Yama ile damar onariminin ge¢ restenoz oranini azalttigina dair kanitlar

mevcuttur.*

ICA
ECA

CCA

Sekil 4. Karotid endarterektomi. Karotid arterin diseksiyonu sonrasi aterom plaginin rezeksiyonu
ve kesinin yama ile kapatilmas1.”’
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NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial)
calismasinda hastalar IKA stenozu derecesine gére diisiik orta (< % 50), yiiksek orta (%
50-69) ve siddetli (% 70-99) olmak {izere gruplara ayrildi. Siddetli stenozu olan
hastalarda ilk iki yildaki sonug¢larda major stroke veya 6liim oranmin % 32,3’den %
15,8’e diismesiyle cerrahinin medikal tedaviye gore istatiksel olarak anlaml
Ustlinliiglini gosterdi. % 50-69 stenozu olanlarda % 70’in {izerindeki darliklara oranla
daha kiiglik boyutta ancak klinik ag¢idan anlamli risk azaltimi saptandi. % 50’den az
stenozu olan hastalarda ise cerrahi uygulamanin ipsilateral inme riskini azaltmada
faydasmin olmadig1 anlagildi.*®

ECST (European Carotid Surgery Trial) caligmasinda stenoz &lgiim metodu
farkliyd: fakat sonuglar NASCET metodu ile tekrar analiz edildiginde KEA ’nin benzer
faydalar1 gosterildi. Medikal tedavi ile kiyaslandiginda KEA hastalarinda major inme
veya Oliim oranlarinda % 70-99 darlig1 olanlarda % 21,2, % 50-69 darlig1 olanlarda %
5,7 risk azaltimi1 saptandi. Bu galismada da % 50’den az stenozu olan hastalarda ise
cerrahi uygulamanin bir faydasinin veya zararinin olmadigi anlagildi.®

Hem NASCET hem de ECST semptomatik hastalar: degerlendiren galismalardi.
Asemptomatik hasta gruplart iizerinde yapilan 2 Onemli calisma ise ACAS
(Asypmtomatic Carotid Atherosclerosis Study) ve ACST (Asymptomatic Carotid
Surgery Trial) dir.

ACAS calisgmasinda NASCET kriterlerine gore % 60 ve tizeri stenozu olan
hastalarda KEA yapilmasinin sadece medikal tedavi yapilan hastalara gore ipsilateral
inme riskini % 11°den % 5,1’e diistirdiigii gosterildi ki bu sonug % 53’liik rolatif risk
azaltimi anlamina gelmekteydi.

ACST c¢alismasinda % 60-99 stenozu olan hastalarda sadece medikal tedavi ile
izlenen hastalarda 5 yil igerisinde ipsilateral inme oran1 % 11,8 iken KEA yapilan

hastalarda oran % 6,4’e diismektedir.

2.3.1.3. Karotid Arter Stentleme (KAS)
2.3.1.3.1. KAS Endikasyonlar1 ve Kontrendikasyonlari
Karotid arter stentleme endikasyonlari, yapilan ve yapilmakta olan ¢aligmalarla

stirekli degisiklik gostermektedir.
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Endikasyonlar:
1. Semptomatik ciddi stenozu (>% 70) olan cerrahi olarak ulasilmasi zor lezyon
(Ornegin; mandibuler dislokasyon gerektiren yiiksek bifurkasyon)
2. Semptomatik % 50’nin ve asemptomatik % 70’in iizerinde stenoz ve
asagidaki durumlardan birinin olmast:
a. Hastanin KEA’y1 kabul etmemesi
b. Endovaskiiler tedaviyi gerektiren aymi tarafta % 50’nin iizerinde
tandem stenoz
c. Radyasyona bagli stenoz
d. KEA sonrasi stenoz
e. Arteryel diseksiyona sekonder stenoz
f. Fibromuskiiler stenoza sekonder stenoz
g. Takayasu vaskiilitine bagl stenoz
3. Cerrahi riski yiiksek hastalar:
a. Konjestif kalp yetmezligi
b. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun % 30’un altinda olmasi
c. Anstabil anjina
d. Kontralateral karotid arter okliizyonu
e. Yakin zamanda gegirilmis miyokard enfarktiisii
f. Kontrol edilemeyen veya zor kontrol edilen aritmik hastalar
g. Ciddi kanama bozuklugu
h. Belirgin diizensiz ve iilsere plak
4. Psdodoanevrizma
Kontrendikasyonlar:
1. Kesin
a. Tam karotid arter okliizyonu
b. Stenoz ve anjiografik olarak goriilebilen trombiis
c. Glivenli bir sekilde ulasilmayacak ve gecilemeyecek stenoz
2. Rolatif
a. Bazi durumlar harig, asemptomatik stenozlar
b. Intrakranyal malformasyonu olan semptomatik stenozlu hastalar

c. Semptomatik stenozu ve subakut serebral enfakti olan hastalar

21



d. Semptomatik fakat anjiografi yapilmasi kontrendike hastalar
Bazi anatomik oOzellikler, hasta ve lezyon ozellikleri KAS’da yiiksek risk
olusturabilir. Arkus aorta tipi (Tip 2, 3 ve bovin tip arkus), 80 yas tizerinde olmak, yakin
zamanda semptomatik hasta, klopidogrel allerjisi, aspirin veya klopidogrel rezistansi,
ileri derecede tortuydz karotid arter, ana karotid arter proksimal lezyonlari, konsantrik
kalsifikasyon, hemorajik plak, intraluminal trombus, preokluziv stenoz ve Kkarotid
arterlere ulasimi engelleyen ciddi periferik arteryel hastalik yiiksek riskli grubu

olusturur. Bunlardan bir veya daha fazlasi bulunan hastalarda KEA diisiintilebilir.

2.3.1.3.2. Kullanilan Malzemeler

Daha 0Once bahsedilen tanisal anjiografide kullanilan malzemeler disinda
stentleme islemi esnasinda kullanilan baslica malzemeler sunlardir:

Stentler: Kendi kendine genisleyebilen (self expandable) ve balon ile genisleyen
(balloon expandable) olmak iizere iki temel stent ¢esidi mevcuttur.

Balon ile genisleyen stentler anjioplasti balonu iizerine yerlestirilmistirdir ve
balonun sisirilmesiyle serbest kalirlar. Balon ile genisleyen karotis stentleri proksimal
karotid arter ve innominate arter lezyonlar1 icin daha uygun olup kateter iizerindeki
kapali hallerinde bile kendi kendine genisleyebilen stentlere gore genis olduklarindan
siklikla predilatasyon yapilmadan implante edilemezler. Express® stent (Boston
Scientific, Inc. Natick, USA) karotis stenozlari i¢in kullanilabilen balon ile genisleyen
stenttir.

Kendi kendine genisleyebilen stentler kateter icerisinde sikistirilmistir ve kilif
veya membranin ¢ikarilmasiyla stent serbest kalir. IKA stenozu tedavisinde kullanilan
Kendi kendine genisleyebilen stentler Wallstent (Boston Scientific, Inc. Natick, USA)
hari¢ nikel ve titanyum alasgimi olan nitinolden yapilmistir. Wallstent ise paslanmaz
celikten tretilir. Nitinol stentler viicut sicakliginda genisleyerek onceden belirlenmis bir
sekli alirlar ve paslanmaz c¢elikten yapilan stentlere gore daha fazla radial gilice
sahiptirler. Karotid bifurkasyonunda AKA ve IKA arasindaki ¢ap uyumsuzlugunu
dikkate alan ve bununla uyumlu proksimal ve distali arasinda c¢ap farki olacak sekilde
dizayn edilmis konik (tapered) stentler mevcuttur.

Stentler Orgii dizaynlarina gore de farklilik gostermektedirler ve agik hiicreli

(open cell), kapal1 hiicreli (close cell) ve hibrid olarak siniflanabilirler.
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Agik hiicreli tasarimlarda serbest hiicre alani (free cell area) 5 mm?’den biiyiiktiir
ve stentteki bazi segmentler komsu stent segmentlerine bagli olmadigindan bagimsiz
olarak hareket ederler ve bu sayede stent kink olusturmadan damar tortiydzitesine uyum
saglayabilir fakat bu stentlerin plagi veya trombiisii 6rtme yetenekleri daha azdir.

Kapal1 hiicreli stentlerde serbest hiicre alant 5 mm?’den kiiciik olup
tasarimlarindan dolay1 daha rijit bir yapiya ve daha yiiksek bir radyal giice sahiptirler ve
muhtemelen aterom plagini veya trombiisii stent ile damar duvar1 arasina hapsetmekte
daha basarilidirlar. Kapali hiicreli stentlerin artmis rijiditesi damar1 deforme ederek
damarda veya stentin kendisinde kink olusumu, zayif duvar apozisyonu ve stent

fraktiirii gibi komplikasyonlara yol agabilir.

Sekil 5. Acik hiicreli ve kapal hiicreli stent tasarimi®

Hibrid tasarimlar da ise proksimal ve distal kesimlerin agik hiicreli olmasi
sayesinde damara optimal uyum saglanirken, kapali hiicreli olarak dizayn edilen orta

kesim plak veya trombiisii daha etkin bir sekilde orter.

Sekil 6. Cristallo ideale hibrid stent*
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Precise Pro RX (Cordis Corporation, Bridgewater Township, New Jersey, USA),
Protege RX (Covidien, Mansfield, Massachusetts, USA), RX Acculink (Abbott
Laboratories, Illinois, USA), Zilver 518 RX (Cook, Bloomington, IN) piyasadaki
baslica agik hiicreli stentlerdir.

Wallstent (Boston Scientific, Inc. Natick, USA) ve Xact (Abbott Laboratories,
Illinois, USA) ise kapali hiicreli stentlerdir.

Cristallo Ideale (Medtronic, Inc. Minneapolis, Minnesota, USA), sinus-Carotid-
RX ve sinus-Carotid-Conical-RX (Optimed, Medizinische Instrumente GmbH
,Ettlingen, Germany) hibrid stent drnekleridir.

