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OZET

Saglik bakanligt 2010 verilerine gore iilkemizde inme, iskemik Kkalp
hastaliklarindan sonra mortalitenin ikinci en sik nedenidir. Oziirliiliigiin en sik nedeni
ise inmedir. Tahmin edilen inme prevalansi yasla birlikte artar. Onemli oranda
karotis arter stenozu 60-79 yaslarindaki hastalarin yaklasik % 0,5’inde goriiliirken,
80 yas ve listii hastalarin yaklasik % 10'unda goriiliir. Tiim iskemik inme olgularinin
yaklasik % 20-25’nin nedeni kraniyoservikal aterosklerozdur. Asemptomatik karotis
arter darhigit % 75‘in altinda ise yillik inme riski %1,3 iken, darlik %75‘in
lizerindeyse yillik inme ve gecici iskemik atak (GIA) riski %10,5’e ¢ikmaktadir. Bu
calismada klinik bulgu vermeyen karotis darlifinda stentlemeden once ve 14 giin
sonra iskemi modifiye albiimin (IMA) diizeyi bakilarak sessiz iskemi varligmin

calisilmasi amaglanmistir.

Calismaya klinigimize basvuran akut inme bulgulart olmayan hastalar alindi.
Iskemik kalp hastaligi, pulmoner emboli, iskelet kas1 iskemisi ve ileri ddnem bdbrek
yetmezligi gibi IMA diizeyinde yiikseklige yol agan hastalign olanlar dislandi.
Calismaya alinan hastalardan (n=32) karotis arter stentlemeden onceki 24 saat iginde
ve 14 giin sonra kan alinarak santrifiij edildi ve -20 derecede saklandi. Tim

numuneler ayni giin ¢alisildi.

Karotis stentlemeden dnce bakilan IMA diizeyi stentlemeden sonra bakilan
IMA diizeyine gore belirgin sekilde (p<0.0001) yiiksek saptandi. Karotis darligmin
derecesi, yas, cinsiyet ve eslik eden hastalik degiskenleriyle IMA diizeyi arasinda
iliski saptanmadi. Karotis darligimin tanisinda doopler ultrasonografi, kontrasth
bilgisayarli tomografi anjiyogram (BTA), kontrastli manyetik rezonans anjiyogram
(MRA) ve dijjital substrakt anjiyogram (DSA) gibi yontemler kullanilmaktadir. Bu
calisma karotis darliginda IMA’nin basit, ucuz ve non invaziv bir tarama testi olarak
veya doopler ultrasonografi ile korele kullanilabilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica

IMA’nin perfiizyon bozukluguyla da korele olabilecegi diisiiniilmektedir.

Sonu¢ olarak bu g¢aligma karotis darliginda klinik bulgu olmadiginda bile
sessiz bir iskemik siirecin oldugunu, IMA’ nin sessiz serebral iskeminin non invaziv

bir belirteci olarak kullanilabilecegini diisiindiirmektedir.



Anahtar sozciikler; sessiz serebral iskemi, karotis darligi, karotis arter stentleme,

iskemi modifiye alblimin



ABSTRACT

ISCHEMIA MODIFIED ALBUMIN BEFORE AND AFTER CAROTIS ARTERY
STENTING AS A MARKER OF QUIET CEREBRAL ISCHEMIA

According to ministry of health 2010 datas, stroke is the second most
common cause of mortality after ischemic heart disease in our country. The most
common cause of disability is stroke. The estimated stroke prevalence increases with
age. Approximately 0,5 % of patients aged 60-79 have significant stenosis of carotid
artery, and approximately 10 % of patients over 80 years of age have significant
stenosis. Craniocervical atherosclerosis is the cause of about 20-25 % of all ischemic
stroke cases. If the asymptomatic carotid artery stenosis is below 75 %, annual stroke
risk is 1,3 %, stenosis is above 75 % annual stroke and transient ischemic attack
(TIA) risk is 10,5 %. In this study, it was aimed to investigate the level of ischemia-
modified aloumin (IMA before and 14 days after stenting to show presence of silent
ischemia in the carotid artery stenosis which does not give clinical findings.

Patients who did not have acute stroke findings were referred to our clinic
studied. Patients with high IMA levels such as ischemic heart disease, pulmonary
embolism, skeletal ischemia and advanced renal failure were excluded. Blood of the
studied patients (n = 32) was centrifuged and stored at -20 °C, within 24 hours
before and 14 days after carotid artery stenting. All samples were run on the same
day.

The IMA level before carotid stenting was significantly higher than the IMA
level after stenting (p<0.0001). There was no correlation between the grade of
carotid stenosis, age, sex, and accompanying disease variables and IMA sequence.
Doppler ultrasonography, contrast enhanced computerized tomography angiogram
(BTA), contrast magnetic resonance angiogram (MRA) and digital subtraction
angiography are used in the diagnosis of carotid stenosis. This study suggests that
IMA can be used as a simple, inexpensive and noninvasive screening test for carotid
stenosis or by correlating dopler ultrasonography. It is also thought that IMA may
also correlate with impairment of perfusion.

In conclusion, this study suggests that there is a silent ischemic process even
if no clinical evidence of carotid stenosis and IMA can be used as a non-invasive
marker of silent cerebral ischemia.

Key words; quiet cerebral ischemia, carotid stenosis, carotid artery stenting,
ischemia modified albumin
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1. GIRIS

2014'te, 18 yasin iizerindeki genel niifusun yaklasik % 2,8'inin inme Oykiisii
vardi (1). Tahmin edilen inme prevalansi yasla birlikte artar. Onemli oranda karotis
arter stenozu 60-79 yaslarindaki hastalarin yaklasik % 0,5’inde goriiliirken, 80 yas ve
iistli hastalarin yaklasik % 10'unda goriiliir. Ancak ¢cogu hastada belirti vermez.

[skemik serebrovaskiiler hastalikta modern dénem 1951'de, Miller Fisher'in
boyundaki internal karotis arter (IKA) okliizyonu olan hastalarda klinik bulgulara
dikkat ¢eken kilit raporuyla baslad1 (2, 3). Onceden, 6n dolasimdaki iskemik inmeler
her zaman orta serebral arter (OSA) hastaligina atfedilirdi. Fisher, inme Oncesi
karotis arter hastalig1 olan hastalarda uyar1 ataklarina dikkat ¢ekti. Goz ve hemisferik
iskemik semptomlarin, boyundaki karotis arter hastalifinin diagnostik bulgusu
oldugunu belirtti. Bu ataklar1 gegici iskemik ataklar (GIA) olarak nitelendirdi (4).

Ilk dénemlerde karotis darligi tamis1 igin cerrahi girisimler gerekirken
giiniimiizde noninvaziv, ayaktan hastaya uygulanabilecek giivenilir yontemlerle tani
konubilmekte ve bu tetkiklerle karotis stenozunun gercek sikligi saptanabilmektedir.
Tim iskemik inme olgularinin yaklasik % 20-25’nin nedeni olan kraniyoservikal
ateroskleroz en sik karotis bifiirkasyonunda goriliir (5). Aterosklerotik plagin sik
gorlildiigi diger bolgeler orta serebral arter, anterior serebral arter ve vertebral
arterlerin baglangi¢c kismidir. Aterosklerotik plak 5 sekilde iskemiye yol agabilir;

1) Aterosklerotik plak tizerine forme olmus trombiisiin arterden artere
embolisi,

2) Ateromatoz debris ya da kolesterol kristallerinin ateroembolisi,

3) Plagn riiptiiriiyle damarin direk okliizyonu,

4) Arter duvarinin disseksiyonu veya subintimal hematomun olusumu,

5) Serebral perfiizyon bozuklugu.

Karotis arter darliginin tanisinda karotis arter doopler ultrasonografisi,
kontrastli karotis bilgisayarli tomografi anjiogram (BTA) ve manyetik rezonans
anjiogram (MRA) kullanilir. Hastalarin ¢oguna bu tetkiklerle tan1 konulabilmekle
beraber invaziv bir girisim olan dijital substrakt anjiografi (DSA) altin standarttir
(6). Bu tetkikleri yapmak zahmetli ve maliyetlidir. Arastirmacilar serebral iskemiye
hassas daha basit, ucuz ve invaziv olmayan belirtegler {izerine ¢aligmislardir. Néron

spesifik enolaz, S100b, matriks metallloproteinaz 9, miyelin basic protein gibi baska



molekiillerin iskemide yiikseldigi saptandi (7). Ancak iskemi modifiye albiimin
(IMA) ile ilgili calimalar IMA nin daha hassas oldugunu gosterdi (8).

Karotis arter darliginin tedavisi darligin derecesi, semptomatik olup olmadigi,
hastanin yas1 ve komorbiditelere bagli olarak yasam tarzi degisikligi, medikal tedavi,
endarterektomi veya Kkarotis stentlemedir. Karotis stentleme, daha az invaziv olmasi
ve komplikasyonlariin endarterektomi ile benzer olmasi nedeniyle endarterektomiye
alternatif olmaya baglamistir (9).

Bu calismamizda klinigimize basvuran ve miyokardiyal iskemi, Kkas
iskemileri, pulmoner embolizm, mezenter arter iskemisi ve akut serebral iskemi gibi
IMA’y1 yiikseltecek hastaligi olmayan karotis arter darligi hastalarin karotis
stentlemeden onceki 24 saat icinde ve 14 giin sonra IMA diizeylerini 6lciildii.
Calismamiz mortalitesi ve morbiditesi yiiksek olan karotis darligmnin Sessiz

doneminde IMA ’nin bir belirteg olarak kullanilabilecegini giindeme getirecektir.
1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Anatomi

Beynin arteryel beslenmesi 6nde karotis ve arkada vertebral arterlerle
saglanmaktadir. Ana karotis arter sagda trunkus brakiyosefalikustan solda ise
dogrudan aort kokiinden ayrilir. Dordiincti servikal vertebra diizeyinde eksternal
karotis arter (EKA) ve internal karotis arter (IKA) olarak iki dala ayrilir.

Internal karotis arter dal vermeden temporal kemigin petrdz pargasinda
bulunan karotis kanalindan kafa igine girer. Kanal girisine kadar olan pargasina
servikal segment, petr6z kemik icerisindeki kismina ise petrozal segment denir.
Petrozal segment karotikotimpanik ve pterigoid arter dallarin1 verir.

Kavern6z siniis igindeki parca kaverndz segment olarak adlandirilir. Bu
segmentte karotis arterin, okiilomotor, troklear ve abdusens sinirleri ile trigeminal
sinirin oftalmik ve maksiller dallar1 ile komsuluklart onem arzeder. Kavernoz
segment; hipofizyal arter, 6n menenjial arter ve oftalmik arter dallarimi verir.
Oftalmik arterin eksternal karotis arterle yogun anastomoz ag1 mevcuttur.

Kavern6z siniisten ¢iktiktan sonraki kismi supraklinoid segment adini alir. Bu
serebral segment siiperior hipofizyal arter, posterior serebral arterle anastomozu olan

posterior kominikan arter ve anterior koroidal arter dallarin1 verir.



Internal karotis arter supraklinoid segmentten sonra anterior ve orta serebral arter
adinda major iki dal verir.

Anterior serebral arter (ASA) optik kiazmanin lateralinden ayrilir ve inter
hemisferik seyreder. Her iki anterior serebral arter anterior kominikan arterle
baglanir. ASA’nin Heubner’in rekurren arteri (medial striat arter), medyal
orbitofrontal arter, frontopolar arter, kallozomarjinal arter ve perikallozal arter adinda
5 dali mevcuttur.

Internal Karotis Arter’in en biiyiik dali orta serebral arter (OSA) olup beynin
onemli bir kisminin arteryel beslenmesini saglar. OSA sfenoidal (M1), insular (M2),
operkiiler (M3) ve kortikal (M4) segmentte incelenir. Sayilar1 6-12 arasinda degisen

medial ve lateral dallar1 olan lentikiilostriat arter ve kortikal arter dallar1 mevcuttur.
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“ carotid
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Sekil 1. Serebral dolasim (10)

1.1.2. inmenin Etyolojik Siniflandirilimasi

Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment’> (TOAST) c¢alismast 1993
yilinda yayinlandi. Bu siniflandirma hem klinik bulgular1 hem de etyolojiye yer
verdiginden giincelligini ve O©Onemini korumaktadir. TOAST smiflama sistemi

iskemik inme olgularin1 asagidaki gibi 5 alt gruba ayirir.



1. Biiylik damarlarin tromboz veya embolisi

2. Kardiyoemboli

3. Kiiglik damar hastaligi

4. Sebebi belirlenebilen diger etyolojiler

5. Sebebi belirlenemeyen etyolojiler

Etyolojik arastirmalarin tamamlanamadigi, bulgularla herhangi bir etyolojinin
bulunamadigi veya birden fazla nedenin bulundugu hastalar son gruba alinir.

