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OZET

KAROTIS STENTLEME SONRASINDA BASAGRISI SIKLIGI VE BEYIN
KOLLATERAL DOLASIMI iLE iLiSKiSi

Amac: Bu calismadaki amacimiz; karotis stentlemesi yapilan hastalarda stentleme
sonrasinda gorulen basgarisi oraninin belirlenmesi ve bu bas agrisin beyin kollateral
dolagimi ile iligkisi olup olmadiginin saptanmasi

Gereg¢ ve Yontem: Bu galisma Ocak 2017 — Temmuz 2019 tarihleri arasinda Noroloji
Servisine yatarak Noroanjiografi Unitesinde karotis stentleme yapilan ve sonrasinda
servis izlemlerinde yakin takibi yapilan, 1. hafta ve 1. ayda néroloji poliklinik
kontroliine gelen hastalar dahil edilmigtir. Toplam 84 hasta saptanmis ve hastalarin
bas agrisi gelisme orani ve bas agrisi gelisen hastalarda beyin kollateral dolagimi

incelenmigtir.

Bulgular: Calismaya katilan 84 hastanin 23’Unde (%27,3) karotis stentleme
sonrasinda bas agrisi geligsmistir. Karotis stentleme sonrasinda bas agrisi olan ve
olmayanlarin demografik verileri kargilastirildiginda sadece primer bas agrisi olan
hastalarda stentleme sonrasinda bas agrisi daha fazla saptanmistir(p:0,0001).
Ozellikle migren dykisl olanlarda daha fazla islem sonrasinda bas agrisi gelistigi
izlenmistir. Karotis stentleme sonrasinda; bas agrisi olan ve olmayan hastalar

kollateral varli§i agisindan kiyaslandiginda anlamli istatistiksel farkliik saptanmamigstir
(p:1,0)

Sonug: Karotis stentleme sonrasinda gelisen bas agrisi orani % 27,3 saptanmistir.
Ozellikle primer basagrisi olanlarda karotis stentleme sonrasi basagrisi daha siklikla
izlenmekle birlikte bu grupta migren tipi basagrisi olanlar daha fazlaydi. Verilerimiz
beyin kollateral dolagiminin stent sonrasi bag agrisi geligsimi Uzerine bir etkisi olmadigi
lehinedir. Bununla birlikte dnceden primer bas agrisi 6zellikle migreni olanlarda karotis
stentleme sonrasi bas agrisi gelisiminin daha siklikla izlenilebilecegi klinisyenler

tarafindan g6z éntinde bulundurulmahdir.

Anahtar kelimeler: Bas agrisi, Karotis darligi, Karotis stentleme, Beyin kollateral
dolasimi



ABSTRACT

HEADACHE RATE AFTER CAROTIS STENTING AND THE RELATIONSHIP
BETWEEN THE BRAIN COLLATERAL CiRCULATION

Objectives: Our aim in this study; determining the headache rate observed after
stenting in patients undergoing carotid stenting and determining whether this headache

is related to brain collateral circulation

Materials and Methods: This study included patients who underwent to the Neurology
Service between January 2017 and July 2019, who underwent carotid stenting in the
neuroangiography unit, followed by close follow-up during service follow-up, and who
came to the neurology outpatient control at the 1st week and 1st month. A total of 84
patients were identified and the brain collateral circulation was examined in patients

with headache development rate and headache development.

Findings: in 23 (27.3%) of 84 patients who participated in the study, headache
developed after carotid stenting. When the demographic data of the patients with and
without headache after carotid stenting were compared, only headache was more
common after stenting in patients with primary headache (p: 0.0001). Especially in
those with a history of migraine, headaches developed after more procedures. After
carotid stenting; When patients with and without headache were compared in terms of

collateral existence, there was no statistically significant difference (p: 1.0)

Conclusion: The rate of headache developing after carotid stenting was found to be
27.3%. Although headache is observed more frequently after carotid stenting,
especially in patients with primary headache; those with migraine-type headache were
more in this group. Our data; brain collateral circulation is in favor of no effect on the
development of post-stent headache. However, it should be taken into consideration
by clinicians that the development of headache more frequently after carotid stenting,
especially in patients with primary headache, especially migraine.

Key words: Headache, Carotid stenosis, Carotid stenting, Collateral circulation of the

brain
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1. GIRiS VE AMAC

inme, intraserebral arterlerin aterosklerozu sonucu beyinde infarkt
nedeniyle olusabilecegi gibi, parankimal hemoraji, karotis arterden veya kalpten
kaynaklanabilecek emboliler sonucu olugabilir. Supraaortik damarlarin ve 6zellikle
de common carotis arterin(CCA) bifurkasyonunun aterosklerozu tekrarlayan
iskemik inmelerin dnemli sebebi olup tum inmelerin %Z20’sini olustururlar ve
mortalite orani %10-30 arasinda degismektedir(1). Karotis stenozunun, son 6 ay
icerisinde, amarozis fugaks veya ilgili bolgeyi etkileyen inme varliginda semptomatik
oldugu dusundlmektedir. Hem asemptomatik hem de semptomatik lezyonlarda,
stenozun siddeti arttikga, tekrarlayan iskemik olay riski de artar(2). Potansiyel olarak
bir karotis kaynagiyla iligkili iskemik semptomlari olan tum hastalarda en kisa surede
bir karotis kayna@i gériintiileme yapilmalidir, ¢linkii tekrarlayan iskemik olayin (TIA
veya inme ) tahmini riski ilk ayda % 10-30'dur(3). En sik kullanilan gorintileme
yontemi karotis dupleks ultrason (DUS), ardindan bilgisayarli tomografi anjiyografi
(CTA), manyetik rezonans anjiyografi (MRA) ve transkranial doppler ultrasondur(4)
CTA ve MRA, karotis dupleks ultrason sonuglari yetersiz oldugunda veya karotis
arterin revaskularizasyonu planlanirsa, intra ve ekstrakranial damarlarin mikemmel
goruntilenmesini saglar. Dijital Subtraksiyon Anjiografi (DSA) karotis goérintilemenin
altin standarttir. Bununla birlikte, invaziv olmayan goérintlilemenin genel olarak
mukemmel duyarlihdr ve 06zgullugu nedeniyle, DSA'nin tani amacgli nadiren
kullaniimasi gerekir(5). Supra-aortik arter de DUS, CTA veya MRA ile tespit edilen
onemli darhigi olan hastalar da, darhdi teshis ve dlgmede altin standart olan bir DSA
uygulanabilir. DSA, karotis arteri stentlemesini sagladigi i¢cin hem tanisal hem de
terapotiktir(6). DSA ile iligkili komplikasyonlarin gorulme sikhgi yaklasik %0,5-2,3'tur.
Potansiyel komplikasyonlar intrakranial kanama, embolik iskemik inme, anjina
pektoris, ndbet, bas agrisi, kasik hematomu, ponksiyon bdlgesi enfeksiyonu,
retroperitoneal kanama, femoral arteriyovendéz fistul ve kontrast kaynakl
komplikasyonlari igerir. Bu sonuglar arasinda bas agrisi %0.3 ile %51.3 arasinda
degdisen bir siklikta ortaya ¢ikmaktadir(7)

Anjiyografi ile iligkili bas agrisinin muhtemel nedenleri, trigeminovaskuler
sistemin kontrast ajanlarin olusturdugu reaksiyonlar veya kateterin kendisinin mekanik
etkisi ile ortaya ¢ikabilir. Bir veya daha fazla faktor, trombositlerin aktivasyonuna veya
vaskuler endotelinin tahris olmasina neden olabilir, bu da vazoaktif peptitlerin

salinmasi ve daha sonra bas agrisinin gelismesi ile sonuglanabilir(7)
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Semptomatik ICA darligi olan hastalarda, fonksiyonel kollateral yollarin yoklugu,
ipsilateral serebral otoregulasyonun azalmasiyla birlikte, serebral perfizyon
basincinda digme ve beyin kan akiginda azalma ile iligkilidir(8)

Karotis stentleme sonrasi gelisen bas agrisida 2018 de yayinlan bas agrisi son
siniflamasi olan International Classification of Headache Disorders 3 (ICHD-3) te
Kranial ve / veya servikal vaskuler bozukluga bagli bas agrisi grubunun iginde Karotis
/ vertebral anjiyoplasti veya stent bagl bag agrisi (6.5.3) olarak tanimlanmistir(9).
Caligmanin Amacit:

Biz de merkezimizde yapilan karotis stentleme sonrasi geligsen basg agrisinin
sikligini belirlemek ve stent sonrasi bas agrisi ile kollateral dolagim arasinda iligki olup-
olmadigini saptamak istedik.

Calismanin Hipotezi:

Beyin kollateral dolagimi iyi olan karotis darligi hastalarinda, karotis stentleme

sonrasinda basagrisi gelisiminin; kollateral dolasimi k6t olanlara gére daha az oranda

gorulmesi beklenmektedir.

2. GENEL BILGILER
2.1 INME
2.1.1 inme tanimi ve siniflamasi

Diinya Saglk Orgtl tarafindan inme; vaskiiler nedenler diginda goriinir bir neden
olmaksizin, serebral, spinal kord veya retinada, fokal iskemi veya kanamaya (BT/MRG
veya otopside saptanan) bagli olarak fokal serebral disfonksiyona ait belirti ve
bulgularin hizli bir sekilde yerlesmesi ve bulgularin 24 saat veya daha uzun sure
devam etmesi ya da Olimle de sonuglanabilen klinik bir durum olarak
tanimlanmistir(10).

Tdm didnyada en sik goérilen inme tipi iskemik inmedir. American Heart
Association(AHA) 2014 guncel verilerine gore butin inmelerin %87’si iskemik inme
iken, %130 hemorajik inmedir. Subaraknoid kanamalar ise hemorajik inmelerin
%3’tdur(11). Ulkemizde yapilan prospektif bir galismada olgularin %77'sinin iskemik
inme oldugu tespit edilmistir(12). Dunya geneline baktigimizda inmelerin %87'si

iskemik inme, %13'0 hemorajik inme olarak izlenmektedir(13).

Hemorajik inme:

- intraserebral Kanama: Beyin arterlerinden birinin beyin dokusuna kanamasina
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bagli gelisir. Gelismekte olan Ulkelerde, diyet, fiziksel aktivite, yiksek kan basinci
ve tedavisinin yetersizligine ya da genetik faktorlere bagl olarak daha yaygin
gorulmektedir.

» Subaraknoid Kanama: Beyni saran meninkslerden; pia mater ve araknoid arasi
bosluga olan arteriyel kanamadir. Tipik olarak ani basglayan siddetli bas agrisi ve

biling bozuklugu ile kendini gosterir(14)

Gegici iskemik Atak(TiA): Akut baslangigli olan vaskiiler kaynakli ve 24 saatten
daha kisa suren, ani veya yavascga duzelen norolojik bozukluktur. Atak sonrasi higbir
norolojik defisit kalmaz. Daha sonra gelisebilecek kalici bir inmenin habercisi olmasi
nedeniyle cok édnemlidir. TIA’'larin %40’1 bir saatten daha uzun, %90'1 alti saatten kisa
sirer. Bir glin igerisinde birden fazla TIA geligebilir. ilk atak sonrasi veya birden fazla
TIA geciriimesi durumunda inme riski artmaktadir. TIA sonrasindaki 1 ay igerisinde
inme gecirme riski birka¢g farkli c¢alismaya goére %8 ile %11,5 arasinda
degismektedir(15, 16)

iskemik inme: Beyni besleyen arterlerin ani tikanmasina bagli gelisir. Bu tikaniklik
dogrudan beyin damarlarinda meydana gelen tromboz ya da dolagimin herhangi bir
yerinden kopup gelen ve beyin damarini tikayan bir emboli sonucu geligebilir. Klinik
ya da radyolojik olarak emboli ya da tromboz ayrimi yapmak mumkun olmayabilir.
iskemik inmede zaman icerisinde c¢esitli siniflandirma  sistemleri
olusturulmustur. Bunlardan biri Bamford ve arkadasglari tarafindan 1991 yilinda klinik
bulgular dikkate alinarak yapilan Oxford Community Stroke Project Classification

(OCSP) siniflamasidir (17). Bu siniflama inmeleri 4 ana grupta incelemektedir

Tablo 1 : OCSP Siniflamasi

1.Total anterior sirkilasyon infarktlari (TACI)

2 .Parsiyel anterior sirkilasyon infarktlari (PACI)

3.Lakuner infarktlar (LACI)

4 .Posterior sirkilasyon infarktlari (POCI)
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Beyin damar hastaliklarinin (BDH) klinik siniflamasi:
A. Asemptomatik beyin damar hastaligi
B. Fokal beyin disfonksiyonu ile giden beyin damar hastaligi
A. Gegici iskemik atak(TIA)
B. inme
i. Iskemik inme (serebral infarkt)
ii. Kanayici inme (beyin kanamasi, subaraknoid kanama)
iii. Vaskuler demans

iv. Hipertansif ensefalopati

En cok kullanilan sistem TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment)
siniflandirmasi olarak goérilmektedir(18). TOAST siniflandirmasina gore iskemik

inme bes gruba ayrilir;

- Buyuk Damar Aterosklerozu

- Kardioembolizm

- Kiguk Damar Oklizyonu

- Belirlenen Bagka Bir Nedene Bagli inme

- Nedeni Belirlenemeyen inme

2.1.1.1 Buyuk Damar Aterosklerozu

iskemik inme gruplar arasinda yaklasik %37 gériilme orani ile en sik karsilasilan
gruptur. iskemik inmenin biiylk arterlerdeki ateroskleroza bagli oldugundan séz
edebilmek igin dopler ve anjiografilerindeki darlik %50 ve Uzeri olmahdir. Beyin CT ve
MRG’da kortikal ve serebellar infarktlar, 1,5 cm’den blyuk beyin sapi ve subkortikal
infarktlar daha ¢ok buyuk arter aterosklerozunu desteklemektedir(19). Ateroskleroza
bagli infarkt olusumu 2 yoldan gerceklesir. 1- Buyuk damarlarin genisledigi ve kivrildigi
kisimlardaki plaklarda akut tromboza bagl Ilumenin agikliginin azalmasiyladir. En gok
karotis bifurkasyonunda ve orta c¢aptaki damalarin ¢ikis yerlerinde (vertebral arter
subklavian ¢ikigi, orta sereberal ve 6n serebral arterin ¢ikig bolgeleri) 2- Arterden
artere embolik infarkt seklinde olan aterosklerotik plaktan kopan pargalarin olusturdugu
infarktlardir(20).
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2.1.1.2 Kardioembolizm
Serebrovaskuler hastaliklarin %20’sinin nedenidir. Emboliyi olusturanlar yapilar
trombosit, fibrin, kalsiyum, mikroorganizma parcaciklar olabilmektedir. Tani
konulabilinmesi i¢in kardiak emboli kaynaginin gosterilmesi gerekir. Bununla birlikte

buayuk arter aterosklerozu’ da diglanmalidir(21)

2.1.1.3 Kiiguk Damar Okliizyonu

Yakin zamanda yapilan prospektif bir galismada, kug¢ik damar oklizyonu,
%22,9’luk bir oranla iskemik inme alt tipleri iginde en sik karsilagilan ikinci tip olarak
gosterilmistir(22). Genellikle diabetes mellitus ve hipertansiyonla birliktedir. Buyuk
arterlerde %50’den fazla darlik olmamasi, kardioemboliyi dusundurecek bir kaynagin
yoklugu, serebral ve kortikal disfonksiyonun yoklugu, beyinsapi ve subkortikal
yapilarda izlenen 1,5 cm altindaki lezyonlar daha ¢ok kigluk damar hastaligini
dusundurmektedir. Daha ¢ok 3-15mm boyutlarindadir. En ¢ok kapsula interna ve
cevresinde, korona radiata ve ponsta izlenir. Mikroaterom ve hyalinozise bagl oldugu
dusundlmektedir(23).

