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: Vertebral arter

v



SEKIiLLER
Sekil 1: Arkus aortadan orijin alan serebral arteriyel yapilar

Sekil 2: ECST ve NASCET e gore karotid arter darlik hesaplamast



TABLOLAR

Tablo 1: Karotis plak tipleri

Tablo 2: IKA stenozu tanisinda konsensus heyetinin ultrason ve Doppler kriterleri

Tablo 3: Hastalarin klinik 6zellikleri

Tablo 4: Haziran 2002- Kasim 2011 tarihleri arasinda IKA stentleme yapilmig
hastalar

Tablo 5: Takipli hasta verileri

Tablo 6: KAS islemi sonrasinda takipli hastalarda gozlenen patolojiler ve oranlari

Tablo 7: Karotis arter calisma sonuglari

Vi



1. GIRIS

Inme &nemli bir saglik problemidir ve popiilasyon yaslandikca Onemi
artmaktadir. Kalp krizi ve kanserden sonra 6liim nedenleri arasinda ABD’de 3. sirada
yer almaktadir. Bati iilkelerinde oOliimlerin yaklagik 9%350’si vaskiiler hastalik
nedeniyledir. Inme %20 hemorajik (3/4’ii intraserebral, 1/4’{i subaraknoid kanama),
%80 iskemik olarak goriiliir. Inme insidans1 ve mortalite oranlari yasla artar.
Erkeklerde inme insidans1 daha fazla iken, kadinlarda ise prevelans: daha fazladir.
Buna neden olarak ise popiilasyondaki kadin sayisinin ve 6zellikle 70 yas {izeri kadin
sayisiin erkeklere oranla fazla olmasi gdsterilmektedir. Inme mortalitesinde ise
cinsiyete bagli anlamli bir fark mevcut degildir. Klinik olarak inme hastalarinda
mortalite ve morbidite oranlar1 olarak 3’ler kurali kullanilabilir; inme hastalarinin
1/3’ii tamamen veya minimal rezidiiel defisit ile iyilesir, 1/3’{i rezidiiel defisitle
tyilesir, 1/3’1 ise 6liimle sonuglanir. TTA sonrasi beklenen inme riski 1. ayda, 6.ayda,
1. yilda, 5. yilda sirasiyla %7,2, %8,3, %12,9 ve %27,9’dur. inme sonras1 beklenen
rekiirrens oran1 1. ayda, 1. yilda, 5. yilda sirasiyla %2, %S5, %32’dir. 5. Yilda TIA
sonras1 veya inme sonrasi inme goriilme oran1 %30’dur. Inme risk faktorleri iskemik
kalp hastaligr risk faktorleriyle oOrtlismektedir. Bunlar hipertansiyon, diabetes
mellitus, ve sigara gibi iyi bilinen kardiyovaskiiler risk faktorleridir. Altta yatan kalp
hastalig, atrial fibrilasyon, karotis stenozu ve ge¢irilmis TIA veya inme varligi inme

i¢in risk faktoriidir(1).

Altta yatan kardiyak hastaligi ve inmeye neden olan kardiyak kaynakli

embolisi olan hastalarin tekrarlayan inme insidansi ytiksektir(2).

Northern Manhattan ¢alismasinda SVO insidansi ve mortalite oranlarinin etnik
gruplar arasinda farklilik gosterdigi ve siyahlarda daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Iskemik inme alt tipleri ise siklik sirasma gore kriptojenik enfarkt, kardiyoembolik
infarkt, lakiiner infarkt, ekstrakranial aterosklerotik infarkt, intrakranial

aterosklerotik infarkt olarak siniflandirilabilir(3).

45-64 yas grubunda iskemik inmelerin %8-12’si, hemorajik inmelerin %37-

38’1 ilk 30 giin igerisinde 6liimle sonuglantyor(4).



Kardiyoembolik inme hastalarinda ilk 30 giinliik periyodda ve uzun dénemde
prognoz kardiyoembolik olmayan(stenozlu biiyilk damar aterosklerozu gibi) inme
hastalarma oranla kotiidiir. Stenozlu biiyiik damar aterosklerozuna bagli erken
donemde tekrarlayict inme insidansi ise diger inme nedenlerinden daha yiiksektir ve
tekrarlayan inme diger etkenlerden bagimsiz olarak mortaliteyi arttirmaktadir.
Kardiyoembolik olmayan inme hastalarinda inme Oncesi ve sonrasit fonksiyonel

durum kardiyoembolik olanlara gére daha iyidir(5).

Semptomatik karotis arter stenozlu hastalarda endarterektomi ve endovaskiiler
tedavi(anjipoplasti ve/veya stentleme) kullanilan tedavi yontemleridir. Karotis ve
Vertebral Arter Transluminal Anjiyoplasti Calismas1 (CAVATANS) ile birlikte daha
az invaziv olmasi ve endarterektomiye bagli kranial sinir hasar1 ve hematom gibi
komplikasyonlarin olmamasi nedeniyle endovaskiiler tedavi uygun hastalarda tercih

edilen tedavi yontemi olmustur.

Karotis arter stenozu tedavisinin amaci uzun donemde inme olasiligindan

korunabilmektir.

Bizim ¢alismamiz karotis arter stenozunun endovaskiiler tedavisinin
etkinligini, giivenilirligini ortaya koymay1 ge¢ donem takip sonuglarini bildirmeyi
amaclamaktadir. Bu g¢alismada hastalarin semptomatolojisi, stenoz derecesi, eslik
eden komorbiditeler, islemin teknik basarisi, inme ve mortalite oranlar1 gibi

komplikasyonlar, hastalarin uzun donem restenoz oranlar1 degerlendirilmistir.



2. GENEL BiLGILER

2.1 EMBRIYOLOJi

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

degisiklikler olur ve bazi damarlar tiimiiyle ortadan kalkar.

Trunkus arteriozusun aortikopulmoner septum tarafindan boliinmesi, kalbin
akim ¢ikis kanalin1 ventral aorta ve pulmoner arter olarak ikiye ayirir. Bundan sonra
aortik kese sirasiyla. brakiosefalik trunkus ve aortik arkusun proksimal segmentini

meydana getiren sag ve sol boynuzlari olusturur.

Gelisimin ileri donemlerinde aortik arkus sistemi yavas yavas baglangictaki

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

3. aortik arkus ana karotis arteri ve internal karotis arterin birinci kismini
olusturur. Internal karotis arterin geri kalan kismu dorsal aortanin kranial parcasindan

meydana gelir. Eksternal karotis arter 3. aortik arkusun bir dalidir.

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

segmentini meydana getirir.
5. aortik arkus gecicidir ve hi¢bir zaman tam gelismez.

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

tomurcuguna dogru biiyiiyen énemli bir dal verir.



Aortik arkus sistemindeki degisikliklerle ayni anda bir dizi baska degisiklikler
de olur. 3. ve 4. arkuslarin girisleri arasinda yer alan ve karotid kanal adi verilen
dorsal aorta kapanir, sag dorsal aorta 7. intersegmental arterin kokii ile sol dorsal
aortanin birlesim yeri arasindaki bolgede kaybolur, sefalik katlanma, 6n beynin
bliyiimesi ve boynun uzamasi, kalbin torasik kavite i¢ine dogru inmesine neden olur.
Boylece karotid ve brakiosefalik arterler 6dnemli Olgiide uzarlar. Bu kaudal yer
degisiminin daha ileri sonucu olarak, iist ekstremite tomurcugunda distale yerlesmis
olan sol subklavian arter aortadan kaynaklandig1 7. intersegmental arter seviyesinden

sol ortak karotid arterin ¢ikis noktasinin yakinina gelene kadar yukariya ¢ikar (6).

2.2 KAROTIS ARTER ANATOMISI

Bas ve boynu baslica sag ana karotis arter (sag AKA) ve sol ana karotis arter
(sol AKA) besler. Bunlarin da her biri, tiroid kartilajinin {ist kenar1 seviyesinde,
eksternal karotis arter (EKA) ve internal karotis arter (IKA) olmak iizere iki u¢ dalina
ayrilir. Eksternal karotis arter basin dis kismini, yiizii ve boynun biiyiik bolimiinii
besler. Internal karotis arter ise kranium ve
orbitadaki yapilarin biiyilkk kismin1  besler.
Vertebral arterler de beyni besleyen Onemli

arterlerdir (7, 8). (Sekil 1).

Sekil 1.

1. Trunkus brakiosefalikus
2. A. subklavia dekstra

3. A. karotis kommunis dekstra




4. A. vertebralis dekstra

5. A. karotis interna

6. A. karotis eksterna

7. A. karotis kommunis sinistra
8. A. subklavia sinistra

9. A. vertebralis sinistra(13)

2.2.1. Ana Karotis Arter (AKA)

Sag ve sol tarafin AKA'lar1 uzunluk ve orijin bakimindan farkhidir (7).
Embriyolojik olarak 4. aortik arklarin farkli gelisimi asimetrik karotis arter
orijinlerinden sorumludur (9). Sag AKA, brakiosefalik trunkusun dali olup, sag
sternoklavikiiler eklemin arkasinda baslar ve sadece boyunda uzanir. Sol AKA ise
arkus aortanin ikinci dali olup arkusun en yiiksek kismindan ayrilir ve 6nce gogiis
boslugunda, daha sonra da boyunda uzanir. Sol tarafin arteri arkustan direkt olarak
ayrildigindan sag tarafin arterinden daha uzundur ve gogiisteki boliimii brakiosefalik
trunkusun arka ve biraz da sol tarafinda yer alir (6,9). Sag AKA uzunlugu ortalama

9.4 cm, sol AKA uzunlugu ortalama 13.4-14.4 cm'dir (9).

Her iki tarafta AKA, sternoklavikiiler eklemin arka tarafindan tiroid kartilajinin
iist kenarina kadar boynun yan tarafinda uzanir. Tiroid kartilajinin {ist kenari
seviyesinde terminal dallar1 olan eksternal karotis arter (EKA) ve internal karotis
arter (IKA)e ayrilirlar(7). Ayrilma yerinde AKA’in u¢ pargast ya da IKA’nin
baslangici sinus karotikus olarak adlandirilan bolgesel genislemeyi gosterir. Sinusun
tunika medias1 herhangi bir yerdekinden daha incedir ve adventisya nisbeten kalindir
ve n. glossopharyngeus’tan gelen ¢ok sayida sinir ucu igerir. Sinus karotikus bir
refleks basing mekanizmasi olarak gorev yapar(10). Boynun alt kisminda birbirine
yakin olan her iki tarafin arteri, yukar1 dogru ¢iktikca birbirinden uzaklasir. Iki arter
arasinda asagida trakea, yukarida ise tiroid bezi, larinks ve farinks bulunur. AKA'nin
lateralinde internal jugular ven, ikisi arasinda ve arka tarafta olusan olukta da vagus
siniri (X. sinir) bulunur. Bu ii¢ yap1 boynun derin fasiasindan ayrilan ve "vagina
carotica" (karotis kil1f1) denilen bir kilifla sarilmistir. Bu yapilarin tiimiine birden
boynun damar-sinir paketi denir ( 7, 11). Kilif icinde AKA, internal juguler venin

medialinde, vagus sinirinin anteromedialindedir. Servikal sempatik zincir kilifin



posteromedial duvarina yerlesmistir. Boyun tabaninda AKA; sternokleidomastoid,
sternohyoid ve sternotiroid kaslarin derininde. 4-6. servikal vertebra transvers
proseslerinin 6niindedir. AKA'larin {ist kism1 yiizeyel olarak bulunur ve sadece deri,
ylizeyel fasia, platysma, derin fasia ve sternokleidomastoid kasin medial kenari
tarafindan oOrtiilmiistiir. Sternokleidomastoid kasi1 biraz arka tarafa ¢ekildiginde AKA,
"trigonum caroticum" denilen {i¢gen icinde goriilebilir. Karotis liggenini posteriordan
sternokleidomastoid kasi, superiordan stylohyoid kas ve digastrik kasin posterior
karni, inferiordan da omohyoid kasin superior karni sinirlar. AKA genellikle boyunda
dal vermez. Fakat bazen superior tiroidal arter veya superior tiroidal arterin larengeal
dali, asendan farengeal arter, inferior tirodial arter ve ¢ok seyrek olarak da vertebral

arterler AKA'den ayrilabilir (7, 11).