Stent implantasyonu sonrasi damar duvarinda gelisen inflamatuar yanitin ¢iplak
stentlerin Orgiileri arasindan liimene gegerek neointimal hiperplaziye ve restenoza neden
olmasi stentin bir membran ile kaplanarak restenoz olusumunun Onlenmesi fikrini
dogurmustur. Bu amagla dokularda siddetli yabanci cisim reaksiyonuna yol
acmamasindan ve tromborezistan 0zelliklerinden dolayr uzun siiredir cerrahide damar
protezlerinde kullanilan polimer maddeler olan expanded polytetrafluoroethylene
(ePTFE) ve polyethyleneterephthalate (PET) ile stentler kaplanmustir.** Bu maddeler ile
kaplanmis kapli koroner stentler 1997 yilindan itibaren piyasada yaygin olarak
kullanilmaktadir.

Bu stentler giiniimiizde sadece koroner aterosklerotik lezyonlarda degil, koroner
arter riiptiirlerinde, koroner fistiillerde, koroner anevrizma ve psddoanevrizmalarda da
kullanilmaktadir. Kapli stentler koroner damar hastaliklar: disinda ekstrakranyal karotid
arter ve intrakranyal internal karotid arter anevrizma ve psddoanevrizmalarinda da
kullanilmaktadir.

Symbiot, RADIUS (Boston Scientific, Inc. Natick, USA), Jostent (Abbott
Laboratories, Illinois, USA), NuVasc (Nfocus Neuromedical, Inc. Palo Alto, CA USA),
ICAST (Atrium Medical Corporation, Hudson, NH, USA) ve Direct-Stent (InSitu
Technologies Inc. St Paul, MN, USA) kapli stent 6rnekleridir.

Calismamizda kullandigimiz Direct-Stent ePTFE polimeri ile kapl ve iizerinde
endotelizasyona izin veren mikroporuslar bulunan, optimum radyal kuvvet saglayan
hibrid stent hiicre dizaynina sahip, degisken genislikteki stratlari ile esnek ve tortiy6z

damar anatomisine uyum saglayabilen bir stent cesididir.*
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Emboli Onleyici Cihazlar: Proksimal balon okliizyon yontemi, distal balon
okliizyon yontemi ve koruma filtreleri olarak ii¢ gruba ayrilirlar. Hastanin anatomik
Ozellikleri ve plagin morfolojisine gore yontemlerden birine karar verilir.

Proksimal okliizyon da prensip IKA’ya dogru olan kan akiminin EKA ve
AKA’da balon ile okliizyon olusturulup engellenmesidir. Bu sistemde willis
poligonunun sagladig1 avantaj sayesinde okliizyon tarafindaki distal IKA ve dallarina
antegrad akim saglanabilmektedir. Stentleme islemi sonras1 IKA icerisindeki duragan
olarak bekleyen kan igerisindeki olasi gelismis embolik materyal aspire veya filtre
edilir. iki tip proksimal balon okliizyon cihazi vardir. Parodi anti-embolizan sistem
(PAES, Arteria Medical Science, Inc., San Francisco, CA, USA) ve Mo-Ma Sistem
(Intavec Corporation, Brescia, Italy).

Distal okiizyon yonteminin ana prensibi bir balonun tedavi edilecek lezyonun
distalindeki IKA’da sisirilerek akimin EKA’ya yonlendirilmesidir. Balon proksimalinde
olusan debris ve piht1 aspire edilir.

Filtre tipi emboli koruma cihazlarinda ise kan akimi tiim islem boyunca devam
eder ve embolik partikiiller bir filtrede toplanir. Filtreler metalik bir iskeletin iizerini
orten polietilen bir membrandan olusur. Membran degisik sekillerde olabilir ve 50-220
um arasinda degisen por ¢aplarindan olusur. Piyasada mevcut kullanilan emboli
onleyici cihazlar; EPI FilterWire EZ (Boston Scientific, Natick, MA), Angioguard RX
(Cordis Corporation, Bridgewater Township, New Jersey, USA), Spider (ev3,
Polymouth, MN), Accunet (Guidant, Indianapolis, IN), Emboshield (Abbott Vascular,
Santa Clara, CA, USA) olup filtre genisligi 3-7,5 mm arasinda degisir.

Sekil 7. Serebral emboli koruma yéntemleri. Sirasiyla filtre, distal balon okliizyon ve proksimal
balon okliizyon yontemleri sematize edilmistir.”’
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Balonlar: Balon kateter stent implantasyonundan once predilatasyon amaciyla
veya stent yerlestirildikten sonra postdilatasyon amaciyla kullanilabilir. Iki tip balon
mevcuttur;

Over the wire: Balon saftinin tamami kilavuz tel tizerinden ilerletilir. Periferal
balonlar 5 F saftinda, 120-150 cm uzunlugundadir. Bu balonlar 2-4 cm uzunlukta, en az
5 mm capindadirlar. 0,035 inch kilavuz tel ile kullanilabilir. Koroner balonlar 2,5-3 F
saft ve 120-135 cm uzunluga sahiptir. Bu balonlar 1-4 cm uzunlukta ve 2-4 mm
captadir. 0,014 veya 0,018 inch kilavuz tel ile kullanilabilir.

Monorail balonlar: Bu balonlarin ugtaki kisa bir segmenti (15-20 c¢m) harig
kilavuz telin yanindan tel sabit tutularak ilerletilir. Koroner tip balonlardir. 2,3-3,7 F
saft ve 135 cm uzunluktadir. Monorail balonlar guiding kateteri tikamaz ve tek kullanict
tarafindan hizla degistirilmeye olanak verir, 180 cm’lik kilavuz tel ile kullanilir.
Koaksiyel balonlar ise kateteri tikar, hizla degistirilmeye olanak vermez ve 300 cm’lik

kilavuz tel ile kullanilir.

2.3.1.3.3. Hasta Hazirhg

Islem 6ncesi hastanin ayrintili hikayesi alinip ayrmtili norolojik ve diger sistem
muayeneleri yapilmalidir. Tam kan sayimi, renal fonksiyon testleri (BUN, kreatinin),
PT/aPTT gibi koagiilasyon tetkikleri, KC fonksiyon testleri, EKG ve islem Oncesi
serebral enfarkt ve diger patolojileri gostermek amaciyla MR ve/veya BT tetkikleri
yapilir.

Antiagregan ve antikoagiilan tedavi stent acik kalimi i¢in ¢ok Onemlidir.
Klopidogrel 75 mg islemden 1 hafta dnce giinde 1 kez veya islemden 1 giin 6nce 6 adet
verilir boylece yiikkleme dozu yapilarak kullanilir. Aspirin 100-300 mg oral 1x1 tb/giin
seklinde islemden en az 1 hafta 6nce baslanir. Hasta ikili antiagregan tedavi altindayken
islemden 1 giin 6nce Aspirin ve klopidogrel duyarlilik testi yapilir. Ilaglardan herhangi
birine direng saptanirsa doz arttirilarak veya fakli bir antiagregan ajanla devam edilir.
Islem baslangicinda heparin 5000 IU bolus verilir ve ACT (activated clotting time)
baslangig degerinin 2-2,5 katina cikarilir. islem sonrasi 24 saat boyunca IV heparin
inflizyonu ve en az 1 ay aspirin ve klopidogrel ikili antiagregan tedavi verilir. Daha

sonra siirekli olarak aspirin kullanimina devam edilir.
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2.3.1.3.4. KAS

Isleme baslanmadan &nce hastanin vital fonksiyonlar1 (EKG, kan basinci, pulse
oksimetri, solunum) monitorize edilir. ACT bakilmali ve islem siiresince takip
edilmelidir. Baslangicta IV sedasyon yapilabilir ancak islem sirasinda gelisebilecek
komplikasyonlarin takibi agisindan hasta sozlii uyarilara yanit verebilecek diizeyde
olmalidir.”®

Giris yeri olarak en sik kullanilan damar femoral arterdir ancak ciddi aorto-iliak
stenoz ve okliizyonlarda emboli riski ve kateter maniipilasyonunun zor olmasi nedeniyle
kontraendikedir. Boyle durumlarda brakial veya aksiller yaklasim veya direkt karotid
arter yaklagimi kullanilabilir.

Lokal anestezi sonrasi femoral artere seldinger ignesi ile ponksiyon yapilir ve
daha sonra 5 veya 6 F introducer ( intraarteryel sheath) yerlestirilir. 5000 IU IV heparin
bolus tarzda verilir. Amag ACT’nin 2-3 kat1 yiikseltilmesidir. Stenozun oldugu taraftaki
AKA selektif olarak kateterize edildikten sonra karotid anjiografi goriintiileri alinarak
stenozun uzunlugu ve orani saptanir. Daha sonra yol haritasi (road-map) goriintiileri
almir. Tork kullanilarak kilavuz tel EKA’ya ilerletilir ve selektif kateter EKA
proksimaline yerlestirilir. Selektif kateter ve 6 F sheath guide wire iizerinden geri
¢ekilir. 6-7 F uzun sheath veya 8 F guiding kateter yerlestirilir. Kateterin ucu karotid
bifurkasyonunun 3 cm asagisinda olmalidir. Koruma filtresi dogrudan kendi mikroteli
ile yerlestirildikten sonra sheath veya guiding kateter i¢inden stent stenoz alanina
cikarilir. Stenoz stentin gecemeyecegi kadar dar ise 2 veya 3 mm g¢apli balon ile
predilatasyon yapilir. Kontrol anjiografi alinip stent lokalizasyonunun dogrulugu
kontrol edilir ve stent acilir. Daha sonra tekrar kontrol anjiografi alinir. Rezidiv stenoz
mevcut ise stent i¢ine 4-6 mm genislikte balonlar ile postdilatasyon yapilir. Emboli
koruma cihazi ¢ikarilir ve karotid arter ve intrakraniyal dolasimi degerlendirmek igin
AP ve lateral projeksiyonda anjiografi goriintiileri alimir. Bu sirada diseksiyon,
vazospazm, emboli gibi komplikasyonlar degerlendirilir. Balon kateter ve guiding

kateter veya sheath ¢ikarilir. Genellikle damar kapama cihazi ile kapatilir.*®
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Sekil 8. IKA stentleme. Kilavuz tel lezyonu gectikten sonra stent implantasyonu ve balon ile
postdilatasyon yapilir.”’