2.1.1.4 Belirlenen Baska Bir Nedene Bagl inme
Bu kategoride ilk 3 ana nedene bagli olmayan, Santral Sinir Sisteminin vaskdlitleri
(primer ya da sekonder), Serebral Otozomal Dominant Arteriopati Subkortikal infarkt
ve Lokonsefalopati (CADASIL), serebral amiloid anjiopati, mitokondrial hastaliklar,
travma, diseksiyon ve koagullasyon bozukluguna neden olan hematolojik hastaliklar
gibi akut serebral infarktlara neden olan hastaliklardan olusur. Serebrovaskuler
hastaliklarin %5’inden daha azdir(23).
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Tablo 2: Diger Nedenlere Bagli inme (24)

Antifosfolipid antikor sendromu

Diseksiyon

CADASIL

Serebral vendz tromboz

Dissemine intravaskuler

koagulasyon

Hemostaz bozukluklar

e Fabry hastaligi

e Heparin iligkili
trombositopeni

e Fibromuskuler displazi

e laca bagli inme

e Hipoperflizyon

sendromlari

e Moya-Moya

e Hiperviskozite
sendromlari

Migren iligkili inme
Mitokondriyal

hastaliklar

Sneddon sendromu

Damar duvari

hastaliklari

Orak hacreli anemi

Santral sinir sistemi

vaskadlitleri

MELAS
Vazokonstruksiyon/Vazospazm
Menenijit/ Damar duvari
infeksiyonlari

Trombotik trombositopenik purpura
iyatrojenik nedenler

Diger

2.1.1.5 Nedeni Belirlenemeyen inme

Tum iskemik inme alt turleri icinde yaklasik %16’lik bir kismi olugturmaktadir(22).

inme grubunda incelenmektedir(24).

2.1.2 inme Epidemiyolojisi

inceleme yetersizligi nedeniyle tani konulamayan veya tiim incelemeler yapilmasina
ragmen inme kategorisinin belirlenemedigi hastalar sebebi belirlenemeyen inme
grubuna dahil edilmektedir. Ayrica hastada birden fazla potansiyel inme nedeni varsa
hasta bu grupta kabul ediimektedir. Ornegin hastada hem AF hem klinikle uyumiu
blayuk arterde %50 den fazla darlik varsa veya hem lakuner sendromlardan biri hem
de ipsilateral arterde %50 den fazla darlik varsa bu hastalar sebebi belirlenemeyen

Gelismis Ulkelerde 1. sirada o6zurlllik sebebi olmakla birlikte kalp hastaligi,

kanserler, kazalar ve kronik akciger hastaliklarindan sonra 5. sik 6lum nedenidir,
diinyada yilda yaklagik 134.000 8limiin nedenidir(25, 26). inme, tim diinyada &lim
nedenleri iginde kalp hastaligi, kanser ve kronik alt solunum yolu hastaliklarindan
sonra dérdincii, tlkemizde ise ikinci sirada yer almaktadir(11, 27, 28). inme insidansi

gelismis ulkelerde 12-127/100.000 arasinda iken Turkiye de yapilan calismada
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177/100.000 olarak bulunmustur(29). Turkiye’de inmeye bagh 6lum erkeklerde %15,5,
kadinlarda ise %15,7 olarak bildirilmigtir(30).

inme insidansi erkeklerde genc ve orta yastaki kadinlara gére daha yiiksektir fakat
ileri yaslarda bu oran tersine donmekte ve 75 yasindan sonra kadinlarda inme
insidansi erkeklerden daha yuksek izlenmektedir(31). Erkeklerde kadinlara gore daha

sik izlenmesine ragmen inmeden 6lenlerin %60’in1 kadinlar olusturur(32)

2.1.3 inme Risk Faktorleri
inme gériilme sikliginda artisa neden olan risk faktérleri baglica degistirilebilen
ve degistirilemeyen risk faktorleri olarak iki gruba ayrilir. Degistirilebilen risk faktorleri
ise kesinlesmis ve kesinlesmemis risk faktorleri olarak iki grupta degerlendirilir(33,
34).
Tablo 3: inme Risk Faktérleri(35)

Degistirilemeyen risk faktorleri

e Yas
e Cinsiyet
o Irk

o Aile 6ykusu ve genetik

Degistirilebilir risk faktorleri
Kesinlesmis faktorler

¢ Hipertansiyon

e Sigara

e Diyabetes Mellitus, hiperinsilinemi, glukoz intoleransi
o Kardiyovaskuler hastaliklar

o Asemptomatik karotis stenozu

e Atrial fibrilasyon

e Orak hicreli anemi

e Dislipidemi

e Obezite

e Diyet ve beslenme aligkanligi

o Fiziksel inaktivite

e Postmenapozal hormon tedavisi
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Degistirilebilir risk faktorleri

Kesinlesmemis faktorler
e Metabolik sendrom
e Alkol kullanimi
e Hiperhomosisteinemi
e ilac kullanimi ve bagimlilg:
e Hiperkoagulabilite
e Oral kontraseptif kullanimi
e inflamasyon ve Enfeksiyon
e Migren
e YUksek Lipoprotein a dizeyi
e Uykuda solunum bozukluklari

2.2 INTERNAL KAROTIS ARTER STENOZU - TANISI - TEDAVISI
Beyin vucut agirhginin yaklasik %2'lik kismini olusturmasina ragmen kardiyak
debinin %15'i ve vucudun kullandigi oksijenin %20' sini almaktadir. Beyin dokusunda
yaklasik dakikada 800 mililitre kan geger ve noral dokular kan akimindaki azalmaya

veya kesilmeye oldukga duyarlidir(36)

Beyin kan akimi arkus aorta ve dallarindan koken alan internal karotis arter ve
vertebral arter tarafindan saglanmaktadir. Beynin beslenmesi anterior (internal karotis
sistem) ve posterior (vertebrobaziler sistem) sirkilasyon olarak ikiye ayrilmaktadir.
Anterior sirkulasyon internal karotis arter ve onun terminal dallari olan anterior ve orta
serebral arterlerden olusmaktadir. Bu sistem retina ve optik yapilar, frontal ve paryetal
loblar, temporal ve oksipital loblarin bir kismi ile bazal ganglionlar ve internal kapsulin
beslenmesini saglamaktadir. Posterior sirkilasyon ise vertebral arterler, baziller arter
ve bunlarin dallarindan olugmaktadir. Posterior sistem temporal ve oksipital loblarin
bir kismini, talamus, serebellum, beyin sapi ve Ust medulla spinalis kanlanmasini

saglamaktadir. On ve arka sistem Willis poligonu ile birbirine baglanir(36)
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Sekil 1: Anterior ve Posterior Sistem Damarlar (37)

2.2.1 INTERNAL KAROTIS ARTER

internal Karotis Arter (ICA) beyin anterior dolagimimin bly(k bir kismimi
saglar. Kafa tabanina dogru uzanan servikal bolumu goreceli olarak duz veya
kivrimhdir. iICA’nin boyunda dali yoktur. intrakranial bélimiinde petréz kemikte
karotikotimpanik, kaverndz sinus boélgesinde meningohipofizyal, kaverndz sinus
distalinde oftalmik arter dalimi verir. Klinoid progesin sekiz milimetre Gzerinde
dura igerisinde ICA, posterior serebral arter ile birlesen posterior kommunikan
arter dalini verir. Daha yukarida ise ICA posterior duvardan anterior koroidal

dali vererek orta ve 6n serebral arter olarak ikiye ayrilarak sonlanir(38)

2.2.2 INTERNAL KAROTIS ARTER STENOZU

Genel populasyonda 2% 50 karotis stenozu prevalansi 80 yasina kadar
olan erkeklerde %0.2- 7.5 arasinda degismektedir. Kadinlar i¢in bu yayginhk%
0-5'e yukselir(39). Bu prevalans ek aterosklerotik lezyonlari olan tim hastalarda
daha yuksektir, koroner arter hastaligi olan hastalarin tahmini % 11-26's1 ve
periferik arter hastaligi olanlarin % 25-49'unda asemptomatik karotis arter
stenozu vardir. Asemptomatik karotis darliginda yas ve erkek cinsiyetin
belirleyici risk faktéri oldugu saptanmistir(40). Diyabetes mellitus,
hipertansiyon, sigara igme ve dislipidemi, karotis aterosklerozu ile iligkili diger
degistirilebilir risk faktorleridir(41)

Karotis arter hastaligi geleneksel olarak semptomatik ve asemptomatik
tipe ayrilir, semptomatik ise 6 ay iginde gegici iskemik atak (TIA) veya iskemik

inme gegcirenlerde tanimlanir(42)
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Asemptomatik 2% 50 karotis darligi olan hastalarda vaskuler olaylarin
tahmini yillik riskleri inme % 2, koroner iskemik olay % 7, inme mortalitesi% 0.6
ve genel mortalite% 4-7'dir(43). Bu asemptomatik hastalarda, perioperatif inme
ve olum orani % 3'ten fazla olmadiginda karotis endarterektomi yapilabilir,
randomize c¢alismalar, 5 yillik takip boyunca cerrahiden 6nemli bir fayda
gosterdiginden, inme riskinde yaklagsik % 6 oraninda genel bir azalma
izlenmigtir(44)

2014 Amerikan Kalp Dernegi kilavuzlari; hastalarin stenoz diuzeyine ve
vaskuler risk faktorlerinin gegmisine goére degismektedir(45). Eger hastalar
perioperatif inme, miyokard enfarktust (MI) veya 6lum riski dusukse,% 70'ten
fazla internal karotis arter darligi olan hastalar i¢in karotis endarterektomi (CEA)
Onerirler. Bazi hastalarda (anjiyografi ile 2% 60 stenoz, valide edilmis Doppler
ultrason ile 2% 70 stenoz) karotis arter stentlemesinin (CAS) dusunulebilecegini

savunuluyor(46).

internal karotis arter kokenindeki stenoz veya okliizyon retinal ve serebral
iskemiye neden olur. iskemik olaylar iki mekanizma sonucu ortaya cikar.
intrakraniyal embolizm ve disiik perfizyon (hemodinamik veya distal
yetersizlik). Aterom plagi Uzerindeki trombosit-fibrin trombusleri koparak distal
intrakraniyal damarlarin tikanmasina neden olabilir. ICA stenozu veya
oklizyonu sirasinda olusan dusuk perflizyon retina veya serebral hemisferde
iskemiye yol acar. Kollateral dolasimin yetersiz oldugu bodlgelerde distal
yetersizlik ortaya c¢ikar. Distal yetersizlige bagh infarktlar, superior frontal,
parieto-oksipital ve lateral oksipital bolgelerde olusur. Ekstrakraniyal iCA'nin
stenoz veya oklizyonunda ortaya c¢ikan klinik belirtiler ¢ok farkh olabilir.
Hastalarin bir bélimiinde iCA belirti vermeden tikanabilir. Willis poligonu iyi
calisiyorsa, ECA-ICA arasindaki kollateraller iyi gelismis ise hastada klinik
bulgu ortaya ¢ikmaz. Hastalarin bir bélimiinde ise gegici iskemik ataklar (TIA)
veya degisik agirlikta inme gorullr(47).