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

arterlerin dallar kafa icinde IKA'in dallar1 ile anastomoz yapar (7, 12).
2.2.2. Eksternal Karotis Arter (EKA)
EKA boyun, yiiz ve sagh deri ile birlikte dil ve maksillay1 da kanlandirir(10).

EKA, tiroid kartilajinin iist kenar1 seviyesinde baslar ve yukar ¢ikarken biraz
One ve sonra da arkaya uzanarak mandibula boynunun arkasindaki retromandibuler
fossaya gelir. Burada maksiller arter ve superfisial temporal arter olmak {izere iki ug
dalina ayrilir. Boyunda her verdigi daldan sonra kalinligi azalir. Cocuklarda yiiz
iskeletinin kiiciik olmas1 nedeniyle EKA, IKA'dan daha incedir, fakat eriskinlerde yiiz
iskeletinin gelismesi nedeniyle hemen hemen birbirine esittir. EKA'nin baslangic
kismu, karotis {icgeni icinde ¢ok yiizeyel olarak bulunur ve IKA'min de medial ve
anteriorunda yer alir. IKA yaklasik %90 oraninda EKA'nin posteriorunda yer alir (7,

12).



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

maksiller arterdir (7, 11).
2.2.3. Internal Karotis Arter (IKA)

IKA, aym taraf beyin hemisferinin biiyiik bir kismini, géz ve yardimci
olusumlarini, alnin 6n kismin1 ve burun boslugunun da bir boliimiinii besler. Tiroid
kartilajin st kenar1 hizasinda AKA'min ug¢ dali olarak baglar. Baslangi¢ yerinde
EKA'in lateralinde bulunur. Internal juguler ven ve vagus siniri ile birlikte karotis
kilifi i¢cinde uzanir. Superiora ¢iktik¢a 6nce posteriorunda, daha sonra da medialinde
yer alir ilk {i¢ servikal vertebranin transvers proseslerinin anteriorunda vertikal
olarak kafa tabanina gelir. Kafa tabanina temporal kemigin petrdz prosesinde yer
alan karotis kanalindan girer, sonra 90 derecelik bir ac1 ile anteriora ve mediale dogru
yon degistirir (7). IKA segmentlerinin siniflamas icin birgok sistem Onerilmistir. Bu
konu iizerinde heniiz bir konsensus olmamasina ragmen Bouthillier ve arkadaglarinin
siniflandirmasi pratik olmasi, yeni anatomik bilgileri kapsamasi ve kan akim yoniine
gbre bir skala icermesi nedeni ile onerilmektedir (13). Bu yeni siniflandirma IKA
segmentlerini komsu olduklar1 yapilara ve gectikleri kompartmanlara gore ayirir.
Buna gore 7 ayr1 anatomik segment tanimlanmistir: Cl-servikal, C2-petréz, C3-
laserum, C4-kaverndz, C5-klinoid, Cé6-oftalmik, C7-kommunikan (13). C1 pargasi
konumuzla ilgili olup intrakranial kismi konumuz disindadir. C1 segmenti primer
olarak fetal 3. aortik arktan kaynaklanmaktadir. IKA normalde AKA'dan C3-C4 veya
C4-C5 diizeylerinde ayrilir. AKA'nin ilk terminal dalindan kalin olanidir. Bu
segment ikiye ayrilarak incelenir: Karotid bulbus ve asendan servikal segment (13).
Servikal IKA'nin proksimal kismu bulbus (siniis) olup %40 oraninda bulunur. Bulbus,
IKA'nin AKA'dan ayrisim yerinde hafif bir aciyla belirgin bir fokal dilatasyon
olusturur. Normal bulbus ¢ap1 yaklasik 7.5 mm, uzunlugu 1 cm olup, AKA cap1 7
mm, bulbus distalindeki IKA cap1 ise 4.7 mm'dir (7, 13). Bu yap1 kan basincinin
ayarlanmasinda 6nemli rol oynar (13). IKA/EKA kan akim orani ortalama 70/30'dur.
Bifurkasyon diizeyindeki ve bulbus icindeki akim dinamikleri komplekstir.
Fonksiyonel olarak, bulbusta 2 kompartman bulunur; posteriorda yavas retrograd
akim, anteriorda sistolle birlikte hiz kazanan akim. Bulbusun gerisindeki kan akimi

laminar akima doniismeden dnce helikal pattern izler (7). Bulbustan itibaren servikal



IKA, karotis kilifi icinde kraniuma dogru uzanir. Karotis kilifi icinde IKA, internal
juguler ven, lenf nodlar1 (jugulodigastrik), postganglionik sempatik sinirler ve alt
kranial sinirler bulunur. Nazofarinksin superiorunda glossofarengeal sinir (IX.sinir)
ve hypoglossal sinir (XII. sinir) karotis kilifinda yer alirken, vagus siniri tim
uzunlugu boyunca bu kilifta yer alir. C1 segmenti, IKA'nin temporal kemigin petrdz
parcasindaki karotis kanalina girmesi ile son bulur. Bulbus ve servikal segmentte IKA
dal vermez (%98) (12, 13) Servikal boliimde karotis {liggeni i¢inde bulunan baslangi¢
kismi ¢ok yiizeyeldir. Burada SCM kasi ile biraz ortiilmiis olarak EKA'in arka-dis
tarafinda bulunur. Burada deri, ylizeyel fasia, platysma ve derin fasia tarafindan
ortiilmiistlir. Arter superiorda parotis bezinin derininde yer alir ve distan hypoglossal
sinir, digastrik kasin posterior karni, stylohyoid kas, oksipital arter ve posterior
aurikuler arter tarafindan caprazlanir. Daha yukarida EKA ile aralarinda styloglossus
ve stylopharyngeus kaslari, styloid prosesin u¢ kismi, stylohyoid ligament,
glossofarengeal sinir ile vagus sinirinin farengeal dali bulunur. Posteriorda longus
kolli kasi, superior servikal ganglion ile bu gangliondan karotis pleksusa giden dallar
ve superior larengeal sinir bulunur. Lateralde internal juguler ven ve arka-dis
tarafinda vagus siniri bulunur. Medialde farenks, superior larengeal sinir ve asendan

farengeal arter bulunur (7)
2.2.4. Karotis Arterlerinde Goriilen Varyasyonlar:

Biiyiik damarlarin normal ¢ikis sirasi (sirasiyla brakiosefalik trunkus, sol AKA,
sol subklavian arter) yaklagik 2/3 oraninda goriiliir. Bu bolgede bir¢ok varyasyon
gortilebillir. Arkus aortadan orijin alan biiylik damar sayis1 2-6 arasinda degisir (12,

13).

Sag AKA, sternoklavikiiler eklem hizasinda baslamasi gerekirken, %12
oraninda daha yukari bir seviyeden baglayabilir. Arkus aortadan ayri bir dal olarak
veya sol AKA ile birlikte ¢ikabilir. Sol AKA'nin baglama yeri, sag tarafin arterinden
daha fazla varyasyon gosterir (7)). Arkus aorta varyasyonlarindan en sik goriileni
brakiosefalik trunkus ve sol AKA'nin ortak orijinidir (7, 14, 13). Bovine
konfigiirasyonu (Bovine ark) adi da verilen bu varyasyona %27 oraninda (%25-30)
rastlanmaktadir. Bu olgularin %7'sinde sol AKA arkus aorta yerine brakiosefalik

trunkusun proksimal bdliimiinden ¢ikar (13). Bu gibi durumlarda ug¢ dallarina ayrilma



yeri de normal yerinin daha superiorunda, hyoid kemik seviyesinde bulunur. Seyrek
olarak da larenksin ortasinda veya krikoid kartilajin alt kenar1 seviyesinde ug
dallarina ayrilir (7). %1-2 oraninda, sol AKA ve sol subklavian arter ortak bir orijinle

ayrilirlar ve bu durumda bilateral brakiosefalik trunkus izlenir (13).

Sag AKA ve sag subklavian arter arkus aortadan ayri cikabilir (13, 14). Cok
nadir durumlarda EKA ve IKA arkus aortadan birbirinden bagimsiz olarak

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

Normal AKA bifurkasyonu tiroid kartilaj hizasindadir (C3-C4 ya da C4-C5, ort
C4 seviyesi) (13,14)

Bifurkasyon diizeyi Cl vertebra diizeyi kadar yiiksek olabildigi gibi T2 vertebra
diizeyi kadar diisiik konumlu da olabilir. Bifurkasyon kisa boyunlu kisilerde daha
yiiksek konumlu iken uzun boyunlu kisiler ve ¢ocuklarda daha diisiik konumludur
(14). Bifurkasyonsuz karotis arter nadir fakat dnemli bir anomali olup diger vaskiiler

anomalilerle birlikte goriiltir (12,13).

Proksimal IKA genellikle EKA'nin lateralindedir. Medial orijinli IKA sik
goriilen bir varyasyon olup normal karotis anjiogramlarinda %8-15 oraninda rastlanir.
Bu varyasyon sag tarafta sola gore 3 kat fazla goriiliir (13, 14). Bu olgularda IKA ve
EKA lateral projeksiyonda birbirleri {lizerine siiperpoze olurlar, bu durumda oblik
veya anteroposterior projeksiyonla bifurkasyo goriintiilenebilir. Tortiiyoze, medial

cikish IKA klinik olarak retrofarengeal pulsatil bir kitle gibi prezente olabilir (13).

Servikal IKA'in tortiiydz seyirli olmas1 veya kinking'i hem genglerde hem de
ileri yas grubunda sik goriilmektedir, ancak genellikle servikal segment diizgiin bir
seyir izler (13,14.). "Coiling" veya IKA'da tam "loop" anjiyografik serilerde %5-15
oraninda goriiliir. Bu goriinlimiin kismen gelisimsel oldugu, yas veya hipertansiyonla

ilgisi olmadig1 diistiniilmektedir (13,14).
2.3. SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

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

kism1 akut olarak meydana c¢ikan fokal noérolojik defisitlerle karakterize olup



stroke(inme) adiyla anilir (15). Beyin dort arter tarafindan beslenir. Bunlar iki adet
IKA, iki adet VA’dir. Bu arterlerin herhangi bir yerindeki tikayici bir hastalik,
ilseratif plaklar, anevrizma veya anomaliler inme ve vaskiiler yetmezlige neden
olabilir. Beyin kardiyak outputun %]15’ini almasmma ragmen yliksek
metabolizmasindan dolayr ¢ok az dolagim rezervi vardir. Bunun disinda daha
onemlisi beynin oksijen ve glukoz deposu olmadigi i¢in tamamen aktif vaskiiler
sisteme bagli olmasidir. Bu da serebral akimdaki ksia siireli olaylarin nasil serebral
disfonksiyona yol actigim1i ve 3-8 dakika iginde neden hiicre Oliimiiniin

gergeklestigini agiklamaktadir(16).

Risk faktorleri arasinda heredite, hipertansiyon (%50), sigara kullanima,
diabetes mellitus (%15), obezite, familyal hiperkolesterolemi, miyokard infarktiisii,
atrial fibrilasyon, konjestif kalp yetmezligi, alkol kullanimi, oral kontraseptifler,
gebelik, asir1 anksiyete ve stres sayilabilir (17) Serebral iskemi, beyni besleyen
arteriyel sistemin kan akimindaki azalma veya trombotik materyalden emboli
kopmas1 sonucu olusabilir. Emboliler, serebrovaskiiler okliizyona bagli olarak
genellikle gecici ya da kalict norolojik semptomlara yol agarken, stenozun neden
oldugu kan akimindaki azalma anatomik (Willis poligonu, eksternal-internal
kollateraller) ve fizyolojik (serebral perfiizyonun vazodilatasyon ve artmis diastolik

kan akimi ile otoregiilasyonu) kompansatuar mekanizmalarla sonuglanir (12).