2.3.1.3.5. KAS Sonrasi Hasta Takibi

Stent islemi sonrasinda takip amagl bazi prosediirler vardir. islemden hemen
sonra;

* Norolojik agidan degerlendirme yapilir.

« Heparin ile antikoagiilan tedavi yapilir; 10.000 IU IV heparin 24 saatte gidecek
sekilde ayarlanir.

« Ikili antiplatelet tedavi devam ettirilir.

Islem sonras1 birinci giinde;

* Norolojik muayene yapilir.

* Difflizyon MR yapilir.

» Karotid arter RDUS inceleme yapulir.

Islemden 30 giin ve 3 ay sonra;

* Norolojik muayene yapilir.

» Karotid arter RDUS kontrolii yapilir.

Islemden alt1 ay sonra;

* Norolojik muayene yapilir.

» Karotid arter RDUS inceleme yapilir.

* Eger gerek goriiliirse karotid arter anjiografi kontrolii yaplhr.41
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2.3.1.3.6. KAS Komplikasyonlar:

Cerrahiye kiyasla minimal invazif bir yontem olmasina ragmen KAS isleminin
de 6nemli komplikasyonlar1 vardir. Komplikasyonlarin ¢ogu islem esnasinda bir kismi
ise postop ilk 7 giin i¢erisinde gelisebilmektedir.44

Inme ve Gegici Iskemik Atak: Plak embolisi islemin hemen basinda serebral
koruma filtresi yerlestirilmeden olabilir veya filtreden sonra kiiciik plak pargalari
filtrenin deliklerinden ya da kenarindan gegerek emboliye sebep olabilirler. Bazen de
KAS islemi sorunsuz bitirilmesine ragmen sonradan gelisen stent i¢i tromboz emboli
sebebi olabilir. Diger bir sebep olarak da stent i¢i plak protriizyonu gosterilebilir.
Protriizyon genelde kirilgan, septomatik plaklarda meydana gelir. Islem sirasinda
yerlestirilen stentin balon 6ncesi tam dilate olmasi halinde stent i¢i dolum defektlerinin
ve/veya anjiografide karotid akiminin yavaslamasi seklinde goriiliir. Boyle durumlarda
filtreyi ¢ikarmadan 6nce 0zel kateterler ile aspirasyon yapilmasi 6nemlidir.

Semptomatik Bradikardi: Karotid bulbus seviyesindeki karotid siniis
baroreseptdrlerinin stent ya da balon ile uyarilmasi sonucu bradikardi gelisebilir.
Anjioplastiden 1 dakika 6nce 1 mg atropin IV infiizyonu bu komplikasyonu 6nlemede
etkilidir. Atropin premedikasyonuna ragmen semptomatik bradikardi ya da asistoli yine
de olabilir; hastayr oOksiirtmek, kalp masaji, ek atropin infiizyonu alinabilecek
onlemlerdendir.

Persistan Hipotansiyon: Hipotansiyon stent implantasyonunu takiben hemen
ortaya ¢ikip birkag saat siirebilir, bazen 12-24 saat devam edebilir. Stentin karotid siniis
baroreseptorlerini  uyarmast sonucu gelistigi kabul edilir. Bu hastalarin rutin
kullandiklar1 antihipertansif ilaci islem giinii sabah almas1 komplikasyonun daha az ve
hafif meydana gelmesini saglayabilir. Boyle durumlarda ilk alinacak onlem IV sivi
destegi olmalidir. Ortalama arter basmncinin 75 mm/Hg’nin {stline ¢ikarilamamasi
durumunda dopamin inflizyonuna gegilebilir. Ani hipotansiyonun énemli bir nedeninin
de kasik ya da retroperiton hematomu olabilecegi unutulmamali, girisim yeri dikkatlice
kontrol edilmelidir.

Hiperperfiizyon Sendromu: Karotid revaskiilarizasyonunun hem endovaskiiler
tedavide hem de cerrahi tedavide nadir ve tehlikeli bir komplikasyonudur. Serebral kan
akimi otoregiilasyonunun bozulmasi sonucu ortaya c¢iktig1i kabul edilmektedir.

Ateroskleroza bagli uzun stireli azalmis serebral perfiizyon basinci KAS sonrasi birden

29



artis gostermekte ancak bozuk otoregiilasyona bagli vazokonstriiksiyon olamadigi icin
serebral perfiizyon basinci normale donememektedir. Bu hastalarda ipsilateral vazojenik
O0deme bagli siddetli temporal bas agrisi, epileptik nobet ve fokal ndrolojik defisitler ve
intrakranyal kanama olabilir. KAS isleminden dakikalar sonra, ilk 24 saat igerisinde ve
hatta bir hafta sonra bile ortaya ¢ikabilir. Hipertansiyon, bilateral yiiksek stenoz orani,
kontralateral karotid arter okliizyonu bu sendromun geligsme riskini arttirmaktadir.

KAS isleminin yukarida bahsedilenler disinda her anjiografi isleminde
gelisebilecek damar riiptiirii, diseksiyon, vazospazm, kontrast reaksiyonu, ABY gibi

komplikasyonlar1 mevcuttur.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismaya 2010-2012 yillar1 arasinda hastanemizde karotid RDUS veya
servikal MR Anjiografi tetkikinde IKA stenozu tespit edilen yaslar1 52 ile 82 arasinda
(ortalama 67,6) olan toplam 50 hasta dahil edilmistir. Koruma filtresi esliginde ¢iplak
stent yerlestirilmeden 6nce 14 hastada 15 IKA lezyonuna plak yiikiiniin en fazla oldugu
segmente eksternal karotid arter orifisini kapatmayacak sekilde stent greft (kapl stent)
yerlestirildi. 36 hastada 36 IKA lezyonuna ise koruma filtresi esliginde yalnizca ¢iplak
stent implantasyonu yapildi. Asemptomatik hastalarda en az % 70, semptomatik
hastalarda ise en az % 50 stenoz mevcuttu. Tandem lezyona veya ana karotid artere
girisim yapilan hastalar calismaya dahil edilmedi. Hastalarin komorbidite ve risk
faktorleri belirlendi. (Tablo 2). Tiim hastalara islem oncesi ikili antiplatelet tedavi
basland1 ve ilag duyarliliklar test edildi. Direng saptanan olgularda doz artirimi veya
ilag degisikligi yapildi. Tiim hastalara islemden 1-2 saat dnce ve islemden 12-24 saat
sonra diflizyon MR yapild1 boylece KAS islemine bagli yeni gelisen tromboembolik
lezyonlarin saptanmasi amaglandi. Hastalar difiizyon MR’de saptanan yeni gelisen
iskemik lezyon sayisina gore 5°den az, 5-10 arast ve 10’dan fazla olmak iizere
siniflandirildi. Islem &ncesi ve sonrasi hastalar klinik olarak degerlendirildi. Islemden 1
giin, 1, 3, 6 ay sonra RDUS, 1 giin ve 6 ay sonra Difiizyon MR ve 6 ay sonra DSA ile
kontrolleri yapildi. Plak o6zellikleri ile tromboembolik lezyonlarin goriilme siklig

arasindaki iligki degerlendirilmedi.

Tablo 2. Cahismaya Alinan Hastalarin Komorbidite ve Risk Faktorleri

Komorbidite ve risk faktorleri n %
Hipertansiyon 45 90
Sigara 27 54
Diyabet 24 48
Hiperlipidemi 21 42
Koroner Kalp Hastaligi 17 34

Tablo 3 ve Tablo 4’de hastalarin demografik, klinik ve anjiografik bulgulari ile

kullanilan stent ve filtrelerin 6zellikleri sunulmaktadir.
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Tablo 3. Yalmz Ciplak Stent implante Edilen Hastalarin Demografik, Klinik, Anjiografik Ozellikleri, Kullamlan Stent ve Filtreler, Predilatasyon,
Postdilatasyon ve Kullanilan Balon Caplari, Filtrede Embolik Materyal, Komplikasyon, 6. Ay DSA, Tekrar Girisim ve Sekil Numarasi

Ciplak

Predilatasyon

Postdilatasyon

Filtrede

Komplikasyon

6. Ay

Hﬁs(,)ta Yas | Cins I;Ieor;oltog;i( Lea@n ;At‘;{ 'oozgglelll(l Stent ve Filtre ve ve embolik . DSA’da Tlerll(rlag S:’]l;ll
P Y Boyutu balon ¢ap1 balon ¢ap1 materyal Intraop. Postop. Restenoz girls
Sag ) Cristallo EPI + Maiér
1 66 E hemiparezi, Sol IKA 80% ideale FilterWire - 6 mm - Bradikardi strcfke - - 10
dizartri 9-7x40 mm EZ
- EPI
2 0 K| Sag | goliKA | Preokluziv Protege FilterWire * * + Bradikardi - - - -
emiparezi 8-6x40 mm EZ 3mm 5mm
. Cristallo EPI + + Bradikardi
3 80 K Yok Sol IKA Preokluziv ideale FilterWire 3mm 5 mm - Hipotansi - - - -
6-9x40 mm EZ yon
Sol ) C_ristallo _EPL + .
4 72 E hemiparezi Sag IKA 65% ideale FilterWire - 5 mm - - GIA - - -
6-9x40 mm EZ
. Cristallo EPI +
5 63 K Vertigo Sol IKA 50% ideale FilterWire - 5 mm - Bradikardi - - - -
6-9x40 mm EZ
. Cristallo EPI + + .
6 78 E Yok Sag IKA Preokluziv ideale FilterWire 3mm 5 mm - Asistoli GIA - - --
6-9x30 mm EZ
Cristallo
. ideale . EPI . + Hipotansi
7 75 E Yok Sag IKA 80% FilterWire - - - - - -
10-7x40 E7 5 mm yon
mm
Sag ) C_rlstallo _ EPI _ + Hipotansi
8 52 E hemiparezi Sol IKA 85% ideale FilterWire - 4 mm - yon - - - -
6-9x30 mm EZ
) ) Cristallo EPI + Bradikardi
9 71 E GIA Sag IKA 80% ideale FilterWire - 4mm - Hipotansi - + - -
6-9x40 mm EZ yon
- Cristallo Bradikardi
10 | 74| E Sag | golikA 90% ideale | Emboshield - * + Hipotansi | ~BY: - - ;
hemiparezi 5mm MI
6-9x30 mm yon
Sag ) Cristallo EPI + + Bradikardi
11 54 E hemiparezi, Sol IKA Preokluziv ideale FilterWire 3mm 5 mm - Hipotansi - + + 12
afazi 9-7x40 mm EZ yon
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Tablo 3 devam