Amarozis Fugax
Gegici goérme kaybi yerine kullanilir. Hastalar daha ¢ok 2-30 dakika suren
ani monokuler gérme kaybindan yakinirlar. Gérme kaybi, tUm gdrsel alani

kapsayabilir veya kismi olarak sadece Ust ve alt yariy1 da kapsayabilir. Siklikla
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gO6zlerinin 6nlinde bir "perde" olarak tanimladiklari bir kararti inmesi olarak
tanimlarlar. Bir veya daha fazla buna benzer epizotlar gerceklesebilir. ileri
derecede ipsilateral karotis darligi veya oklizyonu, yuksek parlak isiklar, retinal
arter hipoperflizyona yol agarak fotoreseptoérlerin beslenmesini bozarak etkiler.
Perfuzyon normale geldiginde hastanin sikayetleri geriler. Bazi hastalarda,
kolesterol plaklari(Hollenhorst plaklari) gibi intraretinal emboli belirtileri
gorulebilir(48)

Gegici iskemik Atak (TiA)

TIA, fokal serebral veya retinal iskemiye bagli olarak ortaya c¢ikan 24
saatten kisa suren norolojik defisitler olarak tanimlanmaktadir. Serebrovaskuler
Hastallk (SVH) onculi olarak degerelendiriimelidir. 24 saat iginde
gerceklesmesi gerekliliginin ilk amaci, iskemik inmesi olan hastalari diglamaktir.
Bununla birlikte, norolojik defisiti olmayanlarda da infarktlar izlenebilir, TIA
kriterlerini karsilayan hastalarin %50' sinde MRG ile infarkt saptanabilir. TIA ile
ilgili yapilmis ¢aligmalar daha sonrasinda 24 saatten ¢ok 30-60 dakika arasinda
surdigina gostermistir(49). TIA tanisi sonrasinda ilk 1 ay iginde SVH riski %8,
1 yilicinde %12, 5 yil iginde %30 gibi yuksek oranlara ¢ikmaktadir(50).

inme

Ekstrakranyal iCA stenozu veya okliizyonu sonucu ortaya ¢ikan inmenin
agirhgi, infarktin yerine, buyuklugune, kollateral dolasima ve infarkta neden
olan mekanizmalara gére degisiklik gosterir. inme gelisimi, hastalarda ciddi
mortalite ve morbiditeye neden olabilmektedir(47, 51, 52)

ICA hastaliginda hemisferik infarktlarin blyiik bélimi MCA (orta
serebral arter) veya dallarimin besleme alanindadir. Hasta klinik olarak MCA
sulama alani infarkti bulgulari ile karsimiza ¢ikar.

Duslk perfuzyon akimina bagl olarak ortaya ¢ikan ndrolojik bulgular
daha hafif olabilir. Klinik bulgular kan basincindaki degisikliklere duyarhdir.
Ekseri MCA-ACA (Anterior serebral arter) sulama alanlari arasindaki simir
bdlgeleri etkilenir. Superior frontal bodlgedeki suprasilvien infarktlar anterior
border zone (sinir bolge) infarkti, parieto-oksipital bélgedeki infarktlar posterior
sinir bolge infarkti olarak isimlendirilir. DUsuk perfizyon akimi sonucu olusan
infarktlarda siklikla kol tutulur, goreceli olarak yuz ve bacak kurtulur. Sinir
bdlge infarktl Ust konveksitede ise, bacak daha ¢ok etkilenir. Parietooksipital
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bdlgedeki infarktlarda ise vizuo-spasyal bozukluklar, kontriksiyonel
apraksi ve hemianopsiler vardir.

ICA okliizyonlarinda eger ACoA(Anterior kommunikan arter) hipoplazik
ise, ipsilateral ACA alani etkilenebilir. Her iki ACA hasta taraftan besleniyorsa,
infarkt her iki ACA alanimi tutabilir. E§er PCA (posterior serebral arter) baziler
arter yerine hasta ICA’dan kan aliyorsa, infarkt PCA alanimi da igine alabilir.

ICA stenozu olan hastalarda boyunda karotis nabzi zayif palpe edilir.
Dinlemekle ufarim duyulabilir. Eger GfGrim ipsilateral g6z kiresi Uzerinde
duyuluyorsa ICA kdkenlidir. Kan akimi ¢ok azalmis ise Ufiirim duyulmayabilir.
Damar tam tikali ise karotis nabzi palpe edilemez.

2.2.3 INTERNAL KAROTIiS ARTER STENOZUNUN TANISI

Tani agisindan en 6nemli kisim ayrintili bir anamnezden gecer, takibinde
bir norolog tarafinca yapilan muayenede tani icin ¢ok Onemlidir. Taniya
yardimciligi agisindan invaziv olarak serebral anjiografi kullanilabildigi gibi non
invaziv tekniklerden Karotis Dopler Ultrasonografi(DUS), Manyetik Rezonans
Anjiografi (MRA) ve Bilgisayarli Tomografik Anjiografi (BTA) kullanilabilir(53)

2.2.3.1 Ultrasonografi

Karotis Dopler Ultrasonografi, karotis stenozlarinda en sik kullanilan
noninvaziv goruntuleme yontemidir. Dubleks ultrasonografi, karotis darhginin
belirlenmesinde, dusuk maliyeti, kolay uygulanilabilirligi ve erigebilirligi
sayesinde temel kullanim araglari icerisinde yer alir. Gri skala goruntulemesi
plak karakterizasyonu hakkinda bilgi verirken, [limendeki darlik hakkinda bilgiyi
longitudinal veya aksiyal planda gercgeklestirilen renkli dopler yontemi verir.
Maksimum sistolik akim hizi darhdin olglilmesinde kullanilan en o6nemli
parametre olarak kabul edilirken ileri derecede darliklarin

derecelendiriimesinde diyastol sonu akim hizi yardimcidir (4).

2.2.3.2 Manyetik Rezonans Anjiografi(MRA)

MRA’nun en blyuk faydasi intrakaniyel damarlarin da goruntilenebilir
olmasidir. MRA'da hareket eden kan ve sabit dokular arasindaki Ust duzey
kontrast farkina yol agan sekanslardan faydalanilir. iki ana sekans mevcuttur.
1- Time of flight (TOF), 2-Faz Kontrast (PC)'dir. Bunlarin yeri gunumuzde
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kontrasth  MRA almistir. 3 boyutlu TOF (3D TOF) normal damarlarin
gosterilmesinde kullanigl iken, yavas akima yol agan darligin gosterilmesinde
ve darligin derecesini oldugundan fazla gostermesi spesifitesini azaltmaktadir.
2 boyutlu TOF (2D TOF)'da goruntiler daha kisa strede elde edilir. Bdylelikle
hareket artefaktlarinin dnline gecilmesinde daha kullanislidir. Ayni zamanda
artefaktli bolgelerin ve yavas akim bdlgelerinin gorintilenmesinde ince kesitler
de kullanilirsa daha basarili kabul edilebilir. Buna bagli olarak vendz yapilarin,
blylk anevrizmalarin, ufak ¢aptaki arterlerin daha iyi degerlendirilebilmesine
de olanak saglar. 2D PC MRA’da yavas akim normal akim ayriminda ve yavas
akim yonunun ve hizinin tesbitinde kullanilabilirken 2D TOF'a gore dez
avantaji, damarlarin torsiye oldugu bdlgelerde karisik ve turbulans akimlar
oldugunda sinyal kaybina ugrayarak darlik olarak yanlis yonlendirebilir.
Kontrastlh MRA, TOF ve PC’ye gore daha hizli gekim yapilamasina firsat tanir.
Cekimde 3D Gradient Eko sekansi kullanilir. Kontrast madde verilmesi
sayesinde hem damar lumeninin gorulebilirligi artiriir hem de T1 suresi
kisaltilarak heraket ve saturasyon etkilerine maruziyet azaltilarak damardaki

darlik agisindan daha iyi bilgi saglamasina yardimcidir(54, 55)

2.2.3.3 Bilgisayarhh Tomografi Anjio(BTA)

BTA, intrakraniyal ve ekstrakraniyal damar yapisini gostermesi, ileri
derecede darliklar ile oklizyonlarin ayriminda DUS kadar basarilidir. Kardiak
pacemakeri olan, metal protez kalp kapagi olan ve klostrofobik hastalar igin
MRA yerine kullanilabilinmesi MRA’dan daha hizl goruntu edilebilmesi yararli
taraflari iken, Ilyonize radyasyon iceren ve MRA’da kullanilandan daha az
guvenli olan intraven6z kontrast madde gereksinimi nedeniyle bobrek
yetmezIigi olan ve riski olan hastalarda kullanimini sinirlandirmaktadir. Damar
duvari ve mural trombus hakkinda bilgi vermesi de invaziv serebral
anjiografiye kargi Ustunluklerindendir(56)

2.2.3.4 Digital Subtraction Angiography(DSA)

Bilgisayar kullaniminin tibbi tani yéntemlerinde etkili hale gelmesi ile
birlikte “Digital Subtraction Angiography” (DSA) damarsal yapi ve lezyonlari
gériintiilemesinde basrolii oynamaya baslamistir. ilk ¢calismalar 1970’li yillarin
baglarindadir. Taniya katkisindan dolayr 1980’li yillardan sonra buUyuk
merkezlerde kullaniimaya baglanmigtir. Daha 06ncesinde kullanilan
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konvansiyonel anjiografiden farkh olarak 1-Kontrastli damarlar ile stiperempoze
olan yumusak doku ve kemik yapilarin sayisal ¢ikartma iglemi uygulanilarak
ayrilmasini saglar. 2-Benzer gikartma islemi ile damar duvarinin ve kalinhginin
net secilmesine olanak tanir. 3-Hem islemi yapan ekip hem de hasta daha az
radyasyona maruz kalir. 4- Hasta basina daha disik maliyetlidir(57). invaziv
anjiografi aorta ve dallarini, intrakraniyal arterial yapilarin degerlendiriimesinde
altin standart tani yontemi kabul edilmektedir. Hemodinamiyi bozabilecek
arteriyal plak yapisi, diseksiyon hakkinda da detayh bilgi vermektedir.
Ekstrakraniyal ve intrakraniyal damarlanmalarin en detayh sekilde
gOsterilmesini saglar. Bir diger kullanigl olmalarinin nedeni de islem sirasinda
mudehale edilebilir olmasidir. Tek dezavanataji invaziv olusu ve iglemin %1
oraninda inmeye yol agtigini gésteren calismalarin varhigidir(58).

Anjiyografide Stenozlarin North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial (NASCET) ve European Carotid Surgery Trial
(ECST) Yéntemi ile Olgiilmesi:

Damarin en dar bdlgesinin ¢api: B, darligin distalindeki iICA’nin normal
lGmen ¢api: A olarak, darlik bolgesindeki tahmini lumen ¢api: C olarak
isimlendirilirse asagidaki formuller kullanilarak hesaplanabilir(59)

A-B

NASCET = * 100

o PO

* 100

Sekil 2. NASCET ve ECST yontemleri ile karotis stenozlarinin
hesaplanmasi(59)
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2.2.4 KAROTIS ARTER STENOZUNUN TEDAVISI
2.2.4.1 Karotis Arter Stenozunun Medikal Tedavisi

Karotis stenozunun medikal tedavisinde aterosklerozun ilerlemesini
sinirlamak ve kardiyovaskiler olaylari azaltmak icin semptom ve
revaskularizasyon stratejisine bakilmaksizin tum hastalarda agresif risk faktoru
modifikasyonu onerilmektedir(60)

Aspirin, semptomlardan bagimsiz olarak karotis darligi olan hastalarda
suresiz olarak oOnerilmektedir. Antiplatelat tedavisi, plasebo alan bireylere
kiyasla % 16 élumcul, % 28 élumcul olmayan inme riskinde azalma saglar(61).
Sistemik aterosklerozlu hastalarda lipit duguricu ajanlarin ve 6zellikle statinlerin
yarari kanitlanmigtir. Statinlerin lipit dugurucu Ozelliklere ek olarak, trombosit
yapismasi, tromboz, endotel fonksiyonu, inflamasyon ve plak stabilitesi
uzerinde ek etkileri de vardir. The Heart Protection Calismasi, simvastatinin
koroner veya vaskuler hastaligi olan ¢ok gesitli yuksek riskli hastalarda onemli
klinik faydalar sagladigini gostermistir(62). The Stroke Prevention with
Aggressive Reduction of Cholesterol Levels (SPARCL) calismasinda yakin
zamanda inme veya TIA geciren ve bilinen koroner kalp hastaligi olmayan
4.731 hastada, yuksek doz atorvastatinin 5 yillik genel inme ve kardiyovaskuler
olay insidansini onemli Olgude azalttigini gostermigtir(63). The Heart Out-
comes and Prevention Evaluation (HOPE) caligmasinda ACE inhibitoru
ramiprilin kardiyovaskuler olay riski ylksek olan hastalarda kardiyovaskuler
O0lim, miyokard enfarktisi ve inme oranini 6nemli o&lgude azalttigini
gostermiglerdir(64). In the Losartan Intervention For Endpoint (LIFE)
calismasinda, losartan ve atenolol benzer derecelerde kan basincinda azalma
saglamistir, ancak losartan kardiyovaskuler olaylarda ve inmede daha buylk
bir azalma saglamistir(65).

Asemptomatik hastalar ile ilgili yapilmis en genis ve gunumizde en
gegerli olan calisma ise ACAS’'dir (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis
Study)(66). Saglikh ve koroner arter hastaligi olmayan %60 ve Uzeri karotis
arter stenozu olan hastalarda cerrahi tedavi uygulanmasini belirtiyor. Bu
hastalarda 5 yillik ddnem sonuglarinda aspirin ile tedavi edilen gruba gore %66
gibi risk azalmasi s6z konusudur. CEA’nin kadinlardaki durumu ise net degildir.
Bu grupta yani kadinlarda erkeklere oranla peroperatif komplikasyon orani daha
yuksektir (%3.6). Erkeklerde ise bu oran %1.7°dir. Batun veriler sonucunda tum
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asemptomatik hastalar degil, %60 ve Uzeri stenozu olan hastalar cerrahi olarak
tedavi edilmelidir. ACAS calismasinda verilen operatif mortalite %0.14, inme ve
Olum riski %1.5’tur. Bu sonuglar rutin yapilan CEA sonugclariyla kiyaslandiginda
cok dusuk degerler olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu nedenlerden dolayi, bazi
otdrler asemptomatik hastalarda CEA’y1 %80 ve Uzeri stenozlarda uygulamayi
tavsiye etmektedirler. Orta derecede stenozu olan hastalarda 6 ay veya 1
senelik Doppler USG kontrolleri yapti ilmasi ve agresif antiagregan tedavi
verilmesi, eger kontroller sirasinda en uygun tedaviye ragmen progresyon
goruluyorsa cerrahi tedavi uygulanmasi 6ne surtlmektedir. Sonug olarak bu Ug¢
calisma, hastalarin semptomatik olup olmadigina gore, %50- 99, %60-99 ve
%70-99 iCA stenozu olan hastalarin medikal tedaviye gére endarterektomiden
faydalandiklarini gdstermistir. internal karotis arter darliklari iskemik beyin
felcinin en 6nemli nedenlerinden biridir(67).