Bu smiflandirmaya gore hasta ilk muayene bulgulari, kan sayimi ve rutin
biyokimyasal testler, elektrokardiogram ve ekokardiyografi gibi kardiyoemboliye
yonelik yapilan tetkikler, ekstrakranial arterlere yonelik doppler USG, BTA veya

MRA bulgular1 ve kraniyal goriintiileme bulgular ile gruplarin birine alinir.
1.1.3. Ateroskleroz

1.1.3.1. Ateroskleroz Patogenezi

Karotis darlig1, ateroskleroza bagli arterin i¢ duvarinda lokal kalinlagsma ile
karakterize ilerleyici daralmasidir. Once yagh ¢izgilenme, sonra fibréz kap olusur ve
ilerledik¢e plak komplike hale gelir. Diiz kas hiicresi proliferasyonu ve migrasyonu,
bag dokusu ve matriksin sentezi, monositlerin gocli ve kopiik hiicrelerinin olusumu
aterosklerozun gelismesi ve ilerlemesi ile sonuglanir. Bu siirecte hiicre adezyon
molekiilleri, sitokinler ve biiylime faktorleri 6nemli rol oynar. Karotis plaklari, fibroz
bir kap ile kapli enflamatuar hiicrelerin infiltre ettigi lipid ¢ekirdekten olusur. Fibroz
kap asagidakilerden olusur;

1) diiz kas hiicreleri, birkag 16kosit, elastin, kollajen fibrilleri, proteoglikanlar
igeren yogun bag dokusu ve bir bazal membran;

2) makrofajlar, diiz kas hiicreleri ve T lenfositlerin karistmindan olusan
hiicresel alan ve

3) hiicresel debris, lipitler, kolesterol kristalleri ve kalsiyum birikimini i¢eren
daha derin bir nekrotik ¢ekirdek (11).

Aterosklerotik plaklar siklikla IKA liimenini yavas yavas daraltir. Zamanla
plak daha biiyiik hale gelebilir ve karotis arterde daralma meydana gelebilir. Bir plak
stabil ve asemptomatik olabilir veya bir emboli kaynagi olabilir. Ulserlesme,

plateletlerin ve pihtilarin plaklardaki yariklara tutunmasi ve plaklar i¢cine kanama



arteriyel limenin daha hizli daralmasma yol agar. Riiptiire egilimli karotisli
plaklarlarin 6zellikleri; aktif inflamasyon, genis makrofaj birikimi, biiyiik bir lipid
cekirdekli ince kap, yiizeysel trombosit agregasyonuna zemin hazirlayan endotelyal
hasardir. Fibréz kapm, intimada lokositler tarafindan salgilanan matriks
metalloproteinaz tarafindan hiicre dis1 matriksin yeniden sekillenmesiyle incelmesi,
kopmaya egilimli hassas plaklar olusturur. Hassas plaklarin, tromboembolik olaylarla
sonuglanan kopma olasiligi daha yiiksektir. Fibroz kapin iltihaplanmasi, biiyiik
Olclide, kalsifikasyona ugramamis plakta meydana gelir. Plak kalsifikasyonu plagin
stabilitesinin bir gostergesidir. Asemptomatik plaklar semptomatik plaklardan daha
kalsifiye ve daha az iltihaplidir (12).

Aterokleroza bagli hasar igin ii¢ terori ortaya atilmistir; hasara cevap hipotezi,
lipid hipotezi ve birlestirici hipotez. Endotel hasariyla diisiik dansiteli lipoprotein
(LDL) gibi makromolekiillere gegirginligin artmast sonucu plagin olustugunu
savunan birlestirici teori en ¢ok kabul gorendir. Ancak ateroskleroz iizerine yapilan
calismalar mekanizmanin daha karmasik oldugu, iflamasyon ve immiin

mekanizmalarin 6n plana ¢iktig1 goriilmektedir (13).
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Sekil 2. Ateroskleroz gelisimi (14)

Boyunda IKA tikayici hastaliginin baslica nedeni damarin aterosklerotik
daralmasidir. Lezyon genellikle distal ortak karotis arterde (OKA) baslar ve IKA'nin
neredeyse her zaman daha ciddi olarak daralmasma yol acan IKA ve EKA’nm

proksimal ilk birka¢ santimetresine kadar uzanir (15). Intrakraniyal IKA ve dallari



aterosklerozdan etkilenir. Biiyiikk sistemik arterlerin, 6zellikle koroner, iliak ve
femoral arterlerin tikayici hastaligi siklikla karotis aterosklerozuna eslik eder. Es
zamanli anjina pektoris, miyokard enfarktiisii ve uzuv kladikasyonu yaygindir (16).
Ateroskleroz igin genel risk faktorlerinin yani sira, sivi dinamikleri ve damar yapisi
da ateroskleroz gelisiminde rol oynar.

Bir calismada, trombotik plaklarin inme gegiren hastalarda (% 66.9), GIA (%
36.1) ve asemptomatik hastalardan (% 26.8) daha sik tespit edildigini bildirmislerdir.
Ayrica karotis endarterektomisi sirasinda cikarilan 45 karotid plagin % 39.6'sinda
trombotik plak, % 15.8'inde hassas plak, % 44.6'sinin stabil plak oldugu saptanmigtir
7).

1.1.3.2. Ateroskleroz icin risk faktorleri;

A-Degistirilemeyen risk faktorleri
1) yas
2) cinsiyet (erkek)
3) aile Oykiisii
4) genetik bozukluklar
5) Irk (beyaz irk)
B-Degistirilebilen risk faktorleri
1) Diyabetes mellitus
2) Yiksek tansiyon
3) Lipid yiiksekligi
4) Kat1 yaglarin tiikketimi
5) Lipoprotein a (Lpa) yiiksekligi
6) Sigara igmek
7) Inflamasyon
C-Kamt diizeyi diisiik risk faktorleri
1) Yiiksek karbonhidrat tiiketimi
2) Hareketsizlik
3) Obezite
4) Stresli kisilik (Tip A)

5) Postmenapozal 6strojen eksikligi



6) Uyku apne sendromu

1.1.4. Tanmimlar

Inme, beynin iskemi veya hemoraji sonucu bir bdlgesinin ya da tamaminin
etkilendigi gecici veya kalict ndrolojik bulgulara yol acan damarsal hastaligidir.
Stroke veya felglik gibi baska kelimeler de ayn1 anlamda kullanilir.

Karotis darlig1 beynin biiyiik bir kisminin kanlanmasinda rol alan 2 biiyiik
damar olan Kkarotis arterlerin (sah damari) siklikla ateroskleroz veya baska faktorlere
bagl darligini ifade etmektedir.

Karotis stenteleme, karotis arter darlig1 belli orana ulasinca lokal anestezi
altinda femoral arter yoluyla anjiyografik olarak karotis artere ulasilip, darligin
saptandig1 segmente stent takilmasidir.

Sessiz serebral iskemi, beynin klinik bulgu vermeyen iskemik ataklarini
tanimlamak icin kullanilir.

Iskemi modifiye albiimin; hipoksi, asidoz ve serbest radikallere maruz kalma
gibi nedenlerle N terminal ucunun kobalt gibi gecisli metalleri baglama kapasitesinin

azaldig1 albiimindir.

1.1.5. inme Klinik Siniflamasi

Bamford ve arkadaslari 1991°de “Oxford Community Stroke Project
Classification (OCSP)” adinda bir klinik siniflandirma yaptilar. Bu siniflandirma
iskemik inmeyi 4 kategoride ele aldi; TACI (total anterior sirkiilasyon infarktlarr),
PACI (parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1), POCI (posterior sirkiilasyon
infarktlar1)) ve LACI (lakiiner infarktlar). Bu siniflama erken evrede prognoz

hakkinda 6nemli ¢ikarimlarda bulunmamizi saglar.

1.1.5.1. TACI

Total Anterior Sirkiilasyon Infarktlar1 (TACI) sendromu akut yerlesen tek
tarafli kuvvet kaybi (duyusal kusur olsun veya olmasin); sol hemisfer igin afazi veya
sag hemisfer i¢in ihmal gibi yeni ortaya ¢ikan Kortikal defisit ve homonim
hemianopsinin bir arada bulundugu enfarktlardir. Bu bulgular sikliklikla internal
karotis arter veya orta serebral arter kok okliizyonlart sonucu olusur. Biling

bozuklugu nedeniyle hemianopsi test edilemiyorsa var kabiil edilir.



1.1.5.2. PACI

Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlart (PACI), TACI sendromunda
saydigimiz {i¢ komponentin (motor/duyusal, kortikal bulgular, hemianopsi)
tamaminin 0lmadig1 anterior sistem enfarktlarini tanimlar. Siklikla OSA’nin bir dal
veya ASA’nin tikanikligi sonucu olusur. Sadece sag tarafta kuvvetsizlik ve afazi, sol
tarafta kuvvetsizlik ve ihmal, motor/duyusal bulgularin bir viicut par¢asinda sinirlt
kalmas1 (monoparezi gibi) veya yeni gelismis izole kortikal disfonksiyon bulgusu
vardir.

Karotis arter okliizyonlarinin distal dallarinin okliizyonundan en o6nemli
Klinik farki retinal arter tikanikligi semptomlarinin (amaurozis fugax) olmasidir.

Karotis darligi, ¢ok az ya da ileri diizeyde degilse oskiiltasyonla iifiiriim duyulabilir.

1.1.5.3. POCI

Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI) sendromu vertebrobaziler sistemin
tikanikliklarinda gelisir. Bu arterler beyinsapi, serebellum ve oksipital lobu besler.
Hemianopsi, tek tarafli kuvvetsizlik veya duyusal bulgular, dengesizlik, ataksi,

dizartri veya kraniyal sinir paralizisi bulgularinin bir veya birkacinin bir arada oldugu

klinik tablodur.

1.1.54. LACI

Lakiiner sendromlar, kortikal liflerin yogun oldugu beynin derin bdlgelerini
besleyen penetran arterlerin tikanmasi sonucu olusan klinik tablodur. Motor, duyusal,
sensorimotor ve ataksi beceriksiz el sendromu olarak ayrilir. Kortikal bulgular ve

hemianopsi yoktur.
1.1.6. Klinik

1.1.6.1. Karotis Darh@inda Klinik Bulgular

Kan akisinda azalma, distal perfiizyonda periyodik yetersizlige yol acabilir.
Bu nedenlerden dolay1, gegici iskemik ataklar (GIA) siklikla arterin daralmasiyla
meydana gelir ve bu ylizden yaklasan bir inmeyi haber verir. Bir arter tikandiginda

cogu zaman, yeterli kollateral dolagim gelisir ve kalic1 nérolojik hasar olmaz.



Internal karotis arter tam tikanikhginda en onemli lokalizasyon ipucusu,
gecici tek gozde korliik atagidir. Cogu zaman, gérme kaybi, bulaniklasma, kararma
veya gorme tutulmasi olarak tanimlanir. Bu sikayetler kisa bir siire veya birkag
dakika gectikten sonra diizelir ve genellikle kalici bir gorsel kayip birakmaz.
Amaurozis fugax, lezyonun oftalmik arterin proksimalinde IKA'y1 etkileyerek kan
akigini azaltmasi veya oftalmik arterin kendisini etkilemesi nedeniyle ortaya ¢ikar.
Oftalmik arterdeki azalmis akis veya basing, karotis arter hastaliginin varliginin bir
ipucusudur.

Gorme ataklarinin ayiric1 tanisinda en sik disiiniilmesi gereken Migrende,
hastalar genellikle 15 ila 30 dakika siiren ve nadiren tek gézde olan gérme alanindaki
1s11t1, parlama, titreme ve hareketler mevcuttur. Bazen, siddetli IKA tikayici hastalig
olan hastalar, parlak 1518a maruz kaldiktan sonra, bir tiir retinal kladikasyo olan
gdrme keskinliginde tek tarafli azalma bildirir (18). iki tarafli IKA hastalig1 olan bazi
hastalarda, gecici gorme kaybu, iki tarafli olabilir. Karotis arter tam tikanabilir, ASA
veya OSA’ya emboli kaynagi olusturabilir ya da perfiizyon bozukluguna yol agarak
borderzone enfarktlarina yol acabilir. Karotis arterin total okliizyonunda ayni
hemisferin %80’inde enfarkt olusur. Klinik bulgular tikanan segmentin besledigi
alanm disfonksiyonu sonucu olusur. Bulgular 24 saatten az siirerse GIA olarak
adlandirilir. Kritik darlig1 olan baz1 hastalarda, ataklar sik goriiliir ve ani olarak ayaga
kalkmak veya kan basmcinda disisle tetiklenebilir (19). Sik ve kisa ataklar
genellikle proksimal siddetli darligin neden oldugu diisiik kan akisina isaret eder.
Emboli genellikle daha uzun, daha az siklikta ataklara neden olur. IKA gibi daha
biiyiik damarlarin hastaliklarinda GIA’lar aylarca siirerken, daha kiiciik kan
damarlarinin hastaliklarinin neden oldugu lakiiner enfarktlarda daha kisa bir siire,
giin veya hafta siirer. IKA daraldik¢a, kollateral dolasim gelisir, bu da arterlerin
genislemesine ve alisilmadik bas agrisinin baglamasina yol agabilir.