Cristallo
Sol e 0 ideale : + Hipotansi
12 70 hemiparezi Sag IKA 70% 7-10x40 Emboshield - 6 mm yon
mm
Cristallo
Sol < o ideale . + Hipotansi
13 60 hemiparezi Sag IKA 50% 7-10x40 Emboshield - 6 mm yon
mm
Sol . Cristallo + + Bradikardi
14 64 hemi - Sag IKA Preokluziv ideale Emboshield Hipotansi
emiparezi 3 mm 5 mm
6-9x40 mm yon
Sol . Wallstent +
15 68 hem_lpargzh Sag IKA Preokluziv 9%50 mm Emboshield - 5 mm -
disfazi
Sas Cristallo + +
16 60 hemiagmzi Sol IKA | Preokluziv ideale Emboshield 3mm 5 mm Bradikardi
P 9-6x30 mm
Sag Cristallo +
i 0 i i - -
17 70 hemiparezi Sol IKA 70% ideale Emboshield 5 mm
9-6x40 mm
Cristallo + +
18 72 Dizartri Sol iIKA Preokluziv ideale Emboshield Bradikardi
3 mm 5mm
9-6x40 mm
Cristallo + +
19 65 Yok Sol IKA Preokluziv ideale Emboshield -
3mm 5mm
9-6x40 mm
Sol ’ Cristallo +
20 70 hemi . Sag IKA 80% ideale Emboshield - -
emiparezi 4 mm
9-6x30 mm
Sag Cristallo + + Bradikardi
21 56 hemiparezi, Sol IKA Preokluziv ideale Emboshield Hipotansi
- 3mm 5mm
Vertigo 9-6x30 mm yon
Cristallo
Vertigo . . ideale . +
22 62 Sol IKA Preokluziv 7-10x30 Spider - 5 mm -
mm
- Xact . .
23 | 67 a8 | SoliKA | Preokluziv | 9-7x40 mm | Emboshield * * Hipotansi
hemiparezi 3 mm 6 mm yon
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Tablo 3 devam

Xact
24 65 E Yok Sol IKA 75% 9-7x40 mm | Emboshield - 6 r;m - Bradikardi Ml - -
Xact 10- +
25 59 K Yok Sag IKA 70% 7x40 mm Emboshield - 6 mm - - ABY - -
Sol ) Xact 10- +
26 51 K hemi - Sag IKA 70% 8x40 mm Spider - - Bradikardi - - -
emiparezi 6 mm
Bradikardi
< . Wallstent . + + . .
27 82 E Unutkanlik Sag IKA Preokluziv 7x40 mm Spider 3mm 6 mm + nglc())tr?nm - - -
Sag . o Protege 8- . ) + ) ) ) ) )
28 69 E hemiparezi Sol IKA 60% 6x40 mm Spider 6 mm
. Xact 9- + Bradikardi
29 68 E Yok Sol IKA 65% Emboshield - - Hipotansi - - -
7x40 mm 6 mm yon
Sag
- . . Xact 8- . +
0, - - - - - -
30 66 E hem_lpare_zL Sol IKA 50% 6x40 mm Emboshield 6 mm
Dizartri
. . Xact 9- . + . .
o 0, - - - - -
31 68 K Vertigo Sag IKA 90% 730 mm Spider 5 mm Bradikardi
2 |8 | E a8 | goliKA 85% Xact8 | Epposhield - * . - . . .
hemiparezi 6x40 mm 5mm
) Bradikardi
33 |79 | E | VertigoSen | qsika 80% Xact8 | p o oshield - * - Hipotansi - - -
kop 6)(30 mm 5 mm yon
. . Xact 8- . +
o 0, - - - - -
34 74 K Vertigo Sag IKA 55% 6x30 mm Emboshield 5 mm +
i Xact 10- . T
> 0, - - - - -
35 53 K Basg agrist Sol IKA 80% 8x30 mm Emboshield 6 mm +
Sag ; 0 Wallstent ; . + ) ) ) ) )
36 76 K hemiparezi Sol IKA 60% 2-40 mm Spider 6 mm

E: Erkek, K: Kadin, GIA: Gegici iskemik atak, IKA: internal karotis arter, ABY: Akut bobrek yetmezligi, MI:

Postop: Postoperatif
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Tablo 4. Kaph Stent ve Ciplak Stent Birlikte implante Edilen Hastalarin Demografik, Klinik, Anjiografik Ozellikleri, Kullamlan Stent ve Filtreler,
Predilatasyon, Postdilatasyon ve Kullanilan Balon Caplari, Filtrede Embolik Materyal, Komplikasyon, 6. Ay DSA, Tekrar Girisim ve Sekil

Numarasi
TR Anjiografik Predilatasyon | Postdilatasyon | Filtrede Komplikasyon 6. Ay .
Hszta Yas | Cinsiyet ?:nrqo':gr’: Leg?n stenoz SterétoGJf:t ve C&gl;l; SJ:J“ Filtre ve ve embolik - DSA Tierli(rii: sf]l:l
P Y orani y y balon ¢api balon capi materyal Intraop. Postop. | Restenoz | 8"
Sag . . In Situ Direct | Cristallo ideale . +
1 57 E hemiparezi Sol IKA Preokluziv 5x17 mm 7-10%40 mm Emboshield - 5 mm - - - - - -
In Situ Direct | Cristallo ideale
. Bilateral 80% L, 5x22 mm L, 9-6 X 40 mm . +/+ . .
2 60 E Gla IKA %60 R In Situ Direct L, Wallstent Emboshield - 5/5mm - Bradikardi ) * * )
5x12 mm R 9x50 mm R
Sag . . In Situ Direct | Cristallo ideale . + + Bradikardi
3 67 K hemiparezi Sol IKA Preokluziv 5x12 mm 4-7x40 mm | EMboshield 3mm 5mm ) Hipotansiyon ) * ) )
. . In Situ Direct | Cristallo ideale . + +
4 74 K Yok Sol IKA Preokluziv 6x15 mm 7-10x40 mm Emboshield 3 mm 5 mm - - - - - -
. . . . EPI
. . . In Situ Direct | Cristallo ideale . . + + . .
5 71 K GIA Sol IKA Preokluziv 6x15 mm 7-10x40 mm FIIt?Er\ZNIre 3mm 5 mm - Hipotansiyon - - - 11
. . . . EPI . .
6 71 E Yok Sol IKA Preokluziv In Situ Direct | Cristallo ideale FilterWire + + + I_3rad|ka_rd| _ ) ) )
5x12 mm 6-9x30 mm E7 3 mm 6 mm Hipotansiyon
. . . In Situ Direct | Cristallo ideale . + + Bradikardi
7 66 E GIA Sol IKA Preokluziv 5x13 mm 7-10%40 mm Emboshield 3mm 5 mm - Hipotansiyon - - - -
. . . In Situ Direct | Cristallo ideale . + +
8 64 E Vertigo Sol IKA Preokluziv 6x15 mm 9-6x40 mm Emboshield 3mm 7 mm + - - - - -
. . In Situ Direct | Cristallo ideale . +
0, - - - - - - -
9 67 E GIA Sol IKA 80% 6x15 mm 10-7%40 mm Emboshield 5 mm
10 | 62 E Yok Sol IKA 80% In Situ Direct | Cristallo ideale | ¢ ) iy - * - Bradikardi | GiA - - 9
6Xx15 mm 7-10x40 mm 5 mm
. In Situ Direct | Cristallo ideale . + . . ;
0, - - - - -
11 69 K Yok Sol IKA 85% 5x13 mm 6-9%40 mm Emboshield 5 mm Hipotansiyon GIA
Vertigo, . 0 In Situ Direct | Cristallo ideale . ) + ) Bradikardi ) ) ) )
12 65 E Senkop Sol IRA 5% 5X17 mm 9-6x40 mm Spider 5mm Hipotansiyon
- . In Situ Direct | Cristallo ideale . + + . .
13 73 E Yok Sag IKA Preokluziv 5x13 mm 7-10x30 mm Emboshield 3mm 6 mm - Bradikardi - - - -
. s . In Situ Direct | Cristallo ideale . +
14 69 K GIA Sag IKA Preokluziv 6x20 mm 7-10x30 mm Emboshield - 5 mm - - - - - -

E: Erkek, K: Kadn, GIA: Gegici iskemik atak, IKA: internal karotis arter, L: Sol, R: Sag, intraop: intraopratif, Postop: Postoperatif
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3.1. Hasta Hazirhg

Islemden once hastalarin nérolojik muayenesi yapildi. Koagiilasyon testleri
(PT/aPTT, kanama zamani) ve renal fonksiyon testleri degerlendirildi. Renal fonksiyon
bozuklugu olanlara N-Asetil sistein (Assist® 3x1 tablet) baslandi. Daha 6nceden
klopidogrel (Plavix®) veya asetilsalisilik asit (Aspirin®, Atapsin®, Babyprin®,
Coraspin®, Dispril®) kullanmayan hastalara islemden 1 hafta énce 75 mg Plavix (1x1
tb), 300 mg Aspirin (1x1 tb) basland1 ve ilag duyarliliklar test edildi. Direng saptanan
olgularda doz arttirimi veya ilag degisikligi yapildi.