2.2.4.2 Karotis Arter Stenozunun Cerrahi Tedavisi

Karotis endarterektomi ile ilgili yapilan birgok c¢alisma mevcuttur.
Bunlardan iki tanesi NASCET (North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial) ve ECST (European Carotid Surgery Trial) olup en
kapsamli calismalardir. ECST Olgumlerine goére %70’in Uzerindeki veya
NASCET odlgumlerine gore % 85 ve Uzerindeki semptomatik olgularda belirgin
komorbid 6zellikleri olmayan, inme riski yliksek olan hastalarin cerrahi tecribesi
yuksek merkezlerde karotis endarterektomi(CEA)den yarar gorecegi
belirtilmistir. YUksek riskli grup kardiak hastaligi olan, yuksek derecede stenozu
olan, Ulserasyon ve hemoraji iceren irreguler yapida plak yapisi olan, serebral
ya da okuler iskemik atak gegiren ve de son 2 ay igerisinde iskemik atak gegiren
hastalari icermektedir. Karotis endarterektominin yarari stenozun derecesine ve
peroperatif komplikasyon oranina baglidir. ESCT ve NASCET g¢aligmalarimin
verilerine gore yuksek peroperatif komplikasyonlar; serebral iskemik veya retinal
olaylar geciren, artan TIA veya inme olaylar olan, inme sonrasi ilk hafta
icerisinde mudahele yapilan, aktif koroner arter hastaligi olan hastalar ve bayan
hastalar olarak tanimlanmistir. Peroperatif inme ve 6lum riski CEA yapilan
hastalarda daha fazla gibi gorunse de yapilan 2 yillik takiplerde CEA’nin ylksek
derecede stenozu olan hastalarda inme ve 6lum riskini azalttigi belirlenmigtir.
NASCET calismasina gore %70-99 stenozlu olgularda risk azalmasi %12.5,
%50-69 stenoz olgularda ise risk azalmasi %5 bulunmustur. Ayrica NASCET
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calismasinda, stenoz derecesi arttikga endarterektominin potansiyel faydasinin
arttigi gosterilmistir. ECST calismasina gore ise %70-99 stenozda risk azalmasi
%12.9 ve de %50-69 stenoz icin ise orta yarar s6z konusudur. Okluzyona yakin
degerde stenoz olgularinda ise yarar fazla saglanamamaktadir. Yeni ¢calismalar
kadinlarda CEA’nin yararlanimini arastirmakta ve erkeklerde goértlen sonuglar
ile kiyaslanmaktadir(68)

Boyunda ICA hastali§i olan hastalar icin tedavi secimi asagidakilere
baghdir;

1. Darhigin siddeti.

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

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

4. Hastanin genel saglgi, 6zellikle cerrahiye herhangi bir
kontrendikasyon varligi, varfarin antikoagulasyonu veya trombosit
agregasyonunu azaltan ajanlar kullanimi.

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

6. Karotis arter anjiyoplastisini veya stentini yapan girisimci deneyimi

7. Alternatifler icin hasta ve ailenin tutumu(69)

KAS tercih edilen anatomik sorunlar

« Onceki radyasyon tedavisini takiben karotis darligi

» Radikal boyun cerrahisi gegmisi

* Obezite nedeniyle kalin, kisa boyun

* Lezyon, ana karotis arterin kdkliinde veya proksimalindeyse

* Distal internal karotis arter darligi

* Ayrilmis tandem lezyonlar

« Karotis diseksiyonu

* Arteriosklerozdan baska bir mekanizmaya bagl stenoz (fibromuskuler
displazi, buylik damar arteriti gibi)

* Bagsi geriye dogru egememe

* Trakeostomi
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* Laringeal sinirin paralizi

» Boyunun ust kisminda yer alan ana karotis bifurkasyonu (servikal
vertebra 2-3 duzeyinde)

KAS tercih edilen klinik kosullar

* 80 yas Ustl hasta

» Akut koroner sendrom

» Son 6 hafta igcinde miyokard infarktisu oykusu

+ Siddetli pulmoner disfonksiyon

« Karotis endarterektomi sonrasi rekurren lezyonlar

 Kontralateral karotis arterin tam tikanikhgi

» Kalp yetmezligi veya ciddi sol ventrikul sistolik disfonksiyonu

» Revaskdularizasyon gerektiren ciddi koroner arter stenotik lezyonlar

2.2.4.3 Karotis Arter Stenozunun Endovaskiuler Tedavisi
o Perkutan Balon Anjioplasti

islemin ilk kez tarifi, 1980 yilinda Kerber ve arkadaglari tarafinca, karotis
bifurkasyonunun distaline endarterektomi islemi uygulanmasi sirasinda,
proksimal stenozun katater yolu ile ilk kez dilate edilmesi seklindeydi. Bu
alandaki ilk anjioplastiydi(70). Bunu 1987°de Theron ve arkdaslarindaslarinin,
karotis arter cerrhasi sonrasinda, perkutandz anjioplastiyi anlattiklari makaleleri
takip etti(71). Kachel R tarafinca, 1995’e kadar yapilan 553 anjioplasti vakasinin
analizi yapildiginda teknik basarisi %96, morbidite %2, mindér ve gegici
komplikasyonlar %6,3 oldugu ve mortalitenin %0 oldugu izlenmistir (72)

The North American Cerebral Percutaneous Thrombosis Angioplasty
Registry Calismasi, gok merkezli, randomize, prospektif bir calisma olup, %70
Uzeri semptomatik karotis stenozu olan hastalarda Perkutan Balon Anjioplasti
(PTAYnin  etkinligini ve klinik sonuclarinin  gdsteriimesi amaciyla
gerceklestirilmistir. 147 hastay! igeren bu gruptaki hastaklarin hepsi, karotis
endarterektomi i¢in yuksek riskliydi. PTA 6ncesi stenoz oranlari %84 iken girisim
sonrasinda %37’ye gerilemistir. Anjiografik basari, rezidtel stenoz %50’nin alti
olarak kabul edildi. Buna gore %83 basari elde edildi. Klinik basari olarak; %50
alti rezidtel stenoz, mortalitenin olmamasi, hastanede kaldigi sure zarfinda
tekrarlayan TIA ve inme olmamasi baz alindi. %76 hastada bu sagland.
Herhangi bir sebeple 6lum %3, inme %6 hasta da izlendi(73)
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Yapilan calismalar karotis arter stenozunun tedavisinde PTA'nin tek
basina etkin olmadigini gostermistir. Daha ¢ok isleme bagli intimal diseksiyon,
aterom plagindan distale atilan tromboembolik pargaciklar, PTA'nin ciddi
komplikasyonlara yol agacak sebepleri olarak gorulmektedir. Ayrica yapilan
calismalarda gorulen yliksek mortalite ve inme oranlari da PTA'nin yetersizligini
gostermigtir(73, 74).

o Karotis Arter Stentleme

Karotis arter stentleme isleminde zamanla tecribenin artmasi bu
isleminde g6z onune gikmasina neden olmustur. Perkutan balon anjioplasti ile
karsilastinldiginda diseksiyona neden olmamasi, restenozun suresinin uzamasi
gibi avantajlari mevcuttur. Dinya genelinde yapilan ¢alismalarda KAS yontemi
daha ¢cok NASCET ve ECST gibi CEA agisindan yuksek riskli hasta gruplarini
iceriyordu.

Bu konu ile ilgili ilk buylk calisma olarak kabul edilen, Deiethrich ve
arkakadaglarinin 1996°da yayinladiklari, 31’i semptomatik, 79'u asemptomatik
110 hastaya uygulanilan 117 karotis stent uygulmasidir. islemin 116’s1 (%99,1)
basarilidir. 1 hastaya islem teknik nedenlerden otlrl gergeklestiriiememistir.
islem sonrasi 5'i majér 7 inme (%6,4) meydana gelmistir. Ayrica 5 hastada TIA
gelismigtir. Hastalarin 3’tUne taburculuk dncesinde CEA iglemi uygulanmis olup,
1 hasta inme sonucu kaybedilmigtir (%0,9). Erken donem takipte (ilk 30 gun)
hastalarda semptom izlenmeden, 2 stentin oklide oldugu gérulmustar. Erken
donem klinik basari %89,1 (98/100) olarak kabul edilmistir. Ortalama 7,6 aylik
takiplerinde yeni norolojik semptom ortaya c¢ikmamistir. Kontrollerde rutin
dupleks incelemede 2. ayda 1 hastada stent oklizyonu, 7. ayda 1 hastada akimi
kisitlayan intimal duvar kalinlagsmasi izlenmistir. KAS isleminin primer patensinin
kimdalatif oran1 %89 oldugu sonucuna variimigtir(75)

Elektif olarak KAS uygulamasi ile ilgili 107 hastay! iceren bir baska
calismada da, NASCET kriterlerine gore degerlendirildiginde %77’sinin ¢calisma
diginda birakilmasi gereken bir grubu igine almistir. Yani cerrahi olarak daha
riskli hastalari igermektedir. Erken donem (ilk 30 gunde) takiplerinde 1 6lum, 2
major, 7 mindr inme izlenmistir. Uzun sureli takiplerinde tekrardan inme
izlenmemis olup, 6. aydaki kontrol karotis anjiografide %4,9 oraninda

asemptomatik restenoz ortaya ¢iktigr gozlenmigstir(76)
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Cerrahi agidan uygun olmayan, 65 yas ustl, 100 hastanin 3 yillik takibini
iceren, %85 semptomatik (60 hastada inme ve 25 hastada TIA seklinde)
hastalarin oldugu, bir bagka calismada, 30’'unda ciddi boyutta olan (2 ya da
daha fazla koroner arterde %70 Uzeri darlik) 80 hastada koroner arter hastaligi
da mevcuttu. 25 hastada ileri sol ventrikul diastolik disfonksiyonu (Ejeksiyon
Fraksiyonu (EF) %20’den daha az) mevcuttu. Teknik basari %100’dur. Sadece
1 hastada major inme izlenmistir. %15’inde mindr komplikasyonlar (geri
dontsumlu norolojik defisit %5, akciger 6demi %3, hipotansiyon %3, girisim
yerinde vaskuller komplikasyonlar %3, boyunda hematom %1) izlenmistir.
Mortalite %0’dir. Bu ¢alismanin 6nemli bir 6zelligi cerrahi agidan yuksek riskili
olup islemin yapilamayacagi hastalari ele alarak gosterdigi basaridir(77)

Global anlamda en buyuk arastirmalarda biri olan, 4749 hastay (5210
KAS iglemini) ele alan, Avrupa, Asya ve Kuzey Avrupa’daki 36 buyuk
merkezdeki calismalari igceren eksternal KAS isleminin etkinliginin, dinyadaki
sonuglarinin ele alinmasinin planlandigi genis c¢apl bir galismada, islemin
teknik basarisi %94,8'dir. Erken dénem takiplerde (ilk 30 giin) TIA orani hasta
bazinda %2,8, islem yapilan arter bazinda %2,5'dir. MinOr inme orani hasta
bazinda %2,7, arter bazinda %2,4’dur. Maj6r inme hasta bazinda %1,4, arter
bazinda %1,3 tar. Major inme araligi %0-7,7 arasindayken, merkez bagina
ortalamasi %2,2 olarak saptanmistir. Erken donemde isleme bagl mortalite
hasta bazinda 0,86, arter bazinda 0,79°dir. Erken donemde mortalite ve inme
hasta bazinda %5,07, arter bazinda %4,63 olup, semptomatiklerde bu %5,76
iken asemptomatiklerde %3,38'dir. islemden sonra hastalarin takibi USG ile
gerceklestiriimigtir (1., 6., 12. aylarda yapilan). Hastalarin 6. ayinda %96 kadari,
12. Ayinda %84 kadar takip edilebilmistir. 6. ayda restenoz gelismesi %2,27
iken, 12. ayda bu oran %3,36°dir. 6-12 ay arasi donemde %1,42 oraninda yeni
norolojik hadise izlenmis olup (TIA ve inme seklinde), norolojik hadise iligkili
mortalite %1,39 olarak bildirilmis. Bu ¢alismada da CEA igin yuksek riskli
hastalar icin KAS isleminin guvenilir, alternatif bir yol oldugunu
desteklemistir(78)

Karotis Stentleme isleminde distal koruma

Karotis arter stent iglemi sonrasinda gelisebilecek embolileri 6nlenmesi
agisidan yapilan ilk c¢alismalar Theron ve arkadaslari tarafinca

gerceklestiriimistir. Retrospektif incelemeye dayali bir ¢alismada emboli
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korumasiz yaptiklari bir seride %8’e c¢ikan embolik komplikasyon oraninda,
korumali seride %2’ye geriledigi saptanmistir. Bu ¢alismalardan sonra stentle
tedavi caligmalarinda komplikasyonlarin gelisme sikliginda azalma izlenmistir.
Emboli énleyici yontemler temel olarak; oklizyon balonlari, akim ydnlendirici
filtreler ve her ikisinin beraber kullanildigi kombine metotlardir(71)

Emboli dnleyici olarak kullanilan filtre tipi cihazlar ise, kan akimi kesintiye
ugratiimadan islemin yapiimasina olanak sagladiklari igin kontralateral iCA
okluzyonlarini tedavi edilebilir hale gelmesine olanak saglamislardir. Balon
okllzyonlarina goére bir kullanigh yanlari da kontrast madde verilmesine firsat
vererek stentin  pozisyonunun belilenmesi ve serebral dolasimin
degerlendirmesine olanak saglar. Bu yontemdeki asil zorluk darligin oldugu
bolgeden emboli onleyici filtre gecerken, CEA serilerinde saptanan, %30-60
sikliginda duvardan kopmaya meyilli taze trombduslerin varligi isi
gugclestirmektedir. Bu nedenle filtre darliktan gecerken de emboli igin bir risk
olusturur(79)

Bu koruyucu semsiyeler ile ilgili son yillarda yapilmig ¢alismalar, yuksek
riskli hastalar dahil, tecribeli ellerde yapildiginda, islem sonrasindaki akut
iskemiye yol acan komplikasyonlarda belirgin azalma gozlenmistir. Buna karsilik
koruyucu semsiyelerin  ¢ok iyi ellerde kullanimina ragmen embolik
komplikasyonlarin devam ettigini gosterir calismalar da mevcut olmasi alternatif
arayiglari da beraberinde getirmektedir(79)

Her ne kadar uzun suredir cerrahi agidan ulagilamayan seviyelerdeki
darliklar icin, daha 6ncesinde cerrahi Oykusu olan hastalar igin, kontralateral
oklizyonu ve genel anestezi almasinda sakinca bulunan hastalar igin birinci
tercih olsa da, CEA yerine alternatif bir tercih olabilirligi agisindan ¢alismalar
devam etmektedir.

