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SEMPTOMATIK VE ASEMPTOMATIK KAROTIS DARLIGI NEDENIYLE
STENT TAKILAN HASTALARDA REKURREN INME RiSK
FAKTORLERININ DEGERLENDIRILMESI

OZET

Amag: Karotis stenozu, ipsilateral karotis arter bolgesinde artmis iskemik inme riski ile
iliskilidir ve tiim gecici iskemik ataklarin ve iskemik inmelerin %10-20'sini olusturur.
Karotis revaskiilarizasyon segenekleri ise karotis endarterektomi veya karotis arter
stentlemeyi igerir. Bu ¢aligmanin amaci semptomatik ve asemptomatik karotis darligi
nedeniyle stent takilan hastalarda rekiirren inme sikligin1 degerlendirmek ve rekiirren

inme risk faktorlerini degerlendirmektir.

Materyal ve Metod: Bu calismaya Erciyes Universitesi noroloji ve ndroradyoloji
boliimiine bagvurarak Ocak 2016- Nisan 2023 tarihleri arasinda karotis stentleme yapilan
18 yas tistii 330 hasta dahil edilmistir. Sistemimizde kayitli olan bu hastalarin fakiiltemiz
sisteminde ve e-nabizda bulunan goriintiileri taranmistir ve stentleme sonrasi inme gegirip
gecirmedigi sorgulanmustir. inme gecirdigi tespit edilen hastalarin orani ve bu hastalarin

risk faktorleri gézden gecirilmistir.

Bulgular: Karotis revaskiilarizasyonu yapilan 330 hastanin 35’inde sonraki donemde
rekiirren inme geligmistir. Hipertansiyon agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamustir (p=0.453). inme gegiren grupta diyabet sikligi anlamli
olarak yiiksek izlenmistir (p=0.023). Tek degiskenli lojistik regresyon analizinde diyabeti
olan hastalarin rekiirren inme gelisme riski durumu diyabeti olmayan hastalara gore 2.27
(%95 GA: 1.10-4.68) kat daha fazladir (p=0.026). Gegirilmis inme dykiisii olan hastalarin
rekiirren inme geligsme riski gecirilmis inme 6ykiisii olmayan hastalara gore 2.25 (%95

GA: 1.02-4.96) kat daha fazla bulunmustur (p=0.045).

Sonug¢: Karotis stent tedavisi rekiirren inmeden korunmak i¢in tedavi segcenegi olmaya
devam etmektedir. Diyabeti ve gegirilmis inme dykiisii olan hastalarda rekiirrens riskinin
yiikksek olmasi nedeniyle bu hastalarin yakin takip edilmesi ve antiagregan ve
hiperlipidemi tedavisinin diizenli takibi ile rekiirren inmenin azalmasina katki

saglanabilir.

Anahtar Kelimeler: Karotis Stent, Rekiirren inme, Risk Faktor



EVALUATION OF RISK FACTORS FOR RECURRENT STROKE IN
PATIENTS UNDERGOING STENTING FOR SYMPTOMATIC AND
ASYMPTOMATIC CAROTID STENOSIS

ABSTRACT

Aim: Carotid stenosis is associated with an increased risk of ischemic stroke in the
ipsilateral carotid artery territory and accounts for 10-20% of all transient ischemic
attacks and ischemic strokes. Carotid revascularization options include carotid
endarterectomy or carotid artery stenting. The aim of this study was to evaluate the
frequency of recurrent stroke in patients with symptomatic and asymptomatic carotid

stenosis and to assess the risk factors for recurrent stroke.

Materials (Patients) and Methods: This study included 330 patients over 18 years of
age who applied to Erciyes University neurology and neuroradiology departments and
underwent carotid stenting between January 2016 and April 2023. The images of these
patients, who were registered in our system, were scanned in our faculty system and e-
pulse, and it was questioned whether they had a stroke after stenting. The proportion of
patients who were found to have had a stroke and the risk factors of these patients were

reviewed.

Results: Of 330 patients who underwent carotid revascularization, 35 developed
recurrent stroke in the subsequent period. There was no statistically significant difference
between the groups in terms of hypertension (p=0.453). The frequency of diabetes was
significantly higher in the stroke group (p=0.023). In univariate logistic regression
analysis, the risk of recurrent stroke in patients with diabetes was 2.27 (95% CI. 1.10-
4.68) times higher than in patients without diabetes (p=0.026). The risk of recurrent stroke
in patients with a history of previous stroke was 2.25 (95% CI: 1.02-4.96) times higher

than in patients without a history of previous stroke (p=0.045).

Conclusion: Carotid stenting remains a treatment option to prevent recurrent stroke.
Since the risk of recurrence is high in patients with diabetes and a history of previous
stroke, close follow-up of these patients and regular monitoring of antiaggregant and

hyperlipidemia treatment may contribute to the reduction of recurrent stroke.

Keywords: Carotid Stent, Recurrent Stroke, Risk Factor



1. GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH); ciddi mortalite ve morbiditeye yol acan hastaliklarin
basinda gelir. Diinya Saglik Orgiitii inmeyi vaskiiler neden disinda gériiniirde bir sebep
olmaksizin, ani yerlesip fokal veya global serebral disfonksiyona yol agan, 24 saat ya da

daha uzun siiren veya 6liimle sonuglanan klinik bir durum olarak tanimlamustir (1).

Karotis bifiirkasyonu ve ¢evresindeki aterosklerotik stenoz, ipsilateral karotis arter
bolgesinde artmis iskemik inme riski ile iliskilidir ve tiim gecici iskemik ataklarin (TIA)
ve iskemik inmelerin %10-20'sini olusturur (2). Son alt1 ay icinde ipsilateral karotis
bolgesinde iskemik inme veya TIA &ykiisii olmayan kisilerde ateroskleroz varlig
asemptomatik karotis aterosklerotik hastaligi anlamina gelir (3). Son alt1 ay icerisinde
ipsilateral karotis bolgesinde iskemik inme veya TIA 6ykiisii olan kisilerde ateroskleroz

varligi ise semptomatik karotis hastaligi olarak tanimlanmustir (3).

Karotis stenozunun optimal tibbi yonetimi, antitrombotik tedavi, yiiksek etkili statin
tedavisi ve kan basinci kontrolii, glukoz kontrolii, kilo kontrolii ve sigara birakma,
egzersiz ve diyet degisiklikleri gibi yagam tarz1 degisikligi dahil olmak {izere risk faktorii
modifikasyonunu igerir. Karotis revaskiilarizasyon segenekleri ise karotis endarterektomi

(KEA) veya karotis arter stentlemeyi (KAS) igerir (4).

Bu c¢aligmanin amaci semptomatik ve asemptomatik karotis darlig1 nedeniyle stent
takilan hastalarda rekiirren inme sikligin1 degerlendirmek ve rekiirren inme risk

faktorlerini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. INME
2.1.1. inme Simiflamasi ve Epidemiyoloji

Inme iskemik ve hemorajik olmak iizere iki gruba ayrilabilir. Tiim inmelerin % 80' i
iskemik inmelerden olusur. Hemorajik inmeler intraserebral kanama ve subaraknoid
kanamay1 igerir. Serebral hemisferlerin, spinal kordun veya retinanin infarkti sonucu

gelisen norolojik fonksiyon kaybi durumuna iskemik inme adi verilir (5).

Inme, yiiksek mortalite ve morbidite riski tasimas1 ve yiiksek tedavi maliyetinin olmasi
nedeniyle toplum saglig1 acisindan olduk¢a 6nemli bir nérolojik hastalik alt grubudur.
Yilda yaklasik 6,5 milyon iskemik inme meydana gelmektedir. Diinya Saglik Orgiitii’ne
gore, 2002 yilinda, 5,5 milyon kisinin 6liimii nedeni inme olmustur. Son yillarda,
gelismekte olan bazi lilkelerde de inme, 61iim nedenleri arasinda ilk siralara yiikselmistir.
Yas arttikga inmenin prevalansi da artmaktadir. Iskemik inme prevelansi 65 yas altinda

176/100.000 iken 65 yas ve tizerinde 300/100.000 olarak bulunmustur.

Epidemiyolojik calismalarda inme prevalansi, insidanst ve mortalitesinde yasa ve
cinsiyete bagl bir etkilesim oldugu ortaya koyulmaktadir. Premenopozal kadinlar benzer
yastaki erkeklere gore daha az inme gegirirken, ayn1 yastaki erkeklerle karsilastirildiginda

postmenopozal kadinlarda inme oranlari artmaktadir (6).



2.1.2. iskemik inmede Etyoloji

Iskemik inme, serebral kan akimmin embolizm ya da hemodinamik nedenlere bagh
olarak azalmasi sonucunda ortaya ¢ikan bir klinik durumdur. iskemik inme etyolojisi i¢in
onceki yillarda birgok siniflandirma yontemi tanimlanmis olsa da uzun yillardir en sik
kullanilan yontem “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment” (TOAST)

simiflamasidir (7).

TOAST smiflandirmasina gore iskemik inme bes alt gruba ayrilmustir:
1. Biiylik Arter Aterosklerozu
2. Kardiyoembolizm
3. Kiigiik Damar Okliizyonu
4. Diger Belirlenebilir Nedenler
5. Nedeni Belirlenemeyenler

Biiyiik Arter Aterosklerozu

Iskemik inme nedeniyle takipli olan kisilerde etyolojide %15-40 orami ile en fazla yer
edinen gruptur. Serebral sirkiilasyonun biiyiikk damarlarin1 ekstrakraniyal Kkarotis,
vertebral, subklavian, brakiosefalik arterler, intrakraniyal karotis, vertebral arterler, orta
serebral arter, baziller arter, anterior ve posterior serebral arterler olustururlar. Biiyiik
damar hastaliklar1 aterosklerotik olan ya da aterosklerotik olmayan grup olarak iki alt
baglikta incelenir. Damarlarda ateroskleroza bagli %50’den fazla stenoz varliginda biiyiik
damar aterosklerozu terimi kullanilir. Stenoz derecesinden bagimsiz olarak da plakta
iilserasyon veya plak {zerinde trombiis varliginda etiyolojide diisliniilmelidir.
Aterosklerotik olmayan hastaliklar i¢inde diseksiyonlar, Moyamoya hastaligi, serebral

vazokonstriksiyon sendromlari, enfeksiyoz ve kalitimsal nedenler yer alir.

Biiyiik damar aterosklerozuna bagli inmelerde hasta dykiisiinde siklikla on bes dakika ile
bir saat arasinda siiren TIA ve intermittant kladikasyo bulunur. Biiyiik damar
aterosklerozuna bagl gelisen inmelerde; arter sulama alanina uyan biiyiik infarktlar ve

watershed infarkt olarak adlandirilan sinir bolge infarktlar1 gbze carpar.



Kardiyoembolizm

Transtorasik ve/veya transdzofageal ekokardiyografi (EKO) ve ritim holterin daha yaygin
hale gelmesi, iskemik inmelerin %20-30’unun kokenini olusturan nedenleri daha iyi
anlamamiza yol agmistir. Bu gelismeler sayesinde kardiyoembolik etyolojileri daha
ayrintili bir sekilde degerlendirme firsati bulunabilmektedir. Kardiyoembolik inme iki
nedenden dolay1 6nem tagimaktadir. Birincisi kardiyoembolik inmeler diger inme alt
tiplerinden daha siddetli sakatliklara yol agmaktadir. ikincisi yiiksek gelirli iilkelerde
hipertansiyon ve dislipidemi tedavileri gelistik¢e kardiyak emboli daha yiiksek oranda
inmelere neden olmaktadir. Atriyal fibrilasyon (AF), sistolik kalp yetmezligi, yakin
zamanda gecirilmis miyokard infarktiisii Oykiisili, patent foramen ovale, aortik ark
ateromu, protez kalp kapaklari, infektif endokardit gibi nedenler kardiyoembolik
inmelerin sebepleri arasinda bulunmaktadir (8). Kardiyoembolik kaynaklar arasinda

yiiksek riske neden olan etyolojiler tablo 1°de verilmistir.

Tablo 1. Kardiyak Embolinin Yiiksek Riskli Kaynaklari

Kardiyoembolik Yiiksek Riskli Kaynaklar
Mekanik Protez Kapak

Atriyal Fibrilasyon

Sol Atriyal veya Ventrikiiler Trombiis
Yakin Zamanda Gegirilmis Miyokard Infarktiisii ( <4 hafta)
Gegirilmis Kardiyomiyopati

Enfektif Endokardit

Sol Ventrikiiler Akinezi

Atriyal Miksoma

Romatizmal Kalp Hastahg:

Trombiis fle Birlikte Patent Foramen Ovale

Kiiciik Damar Okliizyonu

Tipik olarak orta serebral arter, willis poligoun ve baziler arterin penetran dallarindan
kaynaklanan, ¢cap1 1,5 cm’den daha kiiclik lezyonlar seklinde goériinen kii¢iik damar
lezyonlari, yani lakiiner infarkt, meydana gelir. Lakiiner infarktlar tiim iskemik
inmelerin %25’ini olusturur (9). Bu tiir infarktlar genellikle hastalarda klasik lakiiner
sendromlara yol acar, yani saf motor inme, saf duyusal inme, mikst sensorimotor inme,

ataksik hemiparezi, dizartri/beceriksiz el sendromu gibi belirtiler gézlenir (10). Lakiiner



infarktlarin prognozu, diger iskemik inme nedenlerine kiyasla daha olumlu bir seyir

izler. Uzun vadede bilissel bozulmaya neden olarak kognitif yikimla da karsimiza gelir.
Diger Belirlenebilir Nedenler

Bu kategoride, ilk ii¢ ana nedenle iliskilendirilmeyen akut serebral infarktlar, santral
sinir sisteminin vaskiilitleri (primer ya da sekonder), serebral otozomal dominant
arteriopati subkortikal infarkt ve 16koensefalopati (CADASIL), serebral amiloid
anjiopati, mitokondrial hastaliklar, travma, diseksiyon ve koagiilasyon bozukluguna
neden olan hematolojik hastaliklar gibi faktorlere bagli olarak ortaya ¢ikar. Bu tiir

infarktlar, SVH’larin toplaminin %5’inden daha azini olusturur (7).