Ateroskleroza bagli tromboembolik hastalik, iskemik serebrovaskiiler
hastaligin temel nedenidir. Iskemik inmenin en sik nedenleri biiyiik arter
aterosklerozu, kardiyoembolizm ve lakiinlerdir. Alt tiire gore hastalik sonuglari
farklilik gosterebilir. Ornegin bilyiik arter infarktlarinda lakiiner infarktlara gére daha
yiiksek Olim orani izlenir. Tekrarlayan inmeler kardiyoembolik inmesi olan
hastalarda en siktir; birinci ayda en sik 6liim de bu grupta goriiliir. Tedavi ve onun
degerlendirilmesi spesifik alt tiirlere dayandirilabilir; Oyle ki biiylik damar
hastaliginda karotid endarterektomisi ve stentleme secilecek yontemler iken kiiciik
damar hastaliginda antikoagiilan tedavi yararli olur. Darlik > %50 oldugunda anlaml
darliktan s6z edilir. Etyolojisi belirlenmis inme nedenleri arasinda non aterosklerotik

vaskiilopatiler, pihtilasma bozukluklar1 ya da hematolojik bozukluklar sayilabilir

(18).
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Etyolojisi
A.Nonvaskiiler (%5): 6r. Tiimor, hipoksi
B. Vaskiiler (9%95)

1. Beyin infarkti = iskemik stroke (%380)

(a) Okliiziv ateromatdz hastalik: ekstrakranial arterler(%35) / intrakranial

arterler(%10)= aorta ve penetran arterler arasindaki biiyiik damar hastaligi
- kritik stenoz, tromboz,
- plak ici kanama / {ilserasyon / embolizm
(b) Penetran arterlerde kiigiik damar hastalig1 (%25)= lakiiner infarkt
(c) Kardiyojenik emboli (%23)
-Mural trombozun eslik ettigi iskemik kalp hastaliklari
e akut myokard infarktiisii(%3risk/y1lda)
e kardiak aritmi
-Valviiler kalp hastaliklar1
¢ postinflamatuar(romatizmal) valviilit,
o infektif endokardit(%20risk/y1lda)
e nonbakteriyel trombotik endokardit(%30 risk/yilda)
e mitral valv prolapsusu(diisiik risk)
e mitral kapak stenozu(%20 risk/yilda)
e protez kalp kapagi(%1-4 risk/yilda)
-Nonvalviiler atrial fibrilasyon(%6 risk/yilda)
-Sol atrial mikzoma(%27-55 risk/yilda)
(d) Nonateromatoz hastalik (%5)
-Elongasyon, "coiling", kink(=%20),

-Fibromuskiiler displazi(tipik olarak IKA orijinini ve proksimalini tutmaz),
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-Anevrizma(nadir) servikal/petr6z segmentte/intrakranial diizeyde olabilir,
-Diseksiyon: travmatik/spontane(%2) geng erigkinlerdeki strokun ~%15°1,

-Derebral arteritis (Takayasu, kollajen doku hastaliklari, lenfomatoid

graniilomatozis, temporal arterit, Behget hastaligi, kronik menenyjit, sifiliz)
-Postendarterektomi trombozis/embolizm/restenoz
(e) Koagulasyon bozukluklari(%5)

2. Hemorajik stroke(%20)

a) Primer intrakranial hemoraji (%15)
-Hipertansif hemoraji %45
-Amiloid anjiopati %7-17
-Vaskiiler malformasyon, anevrizma %5
-Uyusturucu ilag kullanimi %6
-Antikoagiilanlar %10
-Kanama diyatezleri(6r. hemofili) <%1
-Timor %5-10
-Siddetli migren
-Cerrahi(karotid endarterektomi, kalp)

b) Travmatik olmayan subaraknoid kanamaya bagli vazospazm(%o4)
-Riiptiire anevrizma %75-80
-Vaskiiler malformasyon %10-15
-Anevrizmal olmayan subaraknoid kanama %5-15

¢) Venookluziv hastalik(%1): Siniis trombozu(17)

Stroke'un iki temel 6zelligi ani olmasi ve fokal ndrolojik belirtilerdir. Fokal
ndrolojik belirtiler hemipleji, hemihipoestezi, afazi, hemianopsi ve fasial paralizi gibi
motor, duyusal, gorme alani ve kranial sinir disfonksiyonlar1 bigiminde olabilir. Bir

kisminda letarji ve konfilizyondan komaya kadar biling bozukluklar1 olabilir(15).
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Stroke belirtilerinin yerlesme ve sonlanma bicimleri (zaman profili) dikkate

alimdiginda su klinik tablolarla karsilasilir :

1- TIA (transient ischemic attack): TIA, vaskiiler patolojilere bagli olarak ortaya
cikan ve 24 saatte sekelsiz olarak diizelen akut fokal serebral disfonksiyonlardir;
ataklarin c¢ogu 15-20 dakikada diizelir (15, 17). Embolik (genellikle karotid
bifurkasyondaki iilseratif plaktan) ya da hemodinamik (yiiksek dereceli stenoz ya da
okliizyon distalinde perfiizyon basincinin diismesi) nedenlerle ortaya ¢ikabilir (17).
Karotis ve vertebrobaziler sistemin kanlanma alanlarindaki fokal iskemiler farkli TIA
belirtileri olustururlar: Karotis TIA ve Vertebrobaziler TIA (15, 17). Karotis TIA,
vertebrobaziler TIA'dan 2 kat daha fazla goriiliir ve %901 6 saatten kisa stirer (17).
Parezi (mono-hemiparezi %61), santral fasial paralizi, parestezi (mono-hemiparestezi
%357), fasial parestezi (%30), hemianopsi, disfazi, afazi, basagrisi, amaurozis fugaks
(%12) gibi belirtiler goriiliir. Vertebrobaziler TIA'da ise en sik goriilen semptom
vertigodur. ayrica ataksi, dengesizlik, disfaji, dizartri, diplopi, diisme ataklari
goriilebilir (12, 15, 17). TIA geciren hastalarin hemen tigte birinde sonunda serebral
infarkt gelisir., bu infarktlarin %20’si ilk TIA’y1 izleyen bir ay i¢inde goriiliir. Ayrica
klinik olarak TIA tanisi alan hastalarin MR’ inda gercek infarkt bulgulari olabilir
(18).

2- Minor stroke kategori I: Bir giinden daha uzun siiren ve 1 hafta igerisinde
sekelsiz ya da tama yakin iyilesme gosteren mindr ndrolojik disfonksiyonlardir.

(National Institutes of Health stroke skalasinda (NIHSS) 1 puanlik degisiklik olmasi)
(19)
3- Minor stroke kategori II: Otuz giin igerisinde sekelsiz veya tama yakin

iyilesme gosteren norolojik defisitlerdir(NIHSS2-3 puanlik degisiklik) (19)

4- Major stroke: otuz giinden uzun siiren ve ndrolojik fonksiyonlarda kalici

bozukluga neden olan norolojik defisitlerdir(NIHSS>4 puan ) (19)
2.4. ATEROSKLEROZ VE KAROTIS ARTER STENOZU

Ateroskleroz biiylik elastik arterleri(or: aorta, ve ilyak arterler) ve orta caplh
muskuler arterleri (6r: koroner ve karotid arterler ) etkileyen ana patolojik prosestir.
Ateroskleroz gelismis toplumlarda oOliim ve sakathgin en Onemli sebebidir.

Aterosklerotik  lezyonlar arterlerin dallanma noktalarinda, kan akiminin
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yonlendirildigi bolgelerde meydana gelmektedir(20). Endotelyal hiicrelerde
fonksiyonel ya da morfolojik degisiklikler aterosklerotik vaskiiler hastaligin
olugmasinda, progresyonunda ve klinik olarak ortaya ¢ikmasinda kritik 6neme sahip
oldugu bilinmektedir. Ayrica hipertansiyon, yaslanma, menapoz, hiperkolesterolemi,
diabetes mellitus ve sigara kullanimi gibi ateroskleroz patogenezinde rol alan diger
hastaliklarda da endotelyal disfonksiyon varligi s6z konusudur. Ultrasonun
kullaniminin yayginlagsmasindan bu yana arteriyel duvar anormalliklerinin erken
degerlendirilmesi miimkiin olabilmektedir. Karotis duvarmin intima media
tabakasinin kalinlagmasi aterosklerozun erken bir gostergesi ve olasi koroner
arteriyel ateroskleroz igin bir isaret olarak kabul edilmektedir (21). Homa ve
arkadaslari, AKA’da normal intima-media kalinliginin, plaksiz alanlarda yapilan
Olctimlerde; (0,009 x yas) + 0,116 formiiliine uyarak, 40 yasinda ortalama 0,48’den,
100 yasinda ortalama 1,02’ye dogru yasla lineer olarak arttigin1 gostermislerdir (22).
Yas ile baglantili degisime ek olarak intima-media kalinlig1 erken plak olusumuna
cevap olarak da artar, bu nedenle bu dl¢iim ¢esitli klinik ortamlarda kardiyovaskiiler
risk isareti olarak kullanilir. Bununla beraber intima-media kalinliginin 0,9mm veya
daha fazla olmasi anormal bulgudur ve genellikle bu kalinliktaki intima-media
tabakasina sonografik olarak izlenebilen bir plak eslik etmektedir(16).
Aterosklerozun tiim bulgulari tikayici hastaliga uzanan bir sonug degildir. Aortada bu
hastaligin bulgular1 olarak ektazi ve anevrizma gelisimi sik goriilen Orneklerdir.

2

Ateroskleroz genellikle uzun ’’sessiz’’ donem sonrasi klinik bulgu vermeye

baslamaktadir.

Ateroskleroz i¢in risk faktorleri

a) Degistirilebilen risk faktorleri
- Yasam tarzi
- Sigara igmek
- Obezite
- Fiziksel hareketsizlik

b) Farmokoterapi ve yasam tarzi ile ilgili

- Lipid bozukluklar1
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- Hipertansiyon
- Insiilin direnci
c) Degistirilemeyen risk faktorleri
-Yas
- Erkek cinsiyet
- Genetik (20).

Ateroskleroz yagamin ilk on yilinda aortada diiz kas hiicreleri, kopiik hiicreleri,
T lenfositler ve lipid ve kollajen icerikli ekstraselliiler matriksten olusan
subepandimal yaglh birikim(yagl ¢izgiler) ile baslar. Yag diiz kas hiicrelerinden ve
kopiik hiicrelerinden ekstraselliiler bosluga atilir. Bu durum intimal kalinlagsmay1
hizlandirabilir. Damar duvarindaki diiz kas hiicrelerinde proliferasyon, fibrozis ve
skar olusumuna yol agan enflamatuar degisiklikler izlenir. Kollajen, lipid, diiz kas
hiicreleri ve fibroblastlardan olusan fibroz plak ortaya cikar. Fibroz plak ileri
aterosklerozun karakteristik lezyonudur. Fibr6z plagin endotelyal yiizii dejenere olur,
bunu iilserasyon ve lipid ve/veya kalsifiye debrinin damar liimenine atilmasi izler.
Trombositler {ilsere intimal yiizey {izerinde birikebilir ve kollajen etkilerine agik hale
gelir; bu durum trombiis olusumuna ve olasi trombiis embolilerine yol agar. Arteriyel
bifurkasyonlar en fazla mekanik strese maruz kalan yerler olup ateroskleroz
gelisimine ozellikle egilimlidir. Iskemik inmenin en &nemli nedeni embolilerdir,
ancak emboli kaynaklar1 degiskendir. Emboliler arteryal stenoz ve okliizyondan,
aterosklerotik debri ve {ilserasyondan ya da kardiyak odaklardan koken alabilir.

Iskemik inmelerin %15-20’sinde kardiyak kokenli emboli izlenir.