Olgularin 2/3’iinde tromboemboli rol alirken, distal perfiizyon bozuklugu
1/3’iinde rol alir. Klinik tablo etkilenen hemisfere gore farklilik arz eder. Karsi
tarafta kuvvetsizlik veya pleji ve duyu kusuru, ayni tarafta gérme kaybi, homonim
hemianopsi, disfazi veya afazi ve agnoziler eslik edebilir. Santral retinal arter
ttkanmast sonucu amaurozis fugaks ve iskemik optik noropati gibi oftalmolojik

bulgular da sik goriliir. Kritik karotis darligindada ayni tarafta hem monokiiler



gorme kayb1 hem de hemisferik bulgularin ortaya ¢ikmasina optiko-serebral sendrom
ad1 verilir. Bazen, bilinen IKA tikaniklig1 olan hastalar, 6zellikle asir1 antihipertansif
tedavi ile hipotansif hale gelirlerse veya dehidratasyon veya hipovolemiden dolay1
gecici semptomlar gosterebilir. Hipoperfiizyonun sira dist ancak karakteristik bir
belirtisi, ekstremite sarsan GIA'dir (20). Genellikle ayakta dururken veya aktif
oldugunda hastanin genelde kolunda bazen de bacaginda tikali IKA’nin karsi
tarafinda fleksiyon ekstansiyon seklinde titreme ataklar1 olur. Sarsma, hasta oturur ya
da yatarsa durur, bu nobet degil iskemi kaynaklidir.

Kan damarlarinin ve gozlerin fizik muayenesi siklikla lezyonun IKA
lokalizasyonunda 6nemli ipuglart vermektedir. Karotis bifurkasyonu iizerinde tipik
bir iifiirimiin varligi IKA hastaligim diisiindiiriir. Ancak siddetli IKA okliizif
hastalig1 olan bazi hastalarda, akis ¢ok ciddi bir sekilde azalir ve iiflirlim isitilemez.
IKA tikali veya ciddi sekilde daraldiginda, EKA kollateralleri angula, kas ve yanakta
palpe edilebilir. Karotis lezyonu tarafindaki retinal arterlerin kalibrasyonu azalabilir
veya karsi retinaya gore daha az hipertansif degisiklik gdsterebilir. Beyaz, kabarik
eksiida veya fokal retinal atrofi enfarktiisii temsil eder. Retinal arterlerde refraktoz
cisimler seklinde kiiciik kolesterol kristal embolileri ve beyaz trombosit tikaglari
goriilebilir. Vendz staz retinopatisi, kronik IKA tikaniklig: olan hastalarda goriilen
oftalmoskopik goriiniim icin tanimlayict bir terimdir ve mikroanevrizmalar, kiigiik
noktasal retinal kanamalar ve dilate, karanlik retinal venler (21) ile karakterizedir.
Vendz staz retinopatiSinin varligi her zaman oftalmik arterdeki akis azalmasmin
ciddi ve uzun siiredir devam ettigi anlamina gelir (22).

Internal karotis arter hastaligi olan hastalarda bulgularm klinik olarak OSA
lezyonu olan hastalardan ayrilmasi zordur. IKA’nm en biiyiik dali OSA’dir. OSA
tikanan segmente gore bulgu verir. Kok okliizyonlar1 siklikla sitotoksik 6deme ve
herniasyona yol agarak mortal seyrettiginden malign OSA enfarkti olarak
adlandirilir. Kok okliizyonlart disinda {ist divizyon, alt divizyon, lentikiilostriat
arterler ve kortikal dallar tikanabilir.

Ana dal okliizyonlarinda karsi tarafta kuvvet ve duyusal kayip, hemianopsi
gibi gorme alaninda kayiplar, enfarkt dominant hemisferde ise global afazi,
nondominant hemisferde ise ihmal ve dikkatte azalma gibi bulgular goriliir. Kortikal

tipte duyusal kayip oldugunda genellikle viicudun kars1 tarafinda pozisyon duyusu,
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iki nokta ayirimi ve stereognozi kaybi olur. Cizim ve kopyalamada fakirlik, gorevlere
uyumsuzluk, azalan duygusal tepkiler ve anozognozi siklikla sag IKA béolgesi
enfarktiisiine eslik etmektedir (23, 24). Lateral lentikiilostriatlar tikandiginda yiiz ve
ekstremiteleri neredeyse esit tutan bir hemiparezi ortaya ¢ikar. Sol lentikiilostriatlar
etkilenirse subkortikal tip afazi, sag lentikiilostriatlar etkilenirse sol uzaysal dikkat
bozuklugu, sondiirme fenomeni ortaya ¢ikabilir.

Internal karotis arter’in diger majdr dali olan ASA proksimal tikanikliklarinda
anterior kommunikan arter rudimenter degilse karsi taraf ASA’nin dolagimai iyi tolere
eder ve enfarkt olugsmayabilir. Distal ASA tikanikliklarinda ise parasentral lob
tutulumuna bagl karsi taraf bacak proksimalinin daha az etkilendigi kuvvet kaybi
goriiliir. Eger enfarkt konveksiteye dogru yayilirsa, iist ekstremitede de kuvvet kaybu,
hafif duyusal bozukluklar, idrar inkontinansi, yakalama refleksi ve frontal rijidite
(gegenhalten) goriilebilir.

Heubner’in rekurren arteri etkilenirse internal kapsiil ©6n bacaginin
tutulumuna bagh kol ve ylizde kuvvet kaybi ortaya ¢ikabilir. Korpus kallosumun
anterioru etkilenirse taktil anomi, ideomotor apraksi ve agrafi, splenium etkilenirse
agrafisiz aleksi gorilebilir.

Iki tarafli ASA tikamkliginda uyaniklik kusuru, akinetik mutizm, anksiyete,
ajitasyon, sol anomi, agrafi ve aleksi, viziiel ve taktil ihmal ve konusmada bozulma
seklinde agir bir klinik tablo ortaya ¢ikabilir. Bu tabloda ortaya ¢ikan paraparezilerin
ayirici tanisinda spinal kord lezyonlari akilda tutulmalidir.

Nadiren, posterior serebral arter (PSA) dogrudan IKA’dan koken alabilir,
IKA tikanmasinin neden oldugu bir infarkt yalnizca PSA bolgesi i¢inde olabilir ve

baska belirtiler olmadan hemianopsi ile hasta bagvurabilir (25).

1.1.7. Karotid Arter Darhginda Tam Araglar

Iskemik inme veya GIA'Ii hastalarda karotis arter darligi tanimlanmalidir ve
genellikle karotis arterlerin renkli doppler goriintiilemesi ile tan1 konabilir. Doopler
ultrasonografi (USG) hemodinamik durumu degerlendirebilen yaygin olarak
kullanilan bir birinci basamak goriintiileme yontemidir. Karar vermede de yararhdir.
USG muayenesi, eger tepe sistolik hiz 250 cm / sn'den biiyiikse veya diyastol sonu

hiz1 120 cm / sn'den biiyiik ise, ciddi karotis arter darliginin teshisinde kullanilabilir.
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Doopler USG ayrica, lipit agisindan zengin veya heterojen bir hemodinamik profili
ve yiiksek riskli plaklarin varligini gosterir (26, 27). Karotis USG c¢alismalari
plaklarin yapisini, {ilserasyonun varligmi ve akis dinamiklerini tanimlamaya
yardimci olabilir. Kalsifik, piirlizsiiz plaklar daha az siklikla intra-arteriyel emboli
kaynagidir ve genellikle hizli genisleme gostermezken diizensiz, heterojen, iilsere,
yumusak plaklar siklikla ilerler ve siklikla emboli kaynagidir. Ileri MRG ve BT
teknikleri kullanilarak karotis arterin kesit goriintiileri de plaklarin yapis1 hakkinda
yararli bilgiler verebilir. Semptomatik IKA hastalign olan hastalarin transkranial
doopler (TKD) monitorizasyonu siklikla OSA'dan gegcen mikroembolileri gosterir
(28).

Diger invaziv olmayan goriintiileme yontemleri BTA’y1 ve MRA’y1 igerir.
Karotis darligi karotis bifurkasyonundan uzaksa ve doopler USG ile tespit
edilemiyorsa bu modalitelerden herhangi biri kullanilabilir (29, 30). Bazen MRA
darligin derecesini daha fazlaymis gibi gosterebilir. Doopler USG ve BTA arasinda
uyumsuzluk dijital substrakt anjiyografi (DSA) yapilmasim gerektirebilir. IKA tam
tikali olmadigi halde gorintiilemede tam tikali goriinebilir (psédo okliizyon) (30,
31). Psddo okliizyonda girisim sanst oldugundan bu ayirimin yapilmasi dnemlidir.
Planli karotis arter stentleme (KAS) hastalarinda aortik ark anatomisini ve karotis

morfolojisini degerlendirmek igin MRA veya BTA kullanilmalidir.

-
l Y

Sekil 3. Kontrastli MRA ve DSA’da IKA darhigi (32)

-
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1.1.8. Karotis Darlig1 Ol¢iim Yéntemleri

Kuzey Amerika Semptomatik Karotis Endarterektomi Denemesi (NASCET)
caligmasina gore karotis darliginin 6l¢iimii, darligin en fazla oldugu yerden olgiilen
rezidiiel liimen genisligi ayni tarafta bulbus distalindeki servikal IKA’nin normal
capina boliintir. Bulunan deger 1°den ¢ikarilarak 100 ile ¢arpilir ve darligin yilizdesi
elde edilir.

Avrupa Karotis Cerrahisi Denemesi (ECST) yontemine gore karotis
darliginin Sl¢iimii, darligin en fazla oldugu yerden oSlgiilen reziiiel llimen genisligi
ayni yerdeki karotis arterin 6lgiilen orijinal ¢capina boliiniir. Elde edilen deger 1’den
cikarilarak 100 ile ¢arpilir ve darligin yiizdesi elde edilir.

Ortak Karotis (CC) yontemine gore karotis darligimin 6lgimii, darligin en
fazla oldugu yerden Olciilen reziiiel liimen genisligi, biflirkasyon dncesi ana karotis
arterin ¢apina bolliniir. Elde edilen deger 1’den ¢ikarilarak 100 ile ¢arpilir ve darligin
yiizdesi elde edilir.

ECST NASCET

» Slonoalanc—;—. x 100 % alononil.—.b%. x 100 % Stenosis= d—;! x 100
Sekil 4. Karotis darligi 6l¢iim yontemleri (33)

Ug yontemi karsilastiran ¢ok sayida ¢alisma yapilmistir. Hem ECST hem de
NASCET c¢aligmalari, ciddi darlig1 olan hastalarda (% 70 ile % 99) cerrahinin yararl
oldugunu gostermistir. Bununla birlikte, ECST yontemini kullanarak siniflandirma,
iki kat fazla hastanin IKA darliginin ciddi olarak siniflandirilmasina yol agmaktadir.
Tersine, ECST ¢alismalar1 hafif darlig1 olan hastalarda (% 30'dan az) cerrahinin

kesinlikle yararli olmadigini1 ve zararli olabilecegini gostermistir. NASCET o6l¢iim
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yontemi ile % 30 stenoz sinirini kullanarak, ECST yontemine gore ii¢ kat daha fazla
hastanin stenozu hafif siniflandirilir. NASCET yontemiyle 6l¢iilen % 70'lik bir
darlik, % 82'lik ECST yontemiyle yapilan bir 6l¢iim ile esdegerdir. Gergekten de,
ciddi darlik tanimindaki bu farkliligin, ECST ve NASCET sonuglar1 arasindaki
farklar: ortaya ¢ikarmasi muhtemeldir (34).

1.1.9. Karotis Endarterektomisi

[k karotis endarterektomi, 1953 yilinda yapildi ve semptomatik karotis arter
darlig1 i¢in altin standart tedavi olarak kabul edildi (35). 1960'lar ve 1970'lerde
gelistirilmis tan1 yetenegi, daha giivenli anestezi, ileri cerrahi teknikler ve vaskiiler
cerrahlarin sayisinda artig, ameliyatlarin miktarinda bir patlamaya neden olmustur.
1985 yilinda ABD'de 107.000'den fazla endarterektomi yapildi ve en sik uygulanan
i¢ cerrahi islemden biri haline geldi (36.) Ancak, girisimin komplikasyonlar1 ve
etkinligi konusunda endiseler vardi ve bu sorunlara yonelik biiylik 6lgekli ¢ok
merkezli ¢alismalar yapildi. Bu ¢alismalar arasinda, ESCT ve NASCET, morbidite
ve mortalitesinin  diisiik oldugunu kanitlayan cerrahlarca yapilan Karotis
endarterektomisinin, semptomatik orta derecede (% 50-69) karotis arter stenozu olan
hastalarda iskemik inmeyi 6nlemede faydali oldugunu gosterdi (37, 38). Calismalar
ayni zamanda, tanisal semptomlari olmayan siddetli karotis arter hastalifi olan
secilmis hastalarin da karotis arter cerrahisinden fayda saglayabilecegini gosterdi
(39, 40). Asemptomatik Karotis Ateroskleroz Calismasi (ACAS) ve Asemptomatik
Karotis Cerrahisi Denemesi (ASCT), asemptomatik karotis arter stenozu i¢in karotis
endarterektominin etkilerini degerlendiren 2 temsili calismadir. Her iki ¢alisma da,
karotis endarterektomisinin iskemik inmenin uzun siireli Onlenmesinde etkili
olabilecegini gostermistir. NASCET ve ESCT sonuclarina dayanarak, bir inme
olaymi 6nlemek i¢in tedaviye ihtiya¢ duyulan sayr (NNT) 75 yasin iizerindeki
hastalarda 5°ti.