Tablo 2. Diger Nedenlere Bagli Inme

Antifosfolipit Antikor Sendromu Migren Iligkili Inme

Diseksiyon Mitokondriyal Hastaliklar
CADASIL Sneddon Sendromu

Serebral Venéz Tromboz Damar Duvar1 Hastaliklar
Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon Orak Hiicreli Anemi

Hemostaz Bozukluklari Santral Sinir Sistemi Vaskiilitleri
Fabry Hastaligi MELAS

Heparin iliskili Trombositopeni Vazokonstruksiyon/Vazospazm
Fibromuskuler Displazi Menejit/Damar Duvari Infeksiyonlari
Tlaca Bagli Inme Trombotik Trombositopenik Purpura
Hipoperfiizyon Sendromlar1 Iyatrojenik Nedenler

Moya-Moya Diger

Hiperviskozite Sendromlari

Nedeni Belirlenemeyenler

Yaklasik %16 oraninda, tiim iskemik inme alt tiirleri arasinda bulunan bir grup, bu
kategoriye dahil edilmektedir (11). Tanisal simirliliklar nedeniyle bazi hastalarda kesin
tan1 konulamazken veya biitiin gerekli incelemeler yapilmis olsa dahi, inmenin 6zel bir
alt tiirii belirlenemeyebilir. Bu tiir durumlarda, sebep net olarak belirlenemeyen inme
kategorisine dahil edilirler. Ayrica, bir hastada birden fazla potansiyel inme nedeninin

varligi durumunda da bu hastalar bu 6zel gruba dahil edilirler (12).



2.1.3. inme Risk Faktorleri

Miyokard enfarktiisiiniin aksine, inme igin risk faktorlerinin belirlenmesi, inmelerin ¢ok
cesitli alt tiplerinin olmasi nedeniyle karmasiktir. Hipertansiyon aterosklerotik hastaliga
katkida bulunarak iskemik inmeler igin onemli bir risk faktériidiir. Ote yandan
hiperlipidemi, koroner ateroskleroz i¢in bir risk faktorii oldugu gibi, ekstrakranial ve
intrakranial kan damarlariin aterosklerozuna bagli inmeler icin de 6zellikle dnemli bir
risk faktoridiir. AF kardiyoembolik inme igin bir risk faktoridiir ve inme riskini 5 kat

artirmaktadir (13).

Toplumda inme yiikiiniin azaltilmasi, degistirilebilir risk faktorlerinin tanimlanmasini ve
risk azaltmaya yonelik ¢abalarin gosterilmesini gerektirir. Inme icin hem degistirilebilir
(6rn. diyet, eslik eden hastaliklar) hem de degistirilemeyen risk faktorleri (6rn. yas, 1rk)
dahil olmak tizere ¢ok sayida risk faktorii vardir (Tablo 3). Ayrica risk faktorleri, kisa
vadeli riskler veya tetikleyiciler (6rn. bulasict olaylar, sepsis, stres), orta vadeli risk
faktorleri (6rn. hipertansiyon, hiperlipidemi) ve uzun vadeli inme risk faktorleri (6.,

cinsiyet, 1rk) olarak farkli kategorilerde degerlendirilirler (13).

Tablo 3. Inmenin Degistirilemeyen ve Degistirilebilir Risk Faktorleri

Degistirilemeyen Risk Faktorleri Degistirilebilir Risk
Faktorleri
Yas Hipertansiyon
Cinsiyet Sigara
Irk Bel-Kalga Orani
Genetik Diyet
Fiziksel Inaktivite
Hiperlipidemi
Diyabet
Alkol Tiiketimi
Kardiyak Nedenler

2.1.3.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri

Inme igin degistirilemeyen risk faktorleri yas, cinsiyet, irk-etnik koken ve genetigi
igerir. Inme genel olarak bir yaslanma hastaligidir. Inme insidansi yasla birlikte artar ve

55 yasindan sonra her on yilda bir ikiye katlanir (14).



Inmede iyi kanitlanmus 1rksal esitsizlikler vardir. Afrika kokenli Amerikalilar, beyaz irkla
karsilagtirildiginda iki kat daha fazla inme gecirme riskiyle karsi karsiyadir ve inme
nedeniyle 6liim oranlar1 daha yiiksektir. Hispanik/Latin Amerikalilar’in bazi gruplar1 da

yiiksek inme riskine sahiptir (15).

Genetik faktorlerin, ebeveyn Oykiisii ve aile dykiisiiniin inme riskini arttirdigi, inme igin
degistirilemeyen risk faktorleri arasinda oldugu bilinmektedir. Inmede genetik riskler

diger risk faktorlerinde de oldugu gibi yasa, cinsiyete ve irka gore degismektedir (16, 17).
2.1.3.2. Degistirilebilen Risk Faktorleri

Degistirilebilir risk faktorleri son derece Onemlidir, ¢linkii bu faktorleri azaltmayi
amaglayan miidahale stratejileri gelisebilecek olan inme riskini azaltabilir. Risk
faktorlerinin erken tanimlanmasi ve degistirilmesi zorunludur (14). Degistirilebilir risk
faktorleri  tibbi  hastaliklar ve  davramissal risk  faktorleri olarak  da
ayrilabilir. Hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi ve sigara icme gibi bir¢ok "geleneksel"
risk faktoriiniin inmeye neden olmadaki rolii iyi bilinmektedir. Yeni ortaya ¢ikan risk

faktorlerinin arastirilmasi aktif bir arastirma alan1 olmaya devam etmektedir (13).

Hipertansiyon, kan basinci ile inme riski arasinda gii¢lii, dogrudan, dogrusal ve siirekli
bir iliski bulunan, inme i¢in en 6nemli degistirilebilir risk faktoriidiir (18). Hipertansif
olarak tanimlanmayan kisilerde bile kan basinci ne kadar yiiksekse inme riski de o kadar
yiiksek oldugu belirtilmistir (19). Hipertansiyon durumundan bagimsiz olarak kan basinci
yasla birlikte yiikselir, dolayisiyla yagam boyu hipertansiyon gelisme riski artar (20). 65
yas ve tizeri kisilerin {ligte ikisinden fazlas1 hipertansiftir (18). Artan farkindalik ve tedavi
secenekleri sayesinde hipertansiyon kontroliiniin iyilestigi gosterildi (21). Hipertansiyon
kontroliine yonelik ilaglara ek olarak, hipertansiyonun etkisini azaltmak i¢in hipertansif
hastalarin diyet degisikligi ve fiziksel aktiviteyi artirma gibi davranigsal yasam tarzi
degisikliklerine katilmalari tesvik edilir (18). Hipertansiyonun tedavisi ister ilagla ister
yasam tarzi degisiklikleriyle olsun, inme riskini azaltmada en etkili stratejilerden biri
olmaya devam etmektedir.

Diyabet, inme icin bagimsiz bir risk faktoridiir. Diyabet hastalarinda inme riski 2 kat

artar ve diyabet hastalarindaki Olimlerin  yaklagik  %20'sinden  inmeler



sorumludur. Prediyabetik kisiler de inme i¢in risk altindadirlar (22, 23). Diyabetin siiresi
aym zamanda artan iskemik inme ile iliskilendirilmistir (22). Inme geciren diyabetik
hastalar genellikle daha genctir. Diyabetteki artis, geng popiilasyonlarda inme riskindeki
artisgin bir kismini agiklayabilir(24). Diyabetiklerde davranis degisikligi ve medikal
tedavinin kombine kullaniminin inme riskini azalttig1 gosterilmistir (25, 26). lging bir
sekilde, diyabetiklerde tek basina glisemik kontrol, davranis degisikligi ile birlikte

medikal tedaviyi i¢eren yogun miidahalelerin sagladigi risk azalmasini saglamaz (27, 28).

AF’nin inme i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu uzun zamandir bilinmektedir. AF'ye bagh
inme vakalari son otuz yilda neredeyse ii¢ katina ¢ikmis durumdadir (29). AF ile inme
arasindaki iliskinin uzun yillardir, fibrilasyon yapan sol atriyumdaki kanin durmasindan
kaynaklandig1 ve bunun beyinde trombiis olusumuna ve embolizasyona neden oldugu
diistiniilmiistiir. Ancak son veriler bu varsayimi desteklememektedir. Birincisi, diizensiz
ve seyrek araliklarla gelip gidebilen AF ile inme zamanlamasi arasinda zayif bir zamansal
iliski vardir. Hastalarin tigte birinde aylarca siiren siirekli kalp ritim takibine ragmen inme
sonrasina kadar AF varlig1 gosterilmemistir (30). ikincisi, fibrilasyon olmaksizin diger
paroksismal supraventrikiiler tasikardiler de inme riskiyle iliskilendirilmistir. Uciinciisii
AF ile iligkili genetik mutasyonlari olan hastalarin, AF baslangicindan 6nce bile inme

gecirebilecegi gosterilmistir (31).

Dislipidemiye bakilacak olursa total kolesteroliin artmasiyla birlikte iskemik inme
riskinin arttig1 ve yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesteroliin yiikselmesiyle
iskemik inme riskinin azaldig1 gosterilmistir (32). Trigliseritlerin inme riski tizerindeki
etkisine iliskin kanitlar ¢eliskilidir. Statin kullaniminin iskemik inme riskini azalttig

goriilmektedir (33).

Sigara inme i¢in 6nemli bir risk faktorii olmayr siirdiirmekte ve paket yili ile inme riski
arasindaki doz-yanit iliskisi nedeniyle riski neredeyse iki katina ¢ikarmaktadir (34).
Sigaranin inmeye bagli oOliimlerin yaklasik %15'ine katkida bulundugu tahmin
edilmektedir (35). Sigarayr birakmak inme riskini hizla azaltir; asir1 risk, sigarayi
biraktiktan 2-4 yil sonra neredeyse ortadan kalkar (36). REGARDS kohortunda pasif
icicilik inme i¢in bagimsiz bir risk faktorli olarak tanimlanmistir. Diger inme risk
faktorleri hesaba katildiktan sonra inme riski, pasif sigara dumanina maruz kalanlarda

maruz kalmayanlara gore %30 oraninda artis gostermektedir (37).



2.1.4. iskemik inme Tanisi
2.1.4.1. Klinik Degerlendirme

Iskemik inme, yasamu tehlikeye atan ve engellilige yol agabilen bir durumdur. Bu nedenle
iskemik inme teshisi acil bir sekilde konulmal1 ve tedavi en kisa siirede baslanmalidir.
Akut iskemik inme vakalarinda erken miidahale ve tedavi secenekleri, hastalarin iyilesme
siirecini belirlemede dnemli rol oynar. inme klinik bir tanidir. Nérolojinin her alaninda
oldugu gibi, tani1 i¢in Oykii ¢ok Onemlidir. Hastalar ani baslangicli denge veya
koordinasyon kaybi, bulanik gérme, gérme kayb, ¢ift gorme, yiiz asimetrisi, kol ve/veya
bacakta gii¢siizliik, konusma giicligii seklinde bagvurabilirler (38). Akut inme
durumunda ayrintili bir anamnez elde edilmesi ve birkag onemli soruyu yanitlamaya
odaklanilmasi gerekir. Taniklardan veya aile iiyelerinden alinan ek 6ykii dnemlidir,
¢linkii hastaligin dogasi geregi genellikle hastalar giivenilir bir 6ykii veremezler. 'Hasta
en son ne zaman iyi olarak goriildii?' sorusu hastanin reperfiizyon tedavi penceresi i¢inde
olup olmadiginin erken belirlenmesine, sonraki arastirmalarin hizin1 belirlemeye ve es
zamanli sevklerin dnceliklendirilmesine yardimci olur. Karisikligi 6nlemek i¢in semptom

baslangici zamani saat olarak belgelenmelidir.

Etkilenen vaskiiler bdlgeyi tanimlamak ve Ulusal Saglik inme Olgegi (NIHSS) (Tablo 4)
kullanilarak fiziksel bozuklugu ol¢gmek i¢in odaklanilmis bir norolojik muayene
yapilmalidir. NIHSS, maksimum 42 puanla en sik kullanilan nérolojik defisit
derecelendirme olgegidir. Avantajlart arasinda hizli tamamlama siiresi (<10 dakika) ve
ekip tiyeleri arasindaki iletisimin kolaylastirilmasi yer almaktadir. Motor defisit siddetini
izlemek, norolojik ozirliligl belirlemek ve reperfiizyon tedavisi i¢in hastalar1 segmekte

kullanilabilir (39).