Damar ¢ap1 %50-60 azaldiginda hemodinamik agidan anlamli daralma ortaya
cikar. Literatlirde kullanilan hemodinamik olarak anlamli daralmanin diger tanimlar1
%70 tlizerinde stenoz ya da rezidii karotid arter liimen ¢apinin (magnifikasyon i¢in
diizeltme yapildiginda) 1,5mm’den az olmasidir. Hemodinamik olarak anlamh
daralmanin her iki tarafi arasinda basing farki olusur. Ancak liimen ¢ap1 %90
azalmadik¢a akimda azalma goriilmez. Yiiksek derecede stenozda hemodinamik
olarak anlamli darlikta goriilen akim azalmalari arasindaki farklilik beyindeki

otoregiilasyon sonucudur. Otoregiilasyon serebrovaskiiler direnci azaltir ve yalnizca
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cok yiksek derecede stenozda beyin kan akiminda azalma goriiliir. Kollateral
dolasim yeterli oldugunda damar limeni tam olarak tikansa bile infarkt
goriilmeyebilir. Ote yandan internal karotid arteri tam tikali olan hastalarda hala
emboli kaynakli serebral infarkt goriilebilir. Emboliler multiple ve es zamanl

olabilir ya da tek bir emboli parcalara ayrilarak multipl infarkt olusturabilir.

Vaskiiler okliizyonlarda kollateral dolasimin 6nemi bir asirdan fazla siiredir
bilinmektedir. Ancak ekstrakranial ve intrakranial patolojilerde tedavilerin daha
yaygin uygulanmaya baslanmasi ile daha da Onemli hale gelmistir. Anatomik
calismalardan elde edilen bilgilerin disinda glinimiizde basta anjiyografinin siklikla
kullanilir hale gelmesi, dupleks ultrason, manyetik rezonans anjiyografi(MRA) ve
bilgisayarli tomografi anjiyografinin(BTA) vaskiiler patolojilerde teshis araci olarak
kullanilmas1 yasayan insanda beynin kollateral sisteminin anlasilmasinda biiyiik

katki saglamistir(16).

Ekstrakranial karotid arter okluziv hastaliginin tan1 ve tedavisine yonelik ilgi,
semptomatik ve asemptomatik hastalarin tedavisi ile iliskili iki biiyiik ¢ailsmada elde
edilen sonuglarin aciklanmasiyla artmistir. Kuzey Amerika Semptomatik Karotid
Enderterektomi Calismasi(NASCET) ve Asemptomatik Karotid Ateroskleroz
Calismasi(ACAS); yiiksek derecede karotid stenozu(%60 veya daha fazla) olan
hastalarada karotid endarterektomisinin uygulanmasinin yarar saglayacagini
gostermistir. Bu ¢alismalarin sonuglarina dayanilarak ekstrakranial okluziv vaskiiler

hastalikta stent uygulamasin yasama gegirilmistir.

Karotis stenozu ile iliskili diger bir konu oOl¢iim yontemidir. NASCET
callsmasinda yiizde darlik soyle hesaplanmistir: (1- Stenozun maksimim oldugu
noktadaki liimen c¢api/ Stenozun distalindeki normal arter limen ¢ap1) X %100).
Avrupa Karotid Cerrahi Caligmasinda(ECST) yiizde darlik soyle hesaplanmigtir:(1-
Stenozun maksimum oldugu noktadaki liimen capi/ Stenozun oldugu noktadaki
tahmin edilen gercek liimen cap1) X %100). Her iki yontemin de giiclii ve zayif
oldugu yonler vardir (18).

Ateroskleroz serebral tromboembolik olaylarin %90'inda altta yatan sebep

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

ateromatoz vaskiilit benzeri stenoz ve dilatasyon odaklar1 izlenebilir (13, 23).

Aterosklerozun patogenezi tek bir nedene bagli olmayip, bu konuda baslica ii¢
hipotez 6ne siiriilmektedir. Bu hipotezler a) lipid hipotezi b) hasara cevap hipotezi c)
birlestirici teoridir. Birlestirici teori, her iki teoriyi de igeren ve LDL gibi
makromolekiillere artmis permeabilitenin  eslik  ettigi  endotelyal hasari
aterosklerozun fizyopatogenezinden sorumlu tutan bir teoridir. Plak olusum ve
biliylimesine neden olan kritik mekanizmalar plak yiiziinde trombiis olusumu ve

plazma lipidlerinin transendotelyal sizmasidir ( 13).

Karotis arter hastaligi klinikte karotis iifiirimii ve serebral iskeminin sebep
oldugu semptomlarla ortaya ¢ikar. Ancak ileri derecede stenozu olan bir hasta
tamamen asemptomatik de olabilir. Ulserasyon ve plak i¢i hemoraji semptomatik

karotis plaklarinin 6nemli bir histolojik paternidir.

Servikal iifiiriim, karotis arter hastalifinin onemli bir goOstergesi olmasina
ragmen noroloji klinigine sevkedilen 331 hastayr kapsayan bir seride bunlarin
yarisinda karotis iflirimii saptanmis ve {fliriim saptanan hastalarin da Doppler
ultrasonografi incelemesinde ancak %37'sinde yiiksek dereceli stenoz tespit
edilmigtir (24). North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
(NASCET) calismasina dahil edilen hastalarin analizinde fokal ipsilateral karotid
tfiirimii yiiksek dereceli stenozlar icin %63 sensitivite ve %61 spesifiteye sahip
olup, semptomu olan hastalarin %75'inde tanisal ¢aligmalarda ilimli-yiiksek dereceli
stenoz saptanmistir (25). Framingham Heart Study sonuglarina gore asemptomatik

hastalarda karotis tifiiriimii inme riskini iki katina ¢ikarmaktadir ( 26).
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Karotis arter hastaligi, klinik olarak gecici iskemik atak (genellikle 24 saatten
kisa siirer), geri donebilen iskemik defisitler (1 giinden 3 haftaya kadar siirebilir),
inme, monookiiler korliik, amorozis fugax veya afazi bulgulari ile taninabilirse de,
bunlann higbiri karotis hastalig1 icin spesifik degildir. Hasta, transient iskemik atak
(TIA) tamisini aldiktan sonra ilk ay igin inme riski %8, ilk yil igin %12 ve 5 yillik
risk ise %30 gibi oldukga yiiksek oranlardadir (27).

Norris ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢aligmada; semptomatik ve asemptomatik
hasta gruplarinda stenoz orani ile yillik inme riski arasinda ¢ok yakin iligski oldugu
gbzlenmis olup yapilan bir ¢alismada stenoz oran1 %75'in altinda olan populasyonda
yillik inme riski oran1 %1.3 iken, stenoz orani %75 'in lizerinde olan populasyonda
bu risk yaklasik olarak 3 katina ulasmakta ve yillik inme orani1 %3.3'e ulagsmaktadir.
Stenoz oran1 %75'in {izerinde olan asemptomatik hasta grubunda yillik oran %2.5
olarak bildirilmektedir (28). Ciddi karotis stenozuna bagli TIA ataklar1 olan hasta
populasyonunda ilk yil i¢in inme oran1 %10 olarak bildirilmekte ve bu oran 5 yilin

sonunda % 30 ila %35'e ¢ikmaktadir (29)

ECST calismasinda medikal tedavi alan ve az-orta derecede karotis stenozu
olan populasyonda 3 yillik inme oran1 %2.1 iken, %80-89 darlig1 olan grupta bu oran

%9.8'e ve %90-99 stenozu olan grupta ise %14.4'e ylikselmektedir (30).

NASCET calismast medikal tedavi altinda iken yiiksek dereceli stenozu
bulunan grupta 2 yillik inme veya 6liim oranini % 28 ve % 32 olarak bildirmektedir
(31). Ayn1 calismada, degisik derecelerde stenoz oranlari bulunan hastalar arasindan
randomize secilen ve sadece medikal tedavi alan hastalarda ipsilateral karotis arter
stenozu nedeniyle iskemik inme riski 2 yil icin %7.9 ve 5 yil i¢in %12.4 olarak

bildirilmistir.
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Sekil 2: ECST ve NASCET yiizde darlik hesaplamasi

2.5. KAROTIS ARTER STENOZU TANISI

Ekstrakranial karotis arter stenozu ve komplikasyonlarinin tanisinda invaziv
olmayan modaliteler yaygin olarak kullanilmaktadir. Her teknigin kendine 6zgii
avantaj ve sinirlhiliklar1 vardir. Serebral anjiyografi gibi invaziv ve karotis Doppler
ultrasonografi (KDU), Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA), bilgisayarh
tomografik anjiyografi (BTA) gibi invaziv olmayan tetkikler ile tan1 konulmasi

miumkindiir.

Aterosklerotik plak sonografik olarak, ilk dnce intima ve media tabakalarinin
kombine kalinliginda artis ve daha sonra arteriyel limene uzanan ekojenik materyal

olarak ortaya ¢ikar( 32, 33 ).

Karotis stenozu icin agiklayict kriterler temel olarak Doppler kaynakli hiz
dalga formlarina dayanir. Gri skala ultrasonda plak karakterizasyonu ve renkli modda
akim karakterizasyonu yapilir. Stenozun degerlendirilmesinde ise spektral Doppler
Olctimleri kullanilmaktadir. Spektral 6l¢iim prestenotik, stenotik ve poststenotik

segmentlerden yapilmaktadir.

Dupleks inceleme, damar yapisal Ozelligini, plak  6zelliklerini

degerlendirilmesini saglayan ger¢ek zamanli B-mod goriintiileyici ve damar i¢indeki
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kan akim hizi, akimin 6zelliklerini degerlendirilmesini saglayan Doppler cihazi
Ozelliklerini biinyesinde bulunduran modern ultrasonografi cihazlartyla miimkiin
olabilmektedir.  Dupleks  ultrasonografi  ekstrakranial  karotid arterlerin
degerlendirilmesinde invaziv olmamasi, kolay uygulanabilirligi ve damarin yapisal
ve damar igindeki kan akim 6zelliklerini saglamasi agisindan ekstrakranial karotid
arter hastaliginin taramasinda temel tani aracidir. Farkli merkezlerde elde edilen
Duplex kriterlerinin, ACAS ve NASCET tarafindan saptanan anjiyografik stenoz
esik seviyeleri i¢in farkli oldugunun bilinmesiyle degisik tibbi uzmanlik dallarindan
bir otorite heyeti karotis ultrason literatiiriinii gozden geg¢irmek igin bir araya geldi.
2002°de toplanan bu grup, proksimal IKA’in &nceden tedavi edilmemis
aterosklerotik stenozu lizerine odaklandi. Heyet, karotis ultrason incelemenin anahtar
unsurlarim ve IKA stenozlarinin diizenlenmesi i¢in uygun kriterleri dikkate alarak bir

konsensus gelistirdi(43).

Konsensus tiim karotis incelemelerinin gri-skala goriintiileme, renkli Doppler

ve spektral Doppler ile gergeklestirilmesini 6nermektedir(16).

Tablo 1: Karotis plak tipleri( 16).

Tip Karakteristikleri Semptom riski

1 Uniform olarak ekolusen Yiiksek
Baskin olarak ekolusen(plak yapisinin = %350’sinden | Yiiksek
fazlasi)

3 Baskin olarak ekojenik(plak yapisinin  %50’sinden | Daha diistik
fazlasi)

4 Uniform olarak ekojenik En diistik,

5 Kalsifikasyona veya zayif goriintiilemeye bagli olarak | Bilinmiyor
klasifiye edilemeyen(parsiyel olarak izlenen plak,
1zlendigi bolgeye gore klasifiye edilebilir)
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Tablo 2: IKA stenozu tanisinda konsensus heyetinin ultrason ve Doppler kriterleri
tablosu

Temel parametreler Ek parametreler
Stenoz dercesi | IKA PSV Plak tahmini* | [IKA/AKA IKA EDV
PSV
Normal <125cm/sn Yok <2 <40cm/sn
<%50 <125cm/sn %50°’den  az | <2 <40cm/sn
cap azalmasi
%50-69 125-230cm/sn | %50°den fazla | 2-4 40-100cm/sn
cap azalmasi
>%70  ancak | >230cm/sn %350’den fazla | >4 >100cm/sn
preokliizyondan cap azalmasi
az
Preokliizyon Yiiksek, diisiik | izlenebilir Degisken Degisken
veya
Olciilebilir
degil
Okliizyon Olgiilebilir [zlenebilir, Uygulanamaz | Uygulanamaz
degil ancak
saptanabilir
liimen yok

* gri skala ultrason ve renkli Doppler goriintiileme ile plak tahmini AKA: Ana
karotis arter, IKA: Internal karotis arter, EDV: Diyastol sonu hiz, PSV: Pik sistolik
hiz (16)

Genis kullanim alan1 bulan RDUS’nin bazi sinirlamalar1 da mevcuttur. RDUS,
intraserebral dolasim ve hemodinamigi degerlendirememektedir. Tiim ultrason ve
Doppler uygulamalarinda oldugu gibi teknik donanim ve operatér bagimliligi séz

konusudur.