1.1.10. Karotis Arter Stentlemenin (KAS) Tarihgesi

Karotis stentleme 1980°li yillarda endarterektominin kontrendike oldugu
hastalarda alternatif olarak uygulanmaya baglandi. Filtre yontemleri ve balon
okliizyon gibi teknikler kullanilmadig1 halde basarili sonuclar elde edildi. 1995°te bir
KAS c¢alismasinda % 96,2’lik basari, % 2,1 morbidite, % 6,3 gecici minor
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komplikasyon orani saglanarak 6nemli bir basar1 elde edildi (41). Karotis stentleme
ve endarterektomiyi karsilagtiran ilk calisma “Carotid and Vertebral Artery
Transluminal Angioplasty (CAVATAS)” ¢alismasidir. Bu ¢alismada KAS ve karotis
endarterektomi  (KE) tedavileri arasinda sekel birakan inme veya 6lim agisindan
anlaml fark saptanmadi (% 6,4 ve % 5,9) (42). SAPPHIRE c¢alismasi1 ayni anda
inme veya Olim gibi sonlanim noktalari, islem cevresi inme veya miyokard
enfarktiisii ve uzun dénem sonuglar1 agisindan KAS ve KE arasinda (ligiincii yilda %
24,6 ve % 26,9) anlaml fark olmadigini gosterdi. Bir yillik kardiyovaskiiler major
komplikasyon oranlari KAS lehineydi ve bu nedenle SAPPHIRE ¢alisma grubu
serebral koruma altinda yapilan KAS’in KE’ye iistiin oldugunu vurguladi (43). KAS,
kolaylik, hizli iyilesme, diisiik komplikasyonlar ve embolik inmeyi dnlemek i¢in
cihazlarin kullanilmasi gibi avantajlar nedeniyle son 30 yilda 6nemli dlgiide artmustir.
2000 yilindan bu yana, arastirmacilar Sapphire, EVA-3S, SPACE, ICSS ve CREST
dahil KAS ile karotis endarterektomi karsilastiran biiyiik 6l¢ekli klinik caligmalar
yayinladi (44-48).

Bir filtre cihaziyla yapilan KAS'm, 3 yil boyunca klinik olaylarin gelisiminde
karotis endarterektomisine esdeger oldugunu gosteren ilk klinik calisma EVA-3S’dir.
Nitekim Avrupa'da yapilan 3 biilyiikk ¢alismanin her birinde, EVA-3S, SPACE ve
ICSS, semptomatik Kkarotis arter stenozuna stent implantasyonu, karotis
endarterektomisinden daha fazla klinik olay oldugunu gostermistir. Ancak, bu
caligmalarin KAS grubunda stentleme yapanlarin tecriibe azligi ve embolik koruma
sistemlerinin  (EKS'ler) smirli kullanimi gibi ¢esitli sinirlamalari vardi. CREST,
Amerika Birlesik Devletleri'nde gerceklestirilen en biiyiik klinik denemeydi. Bu
denemede, oldukg¢a deneyimli girisimciler, vakalarin % 95'inden fazlasinda EKS'leri
kullanarak KAS uygulamislardir. Stent grubunda inme insidans1 % 4,1°di ve bu oran
karotis endarterektomi grubunda (% 2,3) anlamli derecede yiiksekti. Bununla
birlikte, miyokard infarktiisii oran1 anlamli olarak daha diisiik saptanip, 2 grup
arasindaki klinik olaylarin sikliginin benzer oldugunu gosterdi (% 1,1°e kars1 % 2,3).
CREST'in toplam donemini (2000'den 2008'e) 2 asamaya boldiigiimiizde, KAS
grubunun klinik olay orani ilk asamada % 5,7°di; ancak ge¢ evrede % 1,1’e diistii.
Tekrarlanan girisimlerle uzmanlar, deneme sirasinda klinik olaylarin sayisini

azaltmistir. Uzun siireli CREST sonuglarina iligkin yakin tarihli bir yayinda, 6liim,
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miyokardiyal enfarktiis ve inme dahil olmak iizere klinik sonuglarda hicbir fark
yoktu (9). Ayrica, islem sonrasi ipsilateral inme insidansi endarterektomi ve
stentleme gruplar1 arasinda farklililk gostermedi. Ateroemboli riskini azaltan
tekniklerin uygulanmasi ile beraber komplikasyon riski azaldi. Ayrica ilerleyen
stirecte aterosklerozun dogasinin daha iyi anlasilmasi ve teknolojinin gelismesi
stentlemenin basar1 oranin1 artirmistir. Ek olarak genel anesteziye ihtiyag

duyulmamasi ve daha az invaziv bir islem olmas1 KAS’in 6nemli avantajlaridir.

1.1.11. Karotis Daghginda Reperfiizyon Endikasyonlari

Semptomatik karotis arter stenozu % 50'in iizerinde olan hastalarda yillik
iskemik inme riski % 10'dan fazla oldugundan, emboli riskini azaltmak igin
reperfiizyonun yapilmasi Onerilmektedir. Asemptomatik ciddi darlik vakalarinda
reperflizyonun etkileri kiigliktiir, ¢linkii y1llik inme oran1 sadece % 2'dir. Bu nedenle,
asemptomatik karotis arter darligi olan hastalarda reperflizyon tedavisinin
kullannmmi % 60'tan fazla darligi olanlarla sinirlamak istenebilir. Ek olarak,
reperfiizyon tedavisi, yakin zamanda semptomatik olan hastalara 14 giin i¢inde
gerceklestirilirse, maksimum fayda saglar (49). Ancak, karotis reperfiizyon tedavisi,
kontralateral karotis arterinin tikanmasi durumunda daha az siddetli stenozu olan
asemptomatik hastalarda, klinik takip sirasinda stenozun ilerlemesi, klinik olarak
tezahiir etmeyen beyin goriintiilemesinde serebral bir enfarktiisiin varlig1 ve / veya
doopler USG’de kirilgan plak bulunmasi durumlarinda diisiiniilebilir.

Internal karotis arterin boyundaki tam tikanikliginda reperfiizyon 6nerilmez.
Tamamen tikanmis IKA'lar1 agmak teknik olarak zordur ve pihtilari emme girisimleri
distal embolizasyona yol acabilir. Ancak eger anjiyografiden sonra ya da ameliyattan
sonra olabilecegi gibi, okliizyonun dakikalar ya da birka¢ saat dnce tamamlanmis
olmasi durumunda anjiyografi yapilip ttkanmis IKA'min boyuna dogru retrograd
dolumu saptanirsa, girisimcinin tromboliz ve stent ile IKA'y1 acabilme olasilif
vardir. Hasta inme semptomlarinin baglamasindan kisa bir silire sonra hastaneye
geldiginde ve BT veya MRG, enfarktiisii biiyiik gostermediginde, trombolitik tedavi
diistiniilmelidir. Hasta inme iinitesine yatirildiginda bagin ayak hizasinda veya altinda
olmast beyne kan akigini artirabilir. Kan basinci malign aralikta olmadigi siirece

(6rnegin, 225/125 mm Hg'den daha yiiksek), ilk 1 ila 2 hafta boyunca antihipertansif
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ilaglardan ve hipotansiyondan kacinmak gerekir. Hastanin normotansif olmasi ve
antikoagiilan kullanimi i¢in kontrendikasyon yoksa taze pihtilarin embolizasyonunu
onlemek ve piht1 yayilmasini 6nlemek i¢in intravendz heparin ve bunu takiben kisa
bir siire (2 ila 6 hafta) warfarin kullanilabilir. Bu siireden sonra giinde bir 300 mg
aspirin tablet veya aspirin 25/yavas salinimlt dipiridamol 200 mg dozunda giinde iki
kez, giinde bir kez 75 mg klopidogrel veya 2 kez silostazol 200 mg kullanilarak hasta
takip edilir. NASCET calismasinda elde edilen verilerin analizi, tama yakin (near)
okliizyonu olan hastalarin, daha diisiik derecelerde siddetli darlig1 olanlara (% 70 ile
% 94) kiyasla daha yiiksek akut inme ve daha yiiksek oranda cerrahi komplikasyon
riski tasimadigin1 gosterdi. Inatci, tekrarlayan iskemik ataklar veya pozitron emisyon
tomografisi (PET), tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi (SPECT) veya diger
yeni teknolojilerle belgelenmis kalici zayif perfiizyon varsa EKA-IKA bypass
diisiiniilebilir. Asetazolamidle ilgili ¢alisma olmamasina ragmen kani arttirdigi igin
IKA tikanikli1 olan bazi hastalarda faydal olabilir.

Boyundaki internal karotis arterinin siddetli stenozunda (% 70 ile % 99
darlik) Kuzey Amerika ve Avrupa calismalarinda reperfiizyon Onerilmektedir.
Hastanin GIA'lar1 varsa reperfiizyon acil yapilmalidir. Enfarktiis, kalict ndrolojik
belirtiler, BT veya MRG'de yeni bir enfarkt olduguna dair kanitlar varsa, arter
acildiktan sonra intraserebral kanama (ISK) olasilif1 nedeniyle IKA'y1 agmadan
once birkag hafta beklemek daha faydali olabilir (50, 51). Bu siirecte heparin, sonra
INR'yi 2.0 ile 2.5 arasinda tutacak sekilde warfarin kullanilabilir. Ancak hastalar
gbzlem esnasinda kétiilesirse geciktirilmeden reperfiizyon yapilmalidir. Intrakraniyal
kanama, siddetli hipertansiyon sikligi ameliyattan daha az goriildiigiinden karotis
stentlemede daha azdir. Siddetli IKA stenozu olan hastalarda, eger cerrahi ve
anjiyoplasti / stentleme yapilamazsa veya hasta bu iglemleri reddederse, warfarin ile
antikoagiilasyon yapilip risk faktorleri agresif bir sekilde tedavi edilir, yiiksek dozda
statin ve genellikle bir ACE inhibitorii recete edilir. Antikoagiilasyon siiresi
belirsizdir ve bireysellestirilmelidir. Antikoagiilasyon siiresini yonlendirmek ig¢in
sirali doopler tarama sonuclart kullanilabilir. Bazi hastalarda plaklar gerilerse

antitrombosit tedaviye gecis de mantikli goriinmektedir (15).
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Boyunda karotid arterin hafif veya orta stenozlu hastaligi igin trombosit
agregasyonunu azaltan bir ajan ile statinler profilaktik tedavide onerilmektedir. Son
kanitlar oldukga yiiksek dozda statinler onermektedir (52).

Sifonda IKA daralmas1 ve trombotik tikanikligi, IKA baslangicindan ¢ok
daha az siklikla meydana gelir. Sifon, karotisin foramen i¢inden petroz kemige
girmesiyle karotis arterin petroz klinoidin {lizerindeki kaverndz siniisiin ¢ikisina kadar
olan S-sekilli kismini igerir. Oftalmik arter sifon icindeki IKA'dan kaynaklanir. IKA
sifon hastalarindan olusan bir seride, es zamanli IKA kokii ve sifon hastalig,
hastalarin % 62'sinde goriildii (53). IKA baslangic hastalig: ile karsilastirildiginda
sifon hastaligi olan hastalarda GIA'lar daha az siklikta ve daha az sayidadir ve
asemptomatik hastalarin orani1 daha yiiksektir. BTA'lar bu bdlgedeki darliklari
gostermede MRA'lardan daha faydahdir. Intrakraniyal tikayici hastalik genel olarak
boyundaki hastaliktan daha kotii bir prognoz tasimaktadir (54, 55). Sifon igindeki
lezyonlar cerrahi olarak tedavi edilemez. Sifon igindeki dolambagli seyir ve
kalsifikasyon, anjiyoplasti ya da stentlemeyi zorlastirir. Bununla birlikte, bazi balon
anjiyoplastiler stent olmadan gergeklestirilmistir (56). Sifon stenozuna ek olarak IKA
baslangicinda ciddi darlik olan hastalarda, boyundaki IKA'min operasyonu bazen
takip anjiyografisinde sifon lezyonunun agilmasi ile takip eder (57). Hem boyun hem
de intrakranyal bolgelerdeki kritik darlik varliginda, tek bir islem sirasinda her iki
bolgede anjiyoplasti / stentleme yapilabilir.