Tablo 4. NIH Inme Olgegi

1a- Biling Diizeyi Uyanik 0
Hafif uyariya hemen cevap veriyor 1
Israrli veya giiclii veya agrili uyarana cevap 2
veriyor
Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var 3
1b- Biling Diizeyi Sorular Iki soruya dogru cevap 0
(Kag yasindasin?, Hangi
ayday1z?)
Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizartri, 1
dilimizi bilmiyor)
Iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma 2
1c- Biling Diizeyi Emirleri Ikisini de yapryor 0
(Gozlerini a¢ kapa, saglam
elini a¢ kapa)
Birisini yapiyor 1
Higbirisini yapamiyor 2
2- Bakis Normal 0
Parsiyel bakig parezisi, bir veya iki gézde bakis 1
parezisi
Gozlerde zorlu deviasyon, total parezi 2
(okiilosefalik refleks ile diizelme yok)
3- Gorme Alani Viziiel kayip yok 0
Parsiyel hemianopsi 1
Komplet Hemianopsi 2
Bilateral Hemianopsi veya korliik (kortikal korliik 3
dahil)
4- Fasiyal Parezi Yok, simetrik hareket ediyor 0
(Biling kapali ise agrili
uyarana grimas)
Hafif parezi, nazolabial oluk silik, asimetrik 1
giiliimseme
Alt yiiz parsiyel parezi (tam/tama yakin) 2
Yiiziin iist ve altinda tek tarafli tam parezi veya 3
cift tarafli veya koma
5- Motor (Kollar) Normal 0
Oturarak 90°, yatarak 45°
(10 sn havada tutulur)
5a: Motor sol kol
5b: Motor sag kol
Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga carpmaz) 1
Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve garpar) 2
Minimal hareket var 3
Hig hareket yok 4
Ampute X
6- Motor (Bacaklar) Normal 0

Yatarak 30°'de, 5 sn havada
tutulur
6a: Motor sol bacak

10




6b: Motor sag bacak

Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga carpmaz)

Yercekimine direnemiyor (yataga diiser ve carpar)

Minimal hareket var

Hig hareket yok

Ampute

7- Ataksi

Yok

Tek ekstremitede var

Ust ve alt ekstremitede var

Degerlendirilemiyor

8- Duyu

Normal

Hafif-orta siddette tek tarafli kayip ama hasta
dokunusu hissediyor veya afazik veya uyaniklik
bozuklugu

RO XN R o X|B|w| N -

Tek tarafli tam kayip (hasta dokunusu bile
algilamiyor) veya iki tarafli duyu kaybi veya yanit
vermiyor veya kuadriplejik veya 1a=3

9- Konusma

Normal

Hafif-orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi
aligverisi var)

[3XY

Agir afazi (hig bilgi aligverisi yok)

Sozel ifade ve anlama yok veya komada

10- Dizartri

Yok

Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor

Anlagilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

11- Thmal

Yok, degerlendirilemedi (gorme kayb1 varsa
duysal sondiirme olmamali)

OINPFP O|lWN

Tek modalitede sondiirme

(BN

Birden fazla modalitede ihmal

Modifiye Rankin Skalas1 (MRS)

Modifiye Rankin Skalasi, spesifik gorevlerin gergeklestirilmesi yerine bagimsizlik

diizeyini degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir. Bu sayede norolojik bozukluklara

kars1 gelisen zihinsel ve fiziksel uyumlar1 da degerlendirmenin yani sira, hastalarin inme

oncesinde yapabildigi aktivitelerin ne kadar oranda inme sonrasi basariyla yerine

getirebildigini de degerlendirir. mRS, inmenin hastalarin giinlik yasamlarmma ve

katilimlarina etkisini hizli ve pratik bir sekilde degerlendirmeye olanak tanir. Ancak

biligsel durum, dil becerileri, gorsel fonksiyonlar, duygusal durum ve agir yetersizliklere

yol acabilecek diger potansiyel etkenlerin dikkate alinmamasi ve akut ddonemde hastalarin

skorlarinin iyi olmamasi gibi bazi sinirliliklar1 bulunmaktadir (40).
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2.1.4.2. Laboratuvar Incelemesi

Hastalarin uygun tedavi planinin olusturulabilmesi icin, temel hematolojik ve serum
biyokimyasi testlerinin gergeklestirilmesi gerekmektedir. Tam kan sayimi ile anemi,
polisitemi, orak hiicreli anemi veya tiiketim koagiilopatisi gibi sorunlar belirlenebilir.
Ayrica, trombosit sayimi ile hiperkoagiilobilite, trombotik trombositopenik purpura veya
idiopatik trombotik purpura gibi durumlar saptanabilir. Bu tiir testler, iskemik ve

hemorajik inmelere yol agabilecek sorunlari teshis etmede de 6nemli bir rol oynar (41).

Enfeksiy6z nedenlere, 6rnegin endokardite veya sekonder enfeksiyonlara Ornegin
pnomoniye isaret edebilmek ve hematolojik kanserler gibi 16semi ile iliskili inmeyi
dislamak i¢in beyaz kan sayimi Onemlidir. Kanama kaynagini belirlemek ve
antikoagiilasyon veya trombolitik tedavi i¢in temel bilgiler elde etmek amaciyla
protrombin zamani Ol¢iilmelidir. Geng inme hastalarinda 6zellikle hiperkoagiilabiliteyi
arastirmak icin antikardiyolipin antikoru, protein C, protein S ve fibrinojeni igeren daha

ayrintili koagiilasyon testleri yapilir (41).

Inme siddetini etkileyebilecek metabolik bozukluklari, 6zellikle hiperglisemi ve
hipoglisemi gibi, tanimlamak igin kimyasal kan analizleri yapilir. Fokal nérolojik
sorunlar yasayan diyabet hastalarinda kapiller kan sekeri 6l¢iimii yapilmasi Onerilir.
Ciinkii hem hipoglisemi hem de nonketotik hiperosmolar durum, fokal ndrolojik
sorunlara yol acabilir ve bu sorunlar glikoz diizeylerinin diizeltilmesi ile geri donebilir.

Ayrica yiiksek kan sekeri seviyeleri iskemik inmenin sonucunu olumsuz etkileyebilir
(42).

Hiponatremi, iskemik inmenin sonucunu olumsuz etkileyebilir ¢linkii serebral 6demi
artirabilir. Kalsiyum ve potasyum diizensizlikleri, iskemik beyin bdlgelerinin yetersiz
beslenmesine sebep olan kalp ritim bozukluklarimi tetikleyebilir. Karaciger ve bobrek
fonksiyon bozukluklar1 inmeli hastalarda biling diizeyini degistirerek daha ciddi
komplikasyonlara yol acgabilir. Inmeye yol acabilen ve inme sonucu yasami tehdit

edebilen kalp ritim bozukluklarini tanimlamak i¢in elektrokardiyografi 6nemlidir (43).
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2.1.4.3. Goriintilleme Yontemleri

Akut iskemik inme tanisini kesinlestirmek i¢in, ayrintili bir hastane oykiisii alinmasi ve
norolojik muayene yapilmasinin ardindan kranial goriintiilleme yontemleri kullanilir. Bu
gorlintiileme yontemlerinin ilk amaci intrakranial kanama olasiligin1 ekarte etmek ve
inme benzeri semptomlara neden olabilecek merkezi sinir sistemi patolojilerini
dislamaktir. Bu nedenle, oncelikli olarak kontrastsiz bilgisayarli beyin tomografisi (BBT)
tercih edilir (44). Akut iskemik inme kilavuzlari, hastanin bagvurduktan sonra

goriintiilemelerinin 20-25 dakika i¢inde tamamlanmasini 6nerir (45).

Parenkimal goriintiileme yontemleri, trombolitik tedavi karar1 verilmesi i¢in yeterli olarak
kabul edilir. Ancak biiyiik damar tikaniklig1 olan vakalarda néroendovaskiiler tedavilerin
one ¢ikmasiyla birlikte vaskiiler goriintiileme de tavsiye edilir. Tiirkiye Saglik Bakanligi
Akut Iskemik inme Kilavuzu’na gore, temek degerlendirme, nérolojik muayene ve
radyolojik incelemelerin ardindan taniy1 kesinlestirip tedavi karari1 almak i¢in basvurudan

sonraki en fazla 45 dakika i¢inde tamamlanmalidir.

2.2. INTERNAL KAROTIS ARTER (IKA) STENOZUNUN TANISI VE
TEDAVISI

Beyin viicut agirhiginin sadece %2’sini olusturmasina ragmen, kardiyak debinin %15’ini
ve viicudun tiikettigi oksijenin %20’sini almas1 gerekmektedir. Beyin dokusuna dakikada
yaklasik 800 mililitre kan akis1 gerceklesir ve sinir dokusu, kan akisindaki azalmalara

veya kesilmelere son derece hassastir.

Beyin kan akimi arkus aorta ve onun dallar1 olan IKA ve vertebral arterler tarafindan
saglanan iki ana sirkiilasyon yoluyla alir. Beyin beslenmesi anterior (internal karotis

sistem) ve posterior (vertebrobaziler sistem) sirkiilasyonlar olarak iki gruba ayrilir.

Anterior sirkiilasyon, IKA ve bu arterin son dallar1 olan anterior ve orta serebral
arterlerden meydana gelir. Bu sistem, retinanin ve optik yapilarin yani sira frontal ve
parietal loblar, temporal ve oksipital loblarin bir boliimii, bazal gangliyonlar ve internal

kapsiiliin beslenmesini saglar.
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Posterior sirkiilasyon ise vertebral arterler, baziler arter ve bunlarin dallar1 tarafindan
olusturulur. Bu sistem, temporal ve oksipital loblarin bir kismini, talamusu, serebellumu,
beyin sapin1 ve iist medulla spinalisin kanlanmasini saglar. On ve arka sistem, birbirlerine

Willus poligonu adi verilen bir baglant1 ile baglanir.

Lenticulostriate

branches

Left middle cerebral

artery — M2 superior trunk
Left middle cerebral

4 artery — M2 inferior trunk
& — Left middle cerebral
artery — M1 segment

Posterior cerebral
artery

Superior cerebellar
artery

Pontine perforators

Anterior
communicating
artery

Right anterior cerebral
artery — A2 segment

Right antericr cerebral
artery — A1 segment

Posterior communicating
artery

Basilar artery

Left internal carotid
artery

Left external carotid
artery

Right common carotid

artery
Left common
Right vertebral carotid artery
artery

Left vertebral artery

Right subclavian
artery
Left subclavian

Brachiocephalic artery

artery
Aortic arch

Sekil 1. Anterior ve Posterior Sistem Damarlari (46)

2.2.1 internal Karotis Arter

IKA, beyin anterior dolasimimin biiyiik béliimiinii temin eden bir ana damardir. Servikal
bolgedeki IKA, kafa tabanina uzandiginda bazen diiz, bazen de kivrimli bir yol izler. IKA

boyun bolgesinde dallanma gostermez.

IK A’ nin kafatasma girdikten sonraki intrakranial boliimii, farkli bolgelerde farkli dallara
ayrilir. Petroz kemikte, karotikotimpanik adi verilen bir dal verirken, kaverndz siniis
bolgesinde meningohipofizyal adini tasiyan bir dal verir. Kaverndz siniisiin daha
distalinde ise oftalmik arter dalmi verir. IKA klinoid proces adi verilen bir yapiya
ulastiginda, burada posterior serebral arter ile birlesen posterior kommunikan arter dalini
olusturur. Daha yukarida ise IKA, posterior duvar boyunca ilerleyerek anterior koroidal

dalini verir ve orta ve 0n serebral arterlere ayrilarak sonlanir.

14



2.2.2. internal Karotis Arter Stenozu

Genel niifusta karotis arter stenozu prevalansi yasa bagh olarak degismektedir. Ornegin,
80 yasina kadar erkeklerde bu prevalans %0.2 ila %7.5 arasinda degisiklik gosterirken,
kadinlarda bu oran %0 ila %5’e kadar ¢ikabilmektedir (47). Ayrica, ek aterosklerotik
lezyonlara sahip olan hastalarda karotis arter darligi riski daha yiiksektir. Ornegin,
koroner arter hastalifi olan hastalarin yaklasik %11 ila %26’sinda ve periferik arter
hastaligi olanlarin %25 ila %49’u arasinda asemptomatik karotis arter darlhig
bulunmaktadir. Asemptomatik karotis arter darligina sahip olma riski ileri yas ve erkek
cinsiyetinde daha yiiksek orandadir (48). Bununla birlikte, diyabetes mellitus,
hipertansiyon, sigara igme aligkanlig1 ve dislipidemi gibi degistirilebilir risk faktorleri de
karotis arter darligi ile iliskilendirilmistir (49). Karotis arter hastaligi, genellikle
semptomlarina gore iki ana kategoriye ayrilir. Semptomatik kategori, genellikle son alt1

ay icinde TIA veya iskemik inme yasayan bireyleri icerir (50).

Asemptomatik hastalarda (%50 veya daha fazla karotis darligma sahip kisilerde),
vaskiiler olaylarin yillik tahmini riskleri su sekildedir: Inme riski %2, koroner iskemik
olay riski %7, inme sonucu 6lim riski %0.6 ve genel mortalite riski %4-7 arasindadir
(50). Bu asemptomatik hastalarda, cerrahi miidahale sonrasi perioperatif inme ve 6liim
orani %3’lin lizerinde olmadiginda KEA diisiiniilebilir. Randomize kontrollii ¢aligsmalar,
5 yillik takip siiresince cerrahi miidahalenin 6nemli faydalar sagladigini géstermistir ve

bu donem boyunca inme riskinde yaklasik %6’lik bir genel azalma goriilmiistiir (51).