RDUS, sadece karotis arter hastaliginin tanisinda degil ayrica tedavi sonrasi
takipte de 6nemli rol alir. Hem cerrahi tedavi sonrasi, hem de endovaskiiler tedavi
sonrasinda invaziv olmayan karakteri nedeniyle hastanin progresyonunu izlemede

yaygin olarak kullanilmaktadir (34).

Stentli arterlerlerde restenoz i¢in doppler kriterleri konusunda heniiz kesin bir
konsensus s6z konusu degildir ancak bu konuda yapilan 605 hastanin incelendigi
kapsamli bir ¢caligmada elde edilen verilere gore; stentli arterde pik sistolik hiz,
diastol sonu hiz ve IKA/AKA oranlari artis gdstermektedir. Stentli arterlerde %50-69
oranindaki stenozda IKA/AKA orani 4.74+0.61 olarak bulunmustur ( nativ arterde
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bu oran 3.68+0.24). %70’ in lizerindeki stenozlarda pik sistolik hiz 47522 cm/sn
(nativ arterlerde 337426 cm/sn), diastol sonu hiz 172423 cm/sn (nativ arterlerde
12248 cm/sn), IKA/AKA orani ise 8.18+2.19 (nativ arterlerde 5.11+0.66) olarak
bulunmustur. %70’ in {izerinde anjiyografik darligi olanlar i¢in PSV’ in 350
cm/sn’nin lizerinde olmasi ile duyarlilik %100, 6zgiillik %96, pozitif ongdrii degeri
%355, negatif dngorii degeri %100 olmakta; IKA/AKA oran1 >4.75 olursa duyarlilik
%100, ozgiillik %95, pozitif ongori degeri %50, negatif 6ngorii degeri ise %100
olmaktadir. Yani >%70 stent restenozunda PSV’nin >350 cm/sn olmasi ve
IKA/AKA oraninin > 4.75 olmasi oldukca duyarl: sartlardir. Stent stenozunun >%350
olmast icin, PSV’ nin 225 cm/sn ve IKA/AKA oranmm ise >2.5 olmasi

gerekmektedir (88).

Magnetik rezonans anjiyografi (MRA), 6nemi giderek artan bir goriintiileme
modalitesi olup, klinik kullanim1 giderek yayginlagmaktadir. MRA'nin 6nemli bir
avantaji karotis sirkiilasyonunu arkus orifis diizeyinden itibaren intrakranial
damarlara kadar tiimiiyle goriintiileyebilmesidir. Akim yavas, tlirbiilan veya hig
olmadiginda, MRA sonuglar1 daha az giivenilir olup, varolan darlik derecesini daha
fazla olarak gostermektedir ki; bu da spesifitesini azaltmaktadir. MRA incelemesinde
kullanilan baglica 3 metod faz kontrast MRA ve 2 veya 3 boyutlu time-of-flight
(TOF) MRA ve 3 boyutlu kontrastli MRA teknikleridir.

Iki boyutlu faz kontrast(PC) MRA normal akimdan yavas akimin ayriminda ve
akim yoklugunu goriintiilemede basarilidir. Ayrica PC MRA akim yonii ve hizini
belirlemede de kullanilabilir. 2D PC MRA’nin TOF sekanslarina gére dezavantaji
biikiintiili damarlarda kompleks ve tiirbiilan akim varliginda ciddi sinyal kaybina
ugramasidir(35). Ekstra kranial karotid arterlerin goriintiilemesinde solunumsal
artefaktlarin oniine gecilmesi ve daha hizli olmasi nedeniyle kontrasth MRA daha
cok tercih edilen MRA ydntemi olmustur. KDU ile kiyaslandiginda MRA daha az
operator bagimli bir modalitedir. Ancak, daha pahali ve genel durumu koti
hastalarda uygulama acisindan ¢ok pratik degildir. Ayrica MRG'nin genel kullanim
prensipleri icerisinde pacemaker't olanlar, MR uyumlu olmayan metalik protezleri
bulunanlar, veya klostrofobik hastalar i¢in bu goriintiileme yoOntemi

kullanilamamaktadir.
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3D TOF veya 3D kontrastli MRA tekniklerinden biri ile Doppler ultrasonografi
tekniginin karotis arter stenozu tanisinda birlikte kullanim siklig1 artmistir. Ancak bu
iki inceleme sonuglarimin uyumsuzlugu durumunda konvansiyonel anjiyografi
yapilmasi gerektigi belirtilmektedir. %50-70 arasindaki karotis arter darliklarinda tek
basia Doppler ultrasonografi tan1 koymada yeterli sensitivite ve spesifiteye sahiptir

(36).

Bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) hem servikal, hem de intrakraniyal
damar yapisin1 ortaya koyabilmekte ve yiiksek dereceli stenozlari okliizyonlardan
ayirt etmekteki basarisi RDUS ile yarismaktadir ancak intravendz kontrast madde

gereksinimi ve radyasyon maruziyeti nedeniyle secili hastalarda kullanilmaktadir.

Konvansiyonel anjiyografi hala arkus aorta dallarini ve intrakranial arteriyel
sirkiilasyonu degerlendirmede altin standart tan1 yontemidir. Konvansiyonel
anjiyografi plak yapisi, llserasyonu ve diseksiyonu hakkinda da ayrintili bilgi
verebilmektedir. Karotis arter hastaliginin temelinde yatan ve hemodinamik
bozukluga yol acan plak morfolojisi hakkinda en ayrintili bilgiyi konvansiyonel
anjiyografi vermektedir. Bunun yaninda hem ekstrakranial hem de intrakranial
hemodinamigi ortaya koyma basaris1 onu vazgecilmez kilmaktadir. Karotis arter
hastaliginin tanisinda kullanilan diger tiim tanisal modalitelerin basarisi bu nedenle
anjiyografi ile mukayese edilmis ve tetkik se¢ciminde konvansiyonel anjiyografinin

basarisina yakin sonuglar verebilen modaliteler tercih nedeni olmuslardir.

Karotis arter stenozu tanisinda konvansiyonel anjiografi isleminin diger bir
Uistiinliigii ise ayn1 anda tanisal goriintiileme ve balon anjiyoplasti, stent uygulanimi
gibi tedaviye yonelik islemlerin de yapilabilmesidir. Konvansiyonel anjiyografinin
dezavantaji invaziv bir tetkik olusudur. Baz1 serilerde %1 oraninda major inme veya

Oliim orani bildirilmektedir (24).

2.6. KAROTIS ARTER STENOZUNDA TEDAVI
2.6.1. Medikal tedavi

Asetil salisilik asit’in (ASA, Aspirin) bozulmus endotel yiizeyinde kollajen,

antijen-antikor kompleksleri, gamma globulin kapli parcaciklarin ve trombinin
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indiikledigi trombosit agregasyonunu inhibe ederek pihtilagsma iizerine olan etkisi
global olarak kabul gormiis ve bu alanda en genis kullanim alani bulmus olan
ajandir. Ancak yeni ¢aligmalar gostermistir ki; tiklopidin, clopidogrel ve dipyridamol
de serebrovaskiiler hastaligi olan hastalarda ve ozellikle inmeyi Onlemede etkin
ajanlardir. Antiplatelet Trialists' Collaboration'n 1994'te yayinladig1 antiplatelet
terapisi iizerine randomize ¢alismalarin genel bir analizinin yapildigi makale cesitli
serilerde 30 giinden fazladir antiplatelet terapisi alan 73247 yiiksek riskli hastay1
icermektedir. Caligma temel olarak hastalarin mortalite oranlarini, majér inme
oranlarmi ve 6liimeiil olmayan inme oranlarini degerlendirmistir. inme veya vaskiiler

orijinli 6liim oranlarindaki azalma % 27 olup bunun %25'1 aspirine atfedilmistir (37).

Aspirine benzer sekilde tiklopidin de trombosit agregasyonunu inhibe ederek
pthtilasma mekanizmasi {izerine inhibitdr etki gosterir. Iki biiyiik medikal tedavi
calismasi da, The Canadian American Ticlopidine Study ve The Ticlopidine Aspirin
Stroke Study olup serebrovaskiiler hastaligi olanlarda tiklopidinin etkinligini
aragtirmislardir. 3 yillik takip sonucunda inme relatif riski %23.3'e gerilemistir. Bu
kombinasyon inme ile miicadelede etkili olmasina ragmen kullanim sirasinda ortaya

cikan ozellikle de nétropeni gibi yan etkileri kullanimini sinirlamaktadir (38, 39).

CAPRIE c¢alismasi yine trombosit agregasyonu iizerine inhibe edici etkisi olan
bir antiplatelet ajan1 clopidogreli (75 mg/gilin) ve aspirini (325 mg/gilin) kombine
ederek iskemik inme, miyokard enfarktiisii veya vaskiiler 6liimii 6nlemede goreceli
etkinligini degerlendiren bir ¢alismadir. inme ile ilgili alt grupta (6000 hastay1
kapsamaktadir) clopidogrele bagli olarak yukarida tanimlanan olaylarda % 8.7 gibi

kiigiik bir oranda goreceli risk azalmas bildirilmektedir (40).

Bu alanda baz1 medikal tedavi ekolleri dipyridamol'i tek terapatik ajan olarak
kullanan ¢alismalar yapmaktadirlar. Aspirin ve dipyridamol’iin kombinasyonunun
degerlendirildigi The European Stroke Prevention Study -1 ve -2'de stroke
oranindaki azalma sirastyla % 33 ve %21.3 olarak bildirilmistir (41, 42).

2.6.2. Cerrahi Tedavi

Tikayict aterosklerotik karotis arter hastaliginda ilk cerrahi tedaviyi 1951
yilinda Carrera ve arkadaslar1 distal IKA ile EKA arasinda anastomoz ve stenotik

IKA’in rezeksiyonu ile gerceklestirmislerdir(44). 1953’te DeBakey ve 1954'te
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Eastcott ve arkadaglar1 servikal karotid arter okliizyonu tedavisinde ilk basarili
karotid endarterektomi operasyonlarin1 gergeklestirmistir(45,46). Bu konuyla ilgili
ilk randomize calisma ise Fields ve arkadaslarinin 1970'de yayinlanan calismasidir

(47).

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

tartismalar1 ve elestirileri getirmislerdir.

Bu caligmalardan NASCET, 50 Kuzey Amerika merkezini i¢eren ve karotis arter
stenozuna ait semptomatolojisi olan 1212 hastay1 karotis endraterektominin etkinligini
degerlendirmek amaciyla randomize etmis bir c¢alismadir. Calismaya dahil edilen
hastalardan 596's1 sadece medikal terapi alirken, 616's1 ise karotis endarterektomi ve
medikal tedaviyi beraber almislardir. NASCET c¢alismasi karotis arter stenozunu iliml
(%30-69) ve ciddi (%70-99) olarak gruplara aymrmigtir. Calismanin cevap bulmay:
amacgladig1 3 6zel soru mevcuttur: 1. Karotis endarterektomi inme ve inme bagimli
Olim oranimi azaltiyor mu? 2. Karotis arter stenozunun derecesi karotis endarterektomiden
fayda gorecek hasta populasyonunu belirleyebilir mi? 3. Karotis endarterektomi zaman
icinde hastanin fonksiyonel durumunu korumasini veya gelistirmesini saglayabilecek mi?.
Calismanin ciddi stenoz kolu cerrahinin etkinliginin erken donemde 1spatlanmasi nedeniyle
cabuk sonlandirilmistir. 2 yilda cerrahi grupta ipsilateral inme oram % 9 iken medikal
grupta ise % 26 olarak bulunmustur. %50 ile %69 stenozu olan alt grupta ise ¢ok smnirl1 bir
fayda saglanmis olup 5 yillik takip sonucunda ipsilateral inme orani cerrahi grupta %
15.7 iken medikal grupta ise % 22.2'dir. %50'den az stenozu olan hasta grubunun ise
cerrahiden fayda gormedigi bildirilmistir. NASCET caligmasi kendisinden sonra gelen
cerrahi serileri ve hatta endovaskiiler serileri de etkileyen bir caligma olarak genis kabul
gormiistiir. Ancak calismaya dahil edilen hasta populasyonu ile ilgili ciddi elestiriler de

alan bir ¢aligma olarak daha sonrada iizerinde durulacaktir.