Intrakraniyal karotis arter bifurkasyonunun tikanmasi baskin olarak
emboliktir (58). Bir emboli distal intrakranial IKA'yr bloke ettiginde, sonug
genellikle anterior ve OSA bolgesini igeren biiyiik bir enfarkttir. Genellikle 6liim
veya agir sakatlikla sonuclanir. Karotis biflirkasyonuna emboli olan hastalarin
profilaktik tedavisi, tromboembolinin ortaya c¢iktig1 lezyonun dogasina ve yerine

baghdir.
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Sekil 5. MRA ve Diffiizyon MRG’de IKA tam tikamkhigi (59)

1.1.12. Reperfiizyon Yonteminin Se¢cimi

Kan damart yoluyla lezyon bdlgesine ulasilmasi zor oldugunda, stent
implantasyonu zor oldugunda veya biliylik komplikasyon olmasi beklenen tip 1l
aortik ark, bovin ark, siddetli proksimal tortiyozite, lezyonun ciddi kalsifikasyonu,
uyluktan okliizyon veya aortun ciddi sekilde kalsifiye olmasi gibi durumlarda karotis
endarterektominin se¢ilmesi avantajlidir. Karotis endarterektomi gegirmekte zorlanan
veya cerrahi sirasinda yiliksek komplikasyon riski olan hastalarda KAS tercih edilir.
(60).

Boyunda IKA hastalig1 olan hastalar igin tedavi se¢imi asagidakilere baghdur;

1. Darligin siddeti.

2. Karotis arter ve darlik olusturan plaklarinin anatomisi. Yiiksek karotis arter
bifurkasyonu ve uzun stenotik bir lezyon, cerrahinin zorlugunu artirir ve lezyonun
agresif tedavisi gerekliyse stentleme tercih edilebilir.

3. Kalic1 bir klinik defisit ve uygun bir BT veya MRG lezyonu ile belirlenen
yeni bir serebral enfarkt varlig1.

4. Hastanin genel sagligi, 6zellikle cerrahiye herhangi bir kontrendikasyon
varligi, warfarin antikoagiilasyonu veya trombosit agregasyonunu azaltan ajanlar
kullanima.

5. Cerrahin ve ameliyatin yapilacagi hastanenin morbidite ve mortalite kaydi.

6. Karotis arter anjiyoplastisini veya stentini yapan girisimci deneyimi

7. Alternatifler igin hasta ve ailenin tutumu (15).
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hasta

KAS tercih edilen anatomik sorunlar

» Onceki radyasyon tedavisini takiben karotis darlig

 Radikal boyun cerrahisi ge¢misi

* Obezite nedeniyle kalin, kisa boyun

* Lezyon, ana karotis arterin kokiinde veya proksimalindeyse

* Distal internal karotis arter darlig

* Ayrilmis tandem lezyonlar

* Karotis diseksiyonu

* Arteriosklerozdan baska bir mekanizmaya bagli stenoz (fibromuskiiler
displazi, biiyilk damar arteriti gibi)

* Bas1 geriye dogru egememe

* Trakeostomi

» Laringeal sinirin paralizi

* Boyunun {ist kisminda yer alan ana karotis bifurkasyonu (servikal vertebra
2-3 diizeyinde)

KAS tercih edilen klinik kosullar

* 80 yas iistii hasta

» Akut koroner sendrom

* Son 6 hafta icinde miyokard infarktiisii 6ykiisii

+ Siddetli pulmoner disfonksiyon

» Karotis endarterektomi sonrasi rekiirren lezyonlar

+ Kontralateral karotis arterin tam tikaniklig

* Kalp yetmezligi veya ciddi sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu

* Revaskiilarizasyon gerektiren ciddi koroner arter stenotik lezyonlar

1.1.13. Karotis Arter Stentleme I¢cin Standart Prosediir

Karotis stentlemeden 1 hafta 6nce klopidogrel ve asetisalisilik baglanir. Sayet
klopidogrel kullanmamigsa stentlemeden o6nce 450-600 mg klopidogrel

yiikklenmesi de bir segenektir. Basarili karotis stentlemesi igin aortik ark tipinin ve

servikoserebral dolasimin varyant anatomisinin bilinmesi gereklidir. MRA

kullanarak islem 6ncesi degerlendirme, sadece aortik ark tipini ayirt etmede yardimci
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olmakla kalmaz, ayni zamanda islemdeki aortogrami ortadan kaldirarak kontrast
madde kullanimini da azaltabilir.

Cogu girisimci femoral arter yoluyla stentleme yapar. Bununla birlikte, radyal
veya brakiyal arterler, erisim yolunun tikanmasi veya aortik arkin siddetli bir egriligi
varsa kullanilabilir. Hasta monitorize edilir. Lokal anestezi uygulanir. Femoral artere
vaskiiler kilif yerlestirilir. Hastaya 80 tinite’kg dozunda heparin bolus uygulanir ve
heparinizasyona islem sonuna kadar devam edilir. Obstriiktif lezyon ile birlikte
karotis arterine miidahaleden 6nce kontralateral karotis arter anjiyografi, vertebral
arter anjiyografi veya intrakranial anjiyografi yapilarak serebral kan akimi ve
kollateral dolasimin derecesinin degerlendirilmesi gilivenlidir. Bu islem sirasinda,
aort arkina miimkiin oldugunca az temas edilmesi Onerilir. Sol ana karotis artere
girmek icin, JR kateteri innominat artere yerlestirmek ve ardindan ucu basa dogru
bakacak sekilde yavasca ¢ekmek miimkiindiir. Bu yOntem ise yaramazsa, saat
yOniiniin tersine ¢evirerek veya saat yoniinde dondiirerek kateter yerlestirilebilir.

Girisimci lezyonun proksimal kismina bir 8 Fr JR kateteri ekledikten sonra
KAS" baglatir. Girisimei, yol haritasin1 (roadmap) veya kiiglik kontrast testini
kullanarak lezyondan bir filtre cihazi takabilir. Siddetli stenotik lezyon vakalarinda,
girisimci, 1.0-2.0 mm'lik kiigiik bir balonla 6nceden dilate ettikten sonra bir filtre
cthazi yerlestirebilir. Filtre cihazi, lezyonun en az 3 cm iizerinde kranyal seviyesinde
internal karotid artere yerlestirildikten sonra genislemeye baslar. Bazi durumlarda,
lezyonu stent gecisini saglamak i¢in 3.0 mm balon ile O6nceden dilate etmak
gerekebilir. Kontrastsiz bir yolla karotis stentin yerlestirilmesi veya yol haritalamasi
kullanilmas: faydalidir. Girisimci Karotise stent yerlestirdikten sonra, post-
dilatasyonu 5.0 mm balon ile gergeklestirebilir. Giivenlik nedeniyle lezyonu, bu
boyuttaki bir balonla (5.0 mm) genisletme tercih edilir. Cok biiyiik balonlarla asir1
genislemeden kacinmak tavsiye edilir. Baz1 miidahaleciler karotis siniis refleksi ya da
embolizm riskinin artmast nedeniyle post-dilatasyon yapmazlar, ancak post-
dilatasyon stentin daha biiylik bir minimum i¢ liimen cap1 verir ve bdylelikle stent
icinde yeniden stenoz veya tromboz insidansini azaltir. Ayrica dilatasyon filtre
cihazinin  ¢ikarilmasimi  kolaylastirir.  Ancak rutin postdilatasyon Onerilmez.
Dilatasyonla hipotansiyon ve bradikardi olusabileceginden 0,5 mg intravendz atropin

hazir bulundurulmalidir. Stent sonrasi balon dilatasyonun ardindan, girisimci
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filtrenin hemen 6ncesindeki bir noktaya yerlestirilmek {izere hazirlanmis bir ¢ikarma
kateteri kullanarak filtre cihazini ¢ikarmalidir. Girisimci daha sonra filtre cihazini
cekmeli, filtre agzim kateterin icine dogru yerlestirmeli ve kateteri ¢ikarmalidir.
Filtre tertibat1 cok zor ¢ekilirse, filtrenin icinde sikismis yabanci maddeler sikilabilir.
(60) Bazen, ozellikle de karotis arteri ciddi sekilde kireglendiginde veya
kivrildiginda, filtre cihazina erisim zor olabilir veya c¢ikarma katateri stentin
kenarinda veya icinde sikisabilir. Bu durumda, ¢ikartma kateteri hastanin boynunu
cevirerek veya karotis arterin fleksiyonunu diizeltmek i¢in stent yerlestirme bolgesini
elle sikistirmak suretiyle genellikle ¢ikartilabilir. Filtre cihazi ¢ikarildiktan sonra,

intrakranial serebral anjiyografi ile stent yerini kontrol ederek komplikasyonlari

degerlendirmek gerekir.

B

A

Sekil 6. Karotis arter stentleme (61)

Karotis arter stentleme (KAS) islemi ile iliskili embolizasyonun
degerlendirilmesi igin difiizyon agirlikli MRG &nerilir. Islem sirasinda hastanin
serebral fonksiyonunun siirekli izlenmesi agisindan, sakinlestiriciler ve narkotikler
kullamilmamaldir. Islem sirasinda tansiyon ve elektrokardiyogramlar siirekli
izlenmelidir.

Kan basinci ve nabiz hizi, balonun sisirilmesi sirasinda karotis siniis
refleksine bagli olarak siklikla azaldigindan, hastanin baslangi¢ sistolik kan basinci
(SKB) 140 mmHg'den daha az veya hastanin nabzi1 60—70 atis / dk daha az ise, 0.5-

1.0 mg atropin uygulamasinin ardindan balonu genisletmek iyi olur. Karotis siniis
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refleksine bagli kan basinci veya nabizda ani diisiisler genellikle gecicidir ve 6zel bir
tedavi gerektirmez. Aslinda, hastayr Oksiirmeye tesvik etmek, nabiz ¢ok yavagsa
tyilesmeyi kolaylastiracaktir.

Bununla birlikte, bazi hastalarda isleme gore hipotansiyon 12-24 saat
stirebilir; Bu hastalarda semptomlarin yoklugunda, sistolik kan basinci (SKB) 80
mmHg'nin altina dlismedik¢e hicbir 6zel tedavi gerekmez. Bilateral karotis
darliginda, kontralateral karotis tikanikligi, siddetli aort darligi, sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu veya belirgin koroner arter stenozu olan hastalarda SKB 90 mmHg'nin
tizerinde tutmak, avantajlidir. Hipotansiyon siklikla mayi inflizyonuyla diizelir,
nadiren norepinefrin veya dopamin gibi vazokonstriiktiirlerle miidahale gerekebilir.
Hipotansiyon 24 saat icinde diizelmezse, intraperitoneal hemoraji gibi
komplikasyonlarin gelisimini degerlendirmek énemlidir. Baz1 hastalarda, SKB islemi
takiben 140 mmHg'nin {izerinde kalir, bu da beyin kanamasi veya hiperperflizyona
neden olabilir. KAS' takiben uygun SKB 100-140 mmHg'dir.

Islem sirasinda, hastanin serebral fonksiyonunun dikkatli bir sekilde
izlenmesi gereklidir. Motor fonksiyonunu degerlendirmenin kolay bir yolu, hastanin
her bir eline ses ¢ikaran bir lastik bebek vermek ve periyodik olarak ses ¢ikarmasini
istemektir (60). Islem sirasinda hastanin beyin fonksiyonu bozulursa, girisimci kan
basinct veya nabzinin ¢ok diisiik olup olmadigini ve lezyona azalmis bir kan akimi
olup olmadigin1 degerlendirmeli ve beyin goriintiisiinii yeniden degerlendirerek kan
akigini veya beyin kanamasini kontrol etmelidir. Eger beyinde bir emboli gelisirse,
aktif pihtilasma zamani derhal diizenlenmeli ve embolektomiye basvurulmalidir.
Belirli bir serebral lezyon yoksa ve hasta beyin fonksiyonlarinda iyilesme yoksa
intraserebral hemorajiyi dogrulamak i¢in hemen BT taramasi yapilmalidir.

Islem sonrasi inme bakim iinitesindeki kan basinci ve serebral fonksiyonu
dlgerek hastanm durumunun izlenmesi en etkili yontemdir. Islem giinii ya da ertesi
giin, difiizyon agirlikli MRG ile yeni bir beyin lezyonunun meydana gelip gelmedigi
dogrulanabilir. ikili antiplatelet tedavi aspirin ve klopidogrel 6-12 hafta siireyle
birlikte verildikten sonra, aspirin tek basina omiir boyu kullanilir. Karotis doopler

USG genellikle islemden sonraki yil 6 ayda bir, daha sonra yillik yapilir.
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1.1.14. Stent Tipi Se¢me

Karotis arter stentleme (KAS igin gesitli stentler kullanabilir. Ana karotid
arterin proksimal boliimiiniin darlig1 olan olgularda, dogru pozisyonda yerlestirmek
icin balon genisletilebilir bir stentin kullanilmasi avantajhidir. Ek olarak, balon
genisletilebilir stent, karotis arterin bazal kafatasi veya petroz boliimiiniin darliginda
da faydalidir. Bununla birlikte, karotis darliginin en yaygin yeri olan internal karotid
arterin proksimal ve bifiirkasyon kisimlarinda balon genisletilebilir stentler yerine
kendi kendine genisleyebilen stentlerin kullanilmasi1 Onerilmektedir. Balon
genisleyebilir stentler ile boyun hareketinden kaynaklanan fiziksel strese bagli stentin
hasar goérmesi veya deforme olabilmesi nedeniyle islem sirasinda biiyiik bir
embolizm olasilig1 vardir. Hiicre tasarimina gore agik, kapali veya hibrit olarak
kategorize edilebilen, boru bi¢giminde veya konik olabilen cesitli nitinol stentleri
gelistirilmistir.