2014 Amerikan Kalp Dernegi kilavuzlari, hastalarin darlik seviyelerine ve ge¢misteki
vaskiiler risk faktorlerine gore degisen bir yaklasim onermektedir (52). Eger hastalarin
perioperatif inme, miyokard infarktiisii veya 6liim riski diisiikse, %70 veya daha fazla
IKA darligima sahip olan hastalar i¢cin KEA &nerilmektedir. Bazi hastalarda (anjiografi ile
%60 veya daha fazla darlik, valide edilmis doppler ultrasonografi (USG) ile %70 veya
daha fazla darlik) KAS diisiiniilebilecegi 6nerilmektedir.

IKA kokenindeki stenoz veya okliizyon, retinal ve serebral iskemige neden olabilir.
Iskemik olaylar iki temel mekanizma sonucu gelisir: intrakraniyal embolizm ve diisiik
perfiizyon. Trombosit-fibrin trombiisleri, aterom plaklar1 lizerinde olusarak kopabilir ve
distal intrakraniyal damarlarin ttkanmasina yol acabilir. IKA stenozu veya okliizyonu

sirasinda meydana gelen diislik perflizyon ise retina veya serebral hemisferde iskemige
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neden olabilir. Kollateral dolasimin yetersiz oldugu bolgelerde distal yetersizlik meydana
gelir ve bu durum, superior frontal, parieto-oksipital ve lateral oksipital bolgelerde

infarktlara yol agabilir.

Ekstrakraniyal IKA’ nin stenoz veya okliizyonu durumunda, klinik belirtiler oldukca
farklilik gosterebilir. IKA belirgin semptomlar gdstermeden tikanabilir. Willis poligonu
iyi calistyorsa ve EKA-IKA arasindaki kollateraller iyi gelismisse, hastada belirgin klinik
bulgular ortaya ¢ikmayabilir. Diger hastalarda ise TIA veya cesitli siddetlerde inmeler
goriilebilir (53).

Tablo 5. Nérolojik Iskemik Sendromlar (54)

Sendrom Teshis Kriterleri

Klinik Kriterler: Baslangigtan sonra 24 saat iginde tamamen diizelen
iskemik norolojik semptomlar

Radyolojik kriterler: Merkezi sinir sistemi (MSS) goriintiilemesinde
enfarktiis kaniti olmaksizin iskemik nérolojik semptomlarin varlig

TIiA

Klinik Kriterler: 24 saatten uzun bir siire devam eden iskemik norolojik
Inme semptomlar
Radyolojik kriterler: MSS goriintiilemesinde enfarktiis varligi

Tablo 6. Yaygin Olarak G6zlenen Bazi Klinik Semptom Ve Bulgularla Birlikte
Norolojik Iskemide Yer Alan Vaskiiler Bolgeler (55)

Damar Yaygin Olarak Yaygin Klinik Semptomlar ve Bulgular
Bolgesi Tutulan Damarlar

Anterior Internal Karotid Arter | Kontralateral hemiparezi: Serebral hemsiferin
Dolasim etkilendigi karsi taraftaki yiiz, iist ekstremite

ve/veya alt ekstremiteyi kapsayan zayiflik

Anterior Serebral Arter | Kontralateral hemiparestezi:

Serebral hemisferin karsi tarafindaki

yiiz, iist ekstremite ve/veya alt ekstremiteyi

kapsayan anormal veya bozulmus duyu

Orta Serebral Arter Disfazi: (baskin serebral hemisfer etkilenmisse)
Konusma yeteneginin kaybi
Retinal Arter Ipsilateral monookiiler gérme kaybi.
Gegici (amaurosis fugax) veya kalici olabilir.
Posterior Vertebral Arter Homonim hemianopsi:
Dolasim Her iki goziin sag veya sol yarisinda
gorme alani kaybi
Baziler Arter Ekstremite ve yiiriiyiis ataksisi:
Kol ve bacaklarda koordinasyon kaybi
Cerebellar Arter Vertigo: Mide bulantis1 ve kusma ile
Iligkili donme hissi
Posterior Serebral Kraniyal sinir felci — kranyal sinirlerin
Arter Fonksiyon bozuklugu II-XII
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2.2.3. internal Karotis Arter Stenozunun Tanis1

Tani stirecinde en kritik adim, ayrintili bir hastalik hikayesinin alinmasidir ve bu siirecin
takibi i¢in bir ndrolog tarafindan gergeklestirilen muayene olduk¢a dnemlidir. Taniya
yardimc1 olmak amaciyla, invaziv yontemlerden serebral anjiografi kullanilabilecegi gibi,
non-invaziv teknikler de tercih edilebilir. Bu non-invaziv teknikler arasinda karotis
doppler USG, Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA) ve Bilgisayarli Tomografik
Anjiografi (BTA) yer almaktadir (56).

2.2.3.1. Ultrasonografi

Karotis doppler USG, karotis stenozlarinin tespiti i¢in en yaygin kullanilan non-invaziv
goriintiileme yontemidir. Doppler USG, karotis darliginin belirlenmesinde temel bir arag
olarak kabul edilir ¢iinkii diisiik maliyeti, kolay uygulanabilirligi ve genis erisilebilirligi
sayesinde popiilerdir. Gri skala goriintiilemele, plaklarin 6zellikleri hakkinda bilgi
saglarken, liimen darliginin degerlendirilmesi icin renkli doppler yontemi uzunlamasina
veya capraz kesitlerde kullanilir. Darlik derecesini belirlemek i¢in en 6nemli parametre
olarak maksimum sistolik akim hizi kabul edilirken, ileri derecede darliklarin

siiflandirilmasinda diyastol sonu akim hizi da yardimer olabilir (57).
2.2.3.2 Manyetik Rezonans Anjiografi

MRA’nin en biiylik avantajlarindan biri, intrakraniyel damarlarin gériintiilenebilmesidir.
Bu goriintiileme tekniklerinde, hareket eden kan ile sabit dokular arasindaki biiyiik
kontrast farkindan yararlamilir. ki temel sekans tiirii bulunmaktadir. 1- Time of flight
(TOF) ve 2- Faz kontrast (PC). Giiniimiizde, MRA teknikleri biiyiik bir gelisme
kaydetmistir. 3 boyutlu TOF (3D TOF), normal damarlarin goriintiilenmesinde olduk¢a
kullanishdir ancak yavas akimli darliklarin gosterilmesinde asir1 hassas olabilir, bu da
spesifikligi azaltabilir. Ote yandan 2 boyutlu TOF (2D TOF) daha hizl1 goriintiiler elde
etmek igin tercih edilir ve hareket kaynakli hatalarin azaltilmasina yardimci olur. Ince
kesitlerle birlestirildiginde, artefaktli ve yavas akim boélgelerinin daha iyi
goriintiilenmesini saglar. Bu nedenle, ven6z yapilarin, biliyiik anevrizmalarin ve kiigiik
arterlerin daha etkili bir sekilde degerlendirilmesine olanak tanir. 2D PC MRA, yavas

akimin normal akimdan ayrilmasi ve yavas akim yonii ve hizinin belirlenmesinde
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kullanilabilir, ancak 2D TOF’a goére damarlarin torsiye oldugu bolgelerde karisik ve
tiirbiilansh akimlar sinyal kaybina neden olabilir, bu da darliklart yanlis yonlendirebilir.
Kontrastli MRA, TOF ve PC yontemlerine gére daha hizli goriintiileme saglar. Bu
teknikle 3D Gradient Eko sekansi kullanilir. Kontrast madde verilmesi, damar liimeninin

gorlintirliigiinii artirirken T1 siiresini kisaltarak hareket ve satlirasyon etkilerini azaltir,

boylece damardaki darlik hakkinda daha fazla bilgi saglar (58).
2.2.3.3. Bilgisayarh Tomografi Anjio (BTA)

BTA, intrakraniyal ve ekstrakraniyal damar yapisin1 goriintiileme yetenegi ile 6zellikle
ileri derecedeki darliklar1 ve tikanikliklar: tespitte doppler USG kadar etkilidir. Ayrica,
kardiak pacemaker, metal protez kalp kapaklari ve klostrofobik hastalar i¢cin MRA yerine
tercih edilebilir. MRA’ya gore daha hizli goriintii elde edebilme avantaji sunar. Ancak,
iyonize radyasyon icermesi ve intravendz kontrast madde gerektirmesi nedeniyle bobrek
yetmezligi veya bu tiir risklere sahip hastalarda kullanimini sinirlayabilir. BTA, damar
duvart ve mural trombiisler hakkinda bilgi saglama konusunda da invaziv serebral

anjiografiye karsi tistiin bir segenek sunar (59).
2.2.3.4. Digital Subtraction Angiography(DSA)

Bilgisayar teknolojisinin tibbi tan1 yontemlerindeki etkisiyle birlikte DSA, damarsal
yapilar1 ve lezyonlar1 goriintiileme konusunda 6nemli bir rol iistlenmistir. Bu teknik, ilk
olarak 1970’lerin baslarinda arastirllmaya baslandi ve 1980’lerden sonra biiylik tip
merkezlerinde yaygin olarak kullanilmaya baglandi. Geleneksel anjiografiye kiyasla

DSA’nin bazi avantajlar vardir:

1- DSA, kontrastli damarlari, yumusak dokular1 ve kemik yapilar1 sayisal olarak

ayristirarak goriintiilemeyi saglar.

2- Benzer ayristirma islemi ile damar duvarmin ve kalinligimmin net bir sekilde

gorlintiillenmesine imkan tanir.
3- Hem saglik profesyonelleri hem de hasta daha az radyasyona maruz kalir.

4- Hasta basina daha diisiik maliyetlidir.
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Invaziv bir ydntem olan DSA, aorta ve dallarin1 incelemek, intrakraniyal arter yapilarmi
degerlendirmek i¢in altin standart bir tan1 yontemi olarak kabul edilir. Ayrica, arteriyal
plak yapisim ve diseksiyonu detayli bir sekilde goriintiileyerek hemodinamiyi
etkileyebilecek durumlar hakkinda onemli bilgiler saglar. Ayrica, ekstrakraniyal ve
intrakraniyal damarlar1 en ayrintili sekilde gosterme yetenegi sunar. DSA’nin bir diger
avantaji, islem sirasinda miidahale edilebilir olmasidir. Bununla birlikte, tek dezavantaji
invaziv olmasidir ve bazi ¢aligmalar islemin %1 oraninda inmeye yol agabilecegini

gostermektedir (60).

NASCET = * 100

* 100
Z

ECTS =

Sekil 2. NASCET ve ECST Yontemleri Ile Karotis Stenozlarmin Hesaplanmas: (61)

Damarin en dar bdlgesinin ¢ap1: B, darligin distalindeki IK A’ nin normal liimen ¢ap1: A olarak, darlik
bolgesindeki tahmini liimen ¢api: C olarak isimlendirilirse agsagidaki formiiller kullanilarak

hesaplanabilir.
2.2.4. Karotis Arter Stenozunun Tedavisi

2.2.4.1. Karotis Arter Stenozunun Medikal Tedavisi

Tiim hastalarda semptomlar ve revaskiilarizasyon stratejileri géz ardi edilerek, karotis
stenozunun medikal tedavisinde ateroskleroz ilerlemesini sinirlamak ve kardiyovaskiiler
olaylar1 azaltmak i¢in agresif risk faktorii modifikasyonun oOnerildigi bir yaklasim

benimsenir (62).
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Aspirin, semptomlarina bakilmaksizin karotis darligina sahip hastalar icin siiresiz olarak
onerilmektedir. Antiplatelet tedavisi, plasebo alan bireylere gore %16 6limciil ve %28
6liimciil olmayan inme riskinde azalma saglar (63). Sistemik aterosklerozlu hastalarda,
lipit diisiirticii ajanlar 6zellikle statinlerin faydalar1 kanitlanmistir. Statinler, lipit diisirme
yeteneklerine ek olarak, trombosit adezyonu, tromboz, endotel fonksiyonu, inflamasyon
ve plak stabilitesi iizerine ek etkilere sahiptir. Stroke Prevention with Aggressive
Reduction of Cholesterol Levels (SPARCL) ¢alismasi, yakin zamanda inme veya TIA
geciren ve bilinen koroner kalp hastalifi olmayan 4.731 hastada, yiiksek doz
atorvastatinin 5 yillik genel inme ve kardiyovaskiiler olay insidansin1 6nemli Olciide

azalttigin1 gostermistir (64).