ECST, Avrupa'dan bircok merkezin dahil edildigi ve yaklasik 10 senelik bir calisma
sonucunda 2518 hastanin randomize edildigi bir ¢alismadir. Bu hastalardan 2200'niin 3

senelik takipleri yapilmustir. Bu ¢alismada, 1ilmli stenozu (%0-29) olan grupta, 3 yillik inme
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oraninin cerrahi olmadan da diisiik olmasi ve cerrahi sonrasi erken donem riskinin yiiksek
olmasi nedeniyle bu grubun cerrahiden pek yarar saglamayacagi bildirilmektedir. Orta
derecede stenozu olan grupta (%30-69) cerrahinin faydasi soru isareti olarak kalmaktadir.
30 giinliik mortalite veya inme orani ciddi stenozu olan grupta (%70-99) %7.5 olarak
bildirilmektedir. Cerrahi sonrasi 3 yillik takipte ipsilateral inme oran1 %2.8 iken bu kontrol
grubunda ise %16.8'dir. 3 yillik takip sonucunda major inme veya Oliimciil inme (veya

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

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

belirlenmesini mecbur kilmaktadir.

Bir bagka hasta grubu da asemptomatik hasta grubu olup bu hasta grubuyla ilgili nasil
bir yol izlenecegi de cevaplanmasi gereken bir soru olarak karsimizdadir. Bazi
endarterektomi ¢aligmalar1 da bu grup hastalara yonelmis olup, karotis endarterektominin
bu grup hastalara fayda saglayip saglamayacagi sorusuna yanit vermeye ¢alismislardir. Bu
grup calismalar icerinde Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS),
Veterans Administration Cooperative Study (VAAST) ve Carotid Artery Stenosis with
Asymptomatic Narrovving: Operation versus Aspirin Trial (CASANOVA) calismalart
baslicalaridir (48, 49, 50).

Yiiksek Riskli Hastalarda Karotis Endarterektomi

Karotis endarterektomi (KEA), bazi hastalar i¢in iyi bir revaskiilarizasyon secenegi
olabilmesine ragmen, baz1 hastalar i¢in ise yiiksek riskli bir tedavi seklidir. Cerrahi olarak
yiiksek riskli olan bu grup:

Kardiyopulmoner kapasitesi zayif olan hastalar

- Class III ve IV konjestif kalp yetmezligi
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- Sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonunun %30'un altinda olmasi

- Son 6 haftada gecirilen kalp cerrahisi

- Gegirilen miyokard infarktiisti (MI) (24 saatten fazla ve 4 haftadan 6nce)
- Stabil olmayan anjina (CCS III/IV)

- FEV (Zorlu ekspirasyon kapasitesi) 1 saniyede 0.8'den kiigiik

Eszamanli karotis endarterektomi ve koroner arter bypass greftlenmesi gereken

hastalar

- Daha 6nce ipsilateral karotis endarterektomi (KEA) geciren hastalar
- Kontralateral okliide karotis arteri olan hastalar

- Boyun yapisi hassas olan hastalar

- Daha 6nce gegirilmis boyun diseksiyonu

- Bas ve boyun tiimorii nedeniyle RT tedavisi

- Vertebralart immobilize eden durumlar (Romatoid Artrit)

- Cerrahi olarak ulagilmasi zor lezyonlar

- Yiiksek yerlesimli lezyonlar (C2'nin proksimali)

- Ostial lezyonlar

- Takayasu arteritli hastalar

Sundt ve ekibinin yaptig1 calisma, retrospektif olarak karotis endarterektomiye
giden 3111 hastay1 cesitli risk faktorlerine dayanarak gruplandirmaktadir. Bu gruplama
icerisinde Grade I'de hastanin anlamh risk faktorii yokken, II'de anjiyografik risk
faktorleri, I1I'de medikal risk faktorleri, IV'de unstabil ndrolojik sendromlar, V'de akut
karotis okliizyonu ve VI'da gecirilmis ipsilateral endarterektomisi bulunan hastalar
mevcuttur. Bu derecelendirme sonucunda kalict inme, kalp krizi veya 6liim oram Class VI

hastalarda %8.1 ve mortalite oranin1 %2.9 olarak bildirilmektedir (51).

Bilateral karotis arter stenozu olan, KEA sonrasi restenotik lezyonu olan veya
kontralateral karotis arterleri okliide olan hastalar KEA sonucu morbidite ve mortalite
acisindan ytiksek risk tagirlar. Cerrahi olarak ulasiimasi zor lezyonu olan hastalar da cerrahi
secenek icin kotii adaylardir ve problemi asil ¢ozecek olan endovaskiiler tedavidir. Boyun
bolgesi ile ilgili gegmiste problemi olmus hastalarda (RT hikayesi, gecirilmis boyun
bdlgesi cerrahisi...) cerrahi seceneklerini biiyiik dl¢lide kaybetmekte olup, bu hastalarda

asil segenek endovaskiiler revaskiilarizasyon olmaktadir (51).
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Takayasu arteriti olan alt grup da cerrahi agisindan tercih edilmeyen hasta grubudur.
Bu gen¢ hastalarda arkus aortanin ana dallar1 tutuldugu igin serebrovaskiiler
semptomlara sik¢a rastlanir. Bu hastalarda tutulum genellikle uzun segmentler boyunca
olur ve siklikla ana karotis arteri tutar. Karotis arter bypassi bu hastalarda inmeyi dnlemek
icin Onerilen tedavi sekli olmakla birlikte, erken ve ge¢ donem komplikasyonlari nedeniyle

bu ¢ok ciddi risk tagimaktadir (52, 53).
2.6. 3. Karotis Arter Stenozunun Endovaskiiler Tedavisi
Perkiitan balon anjiyoplasti (PTA)

Kerber ve arkadaglarinin 1980'de ilk tarif ettigi balon anjiyoplasti, distal
bifurkasyon endarterektomi operasyonu esnasinda proksimal stenozun kateter yoluyla
dilatasyonunu tarifliyordu ve bu alandaki ilk anjiyoplastiydi (54). Bunu Theron ve
arkadaglarinin 1987'de karotis arterlerin aterosklerotik ve cerrahi sonrasi perkutandz
anjiyoplastisini anlattiklar1 makaleleri takip etti (55). Kachel R., 1996'da, 1995'e kadar
olan anjiyoplasti vakalarim toparlayarak literatiiriin genel bir analizini yaptig1 makalesinde
523 anjiyoplasti prosediiriinde teknik basari oranimi %96.2, morbiditeyi %2.1, minor ve
gecici komplikasyon oranin1 %6.3 olarak bildirmis ve hi¢ 6liim olmadigini saptamistir

(56).

Bu konudaki bir bagka onemli ¢aligma da semptomatik aterosklerotik karotis
arterlerde transluminal anjiyoplasti tecriibesinin aktarildigi bir ¢alisma olup, calismaya
4 yillik bir periyotta semptomlart bulunan ve %70'den fazla darligt mevcut olan
hastalar dahil edilmistir (57). Bu ekip 82 hastada 85 anjiyoplasti islemini gergeklestirmis
ve teknik basar1 oranlarin (rezidiiel stenoz %50 nin altinda) % 92 olarak bildirmislerdir. 30
glinliik mortalite oram %0 ve major morbidite oram % 4.9 olarak bildirilmistir. Ortalama
18.7 aylik bir takip sonucunda rekiirren stenoz oran1 %6.7 olup biitiin restenoz vakalarin
3. ile 6. aylar arasinda olmustur. Bu restenoz orami karotis endarterektomi serilerinde 1
yillik takip sonucu bildirilen %10'luk stenoz oram ile kiyaslandiginda dikkat cekicidir (30,
31).

The North American Cerebral Percutaneous Thrombosis Angioplasty Registry
calismasi prospektif, randomize ¢ok merkezli bir ¢aligma olup; semptomatik %70'den
fazla stenozu olan hastalarda PTA'nin etkinligini ve klinik sonuglarmi inceleyen bir

calismadir (58). Bu gruptaki hastalarin tamamm karotis endarterektomi agisindan yiiksek
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riskli hasta grubu igerisinde yer almaktaydi. 147 hastada 165 PTA gerceklestirilmis ve
girisimden Once ortalama stenoz %84 iken girisim sonrast %37'ye gerilemistir.
Anjiyografik basar rezidiiel olarak %50in altina indirilen stenozlar olarak kabul edildi
ve bu girisim yapilan lezyonlarin %83'linde saglanmustir. Klinik basari %50'nin altinda
rezidiiel stenoz ve mortalitesiz veya hastanede kahs siiresinde tekrarlayan TIA veya inme
olmamas1 olarak tanimland1 ve biitlin tedavi edilen lezyonlarin %76'sinda bu kriterler

saglandi.

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

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

Golledge ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada, 13 anjiyoplasti ve 20 karotis
endarterektomi vakasmin 30 giinliik stroke ve 6liim riskleri kiyaslanmigtir. Bu ¢alismada
stroke riski anjiyoplasti grubunda cerrahi gruba oranla anlamli oranda yiiksek bulunmus
ve sayillar sl olmasma ragmen semptomatik karotis arter tedavisi igin

anjiyoplastinin 6nerilmedigi vurgulanmistir (59).

Karotis arter stenozunun tedavisinde PTA tek basmna kullanilabilecek bir modalite
olarak artik kabul edilmemektedir. Intimal disseksiyon, aterom plagmin yerinden kopmasi
ve distale atilan tromboembolik partikiiller PTA'min potansiyel olarak c¢ok ciddi
komplikasyonlara sebep olabilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica yukanida anlatilan
caligmalardaki yiiksek mortalite ve inme oramda PTA hakkindaki kuskularin artmasina
sebep olmustur (58, 59).

Karotis Arter Stentleme

Koroner arterlerin stentlenmesi ve buradaki klinik tecriibenin artmasi karotis arter i¢in
de stentleme isleminin giindeme gelmesine neden olmustur. Ayrica endovaskiiler baska
bir metod olan basit anjiyoplasti ile kiyaslandiginda endovaskiiler stent tedavisinin
intimal diseksiyona yol agmamasi, daha ge¢ restenoza yol agmasi gibi amaclar1 da
vardi. Diinya ¢apinda bircok merkez randomize olmayan Kkarotis stentleme
caligmalarin1 yaymlamaktadir. Bu calismalarin icerdigi hasta gruplar incelendiginde
icerdikleri hasta populasyonunun biiyiik bir kisminin KEA i¢in yiiksek risk tasiyan ve
NASCET ve ECST gibi biiyik KEA c¢aligmalarinin disarida biraktigi daha sorunlu ve
komplike bir hasta populasyonu oldugu goriilmektedir.
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Diethrich ve arkadaslarinin 1996°da yayinladiklar1 ¢alismalar ilk biiyiik ¢calisma
olmasi itibar1 ile anlamli olup, 110 hastada 117 karotis stentini kapsamaktadir. Bu
hastalardan 31 'inde norolojik semptom varken 79'u ise asemptomatiktir. Bu hastalardan
109'u (%99) (116 arter %99.1) basariyla stentlenmistir. Sadece bir hastada teknik
nedenlerden dolay1 islem gerceklestirilememistir. Islem sonrasmda 7 inme (%6.4)
gelismistir. Bunlardan 2'si major olup 5' ise gegicidir. Ayrica 5 mindr gecici olay saptanmig
olup; bunlar da 24 saat i¢inde diizelmistir. 3 hasta taburcu olmadan o6nce karotis
endarterektomi operasyonuna gitmis ve 1 hasta ise inme sonucu kaybedilmistir (%0.9).
Islem sonrasi 30 giinliik takipte, 2 stent okliide olmustur (bu hastalarda semptom
gelismemistir). 30. giinde klinik basar1 oran1 %89.1 (98/110) olarak saptanmustir. 7.6
aylik takip sonucu yeni gelisen norolojik semptom saptanmamistir. Rutin Duplex
inceleme 2. ayda 1 hastada stent okliizyonu ve 7. ayda 1 hastada akimi simirlayan intimal
hiperplaziyi tespit etmistir. Tablo analizi sonucu primer patensinin kiimiilatif orani

%89 olarak bildirilmistir(60).