Karotis Stentleme islem Komplikasyonlari

Her ne kadar hastanin sikayetlerinin tedavisine yonelik yapilan CEA’ye
gbre daha az invaziv bir igslem olsa da isleme bagli komplikasyonlar ortaya
cikabilmektedir. islem sirasinda, erken dénemde ya da ge¢ dénem takiplerinde
ortaya ¢ikabilmektedir(80)
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Tablo 4: Karotis stentleme islemi komplikasyonlari

Plak, trombis veya havaya bagli trombis sonrasi TiA veya

inme

Semptomatik bradikardi

Gecici asistoli

Damar rupturla veya diseksiyonu

Ekstrakraniyal veya intrakranyial vazospazm

Arteriyel qiris yerine bagh komplikasyonlar (hematom,

psédoanevrizma...)

Kullanilan kontrast maddeye bagl komplikasyonlar (alerjik
reaksiyonlar, akut tubuler nekroz...)

Tablo 5: KAS erken ve ge¢ donem komplikasyonlar

Erken Donem

Kan basincinda gegici dususler

TIA

Minor ve major inme

Stent deformasyonu

Intrakranial hemoraji

Amorozis fugaks / ana retinal arter veya
dalinin tikanmasi

Hiperperfizyon sendromu

Oliim

Geg

Donem

e Stent bdlgesinde restenoz (intimal hiperplazi)

e OkKllizyon
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Karotis Arter Stentleme igin Standart Prosediir

Karotis stentlemeden 1 hafta dnce klopidogrel ve asetisalisilik baglanir.
Sayet hasta klopidogrel kullanmamigsa stentlemeden oOnce 450-600 mg
klopidogrel yuklenmesi de bir segenektir. Basarili karotis stentlemesi igin aortik
ark tipinin ve servikoserebral dolasimin varyant anatomisinin bilinmesi
gereklidir. MRA kullanarak islem 6ncesi degerlendirme, sadece aortik ark tipini
ayirt etmede yardimci olmakla kalmaz, ayni zamanda iglemdeki aortogrami
ortadan kaldirarak kontrast madde kullanimini da azaltabilir.

Cogdu girisimci femoral arter yoluyla stentleme yapar. Bununla birlikte,
radyal veya brakiyal arterler, erisim yolunun tikanmasi veya aortik arkin siddetli
bir egriligi varsa kullanilabilir. Hasta monitorize edilir. Lokal anestezi uygulanir.
Femoral artere vaskuler kilif yerlestirilir. Hastaya 80 Unite/kg dozunda heparin
bolus uygulanir ve heparinizasyona iglem sonuna kadar devam edilir. Obstruktif
lezyon ile birlikte karotis arterine midahaleden 6nce kontralateral karotis arter
anjiyografi, vertebral arter anjiyografi veya intrakranial anjiyografi yapilarak
serebral kan akimi ve kollateral dolagimin derecesinin degerlendiriimesi
guvenlidir. Bu islem sirasinda, aort arkina mumkun oldugunca az temas
edilmesi Onerilir. Sol ana karotis artere girmek igin, JR kateteri innominat artere
yerlestirmek ve ardindan ucu baga dogru bakacak sekilde yavasca ¢cekmek
mumkuindur. Bu yontem ise yaramazsa, saat yonunun tersine gevirerek veya
saat yonunde dondurerek kateter yerlegtirilebilir.

Girisimci lezyonun proksimal kismina bir 8 Fr JR kateteri ekledikten sonra
KAS'I baslatir. Girisimci, yol haritasini (roadmap) veya kuguk kontrast testini
kullanarak lezyondan bir filtre cihazi takabilir. Siddetli stenotik lezyon
vakalarinda, girisimci, 1.0-2.0 mm'lik kiigik bir balonla énceden dilate ettikten
sonra bir filtre cihazi yerlestirebilir. Filtre cihazi, lezyonun en az 3 cm Uzerinde
kranyal seviyesinde internal karotis artere yerlestirildikten sonra genislemeye
baglar. Bazi durumlarda, lezyonu stent gegisini saglamak igin 3.0 mm balon ile
onceden dilate etmak gerekebilir. Kontrastsiz bir yolla karotis stentin
yerlestiriimesi veya yol haritalamasi kullaniimasi faydahdir. Girisimci karotise
stent yerlestirdikten sonra, post-dilatasyonu 5.0 mm balon ile gergeklestirebilir.
Guvenlik nedeniyle lezyonu, bu boyuttaki bir balonla (5.0 mm) genigletme tercih
edilir. Cok buyuk balonlarla asiri genislemeden kaginmak tavsiye edilir. Bazi

mudahaleciler karotis sinus refleksi ya da embolizm riskinin artmasi nedeniyle
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post-dilatasyon yapmazlar, ancak post-dilatasyon stentin daha buylk bir
minimum i¢ lUmen ¢api verir ve boylelikle stent iginde yeniden stenoz veya
tromboz insidansini azaltir. Ayrica dilatasyon filtre cihazinin gikariimasini
kolaylastirir. Ancak rutin postdilatasyon dnerilmez. Dilatasyonla hipotansiyon
ve bradikardi olusabileceginden 0,5 mg intravendéz atropin hazir
bulundurulmahdir. Stent sonrasi balon dilatasyonun ardindan, girisimci filtrenin
hemen Oncesindeki bir noktaya yerlestiriimek Uzere hazirlanmis bir gikarma
kateteri kullanarak filtre cihazini gikarmalidir. Girisimci daha sonra filtre cihazini
cekmeli, filtre agzini kateterin igine dogru yerlestirmeli ve kateteri ¢cikarmalidir.
Filtre tertibati ¢ok zor cekilirse, filtrenin icinde sikismis yabanci maddeler
sikilabilir(81). Bazen, ozellikle de karotis arteri ciddi sekilde kireglendiginde
veya kivrildiginda, filtre cihazina erisim zor olabilir veya ¢ikarma katateri stentin
kenarinda veya iginde sikisabilir. Bu durumda, c¢ikartma kateteri hastanin
boynunu c¢evirerek veya karotis arterin fleksiyonunu duzeltmek igin stent
yerlestirme bdlgesini elle sikistirmak suretiyle genellikle c¢ikartilabilir. Filtre
cihazi ¢ikarildiktan sonra, intrakranial serebral anjiyografi ile stent yerini kontrol
ederek komplikasyonlari degerlendirmek gerekir.

Karotis arter stentleme (KAS) islemi ile iligskili embolizasyonun
degerlendirilmesi igin difiizyon agirliki MRG énerilir. islem sirasinda hastanin
serebral fonksiyonunun surekli izlenmesi agisindan, sakinlestiriciler ve
narkotikler kullaniimamalidir. islem sirasinda tansiyon ve elektrokardiyogramlar
surekli izlenmelidir.

Kan basinci ve nabiz hizi, balonun sisiriimesi sirasinda karotis sinus
refleksine bagh olarak siklikla azaldigindan, hastanin baslangi¢ sistolik kan
basinci (SKB) 140 mmHg'den daha az veya hastanin nabzi 60-70 atig / dk
daha azise, 0.5-1.0 mg atropin uygulamasinin ardindan balonu genigletmek iyi
olur. Karotis sinus refleksine bagl kan basinci veya nabizda ani dusugsler
genellikle gegicidir ve 6zel bir tedavi gerektirmez. Aslinda, hastayi 6kslirmeye
tesvik etmek, nabiz ¢ok yavassa iyilesmeyi kolaylastiracaktir.

Bununla birlikte, bazi hastalarda isleme gore hipotansiyon 12-24 saat
surebilir; Bu hastalarda semptomlarin yoklugunda, sistolik kan basinci (SKB)
80 mmHg'nin altina dismedikge higbir 6zel tedavi gerekmez. Bilateral karotis
darliginda, kontralateral karotis tikanikhgi, siddetli aort darligi, sol ventrikl

sistolik disfonksiyonu veya belirgin koroner arter stenozu olan hastalarda SKB
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90 mmHg'nin Uzerinde tutmak, avantajlidir. Hipotansiyon siklikla mayi
inflzyonuyla  duzelir, nadiren  norepinefrin  veya dopamin  gibi
vazokonstrukturlerle mudahale gerekebilir. Hipotansiyon 24 saat iginde
dizelmezse, intraperitoneal hemoraji gibi komplikasyonlarin geligimini
degerlendirmek énemlidir. Bazi hastalarda, SKB islemi takiben 140 mmHg'nin
uzerinde kalir, bu da beyin kanamasi veya hiperperflizyona neden olabilir.
KAS'I takiben uygun SKB 100-140 mmHg'dir.

islem sirasinda, hastanin serebral fonksiyonunun dikkatli bir sekilde
izlenmesi gereklidir. Motor fonksiyonunu degerlendirmenin kolay bir yolu,
hastanin her bir eline ses g¢ikaran bir lastik bebek vermek ve periyodik olarak
ses clkarmasini istemektir(81). islem sirasinda hastanin beyin fonksiyonu
bozulursa, girisimci kan basinci veya nabzinin ¢gok dusuk olup olmadigini ve
lezyona azalmig bir kan akimi olup olmadigini degerlendirmeli ve beyin
gOruntlsunu yeniden degerlendirerek kan akisini veya beyin kanamasini
kontrol etmelidir. Eger beyinde bir emboli gelisirse, aktif pihtilasma zamani
derhal duzenlenmeli ve embolektomiye basvurulmalidir. Belirli bir serebral
lezyon yoksa ve hasta beyin fonksiyonlarinda iyilesme yoksa intraserebral
hemorajiyi dogrulamak igin hemen BT taramasi yapilmalidir.

islem sonrasi inme bakim Unitesindeki kan basinci ve serebral
fonksiyonu dlgerek hastanin durumunun izlenmesi en etkili yéntemdir. islem
gunu ya da ertesi gun, difuzyon agirhkli MRG ile yeni bir beyin lezyonunun
meydana gelip gelmedigi dogrulanabilir. ikili antiplatelet tedavi aspirin ve
klopidogrel 6-12 hafta slreyle birlikte verildikten sonra, aspirin tek basina
Omur boyu kullanilir. Karotis dopler USG genellikle islemden sonraki yil 6 ayda

bir, daha sonra yillik yapilir.

2.3 KAROTIS STENTLEME SONRASI BASAGRISI

Hastalar karotis arter stentlemesi sirasinda veya sonrasinda bas agrisi
yasayabilir. Ciddi bir sorun olmasa da, bas agrisi anjiyografinin
komplikasyonlari arasinda 6nemli bir yer tutar ve gorulme sikhgi% 0,3-51
arasinda degisir(7, 82, 83).

Anjiyografiye bagli bas agrisinin 6nerilen nedenleri, trigeminovaskuiler

sistemin kontrast ajanlar veya kateterin kendisi gibi mekanik uyaranlar
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tarafindan tahrisidir. Bir veya daha fazla faktér trombositlerin aktivasyonuna
veya vaskuler endotelyumun tahris olmasina yol agabilir, bu da vazoaktif
peptitlerin salinmasina ve daha sonra bas agrisinin gelismesine neden
olabilir(83-86).

Bu tip bas agrisi, Uluslararasi Bas Agrisi Bozukluklari Siniflamasinin
(ICHD) ikinci baskisinda bagimsiz bir grup (G44.810) olarak siniflandiriimigtir;
tani kriterleri daha sonra 2013'te yayinlanan Uguncu surium beta surumunde
degistirildi (6.5.3)(87, 88). Karotis veya vertebral anjiyoplastiye (6.5.3) atfedilen
bas agrisi ve anjiyografi bas agrisi (6.7.2) icin ICHD-3 Beta tani kriterleri Tablo
6'de agiklanmaktadir(82-84).

Tablo 6. Uluslararasi Bas Agrisi Bozukluklari Sinifi beta sGriumuine
gore karotis veya vertebral anjiyoplastiye (6.5.3) ve anjiyografiye (6.7.2) bagh
bas agrisi igin tani kriterleri.

Karotis veya vertebral anjiyoplastiye bagh bas agrisi i¢in tani kriterleri
A. Yeni bir bas agrisi C kriterlerini tam karsilayan
B. Karotis veya vertebral anjiyoplasti uygulanmig

C. Asagidakilerin hepsinin gosterdigi nedensellik kaniti:
1. Bas agrisinin anjiyoplastiden sonra bir hafta icinde gelismesi
2. Bas agrisinin anjiyoplastiden sonraki bir ay iginde gegmesi
3. Bag agrisinin anjiyoplasti ile ayni tarafta olmasi
C. Baska bir ICHD-3 tanisi ile daha iyi agiklanmamasi ve uygun tetkikler ile
arter diseksiyonu dislanmig olmali

Anjiyografi bag agrisi icin tani kriterleri
A.Yeni bir bas agrisi C kriterlerini tam karsilayan

B. Karotis veya vertebral anjiyografi uygulanmis,

C. Asagidakilerden en az 2'si ile ortaya ¢ikan nedensellik kaniti:
1. Anjiyografi sirasinda bas agrisi gelismeli,
2. Bag agrisi anjiyografinin bitiminden sonraki 72 saat iginde duzelmeli,
3. Bas agrisi asagidakilerden biridir:
a) Yaygin, yanici ve siddetli
b) Migrenli hastada; aurasiz migren veya aural migren 6zelliklerine sahip
D. Bagka bir ICHD-3 tanisi tarafindan daha iyi agiklanamamasi
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Siniflandirma, bu tip bas agrisini, servikal anjiyoplastinin cerrahi
prosedurunin neden oldugu bas agrisi olarak tanimlar. Agri ayrica boyun ve
yuzu de igerebilir. Agri izole kalabilir ya da inmenin(gogunlukla hemorajik) 6n
semptomu olabilir(87).