3.2. KAS islemi

Hastalara islem esnasinda sedasyon veya anestezi uygulanmasina gerek
duyulmadi. Torasik elektrotlar yapistirildi ve islem boyunca kalp ritmi ve hizi, arteryel
tansiyon ve oksijen satiirasyonu monitorize edildi. Isleme baslarken ACT degerine
bakilip daha sonra hastaya IV bolus (5000 IU) ve idame doz (ACT bazal diizeyin 2-3
kat1 olacak sekilde) saatte 1000 IU heparin verildi. Yiiksek tansiyonu olanlarda dil alt1
nifedipin (Nidilat®) ve gerektiginde nitrogliserin (Perlinganit® infiizyonu yapildi.

Hasta sirtiistli  anjiografi cihazina yatirildi (Adventx, GE, Waisconsen,
Miliwauvakee, USA). Femoral nabizin siddetine gore sag veya sol inguinal bolgeye
once lokal anestezik madde yapildi, seldinger ignesi ile femoral artere girildi ve 6 F
introduser femoral artere yerlestirildi. 5 F vertebral veya Simmons kateterler ile
diagnostik amagli DSA yapildi. Stenoz derecesi is istasyonunda degerlendirilip uygun
stent ve filtre i¢in 6l¢timler yapildi.

Diagnostik goriintiiler sonrasi kateter geri ¢ekilip 6 F veya 7 F uzun damar kilifi
veya shuttle introduser yerlestirildi. Guiding kateter karotid arter bifurkasyonu
proksimaline gelecek sekilde ilerletildi. Filtrenin gecemeyecegi ileri derecede
stenozlarda Once predilatasyon (2-3 mm c¢apli balon ile) yapildi. Stenoz distaline
koruma filtresi yerlestirildi. Kullandigimiz filtreler EPI FilterWire EZ (Boston
Scientific, Natick, MA), Spider (ev3, Polymouth, MN), Emboshield (Abbott Vascular,
Santa Clara, CA, USA) oldu.

Stenozun derecesine gore gerekli goriilen olgularda lezyona 6nce 3 mm’lik
balonla predilatasyon uygulandi. Ardindan kapli stent kullanilan hasta grubunda 6nce

kapli stent implantasyonu yapildi. Daha sonra kilavuz tel lizerinden stenoz uzunluguna
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gore dlgiilmiis ¢iplak karotis stent stenoz alanini kapsayip IKA ve AKA’ya uzayacak
sekilde yerlestirilip kontrollii olarak agildi. Sadece c¢iplak stent kullanilan hasta
grubunda ise kapli stent implantasyonu basamagi disinda teknik olarak herhangi bir
farklilik yoktu. Ciplak stent caplari AKA capina esit veya 1 mm daha fazla ¢apliydi.
Kullanilan stentlerin marka ve boyutlar1 Tablo 3 ve 4’te belirtilmisti. Tiim lezyonlarda
stent implantasyonu sonrasi 4-7 mm’lik balonlarla postdilatasyon yapildi. Dilatasyon
Oncesi hastalara 2 ampiil atropin yapildi. Balon dilatasyon sirasinda bradikardi ve
hipotansiyon gelisen hastalarda 2 ampiil atropin daha yapildi. Vazospazm goriilen

hastalarda, ciddi ise 100-200 mikrogram perlinganit 1-2 dakikada verildi.

3.3. Islem Sonrasi Takip

Islem bittikten sonra sonra, hasta femoral giris yerleri anjiografi ile kontrol
edildi ve kontrendikasyon yoksa damar kapama cihazi ile kapatildi (Angio-Seal, St.
Jude Medical, St Paul, MN, USA). Stenoz, kalsifiye plak olmasi durumunda ise kapama
cihaz1 yerlestirilmeden dogrudan maniiel kompresyon uygulandi. Hastalar klinikte 24
saat gozetim altinda tutulup 6 saat immobilizasyon saglandi. Bu siirede 10.000 IU IV
heparin 24 saatte gidecek sekilde ayarlandi. Islem sonrasi birinci giinde karotid arter
RDUS kontrolii ve serebral difiizyon MR yapildi. Hastalar difiizyon MR’de saptanan
yeni gelisen iskemik lezyon sayisina gore 5°den az, 5-10 aras1 ve 10°dan fazla olmak
iizere smiflandirildi. Hastalara en az 1 ay klopidogrel (Plavix® 75 mg) kullanimi ve
Omiir boyu asetil salisilik asit (Aspirin® 100-300 mg) kullanimi onerildi. Problem
goriilmeyen hastalar 2 giin i¢inde taburcu edildi. Hastalara taburculuk sonrasi 1, 3, 6 ay
sonraya RDUS, 6 ay sonraya difiizyon MR ve 6 ay sonraya DSA kontrolleri i¢in

randevular verildi.

3.4. Istatiksel Analiz

Yalnizca ciplak stent kullanilan hastalar ile ¢iplak stent ve kapli stent birlikte
kullanilan hastalar postop yeni gelisen serebral mikroemboli ve uzun dénemde stent
restenozu gelisimi agisindan ‘SSPS for Windows’ paket programimin 15 numarali
versiyonu ile Ki-Kare Testi (Chi-Square Test) istatistik yontemi kullanilarak incelendi

ve p degerinin 0,05’den kiiclik bulunmasi istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Sadece Ciplak Stent iImplantasyonu Yapilan Hastalari
Degerlendirilmesi

Tiim hastalarda islem Oncesi yapilan RDUS veya MR Anjiografi bulgular ile
DSA’da saptanan stenoz oranlart birbiri ile uyumlu idi. Toplamda 36 hastada % 50-99
aras1 36 IKA stenozu mevcuttu. RDUS incelemede plaklarin 21 tanesi (% 58,3) mikst
karakterde, 11’1 (% 30,5) kalsifiye ve 4 tanesi de (% 11,1) fibroz 6zellikte idi. 7 plakta
(% 19.,4) iilserasyon mevcuttu. DSA’da 15 hastada sag (% 41,6) , 31 hastada ise sol (%
58,4) IKA stenozu saptandi. 4 hastada (% 11,1) kars1 taraf IKA okliizyonu mevcuttu.
11 hastada (% 30,5) ise diger karotid arter segmentlerinde girisim gerektirmeyecek
diizeyde aterom plaklar1 saptandi.

Tim hastalarda islem rezidiv stenoz (>% 30) kalmayacak sekilde basari ile
yapild1 (Teknik basar1 % 100).

Preokluziv stenoza yol agan 11 lezyona (% 30,5) predilatasyon yapildi. Stent
implantasyonu sonrast ise biitlin lezyonlara postdilatasyon uygulandi.

Islemlerin tiimiinde koruma filtresi kullanildi ve islem sonrasi yapilan kontrolde
5 hastada (% 13,8) filtre i¢inde debris goriildii.

Islem sirasinda 23 hastada KAS’a bagli hemodinamik degisiklikler gelisti. 9
hastada (% 25) bradikardi ve hipotansiyon birlikte, 8 hastada (% 22,2) yalnizca
bradikardi, 5 hastada (% 13,8) yalnizca hipotansiyon, 1 hastada (% 2,7) asistoli gelisti.
Bradikardi ve asistoli gelisen hastalara islem esnasinda atropin uygulandi ve diizelme
oldu. Hipotansiyon gelisen hastalarin 4’ii persistan hipotansiyon (perioperatif 1 saatten
fazla siiren hipotansiyon) olarak devam etti ve dopamin infiizyonuna gerek duyuldu.

Postop erken donemde genel morbidite % 19,4 (7 hasta) iken mortalite % 0’d1.
2 hastada non-ST miyokard enfarktiisii, 2 hastada ABY (kontrast nefropatisi), 2 hastada
GIA gelisti ve bu komplikasyonlar medikal tedavi ile diizeltildi. 1 hastada ise
takiplerinde belirgin diizelme saptanmayan sag hemiparezi gelisti (Kalic1 norolojik

defisit: % 2,7). Komplikasyonlar Tablo 5’de 6zetlenmistir.
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Tablo 5. Sadece Ciplak Stent Kullanilan Hastalarda Perop Gelisen Komplikasyonlar ve Oranlari

. . . Hemodinamik
Komplikasyon GIA Major stroke ABY Ml instabilite Toplam
Hasta savisi ve orani 2/36 1/36 2/36 2/36 23/36 30/36

Y (%5,5) (% 2,7) (%55) | (%5,5) (% 63,8) (%83,3)

GIA: Gegici iskemik atak, ABY: Akut bobrek yetmezligi, MI: Miyokard infarktiisii

Islem sonras1 24 saat icinde yapilan difiizyon MR’de, 30 hastada (% 83,6) akut
iskemik lezyon saptandi. Akut iskemi saptanan hastalarin yalnizca 4 tanesinde norolojik
bulgu vardi, digerleri sessiz iskemiydi. Akut iskemi gelisen hastalarin % 50’sinde
lezyonlar sadece stent implantasyonu yapilan tarafta iken diger % 50°sinde bilateraldi.

Tablo 6°da akut iskemik lezyonlarin say1 ve dagilimi belirtilmistir.

Tablo 6. Sadece Ciplak Stent Kullanilan Hastalarda Postop 1. Giin Difiizyon MR’de Saptanan
AKkut Iskemik Lezyonlarin Say1 ve Dagilinm

1. Giin MR’de <5 ADET 5-10 ARASI >10 ADET TOPLAM

Iskemik Lezyon Sayisi

Hasta Savist ve orant 9/36 14/36 7/36 30/36
y (% 25) (% 38,8) (% 19,4) (% 83,3)

Hastalarin postop 6 aylik takiplerinde kontrol difiizyon MR incelemelerde yeni
gelisen bulgu saptanmadi. Fakat 2 (% 5,5) hastada 6. ay kontrol RDUS incelemede %
70 stent restenozu mevcuttu. Hastalar asemptomatikti. Restenoz saptanan hastalardan
biri 6. ay kontrol anjiografiyi kabul etmedi ve medikal tedavi ile takibe alindi. Diger
hastanin stenozu DSA ile korele edildi ve stenoza yeni bir stent implantasyonu ve balon

dilatasyon yapild.