Bu konudaki bir bagka makale 107 hastada elektif karotis stentlemeyi icermektedir
ve bu calismanin ilging bir 6zelligi, hastalarm % 77'sinin NASCET kriterlerine gore
incelendiginde ¢alisma diginda kalacak olmalaridir ( 61). Bu yiizden bu hastalar cerrahi
gruba girseler potansiyel olarak daha fazla komplikasyon ile karsilagabilecek bir hasta
populasyonudur. 30 giinliik takip sonucunda 7 mindr, 2 majér inme ve 1 6liimiin meydana
geldigi bildirilmistir. Takip siiresi igerisinde inme izlenmemis olup, 6. ayda yapilan kontrol

anjiyografide hastalarin % 4.9'unda asemptomatik restenoz saptanmaistir.

Yiiksek riskli hasta grubunda elektif karotis arter stentlemenin gilivenilirligini ve
etkinligini demonstre etmeyi amaglayan bir baska ¢aligma 170 hastanin, 192 arterini
kapsamaktadir ( 62). Hasta grubunun 6zelligi unstabil anjinast olan, daha dnce ipsilateral
karotis endarterektomi geciren kontralateral karotis arter okliizyonu olan veya kontrol
edilemeyen veya ciddi morbiditeye yol agan hastaliklar1 bulunan, cerrahi agisindan
oldukca yiiksek riskli bir grup olmasidir. Teknik basar1 oran1 %99 olarak bildirilmistir.
Bu hastalardan 73'ii ayn1 zamanda koroner artere ait girisimler de gegirmistir. 30 giinliik
inme orani tedavi edilen hastalar i¢in %2.9 olup, tedavi edilen damarlar i¢in ise bu oran
%2.6 (1major ve 4 mindr inme) olarak bildirilmistir. Islem sonras1 30 giinliik takipte &liim

veya infarktils izlenmemistir. Ortalama 19 aylik takip sonucunda, 3 hastada (%2)
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asemptomatik restenoz saptanmis ve takip siiresinde major inme veya norolojik nedenlere

bagl 6liim izlenmemistir.

Cerrahi olarak inoperabl kabul edilen 65 yas iistii 100 hastada 3 yillik tecriibenin
aktarildig1 bir caligmada, hastalardan %85'inin semptomlart mevcuttur (60 hastada
transient iskemik atak ve 25'inde inme) ( 63). Hastalarin 80'inde eslik eden koroner arter
hastaligi mevcut olup, bunlarin 30'u ciddi boyuttadir (2 veya daha fazla koroner
arterde %70 ve lizerinde stenoz). 25 hastada ise ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu
mevceuttur (ejeksiyon fraksiyonu %?20'nin altinda). Biitiin hastalarda islem basariyla
gerceklestirilmistir. Sadece 1 hastada major inme meydana gelmis ve kaybedilen hasta
olmamustir. Islem sonras1 mindr komplikasyon orani %15 olarak bildirilmistir. Bu mindr
komplikasyonlar; reversibl ndorolojik defisit (%5), pulmoner 6dem (%3), uzayan
hipotansiyon (%3), vaskiiler girisim yeri komplikasyonlar1 (%3) ve boyun hematomu (%1)
olarak bildirilmistir. Restenoz oram %1 olarak bildirilmektedir. Bu ¢alismadaki hasta
grubunda norolojik komplikasyonlarm orani % 6 olarak bildirilmekte olup; bunlann
biiyiik ¢ogunlugu 24 saat icinde diizelen gegici norolojik defisitlerdir. Bu serinin
sonuglar1 yagl bir hasta populasyonunu kapsamasi, hastalarin cerrahi olarak inoperabl
kabul edilebilecek bir grup olmasi ve ciddi eslik eden medikal problemleri olmasi
sebebiyle oldukga carpicidir. Bu hasta grubu cerrahi tedavi serilerinin yiiksek riskli bir alt

grup olarak tanimladig1 bir hasta populasyonudur.

528 hastanin (604 arter) takip edildigi, 5 senelik prospektif bir analizde,
semptomatik ve asemptomatik karotis arter stenozu olan grupta erken ve ge¢ donem klinik
bulgular takip edilmistir ( 64). 30 giinliik takipte 6liimciil inme oran1 % 0.6 olup, inme
dis1 nedenlere bagl 6liim orani ise % I'dir. Major inme oranm1 %1 iken mindr inme orant
ise % 4.8'dir. 30 giinliik inme ve 6liim orant % 7.4 olarak bildirilmistir. 5 yillik ¢alisma
peryodu boyunca, mindr inme orani %7.1 iken 5. yilda bu oran %3.1'e gerilemistir. 30
glinliik peryottan sonra Oliimciil ve Oliimciil olmayan inme oran1 %3.2 olarak
bildirilmistir.

Avrupa, Asya ve Kuzey Amerika'dan 36 biiyiik girisimsel merkezin sonuglarmin
derlendigi bir yazida, servikal karotis arterlere stent yerlestirme konusundaki global
tecriibe yansitilmaya calisilmis ve karotis arter stenozunun endovaskiiler tedavisinin geldigi

nokta ortaya konulmustur ( 65). Bu global analizde 4749 hastanin 5210 arterine stent
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yerlestirildigi bildirilmektedir. Teknik basari oram %94.8 olup, 5126 arter basariyla
stentlenmistir. 30 giinliik takip peryodu boyunca 134 TIA meydana gelmis olup; tedavi
edilen arter bazinda bu oran %2.57 ve tedavi edilen hasta bazinda ise %2.82'ye tekabiil
etmektedir. Mindr inme sayist 129 olup bu oran tedavi edilen arter bazinda %2.48 ve hasta
sayis1 bazinda ise %2.72'dir. Bildirilen 71 major inme mevcut olup tedavi edilen arter
bazinda oran % 1.36 iken hasta sayis1 bazinda ise bu oran % 1.49'dur. Bildirilen major
inme oranlar1 % 0 ile % 7.7 arasinda degismekte ve merkez basina major inme orani
ise %2.2 olarak bildirilmektedir.30 giinliik islem sonrasi takip boyunca 41 isleme
bagl 6liim meydana gelmis olup, bu tedavi edilen arter bazinda % 0.79'a ve hasta
bazinda ise % 0.86'ya denk gelmektedir. Mindr, major ve isleme bagli 6liim oranlari
dikkate alindiginda oran tedavi edilen arter bazinda % 4.63 iken hasta sayis1 bazinda
ise % 5.07'dir. Yine semptomu olan hasta grubunda mindr, major inme ve igleme
bagimli kombine oran % 5.76 iken bu oran semptomsuz hasta grubunda ise %
3.38'dir. Islem sonrasi1 ultrasonografi takipleri 1., 6. ve 12. aylarda yapilmistir. 6.
ayda hastalarin %96 (4502)'s1 ve 12. ayda ise % 84 (3924)'i takip edilmistir. 6 aylik
takipte restenoz orani, %2.27 iken bu oran 12. ayin sonunda, %3.36'dir. 6. ile 12. ay
takipleri arasinda 56 yeni nérolojik hadise (TIA ve inme) gelismis ve ndrolojik
olaylara bagli 6liim oranit bu donemde %1.39 olarak bildirilmistir. Cok merkezli
evrensel tecriibeyi 0zetleyen bu makale diisiik periprosediirel komplikasyon oranlari
ve yine olduk¢a diisiik olan restenoz oranlari ile bugilin karotis arter stenozunun

endovaskiiler tedavisinde gelinen noktay1 gostermektedir.
2.6.4. Karotis Stentleme Isleminde Distal Koruma Kullanimi

Islem sirasinda olusan emboli dnlemeye yonelik ilk fikir Theron ve arkadaslari
tarafindan gelistirilmistir. Sonuclarinin retrospektif degerlendirilmesinde emboli
korumasiz yaptiklar1 seride %8 olarak bulduklar1 embolik komplikasyon oraninin
%2’ye geriledigini bildirmislerdir(66,67). Bu gelismeden sonra stentle tedavi
sonuclar1 belirgin iyilesme gostermistir. Emboli Onleyici cihazlar temel olarak
okliizyon balonlar1 ve akima izin veren filtreler ile bunlarin birlikte kullanilmasi
prensibine dayali kombine yoOntemlerdir. Her bir yontemin iyi ve zayif yonleri

bulunmaktadir.
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Kars1 IKA’y1 okliide olan olgularda balon okliizyonu ile yapilan islemlerde
hemodinamik inme riski artmakta, balon ¢evresinde tromboz ve buna bagli emboli
riski bulunmaktadir. Ote yandan proksimalde okliizyonla islemin yapildig
durumlarda stenotik segmentin daha az sayida gecilmesi Onemli bir avantajdir.
Embolik debrisin EKA’ya yonlendirildigi durumlarda oftalmik arter-orta meningeal
arter veya fasiyal arter kollaterallerin varligi durumunda intrakranial embolizasyon

olusabilecegi bilinmelidir(68-73).

Filtre tipi emboli onleyici cihazlar beyne kan akimi devam ederken stentleme
yapilmasina imkan saglamakta, kars: IKA’i okliide olan olgularin tedavisini miimkiin
hale getirmektedir. Filtre tipi araglarin kullaniminda okliizif tipte araglardan farkl
olarak kontrast madde verilerek elde edilen goriintiilerin kilavuzlugunda stentin
dogru pozisyonlanmasi saglanabilir ve serebral dolagim kontrol edilebilir. Ancak
stenotik segmentin, islemin baglangicinda heniiz koruma baslamadan gec¢ilmesini
gerektirmektedir. Karotis end-arterektomi serilerinde plak yiizeyinde %30-60
oraninda taze trombus ve ylizeyden ayrilmaya elverisli bir komponentin varlig: iyi
bilinmektedir(74-79). Bu nedenle filtre ge¢isi sirasinda olusan potansiyel risk gézardi

edilemez.

Koruma semsiyeleri, yine kilavuz tel iizerinden gonderilebilen, stentlenecek
darlik gecildikten sonra darligin hemen distaline yerlestirilen ve agildiginda semsiye
goriinlimiinde olan metalik filtre mekanizmasidir. Bu semsiyelerin karotid
stentlemesi sirasinda kullanimu ile ilgili son yillarda ¢ok sayida galisma yapilmistir.
Son gelistirilen semsiyelerin gec¢is caplar1 cogu stentten kiigiik olmasina karsin,
lezyonu semsiye ile gecerken olusabilecek emboli riski halen dikkat edilmesi
gereken bir komplikasyon olarak dikkati ¢ekmektedir. Bu semsiyelerin kullanimi
stent yerlestirilme islemini teknik olarak ¢ok daha komplike bir hale getirmektedir ve

deneyimli ellerde bile islemi zorlastirmaktadir.

Son yillarda ¢ok sik kullanilmaya baslanilan 'distal koruyucu semsiyeler' ile
stentlemeye bagli islem sonrasi akut iskemik komplikasyonlar, yiiksek riskli hasta
grubunda dahi belirgin olarak azaltilmistir (65). Bu semsiyelerin amaci; stent
acilirken darliktan kopan mikroemboluslari, hemen distalinde tutmak ve beyne zarar

vermesini engelleyerek disar1 ¢ikarmaktir. Maliyeti de son derece yiiksek olan bu
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sistemlerin kullanilmasina ragmen, stentleme sirasinda embolik komplikasyonlar
halen olabilmekte ve literatiirde rapor edilmektedir (80). Cok iyi uygulandiginda dahi
distal emboli komplikasyonlarinin bildirilmis olmasi da bu teknige alternatif

arayislarini giindeme getirmektedir.