Asemptomatik hastalarla ilgili yapilmis en genis ve gliniimiizde en giincel olan c¢alisma,
ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) ¢alismasidir (65). Bu ¢alisma,
saglikli ve koroner arter hastaligi olmayan hastalarda %60 ve iizeri karotis arter stenozu
olanlarin cerrahi tedavi gormesi gerektigini gostermektedir. Bu hastalarda, 5 yillik takip
sonuglarina gore aspirin ile tedavi edilen gruba gore %66'lik bir risk azalmasi
goriilmiistiir. Ancak, KEA'nin kadinlardaki etkisi net olarak belirlenmemistir.
Kadinlarda, erkeklere gore perioperatif komplikasyon orani daha yiiksektir (%3,6),
erkeklerde ise bu oran %]1.7'dir. Tiim bu verilere dayanarak, asemptomatik hastalarin
tamaminin degil, %60 ve lizeri stenoza sahip hastalarin cerrahi olarak tedavi edilmesi
gerektigi onerilmektedir. ACAS ¢alismasinda operatif mortalite oran1 %0,14 iken, inme
ve Olim riski %1,5 olarak bulunmustur. Bu sonuglar, rutin KEA sonuglariyla
karsilastirildiginda oldukga diisiik degerlerdir. Bu nedenle, baz1 uzmanlar asemptomatik
hastalarda %80 ve {lizeri stenozlarda KEA yapmay1 onermektedirler. Orta derecede
stenozu olan hastalarda ise 6 ay veya 1 yillik periyodik Doppler USG kontrolleri ve
agresif antiplatelet tedavisi Onerilmekte, ancak kontroller sirasinda progresyon
gozleniyorsa cerrahi tedavi diisiiniilmektedir. Sonug olarak, bu ii¢ ¢galisma, semptomlarina
gore hastalar1 simiflandirarak, %50-99, %60-99 ve %70-99 IKA stenozlu hastalarin
medikal tedaviye kiyasla endarterektomi ile fayda sagladigmi gostermistir. KA

darliklari, iskemik inmelerin 6nde gelen nedenlerinden biridir (66).
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2.2.4.2. Endarterektomi ve Endovaskiiler Stent Tedavisi

Endarteroktomi, karotis arterde %60 ve daha fazla darlik olan hastalarda, stentleme ise
%70 ve daha fazla darlik bulunan hastalarda 6nerilir. Her ikisi de %50 ve iizeri inme veya
TIA 6ykiisii olan hastalar icin 6nerilir. Endarterektomi, acik cerrahi bir prosediirdiir ve
ciltte bir insizyon agilarak karotis arter bulunur. Operasyon sirasinda, darlik bolgesi
arterin proksimal ve distal kesimleri klemplenir ve beyne akis karotid arterin diger
tarafindan saglanir. Cerrah tikali segment {izerindeki plagi ¢ikarmak icin arteri keser ve
sonra arteri dikerek klempleri ¢ikarir (67). Karotis stent tedavisi ise minimal invaziv bir
prosediirdiir. Hastaya lokal anestezi uygulanir ve tercihen sag ana femoral perkiitan giris
yapilir. Fleksible bir kateter ve 6zel ekipmanlar kullanilir. ince mikro malzemelerle darlik
bolgesinin distaline ulasilir. Ve emboliyi 6nleyen bir filtre sistemi agilir. Ardindan stent
uygun pozisyona getirilerek yerlestirilir. Ihtiyag duyulursa, predilatasyon ve

postdilatasyon islemleri de gergeklestirilebilir (67).

ICA

A CCA

Sekil 3. Karotis Endarterektomisi (67)

A) Karotid arterin diseksiyonu. B) Aterosklerotik plagin ¢ikarilmasi. C) Karotid arterin yama ile

kapatilmasi.
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Sekil 4. Internal Karotid Artere Stent Yerlestirilmesi (67)

A) Bir kilavuz tel internal karotid arterdeki darliktan geger; B, C) stent yerlestirilir; D) stenti genisletmek

icin balon postdilatasyon ger¢eklestirilir.
Karotis Arter Stentleme I¢cin Kontrendikasyonlar:
1- Mutlak Kontrendikasyonlar:

e Preoperatif goriintilemede (6rn. USG, anjiyografi) veya intraoperatif
goriintiilemede lezyon iginde goriiniir trombiis tespit edilmesi

e Damar erisiminin saglanamamasi

e Aktif enfeksiyon

2- Goreceli Kontrendikasyonlar:

o Siddetli plak kalsifikasyonu, ¢evresel karotis plak
e Siddetli karotis tortiozitesi
e IKA’nin near-okliizyonu

e Kiiciik karotid arter (mevcut ticari arter stentlerine uygun olmayabilir)

Karotis Stentleme Sonrasinda Goriilebilen Komplikasyonlar
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Karotis revaskiilarizasyonu ile iligkili komplikasyonlar, genel olarak revaskiilarizasyon
(inme), hasta komorbiditeleri (6rnegin, miyokard enfarktiisli, kronik bobrek hastaligy),
stentle (stent i¢i restenoz, stent kirilmasi) ve revaskiilarizasyon yaklasimiyla ilgili olan
sistemik komplikasyonlar halinde gruplandirilabilir. Yaklagima 6zgii komplikasyonlar
arasinda arteriyel erisime iliskin veya embolik koruma sistemiyle ilgili komplikasyonlar

yer alir. Yaklasima 6zgli komplikasyonlar ayr1 ayri incelenmektedir.

KAS sonras1 komplikasyonlarin zamanlamasin1 degerlendiren bir c¢alismada, islem
sonras1 olaylarin/komplikasyonlarin ylizde 53'i KAS'tan sonraki 6 saat i¢inde, yiizde
5,3'i 6 ila 12 saat arasinda, yiizde 8'1 12 ila 24 saat arasinda ve yiizde 34,2'si >24 saat
sonra meydana geldigi soylenmis. 24 saatten sonraki geg olaylar erisim yeri ile iliskiliydi

ve norolojik olaylar arasinda gegici iskemi, mindr inme ve major inme yer aliyordu (68).

Inme: KAS ile iliskili en ciddi akut komplikasyon inmedir. KAS ile ilgili periprosediirel
inme, tek basina veya kombinasyon halinde, asagidakiler de dahil olmak tiizere cesitli

mekanizmalardan kaynaklanabilir (69).

e Tromboembolizm

e Bradikardi ve/veya baroreseptor stimiilasyonuna bagli hipoperfiizyon
e Serebral hiperperfiizyon

e Intraserebral kanama

e Stent trombozu

e Antiplatelet tedaviye uyumsuzluk

KAS sirasinda ve sonrasinda tromboembolik komplikasyon riskini azaltmak igin
kullanilan ana stratejiler, uygun hasta se¢imi, optimal perioperatif tibbi tedavi (ikili
antiplatelet tedavi, aspirin, klopidogrel ve statin dahil), optimal intraoperatif
antikoagiilasyon, igslem sonrasi siki1 kan basinci kontrolii ve muhtemelen yaklasim se¢imi

ve embolik koruma se¢imidir.

Hiperperfiizyon Sendromu: Serebral hiperperfiizyon sendromu, KAS"in nadir goriilen
bir komplikasyonudur. Sendromun habercisi siklikla revaskiilarize edilmis IKA nin ayni

tarafindaki bas agrisidir. Bunu fokal motor ndbetler ve intraserebral kanama takip
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edebilir. Hipertansiyon bu sendromun siklikla dnciiliidiir ve perioperatif kan basincinin

yeterli kontrolii bu agidan 6nem tasimaktadir (70).

Karotid Trombozu ve Restenoz: Akut ve subakut stent i¢i tromboz, KAS hastalarinin
yiizde 0,5 ila 5'inde rapor edilmistir (71, 72). KAS" takiben gelisen bazi karotis restenoz
vakalari, antitrombosit tedavinin yetersiz olmasi veya tedavinin kesilmesi ile iligkili
olabilir (73, 74). 30 giinden sonra, KAS sonras1 erken restenoz temel olarak neointimal
hiperplaziye baghdir; bu, stenti yerlestirmek icin kullanilan teknikten bagimsiz olarak
stentle iliskili damar hasartyla iliskilidir (75, 76). KAS ile iliskili neointimal hiperplazi,
stentin agir1 dilatasyonuna veya karotis stentin damar i¢inde kusurlu konumlandirilmasina
bagli olarak devam eden vaskiiler hasara neden olabilir ve kadinlarda ve kétii kontrol
edilen diyabet veya hiperlipidemisi olan hastalarda daha sik ortaya ¢ikabilir
(77). Radyasyon oykiisii de risk faktorleri arasinda yer almaktadir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu ¢aligmaya Erciyes Universitesi ndroloji ve ndroradyoloji boliimiine bagvurarak Ocak

2016- Nisan 2023 tarihleri arasinda karotis stentleme yapilan 18 yas {istii 330 hasta dahil

edilmistir. Hastalara telefon yolu ile ulasilarak stentleme sonrasi inme gegirip gegirmedigi

incelenmistir. Sistemimizde kayitli olan bu hastalardan telefon yoluyla izin alindiktan

sonra fakiiltemiz sisteminde ve e-nabizda bulunan gériintiileri taranmistir. inme gegirdigi

tespit edilen hastalarin orani ve bu hastalarin risk faktorleri gozden gegirilmistir.

e Stent oncesi:

Ek hastaliklar1 (Diyabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, kronik
bobrek yetmezligi, AF, kalp yetmezligi )

Gegirilmis inme oykdisii

Inme gecirdiyse lezyon yeri

Inme gegirdiyse etyolojisi

Inme gegirdiyse 3. ay MRS

Inmede akut tedavi uygulanip uygulanmadigi (trombolitik tedavi veya
trombektomi)

Karotis goriintiilemesinin ne ile yapildigi (BTA, Doppler USG, MRA)
Karotis darlik yiizdesi ve hizi

Darligin semptomatik olup olmadigi ( Stentten 6nce son 6 ayda inme veya
TIA gegirmis olmasi semptomatik, son 6 ayda inme veya TIA

gecirmemesi asemptomatik olarak degerlendirilmistir. )
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*  Doppler USG yapildiysa plak tipi (Kalsifik, tilsere, hemorajik)

+ Inme gecirdiyse sonrasinda baslanan tedavi (aspirin, klopidogrel, yeni
nesil antikoagiilan, warfarin)

 Inme sonrasi revaskiilarizasyon zamani

* Stent sonrasi:

+ Inme gecirip gegirmedigi

* Inme gegirdiyse tarafi

* Rekiirren inme stentten ne kadar siire sonra

* Rekiirren inme NIHSS

* Rekiirren inme mRS

* Rekiirren inme sonrast tedavi (aspirin, klopidogrel, yeni nesil
antikoagiilan, warfarin)

* Rekiirren inme etyoloji

» Stent takilma esnasindaki bazal kan sekeri, trigliserit, LDL, HDL

+ Balon

* Predilatasyon

* Postdilatasyon agisindan hastalar gézden gegirilerek sorgulanmustir.

Tablo 7. Modifiye Rankin Skalasi (mRS)
0. Hi¢ semptom yok

1. Belli bir sakatlik yok (Giinliik yasamin tiim olagan islerini yapabilir)

2. Iliml sakatlik (Baz1 aktivitelerini yapamaz ama yardimsiz kendi islerini yiiriitebilir)
3. Orta derecede sakatlik (Baz1 iGlerde yardima gereksinim duyar ama yardimsiz
yiiriiyebilir)

4. Orta derecede agir sakatlik (Yardimsiz yiiriiyemez, viicut gereksinimlerini beceremez)
5. Agir sakatlik (Yataga bagimli)

6. Oliim

e Dahil Edilme Kriterleri:

e Semptomatik veya asemptomatik karotis darlig1 bulunan ve stent islemi
uygulanmis olan hastalar

e Hastalarin Erciyes Universitesi hastanesi sisteminde veya e-nabiz
sisteminde kayitl verilerinin bulunmasi incelenecek olan anamnez ve

muayene dosyalarinin yeterli durumda olmasi
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e 18 yas lizeri olmasi

e Dislama Kriterleri
e Hastalarin anamnez, muayene veya laboratuvar verilerinin yeterli
durumda olmamasi

e Hastanin iletisim bilgilerine ulasilamamis olmasi

Calisma protokolii, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan

onaylanmustir (Karar no: 2022/719, Tarih: 26/10/2022).
3.1. Istatistiksel Analiz

Veri normalligini degerlendirmek i¢in histogram, g-q grafikleri ve Shapiro-Wilk testi
uygulandi. Nicel verilerin analizinde, iki bagimsiz 6rneklem t testi ve Mann Whitney U
testi kullanilmistir. Kategorik verilerin karsilastirmasinda Pearson ki-kare testi kullanildi.
Hastalarda rekiirren inme risk faktorlerini belirlemek icin tekli lojistik regresyon analizi
uygulandi. Odds oranlar1 %95 giiven aralig: ile birlikte verildi. Istatistiksel anlamlilik
diizeyi p <0,05 olarak kabul edilmistir. Verilerin analizi TURCOSA (Turcosa Analytics

Ltd Co, Turkey, www.turcosa.com.tr) istatistik yaziliminda analiz edilmistir.

27



4. BULGULAR

Toplam 364 hasta degerlendirildi. Anamnezi, muayene veya laboratuvar bulgulari
yetersiz olan 34 hasta calismaya dahil edilmedi. Kriterlere uygun 232’si (%70.3) erkek,
98’1 (%29.7) kadin olmak iizere karotis artere stent takilan 330 hasta caligmaya dahil
edildi. Olgularin ek hastaliklar agisindan degerlendirilmesi sonucunda 257 (%77.9)
olguda hipertansiyon, 148 (%44.8) olguda diyabet, 264 (%80) olguda hiperlipidemi, 80
(%24.2) olguda kronik bobrek yetmezligi, 21 (%6.4) olguda AF, 2 (%0.6) hastada
kardiyomiyopati, 192 (%58.2) olguda ise gecirilmis inme Oykiisii mevcuttu.