Son zamanlarda, kopriilerle birbirine baglanan sirali hizali halkalar ile
karakterize ¢ift katmanli 6rgii stent teknolojisi, diizgiin plak yapisi ve ayn1 zamanda
mikro embolizasyonun Onlenmesi i¢in kivamli anatomiyi barindiracak yiiksek
esneklik ve uyumluluk arasinda iyi dengelenmis bir karigim ile gelistirilmistir. Bir
stent tiim lezyonlar i¢in uygun olmadigindan, lezyon karakteristikleri ve hastanin
klinik durumu g6z 6niine alinarak uygun bir stentin secilmesi onerilir.

Birkag tilkede yeni nesil ¢ift 6rgii stentler kullanima sunulmustur. Bu stentler
aterosklerotik plagin prolapsusunu azaltan ve plak kapsamini iyilestirerek distal
embolizasyonu oOnleyen c¢ift katmanli bir mikromesh yapisina sahiptir. Yakin
zamanda yapilan bir ¢alisma, s6z konusu stentlerinin plak prolapsusunu azalttig1 ve
150 hastada iyi kisa donem klinik sonuglara sahip oldugu yayinladi (62). Ancak,
KAS'da yeni nesil ¢ift-mesh stentlerin uzun dénem klinik sonuglarini agiklamak i¢in

bliylik ¢alismalara ihtiyag var.

1.1.15. Emboli Koruyucu Sistemlerin Sec¢imi

Emboli koruyucu sistemlerin (EKS) kullanimi, islemle iligkili embolik
olaylarin insidansini azaltabilir. Yirmi dort c¢alisma igeren bir meta-analiz EKS
kullaniminin embolik inme olusumunda yaklasik % 41'lik bir azalma ile iliskili

oldugunu bildirmistir (63). EKS'li hastalarda hastane i¢i 6liim ve inme insidans1 %

24



2,1 iken, EKS kullanilmayanlarda bu oran % 4,9 idi (64). Son kilavuzlarda, KAS
uygulanan hastalarda EKS'lerin kullanmimi &nerilmektedir (49). Ug tip EKS
gelistirilmistir ve uygulamaya konmustur. Distal balon okliizyon cihazi nadiren
kullanilirken, klinik uygulamada distal filtre ve proksimal balon okliizyon cihazlari
kullanilmaktadir.

Delikli 100-150 mikrometre distal filtre cihazlari, IKA’ya yerlestirme ile
embolizasyon engellenebilir. Bu cihazlarin avantajlar1 arasinda beyne kan akisinin
saglanmasi, serebral fonksiyonun bozulmasinin Onlenmesi, stentin uygun sekilde
konumlandirilmasia yardimci olmak i¢in kontrast testinin kullanilmasi ve nispeten
kiiciik bir liimen (6—7 Fr) bir kilifin kullanilmas: bulunmaktadir. Bununla birlikte,
distal filtre cihazlari, korumayi etkinlestirmek icin lezyonu ge¢melidir. Distal filtre
cihazlar1 nispeten esnek ve biiyiik oldugundan, lezyonu 0.014 ingten kiigiik bir
kilavuz tel ile ge¢mek zordur. Distal filtre cihazlarinin dezavantajlar1 arasinda
tortiyoze internal karotid arterlerde sinirli koruma, mikroembolileri bloke edememesi
ve islemi takiben ¢ikarilmasinin zor olmasi yer alir.

Diger secenek olan proksimal koruma cihazlarinin baglica dezavantaji, islem
sirasinda kan akisinin tamamen tikanmasidir. Bu nedenle, eger karsi taraf karotis
arterin zayif kollateral kan akisi veya tam tikaniklig1 varsa, beyne giden kan akimi
durabilir ve hastada serebral fonksiyon islem sirasinda gegici olarak bozulabilir. EK
olarak, girisimci stent konumunu belirlemek igin kontrast testi yapamaz ve bu
nedenle 8 Fr'den daha biiyiik bir i¢ liimen ile bir kateter gerektirir. Bu cihazlarin
kullanilmast ¢ok deneyim ile zor degildir ve hastanin serebral disfonksiyonu
genellikle gegicidir ve tipik olarak islemden sonra iyilesir (60). Distal filtre
cihazlaryla karsilastirildiginda en 6nemli avantajlar1 arasinda, embolik korumanin
baslangicini takiben lezyondan miidahale icin 0.014 inglik kilavuz tel kullanilmast,
inig bolgesinin tortiyozitesinin énemini yitirmesi ve TKD veya diflizyon agirlikli
MRG ile degerlendirilen embolizasyon insidansinin daha diisik olmas1 yer

almaktadir (65, 66).
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Filter Distal occlusion Proximal Occlusion
Sekil 7. Emboli koruyucu sistemler (61)

Karotis bifurkasyonundaki cesitli anatomik yapilar proksimal korumay:
engelleyebilir, bu durumda distal koruma uygulanabilir. Stent stenozu olan lezyonlar,
ana karotis arter veya eksternal karotis arter giris yeri darlig1 olanlar sadece distal

filtre korumasi ile tedavi edilebilir.

1.1.16. KAS Komplikasyonlari

Karotis arter stentleme ile iligkili komplikasyonlar arasinda serebral
enfarktiis, serebral hemoraji veya hiperperfiizyon sendromu, stent yerlestirilmesi ile
iliskili komplikasyonlar, koruyucu cihazla iligkili komplikasyonlar, sistemik

komplikasyonlar ve ponksiyon bolgesinde lokal komplikasyonlar bulunur.

1.1.16.1. Embolik inme

Transkranial doopler ile KAS yapilan tiim hastalar degerlendirdiginde, hemen
hemen tiim islemlerde mikroembolizasyon gozlemlenmektedir. Difiizyon agirlikli
MRG, olgularin % 10-50'sinde yeni diffiiz kisitlanmalar1 géstermesine ragmen, gogu
hastada semptom gelismez. Proksimal balon tipi EKS'lerin kullaniminin, distal
koruma cihazlarinin kullanimindan daha diisiik bir embolik olay insidansi
gosterdikleri bilinmektedir. Deneyimlerin ve enstriimanlarin ilerlemesine (6zellikle
de EKS'ler), yakin zamandaki ¢aligsmalar serebral olaylarin insidansinin yaklasik % 3
azaldigini gosterdi (67).
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1.1.16.2. Stent trombozu

Stent trombozu, uygun antiplatelet ajanlarin kullanimi, uygun stent
bliyilikligli secimi ve stent sonrasi balon dilatasyonu ile onlenebilen ¢ok nadir bir
komplikasyondur. Aspirin ve klopidogrel ile ¢ift antiplatelet tedavi, islemin hemen
oncesinde kullanilmalidir. Tedavi siiresi uygun degilse, 450-600 mg klopidogrel ilk
yiikkleme dozu islemden once verilmelidir. Tedavi, islemden 4 hafta sonra devam
etmelidir. Geg stent trombozunun radyasyonun neden oldugu stenozda daha yaygin
oldugu bilindiginden, bu durumda daha wuzun siireli antiplatelet tedavi

disiiniilmelidir.

1.1.16.3. Spazm ve Karotis Arter Diseksiyonu

Karotis arter spazmi genellikle tortiyoz karotis arter, filtre cihazinin
yerlestirilmesi ve asir1 tel manipiilasyonu ile iliskilidir. Bununla birlikte, genellikle
tel ¢ikarildiginda veya nitro-gliserin spastik karotid artere uygulandiginda iyilesir.

Karotis arter diseksiyonu nadir olmakla birlikte, intrakranial serebral arterin
siddetli tortiyozitesine veya aletlerin asir1 manipiilasyonuna bagli olarak ortaya
cikabilecek onemli bir komplikasyondur. Ek diseksiyon nedenleri arasinda stentin
distal kisminin stentleme sonrasi balonlagsmast ve kilavuz kateterin yogun
manipiilasyonu yer alir. Genellikle girisimcinin dikkatsizliginden kaynaklandigindan,
girisimcilerin daha dikkatli olmasi bunu Onleyebilir. Kan akisin1 rahatsiz etmeyen
mindr karotis arter diseksiyonu, tedavi sirasinda gozlenebilir. Bununla birlikte, ¢ogu

karotis arter diseksiyonu vakasi acil ek stent gerektirmektedir.

1.1.16.4. Hiperperfiizyon Sendromu

Karotis arter darliginin KAS ile genisletilmesi, hastalarda kronik basing
farklarim1 hizla diizeltir, bdylelikle biiyiik bir kan akimi ve yiiksek tansiyon,
adaptasyon olmaksizin beyin parankimasina iletilir. Cogu hastada beyindeki
otoregiilasyonun nedeniyle serebral vazokonstriiksiyon gelisir ve KAS'taki bu
mekanizma nedeniyle birka¢ dakika i¢inde perfiizyon basinci normal seviyeye geri
doner. Bununla birlikte, bazi hastalarda, bu otomatik diizenleme yetenegi, uzun siireli
asirt serebral kan akisinin azalmasi nedeniyle bozulmaktadir, bu da siirekli olarak

artmig intrakraniyal basinca (birka¢ saatten giine kadar siiren) ve dolayisiyla
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hiperperfiizyon sendromuna neden olabilmektedir. Bu komplikasyonun baslica
belirtileri arasinda bas agrisi, kusma, fokal nobetler ve kafa i¢i basing artis1 nedeniyle
biling diizeyinde degisiklikler bulunmakla birlikte, 6liimciil beyin kanamasi da
gelisebilir. Bu bulgular karsi taraf karotis tikanikligi, hastalarn Willis poligonu
anatomisinin iyi gelismemis olmasi, okliizyona yakin darligin diizeltilmesi veya es
zamanlt iki tarafli karotis miidahaleleri ile daha sik goriiliir. Hiperperfiizyon
genellikle stent implantasyonundan birkag¢ giin sonra gelisir; ancak bazi durumlarda,
semptomlar islemden hemen sonra gelisir. Bu komplikasyonun ¢ok ciddi sonuglari
olabileceginden, onleme cabalar1 6nemlidir. Iki tarafli karotis arterlerin eszamanli
genislemesinden kaginmak gerekir ve islem sirasinda ve sonrasinda SKB'nin 140

mmHg altinda tutulmasi i¢in ¢aba gosterilmelidir.

1.1.16.5. Beyin kanamasi

Serebral kanama, KAS'!n en olimciil komplikasyonudur. Tiim vakalarin
yaklagik % 0,7'sinde goriiliir ve genellikle hiperperfiizyondan kaynaklanir. Serebral
kanama genellikle asir1 antikoagiilasyon, kan basici kontroliinde basarisizlik,
kilavuz telin yanlis manipiilasyonu, intrakraniyal anevrizma ve yakin zamanda
gelisen siddetli reperfiizyon ile iligkili oldugundan, bu senaryolarda girisimcilerin
dikkat etmesi Onemlidir. KAS" takiben intrakraniyal kanama genellikle islemin
birkag saati icerisinde ortaya ¢ikar ve ¢ok kotii sonuglara yol agar. Siddetli bas agrisi
sikayetiyle ani biling kayb1 varsa, beyin kanamasindan siiphelenilmelidir. Girigimci,
damardan sizinti olup olmadigini veya yetersiz kan beslemesi olup olmadigimi
belirlemek igin islemi derhal durdurmali ve intrakranial serebral anjiyogramlar
almalidir. Serebral kanamada antikoagiilasyon protamin stilfat kullanilarak
azaltilmali ve beyin BT taramasi derhal alinmalidir. Antiplatelet ajanlari ve

antikoagiilanlar1 en az 3 gilin durdurmak, stentleme bdlgesinde tromboz riskini

azaltabilir (60).

1.1.17. Karotis Darh@ Hastalarinda Tibbi Yonetim

Farmakolojik olmayan tedaviler hipertansiyonu durdurmak icin diyet
yaklasimlarini, diizenli egzersiz ve sigarayr birakmayi1 igerir. Sigara birakma
kardiyovaskiiler olaylar1 ve mortaliteyi azaltmak i¢in gerekli oldugundan, yasam

tarz1 degisikligi kategorisine dahil edilmelidir.
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Hipertansif hastalarda kan basinci 140/90 mmHg'nin iizerinde oldugunda
antihipertansif ilaglar kullanilmalidir, ¢iinkii yiiksek tansiyonu olan hastalarda inme
riski artmustir. Avrupa Hipertansiyon Dernegi (ESC) kilavuzlarmma gore, genel
hastalarda hedef kan basinct <140/90 mmHg Onerilir ve diyabetik hastalarda
diyastolik kan basinci <85 mmHg giivenli kabul edilir (68). Tibbi yonetim inme
riskini azaltmak i¢in 6nemli olsa da, yakin zamandaki bir ¢alisma, karotis darligi
olan hastalarda optimal medikal tedavi oraninin % 20'den az oldugunu iddia etmistir
(69). Bu nedenle, klinikler semptomatik ciddi karotis darlig1 olan hastalarda optimal
medikal tedaviyi uygulamak ic¢in g¢abalamalidir. Tedavi antitrombosit ajanlari,
statinleri ve yasam tarzi modifikasyonunu i¢ermelidir.