4.2. Kaph Stent ve Ciplak Stent Implantasyonu Yapilan Hastalarin
Degerlendirilmesi

Kontrol grubunda oldugu gibi tiim hastalarda islem Oncesi yapilan RDUS veya
MR Anjiografi bulgular1 ile DSA’da saptanan stenoz oranlar1 birbiri ile uyumlu idi. 14
hastada 1 tanesi bilateral olmak iizere toplam 15 IKA stenozu mevcuttu. RDUS

incelemede plaklarin 9 tanesi (% 60) mikst karakterde, 5’i (% 33,3) kalsifiye ve 1
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tanesi de (% 6,6) fibroz 6zellikte idi ve 3 plakta (% 20) iilserasyon mevcuttu. DSA’da 2
hastada sag (% 14,2), 11 hastada sol (% 78,6) 1 hastada (% 7,1) ise bilateral IKA
stenozu saptandi. 2 hastada (% 14,2) kars: taraf IKA okliizyonu mevcuttu.

Tiim hastalarda islem rezidiv stenoz (>% 30) kalmayacak sekilde basari ile
yapild1 (Teknik basar1 %100).

7 lezyona (% 50) predilatasyon yapildi. Stent implantasyonu sonrasi ise biitiin
lezyonlara postdilatasyon uygulandi. Islemlerin tiimiinde koruma filtresi kullanildi ve 2
hastada (% 14,2) filtre icinde debris goriildii.

Islem sirasinda 9 hastada (% 64,2) KAS’a bagli hemodinamik degisiklikler
gelisti. 4 hastada (% 28,5) bradikardi ve hipotansiyon birlikte, 3 hastada (% 21,4)
yalnizca bradikardi, 2 hastada (% 14,2) yalnizca hipotansiyon oldu. Bu hastalara islem
esnasinda atropin uygulandi ve diizelme saglandi.

Postop erken donemde genel morbidite % 14,2 (2 hasta) iken mortalite % 0°d1. 2
hastada gelisen GIA medikal tedavi ile diizeltildi. Kalic1 nérolojik defisit gelismedi.

Hastalara islem sonrasi ilk 24 saat igerisinde serebral difiizyon MR yapildi. 14
hastanin 7’sinde (% 50) akut iskemik lezyon saptandi. Akut iskemi saptanan hastalarin
2 tanesinde norolojik bulgu vardi, digerleri sessiz iskemiydi. Akut iskemi gelisen 6
hastada (% 85,8) lezyonlar sadece stent implantasyonu yapilan tarafta iken 1 hastada (%
14,2) ise bilateraldi.

Tablo 7°de akut iskemik lezyonlarin say1 ve dagilimi belirtilmistir.

Tablo 7. Kaph Stent ve Ciplak Stent Birlikte Kullanilan Hastalarin Postop 1. Giin Difiizyon
MR’sinde Saptanan Akut iskemik Lezyonlarin Say1 ve Dagilimi

L GinMRUdeiskemik | 5 ApeT | 510 ARASI | >10ADET | TOPLAM
lezyon sayist
Hasta sayis1 ve orani 314 2114 2114 7114

Y (% 21,4) (% 14,2) (% 14,2) (% 50)

Hastalarin postop 6 aylik takiplerinde kontrol diflizyon MR incelemelerinde yeni
gelisen bulgu saptanmadi fakat implante edilen 15 stentten 2’sinde (% 13,3) 6. ay
kontrol RDUS ve anjiografide anlamli stent restenozu ( >% 50) mevcuttu. Restenoz
gelisen hastalarda herhangi bir norolojik semptom yoktu. Hastalardan biri tekrar

girisimi kabul etmedi ve medikal tedavi ile takibe alindi. Diger hastaya PTA yapilarak
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restenoz giderildi. Her iki gruptaki stent restenoz ve okliizyon oranlart Tablo 8’de

belirtilmistir.

Tablo 8. 6. Ay Kontrol RDUS ve DSA Bulgulari

Restenoz ( >% 50) Okliizyon Toplam

Kapli stent grubu 2/15 0715 2/15
(% 13,3) (% 0) (% 13,3)

2/36 0/36 2/36
Ciplak stent grubu (%5,5) (%0) (%5.5)

Yalnizca ¢iplak stent kullanilan hasta grubu ile ¢iplak stent ve kapli stent birlikte
kullanilan hasta grubunu birbiri ile karsilikli olarak degerlendirdigimizde her iki grubun
postop mikroemboli oranlar1 kiyaslamasinda kapli stent kullaniminin mikroemboliyi
azaltmada istatiksel olarak anlamli oldugu dikkati ¢gekmektedir (p=0,029). Akut iskemik
lezyon sayisina gore ayrilan subgruplar arasinda ise istatiksel olarak anlamli fark yoktu.
Benzer seklide stent restenozu agisindan yapilan degerlendirmede de istatiksel olarak
anlamli fark bulunamadi (p=0,310). Bu sonug¢ gercekten kapli stent restenoz oraninin
anlamli olarak yiiksek olmamasindan kaynaklanabilecegi gibi diisiik hasta sayis1 nedeni
ile de ortaya ¢ikmis olabilir. Dolayisiyla yetersiz hasta sayisi stent restenozu agisindan
objektif bir karsilagtirmali degerlendirme yapilmasini engellemektedir.

Sekil 9-12°de olgu 6rnekleri sunulmaktadir.
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G H i
Sekil 9. Sol iIKA proksimalinde % 80 stenoza yol acan iilsere plak (a) mevcut olup énce kaph stent
implantasyonu yapildi (b). Kontrol anjiografide stent patent (c). Daha sonra ¢iplak stent
implantasyonu yapild1 (d) ve balon dilatasyon sonrasi rezidiv stenoz kalmadi (e). Hastanin
islem oncesi (f-g) ve islem sonrasi (h-1) difiizyon MR goriintiileri karsilastirlldiginda sol

MCA terituarinda frontal ve paryetal loblarda kortikal ve subkortikal yerlesimli
milimetrik akut enfarkt odaklar1 mevcut (Tablo 4, olgu 10).
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Sekil 10. Sol IKA proksimalinde % 80 stenoza yol acan plaga (a) cplak Karotis stent
implantasyonu (b) ve balon dilatasyon yapildiktan sonra kontrol anjiografide rezidiv
stenoz yok (c). Hastanin islem oncesi difiizyon MR goriintiilerinde (d-f) sol frontal,
paryetal lobda ve sol kaudat niikleus basinda akut iskemik lezyonlar mevcut. islem
sonras1 kontrolde (g-1) sol serebral hemisferde embolik shower seklinde yeni gelisen
yaygin akut enfarkt odaklari izlenmekte (Tablo 3, olgu 1).
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Sekil 11. Sol IKA’da preokluziv stenoz (a) mevcut olup balon ile genisleyen kaph stent
implantasyonu (b) sonrasi iizerine ¢iplak Karotis stent implante edildi ve balon dilatasyon
yapild1 (c). Kontrol anjiografide rezdiv stenoz kalmamst1 (d). Iislem sonrasi sol paryetal
ve frontal lobda iki adet milimetrik akut kortikal enfarkt mevcut (e-f) (Tablo 4, olgu 5).
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Sekil 12. Sol IKA proksimalinde preokluziv stenoza yol acan kalsifiye eksantrik plak (a) mevcut
olup ciplak karotis stent implantasyonu sonrasi optimal genisleme sagland1 (b). 6. ay
kontrol anjiografide stent ici intimal hiperplaziye bagh yaklasik % 50 restenoz mevcuttu

(¢). Tekrar ciplak stent implantasyonu ve balon dilatasyon sonrasi rezidiv stenoz kalmadi
(d) (Tablo 3, olgu 11).
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5. TARTISMA

Beyin damar hastaliklar1 diinyada ikinci, gelismis iilkelerde iiglincii siklikta
karsilasilan 6liim nedenidir. Biitiin inmelerin % 20’si karotid arter aterosklerozuna
baghdir. Karotid arter stenozu tedavisi etkin bir medikal tedavi ve nororadyolojik
girisimsel tedavi (stentleme) ya da cerrahi (endarterektomi) tedaviyi igerir.

Son 20 yildir arastirmacilar endarterektomi ve stentlemeyi etkinlik ve giivenlik
acisindan karsilastiran bir ¢ok ¢alisma yapmustir. Her iki tedavi sekli de iskemik inmeyi
onlemek amagcli yapilsa da, stentleme islemi daha az invaziv bir yontemdir.

KEA 1954 yilindan itibaren uygulanmakla birlikte cerrahi tedaviyi aspirin ile
kiyaslayan ilk randomize kontrollii calismalar 1990’11 yillarda yapilmaya baslanmaistir.
Semptomatik hastalarda cerrahi tedaviyi medikal tedavi ile kiyaslayan iki Onemli
calisma mevcuttur.