Katilimeilarin cinsiyet ve risk faktorlerinin dagilimi Tablo 8’de belirtilmistir.

Tablo 8. Katilimcilarin Cinsiyet ve Risk Faktorlerinin Dagilimi

Degiskenler Rekiirren inme Geciren (n=35) Rekiirren inme Gecirmeyen (n=295)
Erkek (n, %) 25 (%71.4) 207 (%7.2)
Kadin (n, %) 10 (%28.6) 88 (29.8)
Hipertansiyon (n, %) 29 (%82.9) 228 (%77.3)
Diyabet (n, %0) 22 (%62.9) 126 (%42.7)
Hiperlipidemi (n, %) 29 (%82.9) 235 (%79.7)
Kronik Bobrek Yetmezligi (n, %) 12 (34.3) 68 (%20.6)
Atriyal Fibrilasyon (n, %) 4 (%11.4) 17 (%5.2)
Kardiyomiyopati (n, %) 0 (%0) 2 (%0.7)
inme (n, %) 26 (%74.3) 166 (%56.3)
Sigara icen (n, %) 13 (%37.1) 83 (%25.2)
Sigara i¢gmeyen (n, %0) 22 (%62.9) 212 (%71.9)

Calismaya dahil edilen hastalarin karotis goriintiillemeleri 79 hastada doppler USG ile
(%23.9), 161 hastada BTA ile (%48.8), 18 hastada MRA (%5.5) veya 72 hastada ise DSA
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(%21.8) ile yapilmistir. Kullanilan karotis goriintiileme yonteminin yiizdelik dagilimi

Grafik 1’de gosterilmistir.

STENT TAKILAN HASTALARIN
KAROTIS GORUNTULEME YONTEMI

mUSG mBTA mMRA mDSA

Grafik 1. Kullanilan Karotis Goriintiileme Yonteminin Yiizde Seklinde Dagilimi

Karotis revaskiilarizasyonu yapilan 330 hastanin 35’inde sonraki donemde rekiirren inme
gelismistir. Rekiirren inme gegiren 35 hastamizin mRS skorlar1 degerlendirildiginde 20
(%57,1) hastanin mRS 0, 6 (%17,1) hastanin mRS 1, 1 (%2,9) hastanin mRS 2, 2 (%5,7)
hastanin mRS 3, 2 (%5,7) hastanin mRS 4, 1 (%2,9) hastanin mRS 5, 3 (%8,6) hastanin
MRS 6 olarak hesaplanmistir. Rekiirren inme gegiren bu hastalarin mRS’larmin dagilimi

Grafik 2’de verilmistir.

Rekiirren Inme Geciren Hastalarin
Modifiye Rankin Skorlari

525 %57.1

520

< 15

< 10 0

E : Y17.1 verg 5T %ST %29 %86

T o - — S S . BN
0 1 2 3 4 5 6

MODIFIYE RANKIN SKORU

Grafik 2. Rekiirren inme Gegiren Hastalarin mRS’larmin Dagilimi
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Stent takilan hastalarin 212’si (%64.2) asemptomatik karotis arter hastaligina sahipti, geri
kalan 118 (%35.8) hasta ise semptomatikti. Rekiirren inme gegiren 35 hastanin 15’1
(%42.9) semptomatik karotis darligina sahipti, rekiirren inme gecirmeyen 295 hasta
arasinda ise 103 (%34.9) hasta da semptomatik karotis darligi mevcuttu. Rekiirren inme
geciren ve gecirmeyen gruplar arasinda karotis darliginin semptomatik olup olmamasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir (p=0.354). Rekiirren inme
geciren ve gegirmeyen gruplar arasinda semptomatik veya asemptomatik nedenlerle stent
takilan hastalar arasindaki hasta sayilar1 ve yiizdelik oranlar Grafik 3’te verilmistir.
Ayrica semptomatik darliga stent takilan hasta grubunda rekiirren inme orani (%12.7),
asemptomatik hasta grubuna gore (%9.4) daha yiiksek bulundu ancak aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (%12.7-%9.4) (p=0.53)

250
200 192 (%65.1)
150
103 (%34.9)
100
50
15(%42.9)  20(%57.1)
B B
0
Rekiirren inme Gegiren (n=35) Rekiirren inme Gegirmeyen (n=295)

B Semptomatik B Asemptomatik

Grafik 3. Rekiirren Inme Gegiren Ve Gegirmeyen Gruplar Arasinda Semptomatik Veya
Asemptomatik Nedenlerle Stent Takilan Hasta Sayilari

Karotis stent sonrasinda verilen antiagregan tedavi agisindan bakildiginda rekiirren inme
geciren grupta 31 (%88.6) hasta ikili antiagregan tedavi altinda inme gecirdi. 4 hasta ise
sirasiyla su tedavileri aliyordu. Birinci hasta apiksaban ve klopidogrel, ikinci hasta
varfarin ve asetilsalisilik asit, ti¢iincli hasta sadece asetilsalisilik asit, dordiincii hasta ise
edoksaban ve asetilsalisilik asit tedavilerini aliyordu. Rekiirren inme gecirmeyen grupta

ise 268 (%90.8) hastaya ikili antiagregan tedavi rejimi uygulanmistir (Grafik 4).
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Stent Sonrasi Verilen Tedavi

o - ———

Rekiirren inme Gegiren (N=35) Rekiirren inme Gegirmeyen (N=295)

* Asetilsalisilik Asit + Klopidogrel = Diger

Grafik 4. Stent Sonras1 Uygulanan Tedavi Rejiminin Rekiirren inme Gegiren ve

Gecirmeyen Gruplar Arasindaki Dagilimi

( Diger: Tekli antiagregan, tekli antikoagiilan veya antiagregan ve antikoagiilan birlikte

alan hastalar )

Rekiirren inme geciren hastalarin 10’unda sag hemisferik lezyon, 15’inde sol hemisferik
lezyon, 10’unde bilateral hemisferik lezyonu mevcuttu. Rekiirren inmelerin 21°inde inme

stent takilan hemisferik bolgede, 4’tinde ise kontralateral bolgedeydi.

Rekiirren inme gegiren hastalarin inme etyolojisinde biiyiik oranda aterosklerotik etyoloji

yer almaktaydi.

Karotis stent tedavisi sonrasinda rekiirren inme gegiren hastalarin yas ortalamas1 70.4 +
8.1, rekiirren inme gegirmeyen hastalarin yas ortalamasi ise 70.2 £+ 8.6 saptanmistir. Yas
ortalamalar1 ac¢isindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaistir (p=0.887).

Rekiirren inme gegiren 35 hastanin 10’u kadin, 25’1 erkek cinsiyettendi. Rekiirren inme
gecirmeyen 295 hastanin ise 88’1 kadin, 207’si erkekti. Gruplar arasinda cinsiyet

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p=0.878).
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Hipertansiyon agisindan bakildiginda rekiirren inme gegiren hastalarin 29 (%82.9)’unda
hipertansiyon vardi, rekiirren inme gecirmeyen hasta grubunda 228 (%77.3) kiside
hipertansiyon saptandi. Hipertansiyon acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamistir (p=0.453).

Diyabet acisindan bakildiginda rekiirren inme gegiren hastalarin 22 (%62.9)’sinde
diyabet vardi, rekiirren inme gegirmeyen hasta grubunda 126 (%42.7) kiside diyabet
saptandi. Diyabet agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmustur (p=0.023).

Hiperlipidemi agisindan bakildiginda rekiirren inme gegiren hastalarin 29 (%82.9)’unda
hiperlipidemi vardi, rekiirren inme gegirmeyen hasta grubunda 235 (%79.7) kiside
hiperlipidemi saptandi. Hiperlipidemi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamistir (p=0.655).

Kronik bobrek yetmezligi agisindan bakildiginda rekiirren inme geciren hastalarin 23
(%34.3)’tinde kronik bobrek yetmezligi vardi, rekiirren inme gecirmeyen hasta grubunda
68 (%23.1) kiside kronik bobrek yetmezligi saptandi. Kronik bobrek yetmezligi agisindan

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p=0.143).

Gegcirilmis inme Oykiisii agisindan bakildiginda rekiirren inme gegiren hastalarin 26
(%74.3)’sinda gegirilmis inme 6ykiisii vardi, rekiirren inme gegirmeyen hasta grubunda
ise 166 (%56.3) kiside gegirilmis inme Oykiisii saptandi. Gegirilmis inme Oykiisii

acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0.041).

Hipertansiyon ile birlikte diyabet, gecirilmis inme, hiperlipidemi, kronik bdbrek
yetmezligi gibi multipl risk faktorleri bulunan hasta grubunda rekiirren inme oranlar

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Oranlar Tablo 9’da gosterilmistir.
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Tablo 9. Rekiirren Inme Gegiren ve Gegirmeyen Gruplar Arasindaki Sosyodemografik
Ozellikler Arasindaki Farkliliklar ve Risk Faktorlerinin Analizi

Degisken Rekiirren inme Gegiren Rekiirren inme Gecirmeyen P
(n=35) (n=295)
Yas (Ort.; £SD) 70.4 £ 8.6 70.4+ 8.1 0.887
Kadin 10 (%28.6) 88 (9%29.8) 0.878
Erkek 25 (% 71.4) 207 (%70.2) 0.878
HT (n, %) 29 (%82.9) 228 (%717.3) 0.453
DM (n, %) 22 (%62.9) 126 (%42.7) 0.023*
HL (n, %) 29 (%82.9) 235 (%79.7) 0.655
KBY (n, %) 23 (%34.3) 68 (%23.1) 0.143
Atriyal Fibrilasyon (n, 4 (%11.4) 17 (%5.8) 0.194
%
Kzrdiyomiyopati (n, %) 0 (%0) 2 (%0.7) 0.625
inme (n, %) 26 (%74.3) 166 (%56.3) 0.041%*
HT+ DM (n, %) 21 (%60) 109 (%36.9) 0.008*
HT + inme (n, %) 23 (%65.7) 129 (%43.7) 0.014*
DM + HL (n, %) 20 (%57.1) 107 (%36.3) 0.016*
DM + inme (n, %) 16 (%45.7) 75 (%25.4) 0.011%*
HL + KBY (n, %) 12 (%34.3) 56 (%19.0) 0.034*
HL + inme (n, %) 22 (%62.9) 130 (%44.1) 0.035%
HT + DM + HL (n, %) 19 (%54.3) 95 (%32.2) 0.009*
HT + DM + inme (n, %) 16 (%45.7) 64 (%21.7) 0.002*
HT + HL + inme (n, %) 20 (%57.1) 102 (%34.6) 0.009*
DM + HL + inme (n, %) 15 (%42.9) 62 (%21.1) 0.004*
HT + DM + HL + inme 15 (%42.9) 55 (%18.6) <0.001*
(n, %)

Ort. : Ortalama, SD: Standart Sapma, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus

HL: Hiperlipidemi, KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi

( Inme: Stent 6ncesi herhangi bir zamanda gegirilmis inmeler alinmistir. )

Uygulanan tek degiskenli lojistik regresyon modelleri, DM ve inme parametreleri ile

rekiirren inme durumunun istatistiksel bir iligski oldugunu gostermistir (p<0.05). Diyabeti

olan hastalarin rekiirren inme yasama durumu diyabeti olmayan hastalara gore 2.27 kat

daha fazladir. iInme yasayan hastalarin rekiirren inme yasama durumu stroke yasamayan

hastalara gore 2.25 kat daha fazladir. Oranlar Tablo 10°da gosterilmistir.
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Tablo 10. Rekiirren Inme Durumunun Belirlenmesinde Tek Degiskenli Regresyon

Analizi
Degisken Tekli

00 (%95 GA) p-value
DM 2.27(1.10-4.68) 0.026*
inme 2.25(1.02-4.96) 0.045+
KBY 1.74(0.82-3.68) 0.146
Hiperlipidemi 1.23(0.49-3.10) 0.655
HT 1.42(0.57-3.57) 0.455
Kan Sekeri 1.00(0.99-1.01) 0.116

0O0: Odds Orani, GA: Giiven Aralig1.

Rekiirren inme gegiren hastalarin 15’1 semptomatik, 20’°si asemptomatik nedenlerle stent
takilan hastalardir. Rekiirren inme gegiren semptomatik gruba hipertansiyon acisindan
bakildiginda 14 (%93.3)’linde hipertansiyon vardi, rekiirren inme gegiren asemptomatik
hasta grubunda 15 (%75) kiside hipertansiyon saptandi. Hipertansiyon agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur (p=0.003). Rekiirren inme
geciren semptomatik gruba diyabet agisindan bakildiginda 14 (%93.3)’iinde diyabet
vardi, rekiirren inme geciren asemptomatik hasta grubunda ise 8 (%40) kiside diyabet
saptandi. Diyabet agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmustur (p=0.025). Rekiirren inme geciren semptomatik gruba diyabet ve
hipertansiyon birlikteligi agisindan bakildiginda 13 (%86.7)’linde diyabet ve
hipertansiyon vardi, rekiirren inme gegiren asemptomatik hasta grubunda ise 8 (%40)
Kiside diyabet ve hipertansiyon saptandi. Diyabet ve hipertansiyon birlikteliginde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur (p=0.015). Oranlar Tablo 11°da

gosterilmistir.
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Tablo 11. Rekiirren inme Gegiren Asemptomatik ve Semptomatik Nedenlerle Stent

Takilan Hasta Gruplar1 Arasindaki Risk Faktorlerinin Analizi

Degisken Asemptomatik Grupta Rekiirren Semptomatik Grupta Rekiirren P
Inme (n=20) Inme (n=15)

HT (n, %) 15 (%75) 14 (%93.3) 0.003*

DM (n, %) 8 (%40) 14 (%93.3) 0.025*

DM + HT (n, %) 8 (%40) 13 (%86.7) 0.015*

(Semptomatik Grup: Son 6 ay icerisinde inme veya TIA geciren hastalar)

(Asemptomatik Grup: Son 6 ay igerisinde inme veya TIA gecirmeyen hastalar)

Laboratuvar parametreleri agisindan bakildiginda rekiirren inme gegiren hasta grubunda
median glukoz degeri 130 (62-304), rekiirren inme gegirmeyen grupta ise 105 (54-366)
olarak saptanmistir. Rekiirren inme geciren hasta grubunda, gecirmeyenlere oranla
glukoz degerleri daha yiiksek bulunmustur. Rekiirren inme oraninda glukoz degeri

agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur (p=0.037).