Yiiksek potensli statin tedavisi, semptomatik belirgin karotis darligi olan
hastalarda  gelecekteki inme riskini azaltabilir. Inmeli ya da GIAT
kontrendikasyonlari olmayan tiim hastalarda statinler standart bir tedavidir (70).
Serum diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol <70 mg/dl'ye diistiriilmeli veya
karotis arter darligi olan hastalarda ilk LDL kolesterol seviyesi 70 ile 135 mg/dI
arasinda ise % 50 azaltilabilir.

Antiplatelet tedavi, tekrarlayan inmenin 6nlenmesinin kose tasidir. Standart
tedavi, aspirin, klopidogrel ve tikagrelorun tek basmma veya birlikte siirekli
uygulanmasini igerir. Aspirin 325 mg ve klopidogrel 75 mg'in etkilerini karsilastiran
bir calismada, bir yil icinde gelecekteki inme, miyokard enfarktiisii ve 6liim dahil
olmak ftizere hastalarin klinik sonuglarinda anlamli bir degisiklik saptanmadi (71).
Tikagrelor erken vaskiiler olaylarin 6nlenmesinde bir alt grup analizinde ilk olayi
takip eden 90 giin iginde daha iyi sonuglara sahipti. (72). Son ESC kilavuzlari,
asemptomatik % 50'den fazla karotis arter darligi olan hastalarda tekli antiplatelet
tedavi onermektedir. (sinif Ila C endikasyon)

Aspirin ve klopidogrel ile yapilan cift antiplatelet tedavi, kisa siireli inme
onleme i¢in yararli olabilir. Kisa siireli ikili tedavi, semptomatik karotis darligi olan
hastalarda mikroembolizm ve klinik iskemik olaylarin azaltilmasinda tek basina
aspirinden daha etkili oldugu bulunmustur. Ancak, uzun siireli ikili antiplatelet tedavi
(90 giinden daha uzun bir siire i¢in) genellikle artmis kanama riski nedeniyle
onerilmemektedir. Son kilavuzlar KAS"1 takiben 4 hafta boyunca aspirin ve

klopidogrel ile ¢ift antiplatelet tedavi onermektedir. Bunu takiben, KAS hastalarinda
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aspirin veya klopidogrelin tekli antiplatelet tedavisi (siif IA endikasyonu) ile
devam Onerilmektedir. Karotis arter cerrahisi olan hastalarda tekli antiplatelet aspirin

veya klopidogrel tedavisi 6nerilir (sinif I A endikasyonu) .

1.1.18. iskemi Modifiye Albiimin

Klinik ¢alismalar IMA nin iskemi basladiktan sonra dakikalar icinde arttigini,
6-12 saat yiiksek kaldigim1 ve 24 saat sonra bazal seviyesine dondigiini
gostermektedir (73).

Albiimin karacigerde iiretilen 585 aminoasit kalintisindan olusan 6,5 kDa
agirliginda bir proteindir. Yarilanma omrii 19-20 giindiir. Giinde 12-14 g iiretilen
albliminin % 42’si plazmada bulunur. Serum normal degeri 3,5-5,3 g/dl kabul
edilmektedir. Albiiminin, plazma onkotik basincinin diizenlenmesi, tiroksin,
bilirlibin, hormonlar, serbest yag asitleri ve bir¢ok ilacin baglanmasi ve taginmasi,
katyonlar (Cat+2, Nat2 ve K+) ve dolasimdaki endojen ve ekzojen kaynakli
metabolizma igin toksik olan bircok molekiilin viicutta dagilimi, kan pH’sinin
ayarlanmasi, serbest radikallerin temizlenmesi, trombosit fonksiyonlar1 ve kapiller
membran permeabilitesinin diizenlenmesi gibi bir¢ok gdrevi vardir.

Albumin N terminal amino ucu 0zellikle aspartil-alanil-histidil-lizin
aminoasit dizisi kobalt (Co+2), nikel (Ni+2), bakir (Cu+2) gibi gecisli metal iyonlar
icin primer baglanma yeridir (74). Albuminin hipoksiye, serbest radikallere, serbest
demir ve bakira maruz kalmasi gibi durumlar N terminal ucunun modifiye olarak
Co+2, Ni+2, Cu+2 gibi gecisli metalleri baglama kapasitesini azaltir (75-77). Bu yeni
albiimine iskemi Modifiye albumin (IMA) adi verilir. IMA nin stabilitesi oda
sicakliginda 2 saat iken -20 derecede stabil kaldig1 kabul edilmektedir (78). Albumin
kobalt baglama testi (ACB) denilen spektrofotometrik bir yontemle oSl¢iiliir. ACB
testi Bar-Or ve ark. (79) tarafindan 2000’li yillarda bulunan bir testtir. Bu test
numunedeki albuminin kobalti baglama kapasitesini Olger. Seruma belli miktarda
kobalt eklenir ve albiimine baglanmayan kobalt miktar1 kolorimetrik olarak ol¢iilerek
sonu¢ absorbans fiinitesi olarak rapor edilir. Saglikli popiilasyonda IMA total
albiiminin % 1-2’si iken iskemik durumlarda bu oran % 6-8’e yiikselir (74). Yas ve
cinsiyetin IMA degerlerini etkilemedigi kabul edilmektedir. Albumin diizeyi IMA

sonucunu etkilediginden bu etkiyi ortadan kaldirmak igin diizeltilmis albiimin IMA
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indeksi kullanilmas1 6nerimektedir. IMA yalmzca miyokart degil diger organlari
etkileyen farkli iskemi modellerinde de yiiksek oksidatif strese bagli olusmaktadir.
Serum IMA diizeyi serebrovaskiiler iskemi disinda iskemiye yol agan kardiyak
hastaliklar, kardiyopulmoner resiisitasyon, pulmoner emboli, akut mezenterik iskemi,
egzersiz sonrasi iskelet kasi iskemisi, diabetes mellitus (DM), son donem bdbrek
yetmezligi, sistemik skleroz, artroskopik diz cerrahisi, karaciger hastaliklari, bazi
kanserler, infeksiyon ve periferik damar hastaliklarinda artar. IMA immiin sistem
bozukluklari, gastrointestinal hastaliklarinda yiikselmedigi saptanmustir (74). Akut
iskemik inme hastalarinda IMA anlamli yiiksek bulunmustur (80).
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Karotis Arter Stentleme Oncesi Ve Sonras1 Hasta Gruplari

Firat Universitesi Néroloji klinigine Mayis 2017-Mayis 2018 tarihleri
arasinda ayaktan bagvuran ve akut iskemik inme tanis1 olmayan hastalar ¢alismaya
alindi. Tiim hastalarin nérolojik ve sistemik muayenesi yapilarak difflizyon MRG,
karotis arter goriintiilemesi, elektrokardiyogram, ekokardiyografi, tam kan, glukoz,
karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri, kardiyak enzimler ve aglik
kolesterol diizeyleri bakildi. Muayene ve tetkikler sonucu akut iskemik inme, akut
koroner sendrom, pulmoner emboli, karaciger, bobrek ve orta ileri kalp yetmezligi
gibi IMA diizeyini yiikseltebilecek hastaliklar dislandi. Albiimin diizeyi 3,5 ile 5,3
araliginin disinda olanlar ¢aligmaya alinmadi.

Karotis darligt BTA, MRA veya Doopler ile % 50-69 olup daha 6nce ayni
taraf karotis kaynakli inme geciren hastalarla asemptomatik % 70 veya iizerinde
darligi olan toplam 32 hasta alindi. Tiim hastalara karotis stentlemeden 6nceki 24
saat icinde ve 14 giin sonra IMA diizeyi bakild.

Tiim hastalarda asagidaki inme risk faktorleri sorgulandi ve kaydedildi.

1) Hipertansiyon Oykiisii olan ve ilag kullanan veya tansiyon takiplerinde
tansiyonu 140/90 {izerinde olan hastalar

2) Diyabet Oykiisii ve ilag kullanimi olan hastalarla 2 kez aglik glukozu 126
veya tokluk glukozu 200 iizerinde olan ve hemoglobin Alc’si 6,5’{n
iizerinde olan hastalar

3) Hiperlipidemi 6ykiisii olan ve ilag kullanan hastalarla, 12 saat aglik sonrasi
bakilan total kolesterol diizeyi 200°tin ve LDL diizeyi 130’{in iizerinde olan
hastalar

4) Koroner arter hastaligi Oykiisii olup ilag kullanan veya bakilan kardiyak
enzimler, EKG ve EKO neticesinde koroner arter hastaligi tanist konulan
hastalar.

5) Tiitlin kullanim 6ykiisii olan hastalar

2.2. IMA’nin Calisilmasi

Calismaya alman tiim hastalardan karotis stentlemeden onceki 24 saat

icerisinde ve stentlemeden 14 giin sonra iskemi modifiye albiimin serum diizeyi i¢in
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kan alindi. Antekubital ven yoluyla 4 ml kan 6rnegi EDTA iceren vakuteyner
aracilig ile kuru tiiplere alindi, +4 derecede 4,000 rtm/dk’da, 15 dakika santrifiij
edilerek serumu ayrildi ve c¢alisma giliniine kadar -20 derecede saklandi. Tim
numuneler birlikte calisildi. IMA diizeyi ve diger laboratuvar tetkikleri Firat
Universitesi Biyokimya Boliimii laborotuvarinda calisildi.

Serum orneklerinde Ischemia Modified Albumin (IMA) diizeyleri, (Human
Ischemia Modified Albumin); Katalog no; 201-12-1173 Sunred Biological
Technology Co. Ltd. Shanghai, CHINA), Elisa yontemiyle kit kataloglarinda
belirtilen ¢alisma prosediirlerine uygun olarak g¢alisildi. Human Ischemia Modified
Albumin elisa kitinin dlgiim araligi; 3 ng/mL -600 ng/mL minimum o6lgiilebilir
diizeyi 2,226 ng/mL, Intra-Assay; CV<9%, Inter-Assay; CV<11%’di. Absorbanslar
ChroMate, Microplate Reader P4300 (Awareness Technology Instruments, USA)
cihazi ile spektrofotometrik olarak 450 nm’de okutuldu. Plate yikamalarinda
otomatik yikayici Bio-Tek ELX50 (BioTek Instruments, USA) kullanildi. Test
sonuclart ng/mL olarak belirtildi.

2.3. istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 21.0 paket istatistik programi1 kullanildi. Normallik
ve homojenite testleri sonrasinda parametrelerimizin non-parametrik kategoriye dahil
oldugu anlasildigindan gruplar arasi karsilagtirma i¢in Mann Whitney-U testi, grup
ici once-sonra karsilastirmasi i¢in Wilcoxon testi kullanildi. Analizlerde p<0.05

anlamli olarak kabul edildi.
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3. BULGULAR

Tablo 1. Ortalama ilk IMA konsantrasyonlari ile son IMA konsantrasyonlari

N Min Max Ort Std. sp Zz p
[k Konsantrasyon 32 10,88 95,46 43,9459 20,18572 -4,282 0,000
Son Konsantrasyon 32 6,84 51,09 22,0009 11,34247

Tiim hastalar grubunda olgiilen ilk IMA konsantrasyon degerleri ile son

konsantrasyon degerleri arasinda anlamli farklilik goriilmiistiir.

50 -
45 1 43,94
40 -
35 -
30 -
25 -

22,00
20 -

15

ilk Konsantrasyon Son Konsantrasyon

Sekil 8. Ortalama ilk IMA konsantrasyonlar1 ile son IMA konsantrasyonlar

Tablo 2. Eslik eden hastalik ve tibbi durumlar

EK hastahik N %
HT 19 59,37
DM 10 31,25
HL 10 31,25
KAH 10 31,25
Sigara 6 18,75
ISVH 3 9,37
KY 1 3,10
PAH 1 3,10
SCC 1 3,10

32 hastanin 19 (% 59,37)’unda HT (Hipertansiyon), 10 (% 31,25)’unda DM
(Diyabetes Mellitus), 10 (% 31,25)’unda HL (Hiperlipidemi), 10 (% 31,25)’unda
KAH (Koroner Arter Hastalig1), 6 (% 18,75)’sinda Sigara, 3 (% 9,37)’unde ISVH
(Iskemik Serebrovaskiiler Hastalik), 1’er hastada KY (Kalp yetmezligi), PAH
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(Periferik Arter Hastaligi), SCC (Yass1 Hiicreli Akciger Kanseri) ek hastaliginin

bulundugu goriildii.
Tablo 3. Yas gruplarma gore IMA degerleri
YAS N ort ss t df p

. 70 yas alt1 21 45,1962 18,18992

Ilk Konsantrasyon 478 30 ,636
70 ve istii 11 41,5591 24,32777
70 yas alt1 21 22,5200 12,04124

Son Konsanstrasyon ,353 30 127
70 ve Ustii 11 21,0100 10,35330

70 yas alt1 hastalarda ilk konsantrasyan degeri ortalamasi 45,19+18,18; 70 yas
ve ustii hastalarin ilk konsantrasyonu 41,55+24,32; 70 yas alti hastalarda son
konsantrasyan degeri ortalamast 22,52+12,10; 70 yas ve {Ustii hastalarin ilk
konsantrasyonu 21,01+10,35; olarak &lgiilmiistiir. Yas degiskenine gore ilk IMA
diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmamustir. Yas degiskenine gore son IMA

konsantrasyon degerleri arasinda anlamli bir farklilik gériilmemistir.