Klinik agidan bakildiginda, karotis arter stentlemesinden sonra bag
agrisi, islemnden sonra en sik 2. saatte baslayan ve diger komplikasyonlara
dair kanit bulunmayan bir bas agrisi tipidir. Agn bir ay icinde duzelir. Bu tip
basagrisi, hastanin daha Once yasadigi bas agrisi epizotlarindan farkl
Ozellikler gostermelidir. Karotis arter stentlemesinden sonra bas agrisi igin iyi
tanimlanmis tani kriterleri olmasina ragmen, agri lokalizasyonu, yogunlugu,
niteligi ve sure oldukga spesifik degildir; islem ve bas agrisi baslangici arasinda

mekansal ve zamansal bir iligki olmasi kesin tani dlgutudur.

2.4 BEYIN KOLLLATERAL DOLASIMI

Eskiden beyindeki arterler end arter olarak bilinirken, artik kapiller ve
prekapiller arterler arasinda anastomozlarin oldugu bilinmektedir. Bu kollateral
yollarin 6nemini anlamak icin beyni besleyen iki tip arteriyel dalin oldugu
bilinmelidir. Bu iki gruptan en 6nemlisi penetran arterlerdir. Bunlar serebral
hemisfer boyunca, beyin sapi ylzeyinde ve spinal kord ylzeyini déseyen
cepecgevre saran superfisyel arterlerdir. Bu sistem igerisinde Willis poligonu ve
buyuk arter trunkuslari vardir(38).

intrakranial kollateral dolagim (i¢ kategoriye ayrilir: 1) Genis interarteriyel
anastomozlar, 2)intrakraniyal-ekstrakraniyal anastomozlar ve 3) kuguk
interarteriyel anastomozlar. En buyulk yol Willis poligonudur; bu sistem hem iki
karotis arter arasinda, hem de karotisler ile baziller arter arasinda iligki saglar.
Daha once de bahsedildigi gibi bu arteriyel poligonda anatomik varyasyonlar
olabilir ve bu varyasyonlar kollateral kan akimimi gerektirecek servikal damar
okllizyonu haricinde ¢ok az ®éneme sahiptir. ikincisi Willis poligonu disinda
kompleks intrakraniyal-ekstrakraniyal veya pre-Willisyan anastomozlar vardir.
En iyi bilinen pre-Willis anastomozu eksternal karotis arter (ECA) ile internal
karotis arterin oftalmik arterinin orbital dali arasinda olan anastomozdur(38).

Eksternal ve internal karotis arter arasindaki diger anastomozlar
meningohipofizyal ve kortikotimpanik arterleri igerir.
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Diger 6nemli pre-Willisyan anastomozlar ise: 1-Eksternal karotis arterin
oksipital dali ile vertebral arter arasindaki anastomoz, 2-Subklavian arterin derin
ve cikan dallari ile vertebral arterin alt kesimleri ve eksternal karotis arterin
oksipital dali arasindaki anastomozlar, 3- Eksternal karotis arterler arasindaki
anastomozlardir. Diger bir dnemli kollateral yol da dural arterlerle beyin
yuzeyindeki  pial arterler arasindaki transdural anastomozlardir.
Leptomeningeal kollateraller daha az 6neme sahiptir ve ana serebral arterlerin
terminal kortikal dallari arasinda baglanti saglar(38).

Ekstrakraniyal cok sayida servikokranial kollateral mevcuttur. internal
karotis arterdeki oklizyon eksternal karotis arter ile oftalmik arter arasinda
kollateral dolasima neden olur. Bu durumda 6n ve orta serebral arter akimi da
anterior ve posterior kommunikan arter araciligi ile diger taraftaki anterior ve
posterior serebral arter tarafindan saglanir. Vertebral arter orifisi
komsulugundaki oklizyonlarda, diger taraftaki vertebral arterde kompansatuar
genisleme ile birlikte oklizyon tarafinda tiroservikal ve kostoservikal arter
kokenli kollateral yapilar izlenir. Aortik arkta ana dallarda olusan oklizyonlarda
ise interkostal ve internal mammaryan arter aracihgi ile subklavian artere,
tiroservikal ve kostoservikal arterler ile vertebral ve karotis arterlere kollateral
kan akimi saglanabilir. Patolojik durumlarda kollateral dolagimin dogru

goruntulenmesi tani ve tedavide onemli degisikliklere neden olmustur(38).

Geleneksel serebral anjiyografi, kollateral dolagimin anatomisinin,
Ozellikle leptomeningeal ve dis karotis arter kaynaginin degerlendiriimesinde
“altin standart” olarak kabul edilir, ancak invazivlik, risk ve yliksek maliyet dahil
dezavantajlar vardir. Bununla birlikte, Transkraniyal Doppler Ultrason (TCD),
manyetik rezonans anjiyografi (MRA) ve bilgisayarli tomografi anjiyografi (CTA)
gibi diger non-invaziv yontemler ortaya ¢ikmigtir.

Serebral kollateral dolasimin degerlendiriimesi, okluzif karotis arter
hastaligi olan hastalarin gogunda yonetimini degistirmeyebilir. Bununla birlikte,
ve secilmig bir hasta grubunda risk siniflandirmasi ve terapotik kararlar igin

prognostik bir rol oynayabilir.
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Karotis arter stenozu ve kollateral dolagsim (subakut ve kronik
doénem)

Kollateral dolagsim uzun suredir karotis darhgi varliginda inme riskini
degistiren bir faktor olarak kabul edilmektedir(89). Siddetli karotis darligi olan
semptomatik, tibbi ve cerrahi olarak tedavi edilen hastalarda North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Calismasi (NASCET) arastirmacilari
serebral kollateral dolasimin inme Uuzerine olan etkisini anjiografik olarak
inceledi. Karotis darliginin derecesi artikga kollateral dolagimin arttigi izlenmis.
Stenozu olmayan hastalarda kollateral dolasim izlenmemistir, kollateral
dolasim daha c¢ok siddetli stenozu olan hastalarin % 50'sinden fazlasinda
goOrulmustur. Buna ek olarak, tibbi tedaviyle tedavi edilen hastalarda kollateral
dolasimi olan hastalarda hemisferik inme riski, kollateral dolagimi olmayanlara
gore onemli olgude daha dusuk saptanmistir (sakatlayici veya olumcul inme
icin% 13.3'e karsi% 6.3; hemisferik inme igin % 27.8'e kars1% 11.3). Stenoz
derecesi ne olursa olsun kollateral dolasimi iyi olanlarda inme riskinde azalma
gOzlenmistir(30). Diger calismalar da, buyuk arter aterosklerozuna bagl olan
inmede kollateral dolagimi bir prognostik faktor olarak kabul etmigstir(90).

Hem akut hem de kronik durumlarda tikayici karotis arter hastaligi olan
hastalarda serebral kollateral dolagsimin roli hakkindaki daha ¢ok c¢alismaya

ihtiyag vardir(91).

Kollateral dolagim skorlamasi

Bagka yontemlerle ayrintili olarak incelenen farkli yontemler ve klinik
arastirmalar icin gelistirilmis cesitli kollateral puanlama sistemleri vardir(92).
Cogdu sistem baslangigta 6n dolasim enfarktuslerine odaklanildi ve bu nedenle
MCA dolagsimina 6nem verildi. Eski derecelendirme sistemleri, “ilml' veya
‘kismi' olmak Uzere kollaterallerin varligini veya yoklugunu basitce
siniflandinimig(93, 94).

En sik kullanilan puanlama sistemlerinden biri American Society of
Interventional and Therapeutic Neuroradiology)/ Society of Interventional
Radiology (ASITN/SIR) siniflamasidir. Orijinal olarak DSA igin gelistiriimis ve
daha sonra CTA’ yada uygulanan 5 puanli bir dlgek kullanir(95). Bu skorlama
sistemi daha ¢ok akut iskemik olaylarda kullaniimaktadir. Akut olay disinda

kullanimi ¢ok dnerilmemektedir.
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0 - iskemik bolgede goriinir hicbir kollateral yoktur,

1 - iskemik bélgenin cevresinde yavas kollateral mevcut olup sirekliligi
bozulmustur,

2 - Iskemik bélgenin gevresinde hizli kollateral mevcut olup surekliligi
bozulmustur ve iskemik bolgenin sadece bir kismina ulasabilmektedir,

3 - Geg¢ vendz faz tarafindan iskemik bdlgenin yavas fakat tam

anjiyografik kan akisina sahip kollaterallleri mevcuttur,

4 - Retrograd perfuzyon ile tum iskemik bolgedeki vaskuler yataga tam
ve hizli kollateral kan akigi.

3. GEREG ve YONTEM

Bu calisma Adnan Menderes Universitesi Uygulama ve Arastirma
Hastanesinde Ocak 2017 — Temmuz 2019 tarihleri arasinda Noroloji Servisine
yatarak Noroanjiografi Unitesinde karotis stentleme yapilan ve sonrasinda
servis izlemlerinde yakin takibi yapilan, 1. hafta ve 1. ayda noroloji poliklinik
kontrolline gelen, 18 yasindan buyuk hastalar dahil edilmistir. Hastalarin
verileri daha 6ncesinde hastalarin yatisinda ve takiplerinde toplanmis olan bas

agrisi sorgulamalarindan retrospektif olarak elde edilmigtir.

Hastalar 6ncesinde bas dénmesi, senkop, kuvvetsizlik, dengesizlik,
gegici gorme kaybi gibi aktif norolojik sikayet ile klinigimize bagvuran, invaziv
ve noninvaziv goruntulemelerinde semptomatik (bir veya birden fazla
serebrovaskiiler inme, gegici iskemik atak (TiA) éykuisii olan), asemptomatik
%70’den fazla karotis darligi 6ykisu olup karotis stentleme gerceklestirilen

hastalardan olusmaktadir.

Hastalar hastaneye yatiglarinda primer bas agrisi(gerilim, migren),
diyabet ve hipertansiyon agisindan sorgulanmig tanisi olanlar ve sorgulama

sonrasinda yeni tani konulanlar hasta verisi olarak kayit altina alinmigtir.

Hipertansiyon i¢in daha dnce tani almis ve antihipertansif kullanan yada
en az iki ayri 6lgimde kan basinci 140/90mmHg’nin Ustlinde olmasi kabul
edildi. Onceden diyabet tanisi almis ve antidiyabetik tedavi alan hastalar yada
achk kan sekeri 126 mg/dl ve Uzerinde olan veya herhangi bir dlgimde 200
mg/dl ve Uzerinde saptananlar Diyabetes Mellitus olarak kabul edildi. Stent

takilan arteryal sulama alanina uyan, oklizyon veya hipoperflizyon nedeniyle
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olusabilecek sikayetleri bulunan ya da o alana 6zgu gecici iskemik atak veya
iskemik inme Gykusu olan hastalar semptomatik olarak kabul edildi.
Semptomu olmayan, rutin tetkikler sirasinda darliklari saptanip stent
uygulanan hastalar asemptomatik olarak kabul edildi. Hastalar tarafimizca
daha o6nceki primer bas agrisi (gerilim, migren) varligi agisindan 2013te
yayinlanan Uluslararasi Bag Agrisi Bozukluklari Sinifi beta sirimune gore
degerlendirildi(88).

Hastalarin islemden sonra servis takiplerinde, 1. Hafta ve 1. Ayda
poliklinik kontrollerinde bag agrisi gelisip gelismedigi, gelisti ise bas agrisinin
lokalizasyonu (frontotemporal — yuz — oksipital - hemikranial) , tarafi( ipsilateral
- bilateral) , sekli (basing — zonklama — oyucu - yanici) , suresi ( <10dk , 10 dk-
2s , 2s-6s, >6s ), VAS skalasinda kag¢ puan verdigi, siddeti (hafif-orta-siddetli)
not edildi.

TUm hastalara lokal anestezi altinda perkitan transfemoral erisim ile
karotis arter anjiyografisi ve stent uygulamasi yapildi. Hastalar iglemden 6nce
asetilsalisilik asit ve klopidogrel ile tedavisini en az 1 hafta sure kullanmiglardi.
Prosedur sirasinda, hastalara daha fazla aktif pihtilasma stresi elde etmek
icin intravendz yolla uygulanan 5000 IU heparin verildi. Baglangigta tim
hastalara konvansiyonel 4 damarli serebral anjiyografi uygulandi ve
sonrasinda stentleme iglemi ayni seansta gergeklestirildi. Hastalarin karotis
darhklart NASCET yontemi ile hesaplandi(58). Karotis darligi %70-84 arasi
olanlar orta derece, %85-99 arasinda olanlar ileri derece olarak gruplandi.
Kollateral sisteminin yoklugunu veya varligini degerlendirmek igin ¢ift tarafli
(anterior-posterior, lateral ve / veya oblik) goruntuler incelendi. Tum klinik
bilgilerden korlestirilerek Girisimsel Noroloji Uzmani tarafindan tum hastalarin
Eksternal karotis arter, Posterior kominikan arter, Anterior kominikan arter
kollateralleri degerlendirildi. Kollateraller, karotis veya vertebral enjeksiyonun
ardindan ACoA, PCoA veya ECA dolduran kontrast ile anjiyogramda
degerlendirilmigtir. Daha sonra kollateraller 3 dereceli bir sistem ile

degerlendirilmistir(Ornekler Sekil 3) ;

Grade 0: ilgili Kollateral damarlardan gegcis yok
Grade 1: ilgili Kollateral damarlardan kismi gegcis var.