Rekiirren inme gegiren hasta grubunda nétrofil sayisinin median degeri 66.1 (44.9-94.1),
rekiirren inme gegirmeyen grupta ise 62.3 (14.9-92.1) olarak saptanmustir. Rekiirren inme
geciren hasta grubunda, gegirmeyenlere oranla nétrofil sayilari daha yiiksek bulunmustur.
Rekiirren inme oraninda nétrofil sayis1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmaktadir (p=0.027).

Rekiirren inme gegiren hasta grubunda nétrofil yilizdesinin median degeri 23.8 (4.9-59.8),
rekiirren inme gegirmeyen grupta ise 26.3 (6.4-82.8) olarak saptanmistir. Rekiirren inme
geciren hasta grubunda, gecirmeyenlere oranla nétrofil ylizdeleri daha diisiik
bulunmustur. Rekiirren inme oraninda nétrofil sayis1 agisindan istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulunmaktadir (p=0.011).

Rekiirren inme gegiren hasta grubunda lenfosit yiizdesinin median degeri 1.6 (0.6-3.2),
rekiirren inme gegirmeyen grupta ise 2.0 (0.5-28.3) olarak saptanmistir. Rekiirren inme
geciren hasta grubunda, gecirmeyenlere oranla lenfosit yiizdeleri daha diisiik
bulunmustur. Rekiirren inme oraninda lenfosit sayis1 agisindan istatistiksel olarak anlaml

bir farklilik bulunmaktadir (p=0.024).
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Trigliserid, HDL, LDL degerleri agisindan gruplar arasinda farklilik saptanmamuistir.

Rekiirren inme gegiren ve gegirmeyen gruplarin laboratuvar parametrelerinin degerleri

Tablo 12’da verilmistir.

Tablo 12. Rekiirren Inme Gegiren Ve Gegirmeyen Gruplarin Stent Takilma Esnasindaki

Laboratuvar Parametreleri Agisindan Degerleri

Parametre

Glukoz, mg/dL, median (min-maks)
Trigliserid, mg/dL, median (min-maks)
HDL, mg/dL, median (min-maks)

LDL, mg/dL, median (min-maks)
Troponin, ng/L, median (min-maks)
Hemoglobin, g/dL, median (min-maks)
Beyaz Kiire, 103/pL, median (min-maks)
Platelet, 103/pL, median (min-maks)
PLCR, %, mean, = SD

CRP, mg/L, median (min-maks)

Notrofil Sayisi, 103/pL, median (min-maks)
Notrofil Yiizdesi, %, median (min-maks)
Lenfosit Sayisi, 103/pL, median (min-maks)

Lenfosit Yiizdesi, %, median (min-maks)

Rekiirren inme Gegiren
(n=35)

130 (62-304)
143 (71-327)
38.9 (22.1-59.3)
90.6 (34.2-191.8)
0.13 (0.01-38.7)
12.7 (9.9-16.4)
7.6 (4.5-14.6)
238 (111-469)
28.7+6.4
6.1 (0.4-65.0)
66.1 (44.9-94.1)
23.8 (4.9-59.8)
4.9 (2.8-11.8)
1.6 (0.6-3.2)
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Rekiirren inme
Gecirmeyen (N=295)
105 (54-366)
137 (39-694)
40.3 (21.5-77)
102.1 (35.3-300.8)
0.06 (0.01-68.9)
13.4 (6.4-19.1)
7.5(3.2-34.2)
242 (77-574)
28.7+7.7
3.9 (0.1-97)
62.3 (14.9-92.1)
26.3 (6.4-82.8)
4.7 (1.7-28.1)
2.0 (0.5-28.3)

0.037*
0.619
0.307
0.058
0.085
0.252
0.789
0.889
0.977
0.082
0.027*
0.011*
0.282
0.024*



5. TARTISMA

Calismamizda Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde semptomatik ve
asemtomatik nedenler ile karotis stent tedavisi uygulanan hastalarda rekiirren inme
gelisim orani, stent tedavisinin rekiirren inme agisindan koruyucu bir tedavi yontemi olup

olmadigini ve rekiirren inme geciren hastalardaki risk faktorleri degerlendirilmistir.

Karotis arter stenozu, ekstrakranyal ve intrakraniyal IKA’da aterosklerotik plak gelisimi
ile iliskili bir durumdur. Aterosklerozun kendisi, arter duvarlarinda kolesterol-lipid-
kalsiyum birikintileri ile iligkili kronik bir arter hastaligidir. Plak riiptiirii sonrasinda
beyne giden aterosklerotik materyalin embolizasyonunu takiben arteriyel tikanmaya yol

acarak serebrovaskiiler hastalik insidansi artmaktadir (3).

Internal karotis arter stenozu olan kisilerde inme riskini azaltmaya yonelik olarak
antiplatelet ajanlar ve hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi dahil olmak iizere
aterosklerozla iliskili risk faktorlerinin tedavisi risk yonetimin bir pargasidir. Sigaray1
birakmak da dahil olmak {izere yasam tarzi degisiklikleri de yoOnetimin Onemli
bilesenleridir. Siddetli semptomatik veya asemptomatik karotis arter stenozu olan
kisilerde inme riskini azaltmaya yonelik cerrahi miidahaleler arasinda KEA ve karotis
anjiyoplastisi-stentleme yer alir. Her iki prosediiriin goéreceli endikasyonlari ve

kullanighiligi konusunda 6nemli belirsizlikler mevcuttur (78).

Uluslararasi, ¢cok merkezli, randomize kontrollii KAS ve KEA nin karsilastirildigi ACST-

2 ¢alismasinda stent takilan hasta grubunda prosediirle iliskili olan ve olmayan inme orant

37



% 8.5 olarak saptanmis. Bu hastalart %5.2’sinin prosediirle iligskisiz inme oldugu,
%3.3’liniin ise ilk 30 giin igerisinde gelistigi ve prosediirle iligkili inme oldugu sdylenmis
(79). Baska bir metaanalizde ise KAS ve KEA uygulanan hastalarda restenoz gelisimi ve
restenozun tekrarlayan ipsilateral inmeyle iliskisi degerlendirilmis. Stent grubuna 4
randomize kontrollii ¢alisma dahil edilmis. Bu metaanaliz sonucunda KAS uygulanan
hasta grubunda %1.94’linde stenozla ayni tarafta inme gegirdigi saptanmis (80). Miiller
MD ve ark. 2019 yilinda yayinladig1 randomize kontrollii ¢calismada ise acgik hiicreli
kapal1 hiicreli stentlerin inme riski ile iliskisi arastirilmis. Ve her iki tip stent i¢in de inme
riski agisindan anlamli fark saptanmamis. 30 giinden sonra herhangi bir bolgede saptanan
inme orani ise toplam %6.58 olarak belirtilmis (81). Bizim hastalarin hepsinde agik
hiicreli stent kullanilmistir. 2012°de yayinlanan CREST ¢alismasinda karotis stent sonrasi
inmelerin ¢cogunlugunun ipsilateral bolgede ve stent takilan giin meydana geldigi
belirtilmis (82). Bu ¢alismamizda hastalarin 21’inde ( %60 ) ipsilateral inme saptadik.
Literatiirle uyumlu olacak sekilde rekiirren inmelerin cogunlugu (%65.7) stentle ayni giin
periprosediirel inme olarak ortaya ¢ikti. Bu durum komplikasyon olarak inmeyi daha aza

indirebilmek i¢in prosediiriin teknik yonlerinin gelistirilebilecegini diistindiirmektedir.

Calismamizda 330 hastanin 35’inde rekiirren inme saptadik (%10.6). Bizim hasta
grubumuzun 27 sinde (%77.1) rekiirren inme ilk 30 giin igerisinde gelismis olup
prosediirle iligkili oldugu, 8’inde (%22.9) ise takip siirecinde inme gelismis olup
prosediirle iligkisiz olarak degerlendirilmistir. ACST-2 c¢aligmasina kiyasla hasta
grubumuzda prosediirel inme oram1 daha yiiksek olarak saptanmisken uzun donem
rekiirren inme orant ACST-2 ve Miiller MD ve ark. yaptig1 ¢alismalara gore daha diigiik
olarak bulunmustur. Bizim c¢alismamizda uzun dénem inme oranmin ACST-2
calismasina ve Miiller MD ve ark. calismasina kiyasla daha diisiik olmasi hasta takip
siiresinin daha kisa ve hasta sayimizin az olmasi ile iliskili olabilir. Kumar R. ve ark.
yaptig1 metanalize gore ise uzun donem rekiirren inme oranlarimizin fazla olmasi
ipsilateral inmeleri degil bilateral IKA kaynakli inmeleri dahil etmemize baglanmustir.
Calismamizda ilk 30 glindeki inme oranlarimiz literatiirle uyumlu olarak yiiksekti. Bu
hastalar ikili antiagregan tedavi almasina ragmen ilk 30 giinde rekiirren inme gegirmistir.
Perioperatif donemde gelisebilecek olan inme risk faktorlerin giiglii analizinin

yapilabilmesi i¢in ¢ok merkezli genis hasta grubu ile caligmalar yapilmasi planlanabilir.
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Karotis arter goriintiilemesi agisindan MRA ve BTA’nun DSA ile karsilagtirildigi
calismada BTA ve MRA nin karotis stenozu tanisinda giivenilir oldugu sdylenmis. Her
iki yontemin de hem intrakranial arteryal yapilart hem de arkus aortanin vaskiiler yapisini
gorlintiileme imkani sagladigi belirtilmis. Fakat hem BTA’nun hem de MRA ’nun kisith
yonlerinden bahsedilmis. BTA’nun kisithiligr acisindan kalsifiye plaklarin goriintii
artefaktina neden olabilmesi ve kontrast madde kullanimi, MRA’nun ana simirlayict
faktoriiniin ise diisiik uzaysal ¢6ziiniirlik oldugu séylenmis (83). Gough MJ’1n yazdigi
bir derlemede ise noninvaziv goriintiileme stratejileri tartisilmis. Doppler USG’nin uygun
hiz kriterlerinin kullanilmas1 ve yeniden dogrulama sart1 ile optimum bir tarama yontemi
oldugu belirtilmis. %70-99 arasi darliklarda her ii¢ gortintiileme yonteminin de duyarlilik
ve Ozgiilliikklerinin yiiksek oldugu fakat %50-69 aras1 darliklarda USG ve MRA’nin
duyarliliginin daha diisiik oldugu belirtilmis (84).

Bizim calismamizda hasta popiilasyonumuzda karotis stenoz tanist koyarken en c¢ok
kullandigimiz goriintiileme yontemi BTA idi. Hasta grubumuzda BTA hem hizh
uygulanabilir olmast hem de intrakranial ve ekstrakranial vaskiiler yapilarin
degerlendirmesine olanak saglamasi nedeni ile tercih edilmistir. Hastalarimizda BTA
cekilmesine kontrendike bir durum mevcutsa ( KBY, kontrast madde alerjisi vs. ) diger

(MRA, USG ) goriintiileme yontemleri tercih edilmistir.

Iki bin yirmi yilinda yaymlanan nedeni belirlenemeyen iskemik inme hastalarmin
randomize olarak rivoraksaban ve aspirin grubuna atandigi ve rekiirren inme gegiren
hastalarin etyolojilerinin arastirildig: klinik ¢alismada tekrarlayan inme etyolojilerinin de
c¢ogunlugunun nedeni belirlenemeyen grupta oldugu saptanmis. Cogunlugunun ise
embolik &zellikte oldugu sdylenmis. Istatiksel olarak anlamli olmasa da rivoraksaban
grubunda aspirin grubuna gore nedeni belirlenemeyen inme etyolojisinin daha az oldugu
bulunmus. Ve nedeni belirlenemeyen inmede daha kapsamli bir embolik degerlendirme
onerilmis. Ayrica farkli yolaklar1 ele alan antitrombotik tedavilere ihtiya¢ oldugu

sOylenmis (12).