The North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET)
calismasinda sadece medikal tedavi alan hastalar ile KEA yapilan ve medikal tedavi
almaya devam eden hastalar karsilastirilmis olup % 70-99 stenozu olan semptomatik
hastalarda iki yillik takip sonuc¢larinda sadece medikal tedavi alan hastalarda ipsilateral
inme orani % 26 iken cerrahi tedavi yapilan hastalarda bu oran % 9 bulundu. Bu sonug
cerrahi tedavi uygulandiginda rolatif risk azalmasinin % 65, mutlak risk azalmasinin ise
% 17 oldugunu gosterdi ve cerahi tedavinin sadece medikal tedaviye olan Ustlinligiinii
ortaya koymaktaydi. Aym c¢alismada % 50-69 stenozu olan hastalarda da % 70’in
tizerindeki darliklara oranla daha kiiciik boyutta ancak klinik acidan anlamli risk
azalmast oldugu gosterildi. % 50°nin altinda stenozu olan hastalarda ise cerrahinin
herhangi bir iistiinliigii yoktu.*

Semptomatik hastalarda cerrahi tedavinin etkinligini aragtiran diger bir 6nemli
calisma ise The European Carotid Surgery Trial (ECST) calismasi olup 3024 hasta
tizerinde yapilmistir. Bu calismada 3 yillik takipte Oliim ve inme oranlarinin
kiyaslamasinda % 80 iizerinde darli1 olan ve medikal tedavi alan hastalarda oran %
26,5 iken cerrahi grubunda bu oran % 14,9 bulundu ve sonuglar % 44 rolatif risk
azalmasini gostermekteydi. % 50-69 darligi olan hastalarda risk azalmasi % 5,7 iken,
NASCET calismasma benzer sekilde % 50 altindaki darliklarda cerrahi tedavinin

medikal tedaviye Ustiinligii yoktu.“'g"46
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Asemptomatik hastalardaki duruma baktigimizda cerrahi tedavinin etkiligini
karsilastiran birkag dnemli ¢alisma vardir. Veterans Administration (VA) Cooperative
Study % 50-99 IKA stenozu bulunan asemptomatik hastalarda 4 yillik takip sonucunda
sadece medikal tedavi alan grupta ipsilateral inme orani1 % 9,4 iken cerrahi olarak tedavi
edilen grupta bu oran % 4,7 bulundu ve % 4,7 mutlak risk azalmasi saptandi.
Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study trial (ACAS) Kuzey Amerika’da 39
merkezde 1662 hasta iizerinde yapilan bir ¢alisma olup KEA tedavisi yapilan hastalarda
5 yillik ipsilateral inme oran1 % 5,1 iken medikal tedavi ile takip edilen hastalarda % 11
bulundu. % 5,9 mutlak risk azalmasi, % 53 rolatif risk azalmasi gosterilen bu ¢aligma
sonrast asemptomatik karotid arter stenozlu hastalarda cerrahi tedavi uygulanmasinda
dramatik artisa neden oldu. Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST) ise 3120
asemptomatik karotid arter stenozlu hastanin dahil edildigi ¢ok merkezli ¢alisma olup
arastirmacilar 5 yillik inme oranini cerrahi olarak tedavi edilen hastalarda % 3.8,
medikal olarak tedavi edilen hastalarda % 11 buldu.

Endovaskiiler tedaviyi inceleyecek olursak, karotid arter stentlemenin uzun
donem sonuglar1 su an igin belli olmasada bir ¢ok ¢alisma KAS tedavisinin KEA ile
kiyaslanabilecek oOl¢iide sonuglarinin oldugunu gosterdi. KAS endikasyonlarinin
tanimlanmas1 halad caligmalarla gelistirilmekle birlikte genel olarak oOnerilen KAS
tedavisinin ciddi komorbiditesi olan, yliksek cerrahi riske sahip hastalarda Oncelikli
olarak diisiiniilmesidir.*®

Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study (CAVATAS)
KAS isleminin etkilerini arastiran ilk calismadir. Semptomatik ve asemptomatik
hastalarin katildig1 bu ¢ok merkezli uluslararasi ¢alismada ilk 30 giindeki 6liim ve inme
oranlar1 endovaskiiler tedavide % 10, cerrahi tedavide ise % 9,9 olarak bulunmus olup
KAS’in KEA kadar giivenli oldugu sonucuna ulagsmaktadir.

KAS isleminin tedavideki roliinii arastiran bir sonraki énemli ¢calisma Stenting
and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for Endarterectomy
(SAPPHIRE) calismasidir. % 80 iizerinde asemptomatik veya % 50 {izerinde
semptomatik stenozu olan ve cerrahi i¢in yiiksek riskli hastalarin se¢ildigi bu calismada
emboli koruma cihazi esliginde yapilan anjioplasti ile cerrahi tedavi karsilastirilmistir
ve ilk 30 giindeki 6liim, miyokard enfarktiisii ve inme oranlar1 KAS yapilan hastalarda

% 4,4 cerrahi yapilan hastalarda ise % 9,9 olarak bulunmusgtur,**°
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KAS isleminde periprosediiral embolik komplikasyonlarin azaltilmasi amaciyla
emboli koruma cihazlari gelistirilmistir. EVA-3S (Endarterectomy Versus Angioplasty
in Severe Symptomatic Carotid Stenosis) calismasinin amaci emboli korumali ve
korumasiz  yapilan KAS ve anjioplasti sonuglarmin  KEA  sonuglariyla
karsilastirilmasidir. Islem sonras1 30 giinliik inme-6liim insidans1 KEA igin % 3,9 iken
korumali KAS sonrast % 9,6, korumasiz KAS tedavisi sonrasinda ise % 26,7 olarak
bildirilmistir. Ozellikle korumasiz KAS tedavisindeki yiiksek komplikasyon oranlari
nedeniyle ¢alisma durdurulmustur.47 Yine de emboli koruma cihazlarinin distal emboli
riskini arttirdigini gosteren bazi randomize ¢aligmalar da yok degildir. The International
Carotid Stenting Study (ICSS) calismast MRI alt¢alisma grubunda embolik koruma
cihaz1 kullanilarak ve kullanilmadan yapilan stentleme islemleri ile cerrahi tedavi
karsilastirildiginda embolik beyaz cevher lezyonlarimin emboli koruma cihazi
kullanimina bagli olarak anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmustir.*®

The Carotid Revascularization Using Endarterectomy or Stenting Systems
(CaRESS) cok merkezli prospektif bir calisma olup KAS ve KEA islemleri inme ve
0liim oranlar1 bakimindan karsilagtirilmislardir. % 75’in iizerinde asemptomatik stenozu
olan hastalar ile % 50’nin {izerinde semptomatik darligi olan hastalar ¢alismaya alinmis
olup inme ve 6liim oranlar1 KAS yapilan hastalarda % 2,1, KEA yapilan hastalarda ise
% 4,4 bulunmustur.

Avrupa kokenli ti¢ biiylik prospektif randomize c¢alisma olan Endarterectomy
Versus Angioplasty (EVA-3S), Stent-supported Percutaneous Angioplasty of the
Carotid Artery versus Endarterectomy (SPACE) ve International Carotid Stenting Study
(ICSS) calismalarinda KAS aleyhine sonuglar ortaya ¢ikmistir. Her {i¢ caligma da KAS
isleminin semptomatik hastalarda cerrahiye gore daha az giivenli ve etkili oldugunu
isaret etmekteydi. Ancak bu ii¢ ¢alisma operatdrlerin yeterlilikleri ve emboli koruma
cthaz1 kullanimindaki tutarsizliklar nedeniyle girisimsel camia tarafindan sert elestiriler
ald.®

Carotid Revascularization Endarterectomy vs. Stenting Trial (CREST) ¢aligmast
KAS ve KEA islemini karsilastiran bir ¢alisma olup iyi diizenlenmis ve yoOnetilmis
olmasi, tecriibeli operatorlerin secilmesi, hastalarin dikkatli seg¢ilerek uygun bir sekilde
randomize edilmesi gibi sebeplerden dolay1 bir¢ok kisi tarafindan en 6nemli ¢alisma

olarak kabul edilmektedir.*® Toplamda 1176°s1 asemptomatik olmak iizere 2502 hasta
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calismaya kabul edildi. Asemptomatik ve semptomatik hastalarda ilk 30 gilinde 6liim,
inme ve miyokard enfarktiisi KAS yapilan hastalarda % 5,2 iken KAE yapilan
hastalarda ise % 4,5 olarak saptandi. Subgrup analizlerinde % 4,1’e kars1 % 2.3 ile
KAS isleminde inme riskinin cerrahiye gore daha yiiksek oldugu saptandi. Tersine
miyokard enfarktiisii oranlarinda ise KAS isleminin cerrahiye {stlinliigii mevcuttu (%
1,1 KAS, % 2,3 KEA). KAS ve KEA gelecekte olusabilecek inmeyi engellemekte esit
etkinlikte bulundu. 4 yillik takiplerde asemptomatik hastalarda inme ve 6liim oranlari
KAS yapilan hastalarda % 4,5 iken KEA yapilan hastalarda % 2,7 idi. Ayrica bu
calismadan ¢ikan diger bir sonug ise 70 yas iizeri yash hastalarda KEA igleminin
sonuclart daha iyi iken daha gen¢ hastalarda KAS isleminin sonuglari daha basarili
bulunmasi olmustur.“'S‘46

Her iki tedaviyle ilgili ¢aligmalarda birbiri ile ¢eliskili sonuglari gérmek
miimkiindiir ve bu durumda genis metaanaliz ¢alismalarina bakmak faydali olacaktir.
Qureshi ve ark.® toplam 1154 hastadan olusan 5 calismayr degerlendirdikleri
metaanaliz ¢aligmasinda 30 giin sonunda inme veya oliim oranlarinda KAS ve KEA
arasinda anlamli fark bulunmamistir. Ayrica bir yillik ipsilateral inme oranlarinda da
anlamli fark gézlenmemis. Bununla birlikte bir aylik MI (RR=0,3; % 95 CI, 0,1-0,9) ve
kranyal sinir hasar1 oranlar1 (RR=0,05; % 95 CI, 0,01-0,3) KAS tedavisinde anlaml
olarak diisiik bulunmustur. Benzer sekilde Gurm ve ark.’nin®* 5 klinik calismadaki
toplam 2,122 hastanin inceledigi metaanaliz ¢alimasinda 30 giinliik inme ve 6liim
oranlarinda her iki tedavi arasinda anlamli fark bulunmamas.

Wiesmann ve ark. 2973 hastanin incelendigi 7 ¢alismanin metaanalizinde KAS
tedavisinin 30 giin i¢inde O6lim ve inme oranlarmin KEA’ya gore hafifce yliksek
oldugunu (KAS: % 8,2 ve KEA: % 6,2; P=0,04; odds ratio [OR]=1,35) saptamislar.
Fakat minor inmeler ¢ikarildiginda anlamli fark mevcut degilmis. Aksine kranyal sinir
felci (KEA: % 4,7 , KAS: % 0,2 ; P <0,0001; OR=0,17) ve Ml riski ( KEA: % 2,3 ve
KAS: % 0,9 ; P=0,03 ; OR=0,37) KEA tedavisinde anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Meier ve ark.’nn*® 11 galismadaki 4796 hastanin degerlendirildigi metaanaliz
caligmasina gore KEA tedavisinin periprosedural 6liim veya inme oranlart (OR=0,67;
% 95 CI, 0.47-0.95; P=0,025) perop inme riskinin diisiik olmasindan dolay1r anlamli
olarak diisiiktiir. Bu ¢alismada da kranyal sinir felci ve MI riski cerrahi tedavide yiiksek

bulunmustur.
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Bizim ¢alismamizda ¢iplak stent kullanilan hasta grubunda GIA 2 hastada (% 5,5),
MI 2 hastada (% 5,5) ve inme 1 hastada (% 2,7) gelisti. MI oran1 literatiiriin biraz
tizerinde olmakla beraber diger komplikasyon oranlart literatiir ile uyumludur.