Grade 2: ilgili Kollateral damarlardan tam gegis var.
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Kollateral sistem Uzerine yapilan ¢alismalar daha ¢ok akut iskemik inme
doneminde yapildigi i¢in kollateral skorlamalari da akut donem igin uygundur. Karotis
stentlemesi yapilan hastalarda kollateral skorlama igin standart bir protokol yoktur.

A B. C.

D. .E. F.

Sekil 3: Kollateral damar gortintulemeleri A. Anterior kominikan arter kismi gegis
B.Anterior kominikan arter tam gecis C. Eksternal karotis arter kismi gegis
D. Eksternal karotis arter tam gegis E.Posterior kominikan arter kismi gegis

F. Posterior kominikan arter tam gegis

Calismaya alinan hastalarda karotis stentleme sonrasi bas agrisi gelisen ve
Uluslararasi Bag Agrisi Bozukluklari Siniflamasina (ICHD 2013'te yayinlanan Ugtncu
strim beta srimune) goére, karotis veya vertebral anjiyoplastiye (6.5.3) bagli bas
agrisi(Tablo 6) kriterlerine uyan hastalarin agrilari bas agrisinin lokalizasyonu
(frontatemporal, ylz, oksipital, hemikranial), tarafi (bilateral, ipsilateral), sekli (basing,
zonklama, oyucu, yanici) ve suresi ( <10dk, 10dk-2saat, 2-6saat, >6saaat) agisindan
degerlendirilmistir. Hastalarin bas agrilarinin siddeti VAS(viziiel analog skala) ile
degerlendrilmistir. VAS 1-3 puanlar hafif, 4-6 puanlar orta ve 7-9 puan arasi siddetli

olarak degerlendirilmigtir.
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Calisma diglama kriterlerimiz sunlardir:
e Afazisi olup bas agrisini tariflemeyen,
e islem sirasinda komplikasyon gelisen,
¢ Biligsel yetersizligi olan,
e intrakranial kitlesi olan hastalar
e intrakranial darligi ve veya anevrizma AVM gibi vaskuler patolojisi olan,
e Hiperperfizyon sendromu gelisen
e Kontralateral karotis stenozu ve oklizyonu olan

e Diger baska bir sebepten oturu (hipertansiyon, hipoglisemi, anemi gibi)
basagrisi gelisen hastalar galigmaya alinmayacaktir.

Etik Kurul Onayi

Bu calismanin etik kurul onayi Aydin Adnan Menderes Universitesi
Rektorlugu Tip Fakultesi Dekanhgi Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik
Kurulu'nun 07.11.2019 tarihli 2019/186 karar nolu yazisi ile ahinmistir.

istatistiksel Analiz

Nicel deg@iskenler ortalama + standart sapma ve aralik olarak ifade edilir; nitel
degiskenler yuzde olarak ifade edilir. Karsilastirmalar kantitatif veriler igin t-testi veya

Fisher’'in kesin testi ve nitel veriler i¢in ki-kare testi ile yapiimistir.

Istatistiksel anlamlilik P <0.05 olarak ayarlandi; analiz SPSS istatistik yazilimi,

versiyon 15 kullanilarak yapildi.
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4. BULGULAR

Bu calismada karotis arter stentlemesi yapilan ve sonrasinda bas agrisi

gelisimi agisindan takip edilen ve dislama kriterlerine sahip olmayan 84 hasta

katiimistir. Tam hastalarin demografik verileri incelendiginde hastalarin 59’u

(%70,2) erkek, 25'i (%29,7) kadin cinsiyetindeydi. Hastalarin yaslari 46 ve 87

yaslari arasinda degismekteydi ve hastalarin yas ortalamasi 67,65 (£9,14) dir.

Hastalarin 32’ sinde (%38,1) diyabetes mellitus ve 64’Unde (%76,2)

hipertansiyon vardir. Primer bas agrisi(migren, gerilim) olan toplam hasta

sayisi 34(%40,5) olup hastalarin 14’0 (%16,7) migren, 20’si (%23,8) gerilim tipi

bas agrisina sahiptir. Hastalarin 68’'inde (%81) serebovaskuler hastalik 6ykusu

mevcut olup 16’sinda(%19) serebrovaskuler hastalik yoktur. Hastalarin
5’'inde(%5,9) birden fazla serebrovaskiiler hastalik 6ykiisii vardir. TiA’si olan
16(%19), iskemik enfarkti olan 38(%45,2) ve sessiz infarktl olan 25(%25,8)
hasta vardir. Hastalardan karotis darligi sagda olanlar 43(%51,2), solda
olanlar 41(%48,8) dir. Karotis darliklarinin %70-84 arasinda olanlar 58(%69),
%85-99 arasinda olanlar 26(%31) dir. Galismaya katilan 84 hastanin

23’unde (%27,3) karotis stentleme sonrasinda bas agrisi geligmistir.

(Tablo 7)

Tablo 7: Tum Hastalarin Demografisi

Yas(ort.; £SD) 67,65+9,14
Cinsiyet(E/K) (n;%) 59(70,2)/25(29,7)
DM(n;%) 32(38,1)
HT(n;%) 64(76,2)
Primer basagrisi(n;%) 34(40,5)
Primer bagsagrisi alt gruplar
Migren(n;%) 14(16,7)
Gerilim(n;%) 20(23,8)
Serebrovaskuler Hastalik(n;%) 68(81)
TIA(n;%) 16(19)
iskemik enfarkt (n;%) 38(45,2)
Sessiz infarkt(n; %) 25(25,8)
Darlik tarafi(sag) (n;%) 43(51,2)
Darlik orani
Orta(70-84) (n;%) 58(69)
ileri(85-99) (n;%) 26(31)
Stent sonrasi bas agrisi(n;%) 23(27,3)

E: Erkek K:Kadin DM: Diyabetes mellitus HT: Hipertansiyon TiA: Gegici

iskemik Atak
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Karotis stentleme sonrasinda bas agrisi olan ve olmayanlarin demografik verileri
karsilastirildiginda hastalarin yas ortalamasi, cinsiyet, diyabetes mellitus,
hipertansiyon, serebrovaskiiler hastalik(TiA, iskemik enfarkt, Sessiz enfarkt), darlik
tarafi ve darlik orani agisindan karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark
izlenmemigtir.(Tablo 8)

Tablo 8: Karotis stentleme sonrasinda bas agrisi olan ve olmayanlarin demografik
verilerin karsilastiriimasi
Bas agrisi Bas agrisi olmayan | P degeri
olan (n:23) | (n:61)

Yas(ort.; +SD) 67,5199 67,68+8,9 0,9
Cinsiyet(E) (n;%) 15(65,21) 44(72,13) 0,59
DM(n;%) 14(60,8) 29(47,5) 0,078
HT(n;%) 14(60,8) 50(81,9) 0,08
Primer 15(65,21) 19(31,14) 0,01
basagrisi(n;%)
Primer basagrisi alt
gruplar 0,0001

Migren(n;%) 10(43,47) 4(6,55)

Gerilim(n; %) 5(21,73) 15(24,59)
Serebrovaskiler 18(78,26) 50(81,96) 0,7
Hastalik (n;%)

TIA(n;%) 7(30,43) 9(14,75) 0,09

iskemik 6(26,08) 32(52,45) 0,055
enfarkt(n; %)

Sessiz 9(39,13) 16(26,23) 0,370
infarkt(n; %)
Darlik 14(60,86) 29(47,5) 0,33
tarafi(Sag)(n;%)
Darlik orani

Orta(70-84) 16(69,56) 42(68,85) 0,58
(n;%) 7(33,33) 19(31,14)

ileri(85-99) (n;%)

E: Erkek DM: Diyabetes mellitus HT: Hipertansiyon TiA: Gegici iskemik Atak SVO:

Serebrovaskuler Olay
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Karotis stentleme sonrasinda bas agrisi olan ve olmayanlarin demografik verileri

karsilastirildiginda sadece stentleme dncesinde primer bas agrisi olan hastalarda

stentleme sonrasinda bas agrisi daha fazla saptanmistir(p:0,0001). (Grafik 1)

Karotis stentleme sonras: Karotis stentleme sonras:
basagrs: olanlar basagrisi olmayanlar

B Primer basagnsi olanlar
H primerbasagns: olmayanlar

Grafik 1: Primer bagagdrisi olanlarda karotis stentleme sonrasi basagrisi daha siktir

(p:0,0001)

Ozellikle migren tipi primer bas agrisi 6ykisi olanlarda daha
fazla(%43,7) islem sonrasinda bas agrisi gelistigi izlenmigtir.(Grafik 2)

S0

40—

304

20

Bagagrisi

I var
H yok

Migren GTBA Primer basagrs: yok

Primer basagnsi gruplar

Grafik 2: Karotis stentleme sonrasi basadrisi olan ve olmayan grup karsilastirmasinda
migren tipi basagrisi olanlarda stent sonrasi bas agrisi daha siktir.
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Karotis stentleme sonrasi bas agrisi gelisen 24 hastanin bas agrisi 6zellikleri
incelendiginde hastalarin 9'unda(%39,1) migren, 4’Unde(%17,4) gerilim tipi bas
agrisi1 saptanmistir. Hastalarin bas agrisinin lokalizasyon acgisindan bakildiginda
20’sinde (%87) frontotemporalde, 2’sinde(%8,7) yuzde, 1’'inde(%4,3) oksipitalde
gelismistir. Hastalarin 21'inde(%91,3) bas agrisi ipsilateralde, 2’sinde(%38,7)
bilateral olarak izlenmistir. Bag agrisi olan hastalarin 21’inde(%91,3) basing seklinde,
2’sinde(%38,7) zonklama izlenmistir. Bas agrisi suresi olarak bakildiginda hastalarin
4’Unde(%17,4) <10dakika olarak izlenirken, 16’sinda(%69,6) 10 dakika-2saat
arasinda, 3'Unde(%13) 2-6 saat arasinda surmusgtiur. >6 saat bas agrisi olan hasta
izlenmemigtir. Bas agrisi gelisen 21(%91,3) hastanin VAS skoru hafif(1-3) iken
2(%38,7) hastanin orta(4-6) olarak saptanmigtir. Hastalarin ortalama VAS skoru 2.43

olarak saptanmistir.(Tablo 9)

Tablo 9: Karotis stentleme sonrasi geligen bas agrisinin

Ozellikleri

Primer bag agrisi
Migren(n;%) 9(39,1)
Gerilim(n; %) 4(17,4)

Bas agrisi Lokalizasyonu
Frontotemporal(n;%) 20(87)
Yuz(n;%) 2(8,7)
Oksipital(n;%) 1(4,3)
Hemikranial(n;%) 0

Bas agrisi tarafi
Bilateral(n;%) 2(8,7)
ipsilateral(n;%) 21(91,3)

Bas agrisi sekli
Basing(n;%) 21(91,3)
Zonklama(n;%) 2(8,7)
Oyucu(n;%) 0
Yanici(n;%) 0

Bas agrisi suresi
<10dk(n;%) 4(17,4)
10dk-2s(n;%) 16(69,6)
2-6s(n;%) 3(13)
>6s(n; %) 0

Vizuel analog skala
Hafif (1-3) (n;%) 21(91,3)
Orta (4-6) (n;%) 2(8,7)
Siddetli (7-9) (n;%) 0

Vizuel analog skala ortalamasi 243
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Karotis stentleme sonrasinda; bas agrisi olan 24 hastadan
12’sinde(%52,1), bas agrisi olmayan 60 hastadan 32’sinde(%52,4) hastada
beyin kollateral dolagimi vardir ve istatiksel olarak anlamli fark saptanmamigtir

(p:1,0). Kollateral dolasim ECA, AcomA ve PcomA ayri ayri

degerlendirildiginde de stent sonrasi bag agrisi gelisen ve gelismeyen grup

arasinda anlamh fark izlenmemigtir.(Tablo 10)(Grafik 3)

Tablo 10: Karotis stentleme sonrasi bas agrisi olan ve olmayanlarin kollateral

dolasim iligkisi
Stent sonrasi Stent sonrasi P degeri
Bas agrisi + Bas agrisi-
Kollateral 12(52.17) 32(52.4) 1,0
var(n;%)
ECA
Parsiyel(n;%) | 10(43,47) 21(34,42) 0,3
Tam(n;%) 3(13,04) 4(6,55)
AcomA
Parsiyel(n;%) | 6(26,08) 17(27,86) 0,9
Tam(n;%) 2(8,6) 4(6,55)
PcomA
Parsiyel(n;%) | 0(0) 10(16,39) 0,3
Tam(n;%) 1(4,34) 1(1,63)
407 W Kollateral var
[ kKollateral yok
20+
20
10—
o
Karotis stentleme sonrasi Karotis stentleme sonrasi
basagris1 olanlar basagrns olmayanlar

Grafik 3: Karotis stentleme sonrasi basagrisi ile serebral kollateral varligi1 arasinda

iliski saptanmadi (p:1,0)
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Karotis stentleme sonrasinda gelisen bas agrisi orani %27.3 saptanmis
olup, bas agrisi gelisimi ile beyin kollateral dolagimi arasinda iligki

saptanmadi(p:1,0).