Tablo 4. Hasta Yaslari

N Min Max Ort St sap

Yas 32 54,00 79,00 66,8438 6,97974

Hastalarin en kiigiik yas 54, en biiyiik yas 79, ortalama yas 66,84 +6,97 olarak

bulunmustur.

Tablo 5. Ek hastaliklar

1.EK hastahk 2.EK hastahk 3.Ek hastahk

N 29 21 11

Hastalarin 29’tinde 1 ek hastalik, 21’inde 2. ek hastalik, 11’inde 3. ek hastalik
gorildi.

Tablo 6. IKA’nm % 50-69 ve % 70-99 darlifima gore IMA degerleri

IKA Kategori N Mean Std. Deviation
%50-69 ilk IMA 9 41,0389 17,06739
%70-99 ilk IMA 23 45,0835 21,52713
%50-69 son IMA 9 21,0211 11,96424
%70-99 son IMA 23 22,3843 11,34387
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% 70 alt1 IKA degeri olan hastalarin ilk konsantrasyon degeri 41,03+17,06

son konsantrasyon degeri 21,02+11,9; % 70 ve iistii IKA darlig1 olan hastalarin ilk

konsantrasyon degeri 45,08+21,52; son konsantrasyon degeri 22,38+11,34 olarak

bulunmustur. {1k ve son dl¢iimler arasinda anlamli bir farklilik gériildii. (P<0,05)

Tablo 7. Cinsiyete gore IMA degerleri

Cinsiyet N ort sS t p
i1k Konsantrasyon Erkek 25 40,8668 17,30 -1,678 ,104
Kadin 7 54,9429 26,96
Son Konsantrasyon Erkek 25 21,1012 11,04
Kadin 7 25,2143 12,71 -,844 ,405

Cinsiyet degiskenine gore hastalarin konsantrasyon degerleri arasinda anlaml

bir farklilik goriilmemistir.

Tablo 8. Risk faktorlerine gore IMA degerleri

N Ort SS Min Max .

F Sig.
ISK SVH 3 47,61 1,08 46,83 48,85
HT 8 33,27 12,69 17,02 58,82
HL 1 51,54 . 51,54 51,54

. DM 6 64,40 26,28 31,40 95,46 1,967 ,114

Ik Kons

- KAH 8 40,06 17,29 21,75 76,08
Sigara 2 39,40 13,04 30,18 48,63
KY 1 45,38 . 45,38 45,38
Total 29 4454 19,38 17,02 95,46
ISK SVH 3 20,48 3,028 17,00 22,46
HT 8 21,47 7,141 13,86 35,79
HL 1 27,54 . 27,54 27,54

DM 6 29,79 11,37 6,84 36,67 , 765 ,605

Son Kons

KAH 8 19,56 16,07 6,84 51,09
Sigara 2 22,66 940 22,00 23,33
KY 1 10,00 . 10,00 10,00
Total 29 22,46 11,05 6,84 51,09

Hastanin sahip oldugu ek hastaliklara gére konsantrasyon degerleri arasinda

ilk dlgtimlerinde en yiiksek deger DM’li hastalarda 64,40£26,28; son 6l¢iimlerde ise
DM’li hastalarda 29.79 + 11,37 bulundu. (F; 0,765; p; 0,605)
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Tablo 9. IKA darlik derecesine gore IMA diizeyleri

IKA darhg % N ort Std.sap Min Max F p
60-69 9 41,03 17,06 17,02 69,69

70-79 6 34,26 9,88 21,75 48,63 0,873 0,467
80-89 4 51,09 18,39 31,40 72,83

90- 13 48,22 25,35 10,88 95,46

Total 32 43,94 20,18 10,88 95,46

Internal karotis arter darligi % 60-69 olan hastalarmn IMA konsantrasyonu

ortalamast 41,03+£17,06; % 70-79 olan hastalarmn IMA konsantrasyonu ortalamasi

34,26+9,88: % 80-89 olan hastalarin IMA konsantrasyonu ortalamasi 51,09+18,39;

%80-89 olan hastalarmn IMA konsantrasyonu ortalamasi 48,226+26,35; % 90 ve

{izeri olan hastalarin IMA konsantrasyonu ortalamas1 43,94+20,18 olarak bulundu.

Gruplar arasinda anlamli bir farklilik goriilmedi (F; 0,873; p; 0,467).
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4. TARTISMA

Calismamizda ilk kez karotis stentlemeden Onceki 24 saat igerisinde ve 14
giin sonra iskemi modifiye albiimin diizeyleri karsilastirildi. Stentlemeden 24 saat
once bakilan IMA diizeyini stentlemeden 14 giin sonra alinan IMA diizeylerine gore
anlaml diizeyde yiiksek bulundu. Cinsiyet, yas, eslik eden inme risk faktorleri ve
darligm derecesi gibi degiskenlerle IMA diizeyleri arasinda iliski bulunmadi.

Albiiminin N-terminal amino ucu kobalt, bakir ve nikel gibi metaller i¢in
baglanma yeridir. iskemi durumunda hipoksi, asidoz, serbest radikallerin etkisi ve
enerji bagimli membran bozulmasi sonucu olarak, alblimin N-terminal ucu degisir ve
bu metaller i¢in baglama kapasitesi azalir (81). Olusan bu yeni albiimin iskemi
modifiye alblimin olarak adlandirilir ve albiimin kobalt baglama testi ile ol¢iiliir.
IMA, iskeminin nonspesifik bir belirtecidir (82).

Iskemi Modifiye Albiimin (IMA), esas olarak kardiyak iskemide calisilmis
olsa da yapilan ¢aligsmalar doku iskemisine yol agan bir¢ok hastalikta yiikselebilecegi
saptandi. Pulmoner embolide (83), perkiitan koroner girisim sonrasi (84), kas
iskemisinde (85), sepsis ve bobrek yetmezliginde laktat artigiyla iligkili olarak (86),
kontrolsiiz tip 2 diyabette (87) arttig1 saptandi. Bir calismada hem aurali hem aurasiz
migrenli hastalarda IMA diizeyi ve homosistein diizeyi korele olarak yiiksek saptandi
ve bunun migren hastalarinda artmis kardiyovaskiiler hastalik riskine 1sik tutabilecegi
belirttildi (88).

Daha &nce yapilan birgok calismada akut inmede de IMA diizeyinin
yiikseldigi bulundu. Abbound ve arkadaslar1 iskemik inme ve intraserebral kanamasi
olan hastalarda IMA diizeyini GIA ve ndbeti olan hastalardan anlamli olarak yiiksek
saptadi. Iskemik inmelilerde IMA diizeyi daha yiiksek olsa da iskemi ve kanama
aymrimi yapamadigi saptandi (89). Giindiiz ve ark. (90) acile bagvuran 43’l iskemik
inme, 11°1 intraserebral kanama, 52’°si subaraknoid kanama olan toplam 106 hastay1
43 saglikli bireyle karsilastirdilar. Iskemik inme ve intraserebral kanamalarda IMA
diizeylerini SAK geg¢irenlere gore anlamli oranda yiiksek buldular ve iskemik inme
ile intraserebral kanamay1 ayrramasa da acile bagvuran inmeli hastalarda IMA’nin
belirte¢ olarak kullanilmasini 6nerdiler. Bizim ¢alismamiza akut ve subakut iskemik
inmesi olan ve GIA gegiren hastalar1 alinmadi. Bildigimiz kadariyla akut iskemik

inmesi olmayan karotis darhigi hastalarinda IMA ilk kez bu c¢alismada odlgiildii.
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Karotis stentlemeden 24 saat 6nce bakilan IMA konsantrasyonu 43,94 ng/dl iken 14
giin sonra bakilan IMA konsantrasyonu 22,00 ng/dl ile anlamli diizeyde diisiik
saptand1 (p<0.0001). Daha 6nce yapilan ¢alismalarda IMA diizeyinin 6-12 saate
normal degerlere indigi bulundu (91). Calismamiz klinige yansiyan bulgu olmadigi
halde orta-ciddi karotis darligi olan hastalarda devam eden sessiz bir iskemik siirecin
oldugunu gostermektedir.

Calismaya aldigimiz ve yaklasik 2 ay once sol OSA enfarkti gecirip sekel
olarak motor disfazi ve hemiparezi gelisen bir hastamizin stentlemeden 15 dakika
sonra konusmasinin tamamen diizelmesi go6zlemsel olarak sessiz iskeminin
diizeltilmesi halinde nesnel klinik sonuglar elde edebilecegimiz konusunda tezimizi
desteklemektedir.

Ulkemizde yapilan 2 ¢aliymada Alzheimer hastalifi olan hastalarda IMA
diizeyi kontrol grubuna gore yiiksek saptandi (92). Can ve ark. (93) Alzheimer
hastalarinda IMA yiiksekligi saptadi ve IMA vyiiksekliginin nedenini saptamak igin
genis prospektif calismalar yapilmasi gerektigini belirtti. Bu calisma sonuglari,
hastalarin bir kisminda karotis darlig1 saptanabilecegini ve yapilacak g¢alismalara
karotis goriintiilemesi eklenmesini gerektigini diisiindiirmektedir.

Karotis darligi tanmisinda doopler USG, BTA, MRA ve DSA
kullanilabilmektedir. En az invaziv olan doopler ultrasonografinin yalanci negatiflik
orani yiiksektir (94). IMA’nin cut off degeri belirlendiginde doopler ile
korelasyonunun yalanci negatiflik oranini diistirecegi diistiniilmektedir.

Daha 6nce Abbound H. ve arkaslarinin yaptig1 calismada akut inmede IMA
diizeyi yiiksek saptanan hastalarmn NIHSS skorlar1 ile IMA diizeyi arasinda iliski
saptanmigt. Calismamizda IMA’nin stentleme oncesi bakilan diizeyi karotis darlig
% 60-69, % 70-79, % 80-89 ve % 90 ve iistii olan hastalarda karsilastirild1 ve anlamli
fark saptanmadi. Calismamizin az sayida hastada yapilmis olmasi bu sonuca yol
agmis olabilir. Daha biiyiik hasta gruplarinda yapilacak ¢alismalarda boyle bir iligki
saptanabilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica % 50 ve altinda karotis darligi olan
hastalarin gruplandirilarak bakilacak IMA diizeylerinin sessiz iskemiye yol acan
karotis darliginin alt sinirinin (cut off) saptanabilecegi diisiiniilmektedir.

Calismamizda inme risk faktorlerinden DM, HT, KAH, HL saptanan ve

sigara kullanan hastalar1 gruplandirarak IMA diizeyi ile risk faktorleri arasinda iliski
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olup olmadigina bakildi. IMA konsantrasyon degerleri arasinda ilk dlgiimlerinde en
yiiksek degeri DM’li hastalarda 64,40 olarak saptandi. Bu yiikseklik kiigiik bir hasta
grubunda yapildigindan istatistiksel olarak anlamli olmasa da diyabetik hastalarda
IMA diizeyini yiiksek saptayan ¢alismalarla uyumluydu.

Sonug olarak;

Bu calismamizda akut iskemik inmesi olmayan karotis darlifinda karotis
stentlemeden &nceki 24 saat icerisinde bakilan IMA konsantrasyonu stentlemeden 14
giin sonra bakilan IMA diizeyine gére anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p<0,0001).
Karotis darligmin diizeyi ile IMA konsantrasyonu arasinda iliski saptanmadi. Ancak
boyle bir iligki varligi agisindan genis prospektif ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Karotis doopler ultrasonografisi ile birlikte IMA bakilmasinin dooplerin
yanlis negatif sonuglarini azaltabilecegi, dooplerde saptanan karotis darlig1 diizeyiyle
beraber IMA  yiiksekliginin stentleme gerekliligini telkin edebilecegini
diisiiniilmektedir. Ayrica calismamiz, IMA’nin serebral perfiizyon bozuklugunu
gosterdigini ve PET ile SPECT gibi goriintiilemeler yerine IMA kullanilabilecegini
diistindiirmektedir.

Calismamizda karotis darliginda stentlemeden Onceki 24 saat igerisinde ve
stentlemeden 14 giin sonra IMA diizeyi ilk kez bakilarak sessiz serebral iskemi
varlig1 arastirildi. Stentleme oncesi bakilan IMA diizeyinin anlamli sekilde sonra
bakilan IMA diizeyine gore yiiksek oldugu saptandi. Bu yiiksekligin Kkarotis

darliginin diizeyiyle, cinsiyetle, yasla ve eslik eden durumlarla iligkisini saptanmadi.
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