Iskemik inmeyi 6nlemek amacli yapilan karotid arter stenozu tedavisinde cerrahi
veya endovaskiiler tedavi seceneklerinin kendiside komplikasyon olarak iskemik
inmeye sebep olabilmektedir. Uygulanan antiagregan ve antikoagiilan tedavi ve emboli
koruma cihazlarima ragmen islem sonrasi tromboembolik komplikasyonlar
arastirmacilart  bu  komplikasyonlar1  azaltacak  yeni  ¢alismalar  yapmaya
yonlendirmektedir.

Iko ve ark.’nin yaptigi Japonya kokenli bir ¢alismada 164 hastada filtre tipi emboli
koruma cihazlar ile distal balon okliizyon yontemi hastalara postop difiizyon MR
uygulanarak akut iskemik lezyon agisindan karsilastirilmistir ve filtre tipi koruma
cihazinin distal balon okliizyon yontemine gore difiizyon MR’de daha az iskemik
lezyona neden oldugu bulunmustur.”® Bu ¢alismada filtre kullanilan hasta grubunda %
26,8 oraninda difiizyon MR incelemede postop akut lezyon saptanmisken, kendi
calismamizda sadece ciplak stentle tedavi edilen ve filtre kullanilan hasta grubumuzda
bu oran % 82,8 bulundu. Literatiirde KAS sonrasi difiizyon MR ’de akut lezyon goriilme
oraninin ¢ok genis bir aralikta oldugu gériiliir. Rapp ve ark.’nin> yaptig1 bir ¢alismada
diftizyon MR’de lezyon saptama ihtimalinin tetkikin islem sonrasi yapilma siiresiyle de
ilgili oldugu gosterilmistir. 48 hastanin arastirildigr bir ¢alismada KAS sonrasi birinci
saatte ¢ekilen diflizyon MR incelemede yeni akut lezyon saptama oran1 % 9 iken tiim
hastalara islem sonrasi 48. saatte tekrar diflizyon MR yapilmis ve bu oranin % 78’e
yiikseldigi goriilmiistiir. Dolayisiyla literatiirdeki oransal farkliliklarin nedenlerinden
biri de diflizyon MR goriintiilemenin islem sonrasit ne kadar siire sonra yapildigidir.
Bizim calismamizda diflizyon MR goriintilleme islem sonrasi 12-24 saat icerisinde
yapilmisti. Bu nedenle semptomatik ve asemptomatik iskemik lezyon oranlari yiiksek
goriinmektedir.

Kapli stent kullandigimiz hastalarda postop % 50 oraninda akut iskemik lezyon
saptadigimiz gz Oniine alinirsa kapl stent kullaniminin sadece ¢iplak stent kullanimina
gore (% 83,3) avantajli oldugu goriilmektedir.

Diflizyon MR’de saptanan postop yeni gelisen akut iskemik lezyonlarin ¢ogu

zaman asemptomatik oldugu belirtilse de Laza ve ark.’n® yaptigi calismada sessiz
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iskemi olarak adlandirilan bu lezyonlarmn hastalarin  kognitif fonksiyonlarini
degerlendiren bir test olan MMSE (Mini-Mental State Examination) testinde islem
oncesi ile karsilagtirildiginda anlamli puan diisiislerine neden oldugu gosterilmistir. Biz
hastalarimiza boyle bir degerlendirme yapmadik.

KAS islemi sonrasi takiplerde karsilasilabilen Onemli bir sorun da stent
restenozudur. Neointimal hiperplazi stent restenozunun sebebi olup, damarla stent
arasindaki fiziksel irritasyon, endotel disfonksiyonu ve kronik enflamasyon sonucu
gelismek‘[edir.56 Calismalarda stent restozunun siklikla ilk bir yil icinde gelistigi
gosterilmis.”’ Literatiirde stent restenozuna bagh inme oranlar % 0-25 arasinda, 6liim
oranlar1 ise % 0-11,1 arasinda degismektedir.”® Onemli calismalara baktigimizda
CREST calismasinda 2 yil i¢inde % 6, SPACE calismasinda 2 yil iginde % 11,1 ve
EVA-3S c¢alismasnda 3 yil icinde % 3,3 oraninda stent restenozu saptanrms‘ur.59
Calismamizda implante edilen 36 c¢iplak stentin 2’sinde (% 5,5) restenoz gelisti ve bu
oran literatiir ile uyumlu goriilmektedir fakat bizim bulgumuz 6 aylik takipte gelisen
restenoz oranidir ve daha uzun dénem takip sonuglarinda farklilik gelisebilir.

Kateter ve balon manipiilasyonlar1 ve stent implantasyonu sonucu aterom
plagindan kopan pargalarin ve liimen igine protrude olan plaklarin emboli koruma
cihazlaria ragmen islem esnasinda ve sonrasinda akut iskemiye veya stent trombozuna
neden olabilmesinden dolay1 plagi ortecek sekilde kapli stent implante edilmesi ve
plagin damar duvar ile stent arasina hapsedilmesi diisiincesi karotid arter stenozlarinin
tedavisinde kapli stent kullanilmasini giindeme getirmistir. Aslinda kapli stentler karotid
arter stenozu haricinde koroner arterlerin aterosklerozunda ve diseksiyonunda,
ekstrakranyal karotid arter psddoanevrizmalarinda, arteriovendz fistiil tedavilerinde,
damar yaralanmalarinda ve intrakranyal IKA anevrizmalarinda yaygm olarak
kullanilmaktadir.

Szolics ve ark.®® ekstrakranyal internal karotid arter stenozu tedavisinde kaph
stent kullanim1 ve bes yillik takip sonuglarini agikladiklar1 ¢alismalarinda predilatasyon
yapmadan ve emboli koruma cihazi kullanmadan toplam 46 hastay: tedavi etmislerdir.
Hastalarin higbirinde periprosediiral ve uzun déonemde inme komplikasyonu gelismemis
ve stent restenozu ise 3 hastada (% 6,5) saptanmis. Kapli stent kullaniminin inme

oranini diisiirdiigli sonucuna ulagmiglar.
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Peynircioglu ve ark.®! 12 hastaya distal emboli koruma cihazi kullanmadan kapl
stent implantasyonu yapilmis ve postop birinci giin kontrol difiizyon MR’de 1 hastada
(% 8) sessiz mikroemboli saptamislar. Hastalarin takibinde ise kullanilan 13 stentin
2’sinde (% 15) restenoz saptanmis. Bu restenoz orani literatiirle karsilastirildiginda
yiiksek goriinmektedir.

Schillinger ve ark.’nin yaptig1 kapli stent ve ¢iplak stent tedavilerini karsilastiran
baska bir calismada kapli stent implantasyonunun ilk 6 ay icerisinde % 38 restenozla
sonuglanmasi tlizerine ¢aligma sonlandirilmak zorunda kalmistir. Bu ¢alismada da kapli
stent kullaniminin yliksek restenoz oranina ragmen mikroemboli riskini azalttig
vurgulanmaktadir.®?

Bizim c¢alismamizda da % 13,3 olan kapli stent restenozu literatiir sonuglari ile
uyumlu olacak sekilde ¢iplak stent restenozu oranlarindan yiiksekti.

Kapli stent uygulamalarinda stent restenozunun fazla goriilmesi, kapli stentin
endotelizasyona izin vermemesi, stentin distali ve proksimalindeki biiziismelerdir.
Calismamizda Direct Stent (Insitu Technologies, St Paul, MN, USA) kullanmamizin
nedeni bu stentin poroz yapida olmasi ve endotelizasyona izin vermesidir. Stentin distali
ve proksimalindeki biiziismenin restenoza yol agmamasi igin ve Karotis stenozu
diizeyindeki diger plaklar1 6rtmek amaci ile ¢iplak stent yerlestirildi. Diger gruba gore,
restenoz istatistiksel olarak anlamsiz olsa da Schillinger ve ark.’nin yaptig1 kapli stent
calismasindaki®® restenoz orani yiizdesi ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha
diisiik goriilmektedir. Bunun kullandigimiz kapl stentin poroz yapida olmasina ve kaph
stent lizerine ¢iplak stent implante edilmesine bagl oldugunu diisiinebiliriz.

Karotid arter stenozlarinin invaziv tedavisinde KAS artik rutin olarak kullanima
girmis ve KEA’ya ciddi bir alternatif olmustur. Her iki tedavi seklinde de inme
komplikasyonu onemli bir sorundur ve sorunun azaltilmasi i¢in cesitli teknik ve
yontemler arastirilmaktadir. Calismamizda KAS tedavisinde rutin olarak kullanilan
ciplak stentler ile kapl stentleri tedavinin mikroembolik komplikasyonlar1 ve restenoz
oranlar1 agisindan karsilastirdik. Kapli stent kullanimi perioperatif mikroembolik
komplikasyon oranini azaltmakta fakat bu stentlerin ge¢ donem restenoz oraninin
yiiksek olmasi nedeniyle karotid arter stenozunda rutin kullanimi ¢iplak stent

kullanimina bir alternatif olarak goriinmemektedir.
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6. SONUCLAR

1. KAS isleminin kendisi de tromboembolik komplikasyonlar nedeniyle GIA,

inme gibi morbiditelere neden olabilmektedir.

2. Distal emboli koruma cihazlarmin kullanimi iskemik komplikasyonlari

azaltmaktadir.

3. Kapli stentlerin kullanimi c¢iplak stentler ile karsilastirildiginda perop

mikroemboli oranint azaltmaktadir.

4. Kapl stentlerin yiiksek restenoz orani karotid arter stenozlarinda rutin

kullaniminm kisitlamaktadir.
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