Karotis darligi orani artikga kollateral dolagimin daha fazla oldugu
g6zlenmistir (p:0,017). Dikkatimizi ¢eken diger bir noktada Karotis darligi olan
hastalarda darlik orani artikca ECA, AcomA ve PcomA kollaterallerinden
sadece AcomA kollaterinde artis daha fazla olmasidir. Karotis darligi ileri(%85-
99) olan hastalarda, orta(%70-84) duzey olan hastalara gore AcomA ‘den

gegisin daha fazla oldugu gozlenmistir (p:0,01). (Tablo11)(Grafik 4)

Tablo 11: Karotis darligi ve kollateral dolagim iligkisi

Darlik orani orta Darlik orant ileri P degeri
(n:58) (n:26)
Kollateral 25(43,1) 19(73) 0,017
var(n;%)
ECA

Parsiyel(n;%) | 17(29,3) 14(53,8) 0,09
Tam(n;%) 5(8,6) 2(7,7)

AcomA
Parsiyel(n;%) | 12(20,68) 11(42,30) 0,01
Tam(n;%) 1(1,72) 5(19,2)

PcomA
Parsiyel(n;%) | 5(8,6) 5(19,23) 0,3
Tam(n;%) 1(1,72) 1(3,84)

40—

orta

ileri

Karotis arter darhk diizeyi

B ‘kollateral var
B kollateral yok

Grafik 4: Karotis darligi ileri(%85-99) olanlarda orta(%70-84) olanlara gore daha fazla
kollateral dolagim vardir. (p:0,017)
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5. TARTISMA ve SONUGLAR

Serebrovaskuler hastaliklar yetiskinlerde norolojik ve fiziksel 6zurlGlugun énemli
ve kalici bir nedeni olup, ayni zamanda 6nde gelen 6lim nedenidir(31). Cesitli
serebrovaskuler hastalik turleri arasinda iskemik olaylar en yaygin olanidir, 6zellikle
iskemik inmelerin aterosklerotik karotis arter stenozundan meydana gelenleri yaklagik
% 15-20'dir. 60-79 yas arasi hastalarin yaklasik % 0,5'inde, 80 yas ve ustl hastalarin
yaklasik % 10'unda dnemli karotis arter darligi gorular. Cogu hastada semptom yoktur.
Semptomatik karotis arter stenozu, ipsilateral karotis lezyonlar ile iligkili serebral
semptomlari olan internal karotis arterde stenoz olarak tanimlanir. iskemik inmenin
onemli bir nedenidir ve semptomatik karotis arter darligi olan hastalarda tekrarlayan
serebrovaskuler olay riski artar(96).

Karotis revaskularizasyonu, belirgin semptomatik karotis arter darligi olan
hastalarda tekrarlayan iskemik inmeyi onler. Karotis endarterektomi, 60 yildan uzun
bir suredir semptomatik anlamli karotis arter darhgi icin altin standart tedavi
olmustur(97). Karotis arter stentlemesi son 30 yilda hizla gelismistir ve sikligi
artmaktadir ¢ciinkl karotis endarterektomisine gore daha az cerrahi komplikasyon ile
daha az invazivdir(98).

Karotis arter revaskularizasyonu serebral hemodinamik degisikliklere neden
olur; bu degisikliklerin ciddiyeti hastadan hastaya degisir. Preoperatif serebral
hipoperfuzyonu olmayan hastalarda, akim hizi postoperatif 1. gunde zirve yapar ve
4-5. gunde normale doner. Karotis arter stentlemesi serebral perfizyonu ve serebral
kan akisini baslangi¢ degerinin% 20-40 Ustlnde arttirir ve bu etki birkag saat surer.
Hiperperfluzyon, serebral kan akisinda preoperatif degerlere kiyasla% 100'Un Uzerinde
bir artis olarak tanimlanir(99). Karotis arter stentlemesi ve endarterektominin bir
komplikasyonu olan serebral hiperperfizyon sendromu; biling seviyesinde azalma,
konflizyon, bas agrisi ve fokal nérolojik bulgular ile karakterizedir(100).

Bizde kollateral dolasimi iyi olan hastalarda serebral hiperperfizyonun daha az
gelismesi gerektigi ve serebral kan akisinda ani yukselmeler gergeklesmeyecegi icin
bas agrisi geligsiminin daha az gelisecegini hipotezini kurduk. Ancak kollateral dolasim

ile bas agrisi _arasinda iliski saptayamadik. Buna benzeyen literatirde karotis

stentleme sonrasi gelisen basagrisi ve beyin kollateral arasi iligkiye dair bagka bir

calisma yoktur. Bu nedenle verilerimiz bu konuda ilktir.
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Daha o6nceki calismalarda karotis stentleme sonrasinda bas agrisi sikligi
cahsilimigtir. Literatlrde bu tip basagrilari % 0.3 ile % 51.3 arasinda degisen bir siklkta
ortaya ¢cikmistir (7, 82, 83). Bu genis oran muhtemelen ¢alismalarin metodolojilerinin
farkhliklarindan ve Ozellikle sorgulanmadidi slrece bas agrisinin kolayca gbzden
kacabileceginden kaynaklanmaktadir.

Bizim verilerimiz de diger calismalarda oldugu gibi bag agrisi ile hasta yas!,
cinsiyeti, dm, ht, darlik tarafi ve serebrovaskuler hastalik (tia, iskemik inme, sessiz
enfarkt) Oykusu arasinda anlamli istatiksel iliski gosterilememistir(100, 101).

Bizim calismamizda karotis stentleme sonrasinda gelisen bas agrisi orani
%27 ,3 saptanmigtir. Primer bas agrisi olan hastalarda stentleme sonrasinda bas agrisi
daha fazladir. Ozellikle migren tipi primer bas agdrisi olanlarda stentleme sonrasi daha
s1k(%43,47) bas agrisi gelistigini gorduk.

Bizden 6nceki ¢calismalara baktigimizda Gunduz ve arkadaslarinin(101) 2012
yilinda yayinlanmis c¢alismasinda toplam 64 hasta olup hasta olup hastalarin
25'inde(%39,1) karotis stentleme sonrasi bas agrisi gelismis olup bizim
calismamizdan (%27,3) daha fazla saptanmistir. Calisma ICDH2 kriterlerine gore
tasarlanmis olup biz ¢alismamizda ICDH3 beta kriterlerine gore bas agrisi hastalarini
baz aldik. ICDH3’e gore karotis sonrasi stentlemeye bagli bas agrisi kriterlerin
ICDHZ2’den farki; bag agrisinin ayni tarafta olmasi gerektigidir, diger kriterleri benzerdir.
ICDH2 de bas agrisi kontralateralde de olsa stentleme sonrasi bas agrisi olarak
alinmakta idi. Bu galismada primer bag agrisi ile stent sonrasi bas agrisi arasinda iliski
saptanmamistir.

Suler Marti ve arkadaslarinin(100) 2017 yilinda yayinlanmis g¢alismasinda
toplam 56 hasta olup hastalar ICDH3 beta kriterlerine gore karotis stentleme sonrasi
bas agrisi gelisimi agisindan incelenmiglerdir. Bu calismada primer bas agrisi
hastalarin orani bizim ¢alismamizdan daha dusik(21,4) olarak saptanmistir. Bizim
calismamiza goére tium hasta grubunda primer bas adrisi olan hastalarin
oraninin(%21,8) daha az olmasi nedeni ile karotis stentleme sonrasinda bas agrisi
oraninin bize gobre dusuk olmasi beklenen bir sonu¢ olarak dusunulmustar. Bu
calismada karotis stentleme sonrasinda toplamda 3 migrenli hastanin 2’ sinde bas
agrisi izlenirken 1’'inde bas agrisi izienmemistir. Aslinda migrenlilerde daha sik bas
agrisi1 saptanmis ancak migrenli sayisinin az olmasi nedeniyle istatiksel olarak anlaml

saptanmamistir.
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Bulgularimiz ayni zamanda stentleme sonrasi bas agrisinin daha fazla
frontotemporal lokalizasyonda ve ipsilateral, basin¢ seklinde, sureside 10dk-2 saat
arasinda izlendigi yonundedir.

Literatirde bag agrisinin  karekteristikleri agisindan  Gunduz  ve
arkadaslarinin(101) calismasinda da bas agrisi daha fazla frontotemporalde, ayni
tarafta, basin¢ seklinde, hafif siddettedir, bu da bizim c¢alismamiza benzer olarak
saptanmigtir. Bas agrisinin suresi Gunduz ve arkadaslarinin galismasinda <10 dakika
olarak saptanirken, bizim g¢alismamizda 2-6 saat arasinda saptanmistir. Gunduz ve
arkadaglar karotis darhdi ciddi (>%85) olanlarda daha fazla bas agrisi geligimi
saptarken bizde darlik orani ile stentleme sonrasinda bas agrisi gelisimi agisindan
anlamh fark saptanmamigtir. Bu ¢alismada bas agrisi siddeti sorgulanmamis olup,
bizim ¢calismamizda hastalarin VAS degerleri ve bas agrisi siddeti sorgulanmistir.

Suler Marti ve arkadaslarinin(100) ¢alismasinda toplam 54 hastadan 12’sinde
bas agrisi gelismistir ve daha cok ipsilateralde, frontotemporal yerlesimli, basing
seklinde, sureside <10 dk — 2saat arasinda saptanmistir. Bu da bizim calismamiza
benzer sekilde saptanmistir. Hastalarin %50sinde hafif, %50 sinde orta siddetli bas
agrisi izlenmistir. Ancak bag agrisi siddetinin hangi skalaya gore oldugu
bilinmemektedir. Bizim galismamizda hastalarin %91inde hafif siddette(VAS 1-3 puan)
bas agrisi izlenmistir.

Beyin kollateral dolasimi, serebral iskeminin yikici etkilerine aracilik etmede
potansiyel olarak en etkili faktorlerden biridir(102). Kollateraller, akut inmede arteriyel
oklizyonun distalinde perflzyonu surduarerek, iskemik penumbranin hemodinamik
Ozelliklerini, enfarktus gelisiminin hizini ve hemorajik donusum egilimini belirler.
Kollateral perfizyon, arteriyel oklizyondan sonra uzun sudreler boyunca beyin
dokusunun beslenmesini etkili bir sekilde koruyabilir. Aslinda, iskemik semptomlar
sadece kollateraller yetersiz oldugunda ortaya ¢ikar. Terapoétik agidan bakildiginda,
saglam kollateraller; arteriyel rekanalizasyonun, penumbranin ve akut inmede iyi klinik
sonuglarin gucla bir 6ngoérucusudur(103). Siddetli karotis darligi olan semptomatik
hastalarda, NASCET arastirmacilari, tibbi ve cerrahi olarak tedavi edilen hastalarda
anjiyografik olarak serebral kollateral dolagsimin inme riski Uzerindeki etkisini
degerlendirdi. Kollateral dolagiminin ilerleyici derecelerde karotis darhgi ile arttigi
bulundu. Karotis darligi olmayan hastalarda kollateral dolasimin olmadigi, siddetli

darhgi olan hastalarin % 50'sinden fazlasinda kollateraller géraimustar(30).
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Bizde calismamizda orta dereceli(%70-84) karotis darligi olan 58 hastanin
25inde(%43,1) ve ileri dereceli (%85-99) karotis darligi olan 26 hastaninin
19'unda(%73) beyin kollateral dolagimi saptanmisg olup litaratirle uyumlu bulgular elde
edilmistir (30).

Migrenin vaskuler kokenli olabilecegi 17. yuzyilda Willis tarafindan One
surilmugse de norojenik teorileri timuyle diglayamamis ve bu tartisma gunumuize
kadar gelmigtir(104). 1944’te Leao kortikal yayllan depresyon teorisi ile korteks
boyunca yayilan inhibisyon dalgasinda sz etmistir. Migren aurasini en iyi agiklayan
kortikal yayilan depresyon olsa da bu durumu sadece iskemi ile izah etmek mumkuin
g6ztikmemektedir(105). Birgok calisma uzun yillardir kabul géren “aura déneminde
serebral vazokonstruksiyon gelistigi ve bas agrisi doneminde serebral kanlanmanin
arttigr” kuramini desteklemektedir(105-107).

Bununla birlikte karotis stentleme sonrasi vazokonstriksiyon gelisebilmektedir.
Son zamanlarda bu konuda calismalar devam etmektedir(108-110). Karotis arter
stentleme sonrasinda hem stenotik damarin morfolojisi hem de serebral perflizyon
degisiklikleri izlenir. Serebral vazokonstriksiyon gibi bazi degisiklikler, post-prosedural
anjiyografik bulguya dayanarak hemen dikkat ¢ekicidir. Karotis endarterektomi sonrasi
da serebral vazokonstriksiyon vakalarn siklikla bildirilmigtir(111-113). KAS sonrasi
serebral vazokonstriksiyon vakalari nadiren bildirilmistir(108-110).

Kang ve arkadaslarinin(114) 2020 yilinda yayinlanan ¢alismasinda 28 hastanin
10'unda(%35.7) karotis arter stentleme sonrasinda asemptomatik serebral
vazokonstriksiyon izlenmisgtir.

Migren hastalarin 6zellikle aura doneminde vazokonstriksiyon sonrasinda bas

agrisi gelisiminde de vazodilatasyon izlenmektedir. Karotis stentleme sonrasinda

erken donemde gelisen vazokontriksiyon ve sonrasinda stente bagli kan akiminda
artisin ve buna bagh serebral perfizyon artisinin gergeklesmesi migrenlilerde daha
fazla gerceklesen stent sonrasi bas agrisini agiklayabilecegine inaniyoruz. Bununla
ilgili yeterli calisma gunumuzde mevcut olmayip perfuzyonu degerlendirmeye yonelik
norogoruntuleme tetkikleri ile ileri galismalar yapilabilinir. Bizim ¢alismamizda bu

konuyu aragtirmak ongorulmemigti.
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Sonug olarak;

Beyin kollateral dolagimi iyi olan, karotis darligi hastalarinda karotis stentleme
sonrasinda basagrisi gelisimi daha az oranda goruldugu hipotezi ile karotis
stentlemesi yapilan hastalarda stentleme sonrasinda gorulen bagagrisi oraninin
belirlenmesi ve bu bagsagirisin beyin kollateral dolagimi ile iligkisi olup olmadiginin
saptanmasi amagli yapilan ¢alismamizda;

1. Karotis stentleme sonrasinda gelisen bas agrisi orani % 27,3
saptanmistir.

2. Primer bas agrisi(dzellikle migren) dykusu olan hastalarda karotis
stentleme sonrasinda gelisen bas agrisi orani daha fazla oldugu
gozlenmisgtir.

3. Beyin kollateral dolagimi ile karotis stentleme sonrasinda gelisen

bas agrisi arasinda anlamli iligki saptanmamistir.
Calismamiz beyin kollateral dolagiminin stentleme sonrasinda bas agrisi igin

ongorduracu olmadigir yonundedir. Bu alanda daha kapsamli ve daha ayrintili alt grup

analizleri iceren calismalar bu konuda daha baska sonuclari bize sunacaktir.
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