Cift balon sistemi ve Parodi anti-embolizan sistemi gibi filtre ve balon
yontemlerinin birlikte kullanilmasi prensibine dayali kombine yontemler daha
giivenli bir stentleme islemini hedefleyen ideal koruma yontemine yakin sistemlerdir.
Ancak pratik ve kolay bulunabilir olmamalar1 nedeniyle digerleri kadar sik

kullanilmamaktadir(81-83).

Yukarida bahsedilen caligma sonuclarinin da agikca ortaya koydugu iizere
endovaskiiler  revaskiilarizasyon  tedavisi  sonucglar1  cerrahi  sonuclarla
kiyaslanabilecek ve teknolojik gelismelerin dogal bir sonucu olarak iglem
komplikasyonlarint 6nlemeye yonelik ek donamimlari sayesinde giderek kendi
sonuglarini gelistiren bir tedavi secenegidir. Endovaskiiler tedavi zaten uzun siiredir
cerrahi acgidan ulasilmasi zor lezyonlarin tedavisinde, daha Once cerrahi gecirmis
hasta grubunda, kontralateral okliizyonu bulunan hasta grubunda ve genel anestezi
riskli olan ve 6nemli medikal komorbiditeleri olan grupta ilk segenek olarak kabul
gormektedir. Ancak gerek gelisen stent teknolojisi, gerek endovaskiiler tedavi
konusunda elde edilen evrensel tecriibbe ve gerekse koruma semsiyeleri gibi islem
komplikasyonlarint minimalize eden sistemler sayesinde endovaskiiler tedavi

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

Karotis arter girisimlerinin sonucunda potansiyel komplikasyonlar c¢esitli
serilerde  %I1-20 olarak bildirilmektedir. Bu komplikasyonlar segilen hasta
populasyonu, serebrovaskiiler hastaligin yayginligi ve tipi, islemi gergeklestiren ekibin

tecriibesine bagh olarak farkliliklar gostermektedir.

2.6.5. Karotis Stentleme Isleminin Komplikasyonlar

Plak, trombus veya havaya bagh trombiis sonucunda TIA veya inme
Semptomatik bradikardi
Gegici asistol

Damar ruptiirli veya diseksiyonu
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Extra-veya intra-kranial vazospazm

Arteriyel giris yerine bagli komplikasyonlar (hematom, psédoanevrizma...)
Kullamlan kontrast maddeye bagli komplikasyonlar (alerjik reaksiyonlar, akut
tiibtiler nekroz...)

Erken Donem

Kan basincinda gegici diistigler

TIA

Mindr ve major inme

Stent deformasyonu

Intrakranial hemoraji

Amorozis fugax/ ana retinal arter veya dalmin tikkanmasi

Hiperperfiizyon sendromu

Oliim

Gec¢ Donem
Stent restenozu (intimal hiperplazi)
Okliizyon

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

hipotansiyona bagli olarak gelisen bir non-Q MI vakasi bildirilmistir (80).

Endovaskiiler tedavinin potansiyel komplikasyonlarindan biri de, serebral
hiperperflizyon sendromudur. Sundt'un ilk 6nce karotis endarterektomi ile baglantili olarak
tarif ettigi bu hemodinamik durum endovaskiiler tedavi sonucunda da ortaya
cikabilmektedir (83). Bu sendromun sonucunda serebral hemoraji, bagagrisi veya ndbetler

ortaya ¢ikabilmektedir. Ciddi ve preokliiziv stenozu olan hastalar bu sendrom agisindan
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daha biiylik risk altindadirlar. Periprosediiral hipertansiyon ve antikoagiilan tedavi
hiperperfiizyon sendromu agisindan énemli olan diger iki risk faktoriidiir (80).

Serebral iskeminin mekanizmasmi ¢6zme yolunda Kkatettifimiz mesafe bizi
serebrovaskiiler olaylarm Onlenebilir ve potansiyel olarak tedavi edilebilir oldugu
noktasina getirmektedir. Gelinen bu noktada bahsedilen endovaskiiler veya sistemik
tromboliz, noroproteksiyon, karotisin cerrahi tedavisi ve perkutandz transluminal
anjioplasti ve stentleme gibi tedavi sekilleri bugiine kadar olan birikimlerin klinik
yansimasidir. Son doénemde giderek artan endovaskiiler revaskiilarizasyon siirecleri,
baslangicta medikal ve cerrahi tedavinin bir alternatifi olarak ortaya ¢ikmisken, bugiin
artik bircok klinik durumda ilk secenek olma misyonunu iistlenmistir. Bu gelisen dogal
stire¢ igerisinde de islem sirasinda potansiyel olarak meydana gelebilen embolik
olaylardan dolay1 islemin giivenilirlik derecesi iizerine olan ilgi de giderek artmaktadir.
Karotisin endovaskiiler revaskiilarizasyonu stirecinde, klinikte karsi karsiya kaldigimiz
komplikasyonlarin biiyiik kesimi iglem sirasinda ortaya g¢ikan plak materyaline bagh
embolizmin sonucudur. Yapilan bir calismada karotis balon anjiyoplasti ve stent
implantasyonu esnasinda transkraniyel doppler goriintiileme ile tespit edilen asemptomatik
emboli oran1 %901 gegmektedir (84). Bu yaklagimlarin giivenlik ve etkinligini arastiracak
ve isleme bagl olabilecek potansiyel iskemik odaklart kesin bir sekilde ortaya
koyabilecek noninvaziv bir modalite ihtiyaci giderek 6nem kazanmaktadir. Giiniimiize
kadar konvansiyonel BT ve MRG tekniklerinin iskeminin akut bulgularini giivenilir
bir sekilde ortaya koydugu diisiiniilse de, iyi bilinen BT bulgulari erken donemde ¢ok
silik ve nonspesifik olabilmektedir. Konvansiyonel T2 sekansida 6deme sensitif olmakla
birlikte, semptomlarin baglangicindan sonraki ilk saatterde cok giivenli bulgular
vermemektedir. Konvansiyonel MRG ile enfarkt alanlari siklikla olayin baslamasindan

en az 6 saat sonra gorlintiilenebilmektedir.

Diflizyon agirlikli goriintiileme (DAG) ile iskemik doku erken dénemde net olarak
gosterilebilmektedir. DAG disinda su anda higbir goriintiileme yontemi iskemik dokuyu
daha hizli ve spesifik olarak gosterememektedir. Bu nedenle DAG evrensel olarak akut
iskemi goriintiilenmesinde olduk¢a hizli bir sekilde yer bulmus ve rutin protokollerde

yeralmistir (85,86).
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3. GEREC VE YONTEM

Haziran 2002 - Kasim 2011 tarihleri arasinda aterosklerotik ekstrakranial
internal karotis arter darlig1 saptanan 191 hasta arastirmaya dahil edildi. 191 olgunun
199 IKA lezyonuna endovaskiiler tedavi uygulandi. Bilateral IKA stenozu bulunan 8
(%4,2) olguya farkli seanslarda stentleme islemi yapildi. Tiim hastalarda karotis arter
darhig1 ekstrakranial IKA’nin bifurksayon-prokimal kesimindeydi. Hasta verileri
retrospektif olarak tarandi ve rutin kontrollerine gelmeyen hastalara telefonla
ulagildi. Hastalarin bir kisminin sehir disinda olmasi ve bazilarinin farkli nedenlerden
Otilirii hastaneye gelememesi nedeniyle kontrolleri yapilamamustir. Hastalarin 142’si
erkek ( %74,35), 49°u kadin(%25,65)’dir. Yaslar1 40 ile 93 arasinda degismekte
olup, yas ortalamasi 67.6’dir (SD: £9,5). Olgularin 87’sinde (%45,55) hipertansiyon,
52’sinde (%27.2) diabetes mellitus, 81’inde(%42,4) koroner kalp hastaligi,
21’inde(%11) koroner by-pass, 3’linde(%]1,6) koroner stent, 68’inde (%35.6)
hiperlipidemi, 26 (%13,6) hastada periferik arter hastalig1 oykiisii bulunmaktadir.
Olgularim 80’1 (%42,4) asemptomatik, 111’1 (%57.6) semptomatik grup
icerisindeydi. Semptomatik hastalarin 72’sinde (%37.7) inme, 45’inde (%23.6)
gecici iskemik atak, 13’linde senkop Oykiisii mevcuttu. Asemptomatik hastalar eslik
eden diger hastaliklarinin kontrollori sirasinda insidental olarak tespit edilmistir. 15
olguda (%7.85) kars1 taraf IKA okliizyonu mevcuttu. Hastalarin klinik ve radyolojik

ozellikleri tablo 1’°de 6zetlenmistir.

Tiim hastalara KAS 6ncesi tanisal anjiyografi incelemesi yapildi. Intrakranial
ve ekstrakranial dolagim detayli bir sekilde incelendi. Darlik oranlart NASCET ve
ECST’ye gore hesaplandi. Stent yerlestirilen damarlarda hesaplanan ortalama darlik
%81,1 (%55-98) diizeyindedir.
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Tablo 3: Hastalarin klinik 6zellikleri

Ortalama yas(£SD) 67.6 (SD: £9,5)
>80 yas 12 (%9,4)
Cinsiyet 142 (%74,35) E, 49 (%25,65) K

Kars1 taraf IKA okliizyonu

15 (%7,85)

Semptomatik 111 (%57,6)
Asemptomatik 80 (%42.,4)
Hipertansiyon 87 (%45,55)
Diabetes mellitus 52 (%27,2)

Koroner arter hastaligi
Bypass Oykiisii

Koroner stent dykiisii

81 (%42,4)
21 (%11)

3 (%1,6)

Hiperlipidemi

68 (%35,6)

Periferik arter hastaligi

26 (%13,6)

KAS o6ncesinde tiim hastalara yapilacak girisim ve tedavi hakkinda detayli bilgi

verildi ve imzalanmus bilgilendirilmis onam formu alindu.

Islemden 48 saat once tiim hastalara aspirin (300mg/giin) ve clopidogrel
(75mgx2/giin) oral yolla verildi. Tim iglemler anestezi ekibi gozetiminde hafif
sedasyon ile oksijen saturasyonu, arteriyel basing degerleri, nabiz, solonum ve EKG
monitrizasonu ile yapilmistir. Islem sirasinda nérolojik muayenedeki degisiklikler

kontrol edilmistir.

Tiim islemler lokal anestezi altinda tek tarafli ana femoral arter yolu
kullanilarak SF standart malzeme ile tanisal anjiyografi islemi yapilmigtir. Karotis

arter yapisi, stenozun lokalizasyonu, plak boyutu ve karakteri tekrar
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degerlendirilmistir. Intraserebral vaskuler yapilar degerlendirilmistir. Uzun kilavuz
tel EKA konuldu. Kullanilan stent ve teknige gore kalibrasyonlar1 7F ve 9F arasi
degisen vaskiiler kiliflar 5F vaskiiler kilif ile degistirildi. Kalibrasyonu 7F ile 9F
arasinda degisen 90 cm uzunlugunda vaskiiler kilif lezyon tarafindaki ana karotis
artere yerlestirildi. Heparin islem sirasinda I'V yolla 5000 IU yapildi, islem sonrasi
24 saat inflizyona devam edildi. Tiim hastalara distal koruyucu yerlestirildi. Stenoz
300 cm uzunlugunda 0.014 veya 0.018 inch emboli koruyucu cihaz ile gecildi.
Koruyucu semsiye stenozun birka¢ cm distalinde agildi. Bizim serimizde kullanilan
koruma semsiyeleri Emboshield (Abbott Ireland, vascular division, Galway,
Ireland)’dir. Olgularimizin hi¢ birinde predilatason islemine gerek duyulmadi.
Klavuz kateter i¢cinden stent gecirilerek stentlenmesi planlanan segmente girildi.
Klavuz kateterin igerisinden opak madde verilerek stentin hangi lokalizasyona
yerlestirilecegi  konusunda son deger