Calismamizda tiim rekiirren inme gegiren hastalarimizin %57.1°1 ve erken rekiirren inme
gecirenlerin %62.9’unda etyoloji biiyilkk damar aterosklerozu idi. Geg¢ rekiirren inme

geciren hastalarimizin %62.5’u nedeni belirlenemeyen inme etyolojisine sahipti. Geg
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rekiirren inmelerin geri kalan grubunda ise rekiirren inme etyolojisi biiyilkk damar
aterosklerozu idi. Ve ge¢ rekiirren inme gegiren hastalarimizin hicbirinde etyoloji
kardiyoembolik degildi. Geg rekiirren inme grubumuzda biiyiik damar aterosklerozunun
az olmas1 antiagregan uygun medikal tedaviye ve stent tedavisinin koruyuculuguna
baglanmistir. Nedeni belirlenemeyen grupta ise antiagregan tedaviye ragmen rekiirrens
olmasi goz Oniine alindiginda bu hasta popiilasyonunda Veltkamp R. ve ark. yaptigi
calismada oldugu gibi embolik etyolojinin 6n planda oldugu diisiiniilmiistiir. Ve nedeni
belirlenemeyen rekiirren inme gegiren hastalarda tekrarlayan inmeleri 6nlemek i¢in yeni

tedavi segeneklerinin gerekliligini bu ¢calismada destekler niteliktedir.

Karotis revaskiilarizasyonu sonrasinda rekiirren inme geciren hastalarda cinsiyet
agisindan bakildiginda Goicoechea S. ve ark. yaptigi ¢alismada; Karotis artere miidahale
uygulanan hastalarda kadin cinsiyetin, asemptomatik ve semptomatik kohortlarda
postoperatif inme oranlarinin anlamli derecede artmasi ile iliskili oldugu s6ylenmis. Fakat
bu riskin karotis endarterektomi yapilan grupta oldugu, stent grubunda kadin cinsiyetin
artmig risk ile iliskili olmadigi sdylenmis (85). Bizim ¢alismamizda karotis stentleme
sonrasinda rekiirren inme gegiren ve gecirmeyen gruplar arasinda cinsiyet acisindan
anlamli bir fark saptamadik. Fakat erkek cinsiyet rekiirren inme gegiren grupta orantisal
olarak rekiirren inme gec¢irmeyen gruba gore daha fazlaydi. Fakat calismamiza dahil
edilen gruba baktigimizda kadin hastalar toplamin %30’luk kismimni temsil ediyordu.
Karotis miidahalesinde cinsiyete dayali esitsizliklerin daha 1yi anlagilmasi i¢in erkek ve
kadin bireyleri yeterli sekilde temsil edilmesini saglayan randomize kontrollii

calismalarin yapilmasini onerilebilir.

Karotis stent tedavisi sonrasinda rekiirren inme gelisimi acgisindan yasin etkisini
degerlendiren ¢alismalarda ileri yaslarda inme riskinin arttig1 belirtilmis. Bonati LH. ve
ark. yaptig1 metaanalizde semptomatik karotis darligi olan hastalarda endarterektomi ve
stent grubu karsilastirilmig. Stent grubunda 6liim ve inme oraninin endarterektomi
grubuna kiyasla daha yiiksek oldugu soylenmis. Tedavi etkisini 6nemli dl¢iide degistiren
tek alt grubun yas oldugu, 70 yas tizeri hastalarda stent grubunda endarteroktomi grubuna
kiyasla riskin iki kat yiiksek oldugu sdylenmis. Karotis stent tedavisi sonrasinda inme
geciren ve gecirmeyen gruplarda bizim hasta popiilasyonumuz i¢in yag ortalamasi 70’in

tizerindeydi ve gruplarimiz arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.
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Kendi ¢galismamizin kisitliligi olarak belirterek; calismamiz geng, orta ve ileri yas gruplari
acisindan homojen smiflar1 icermediginden dolayt ve hastalarimizin  biiyiik
cogunlugunun 70 yas lizerinde olmasi nedeniyle ileri yaslarda inme riskinin arttigini bu

asamada sOyleyemiyoruz.

Lau LH ve ark. yaptig1 meta-analizde, diyabetin ortalama prevalansinin inmeli hastalarda
genel hasta popiilasyonuyla karsilastirildiginda daha yiiksek oldugunu gosterdi. Bu

metaanalizde diyabetin aterotrombotik inmelerle iligkili oldugu ve serebrovaskiiler
olaylara katkisinin yiiksek oldugu sdylenmis. Ayrica akut hiperglisemi ve diyabetin

varliginin daha kotii inme sonuglariyla iligskili oldugu gosterilmis. Akut ve kronik
disgliseminin kotii inme sonuglart {izerindeki etkilerini agiklayan kesin mekanizma
belirsizligini koruyor (86). Davies MG. ve ark. yaptigi yliksek perioperatif aglik kan
sekerinin karotis arter stentleme sonuglari {izerine etkisini degerlendiren ¢alismada ise
bozulmus aglik kan sekeri olan ve olmayan gruplar prospektif olarak degerlendirilmis.
Oliim, miyokard infarktiisii ve inme gibi major olumsuz olaylarin bozulmus aglik sekeri
ile iligkili oldugu saptanmis. Fakat DM un olumsuz major olaylar i¢in bir risk faktorii
olmadig1 sodylenmis. KAS wuygunlugu degerlendiritken DM Oykiisiinden ziyade
perioperatif aglik kan sekeri diizeyine bakmanin risk agisindan daha degerli oldugu

belirtilmis (87).

Bizim ¢alismamizda da literatiirii destekler nitelikte perioperatif donemde bakilan aclik
kan glukoz diizeyleri rekiirren inme grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksekti. DM acgisindan ise rekiirren inme geciren grupta gecirmeyen gruba gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde DM oran1 daha fazlaydi. Davies MG. ve ark.
calismasinda diyabetli hasta oran1 %30 iken, bizim ¢alisma grubumuzun %45’ini DM’li
hastalar olusturmaktadir. Bu farkliligin calismaya dahil edilen hasta gruplar1 arasindaki

benzer olmayan dagilim nedeniyle olabilecegi diisiiniilmistiir.

Hipertansiyon tiim inme tiirleri i¢in en dnemli degistirilebilir risk faktoriidiir. inme
insidans1 hem sistolik hem de diyastolik basingla orantili olarak artar ve goreceli risk
erkeklerde 3,1, kadinlarda ise 2,9 kat artar.Hipertansiyon, bilissel gerilemeye ve lakiiner
inmeye yol agan serebral kiiciik damar hastaliginin birincil nedenidir. Ayrica arastirmalar,

gebelikte sik goriilen bir hipertansif bozukluk olan preeklampsi gecirmis kadinlarda uzun
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vadeli inme riskinin 4-5 kat arttigin1 gostermistir. Hipertansiyonun serebral dolagim
tizerindeki etkisi bu nedenle inme alani acisindan biiyiik 6nem tagimaktadir. Dolayistyla
hipertansiyonun inme agisindan bir risk faktorii oldugu bilmektedir. Bizim ¢alismamizda
karotis stent tedavisi uygulanan hastalarimizda rekiirren inme gegirenlerin etyolojisine
baktigimizda hipertansiyonun rekiirren inme gegirmeyen hasta grubumuza gore daha
yiiksek oldugunu bulduk. Fakat bu yiikseklik istatistiksel olarak anlaml1 diizeye ulagmadi.
Literatiirde stent sonrasi rekiirren inme gegiren hasta kohortunu inceleyen daha onceki
calismalara baktigimizda Isveg kohortunda’da hipertansiyonun rekiirren inmeler ile giiclii
bir iliskisinin olmadig1 sdylenmistir. Isve¢ grubunun ¢alismasinda 80 yas iizeri hasta
grubunun, aktif sigara i¢iyor olmanin ve 6ncesinde kalp hastaliginin rekiirren inmeler i¢in
bagimsiz bir risk faktorii oldugu soylenmis (88). Bizim hasta kohortumuzda
kardiyomiyopatisi olan hasta sayimizin az olmasi nedeniyle kalp hastalig1 ve rekkiirren

inme iligki agisindan ne yazik ki degerlendirme yapamadik.

Iki bin on dokuz’da yayinlanan Dakour-Aridi H ve. ark. 10.753 hastay1 dahil ederek
yaptig1 ve KAS sonrasinda ilk 30 giinde inme gelisiminin risk faktdrlerinin analiz edildigi
cok merkezli ¢alismada 436 hastada (%4.1) inme gelismis . Gelisebilecek olan inmenin
belirleyicileri arasinda yas, semptomatik durum, irk, diyabet, KAH, KKY ve kontralateral
okliizyon yer aldigi s6ylenmis (89). Yapilan analizlerde KBY 'nin, aktif sigara i¢iyor
olmanin, hipertansiyonun rekiirren inme ile iligkisi bulunanamis. Bizim sonuglarimizda
da bu ¢alisma ile benzer sekilde KBY, sigara igiciligi ve hipertansiyon ile rekiirren inme

arasinda istatistiksel anlamli diizeyde iliski yoktu.

Yash yetiskinler ve c¢oklu kronik tibbi rahatsizliklari olanlar gibi belirli hasta
poptilasyonlarinin karotis darligina miidahaleden fayda saglayip saglayamayacagi
konusundaki belirsizlik hala devam ediyor (90). Baska bir ¢alismada vaskiiler
multimorbiditenin varliginin norolojik komplikasyon riskini arttirdigi saptanmig (91).
Yine baska bir ¢alismada ciddi komorbiditeleri olan ve KAS uygulanan yasli hastalarin
yan etki riskinin daha yiiksek oldugu bulunmus (92). Calismamizda rekiirren inme
geciren hasta grubunda semptomatik olanlarda asemptomatik olanlara gore risk faktorleri
istatistiksel anlamli olacak diizeyde yiiksekti. Yine eslik eden birden ¢ok komorbiditesi
olan hastalarda rekiirren inme gelisimi literatlirdeki diger ¢alismalarla benzer sekilde

anlamli olarak yiisekti. Karotis darliklarina miidahalede risk faktorleri birlikteligi arttikca
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rekiirren inme oranmi ve istatistiksel anlamlilik derecesinin arttigini bu g¢alisma ile

gosterdik.

Fairman R. ve arkadaslarinin yaptigi ¢cok merkezli ¢alismada KAS'tan sonra semptomatik
hastalarda prosediirel inme olasiligini %8,9'a kars1 %4,1 olarak daha yiiksek saptamiglar
(93). Bizim galismamizda da diger ¢aligmalara benzer sekilde semptomatik darliga stent
takilan hasta grubunda rekiirren inme orani, asemptomatik hasta grubuna gore daha
yiiksek bulundu ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Uzun vadede
rekiirrens, darligin semptomatik veya asemptomatik olmasindan ziyade risk faktorleri ile

iligkilendirilmistir.

Calismamizda rekiirren inmelerin ¢ogunlugu ikili antiegregan almalarina ragmen
gelismistir. Aspirin ve klopidogrelde ilag direncinin yaygin oldugu daha onceki
caligmalarda gosterilmistir. Viicudun hemostatik sistemi farkli insanlarda bu ilaglara
farkl tepki verebilir. Antiplatelet tedaviye baslamadan 6nce artik aspirin ve klopidogrel
i¢in direng testi yapilmasi onerilmektedir (94). Kardiyovaskiiler hastaliklar1 olan 2930
hastay1 iceren 20 calismanin meta-analizinde, ¢esitli trombosit fonksiyon testleri
kullanilarak 810 hasta (%28) aspirine direngli olarak  siniflandirilmistir
(95). Klopidogrel'e farmakokinetik ve farmakodinamik yanit, genetik polimorfizmlere
baghdir. Klopidogrel yanitina iliskin genom ¢apinda iliskilendirme ¢aligsmasi, en yaygin
genetik varyant olan CYP2C19*2 genotipinin, klopidogrelin zayif metabolizmast,
azalmis trombosit yanmiti ve daha kotii kardiyovaskiiler sonug¢ ile iligkili
oldugunu bildirmistir (96). Bizim hasta popiilasyonumuzda da ikili antiagregan tedavi
almasina ragmen rekiirren inme gelisimi ilag direnci ile ilisikili olabilir. Daha genis
Olgekli ¢aligmalarla ilag direnci arastirilabilir. Veya bu hasta grubunda yeni eklenen
kardiyak patolojiler acisindan etyolojik arastirmalar tekrarlanabilir. Bizim ¢aligmamiz

ileri aragtirmalara bu agidan 151k tutup yon verebilir.

Calismamizin kisitli yonii olarak belirterek bu ¢alisma geng, orta ve ileri yas gruplari
acisindan homojen siniflar1 icermediginden ve hastalarimizin biiyiik ¢ogunlugunun 70
yas lzerinde olmasi nedeniyle ileri yaslarda inme riskinin arttigimi sdyleyemiyoruz.
Calismanin tek merkezde yiiriitiilmesi sonuglarin genellenebilirligi sinirlayabilir. Daha

fazla hasta sayisi ile cok merkezli ¢aligmalar planlanabilir.
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6. SONUCLAR

Diyabet, gecirilmis inme Oykiisii ve coklu risk faktorii olan hastalarda stent sonrasi

rekiirren inme riski daha ytiksektir.

Rekiirren inme geciren hastalarda etyoloji farkli nedenlere bagli olabilecegi icin
aterosklerotik risk faktorii olsa bile diger etyolojilerin dikkatli arastiriimasi

gerekir.

Uzun vadede rekiirrens, darligin semptomatik veya asemptomatik olmasindan

ziyade risk faktorleri ile iligkilidir.

Stent takilan ve ikili antiagregan tedavi almasina ragmen rekiirren inme gelisen

hastalarda ilag direnci akildan ¢ikarilmamalidir.
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