T.C.
ISTANBUL UNIVERSITESI-CERRAHPASA
CERRAHPASA TIP FAKULTESI
RADYOLOJI ANABILIM DALI

KONTRALATERAL ICA OKLUZYONU OLAN
HASTALARDA KAROTIS STENTLEMENIN
POSTOPERATIF SONUCLARI

DR. YESIM NAMDAR AKAN

UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI:
PROF. DR. OSMAN KIZILKILIC

ISTANBUL, 2019



I.TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve deneyimlerinden her zaman
yararlanma firsati buldugum, bilimsel caliymalara onem verip bizlere her
tiirlii imkani saglayan, cesaret veren, disiplini, caliskanlig, iistiin sosyal
ve ahlaki yonleriyle 6rnek olan, her zaman saygi ve minnetle
amimsayacagim saygideger hocam, bolium baskanimiz ve tez danismanim
Prof.Dr.Osman Kizilkili¢ basta olmak Uzere tim dgretim Uyesi
hocalarima,

Birlikte calismaktan her zaman zevk aldigim ve her giiniime mutluluk
katan tim asistan arkadaslarima ve Radyoloji anabilim dalinda gorev
yapan buttin personellere,

Beni yetistirip, bu meslege yonelmemi saglayan aileme, bana her zaman
destek olan esime ve varligi ile her seyi daha anlaml kilan ogluma,

Bu yasima kadar hayatimin herhangi bir evresinde bana zamanini ve
emegini veren herkese,

EN ICTEN, SEVGI DOLU, SONSUZ TESEKKURLERIMI
SUNUYORUM...

Dr. YESIM NAMDAR AKAN
ISTANBUL-2019



ILICINDEKILER

Sayfa No
L TESEKKUR.......cocociieiiiieeeietetee e e e eee s sesess et sesaststes s s s senseens [
IL ICINDEKILER.........oiitiisiiecees e estee st ene e sass s ii
TIL TABLO LISTES. coetuititieeet ettt e ettt et er e eeeeeeaeeeneee s iii
TV. RESIM LISTESL ...t evtetteeeeeee e et ettt eeee e eeeeet e ees e e eeeeene iii
V. KISALTMALAR . oottt e e e e e e iv
AVA B0 VA =) OSSR Vi
VL AB ST R A CT ettt e e e e e e e e ee e e e e e e eeeeenannes viii
1. GIRIS VE AMAGC ..o 1
2. GENEL BILGILER. ... .ottt 2
2.1 Karotis Arter Embriyolojisi..........cccoviiiiiiiiiiiiiiiiiiian, 2
2.2 Karotis Arter ANatOmMUSI. ... .eerennee et 3
2.3 Serebrovaskuler Hastaliklar............cooooieiiiiiii . 8
2.4 Ateroskleroz ve Karotis Arter Stenozu..........cooevveeeiiiin.. 13
2.5 Karotis Arter Stenozunun TaniSi.......ooeeeeneeeeeeeeeiinanen.n. 15
2.6 Karotis Arter Stenozunda Tedavi..........ooveenieieiieiinni... 21
3. MATERYAL VE METOD ... 38
A ISTATISTIK .o, 44
B BULGU L A R . . e, 45
6. TARTISM A . .. ..o e 50
7. SONU . . 54
8. KAYNAKLAR . ..ottt 55



111. TABLO LISTESI

Sayfa No

Tablo 1:
Internal karotis arter darliklarinda “Society of Radiologists in Ultrasound” kriterleri 17

Tablo 2:
Hasta 6zellikleri 46

IV.RESIM LISTESI
Sayfa No
Resim 1: Karotis arter stenoz hesabinin NASCET ve ECST’te gére sematik
gosterimi 15
Resim 2: Proksimal okliizyon yapan serebral koruma sisteminin sematik gosterimi 31
Resim 3: Distal okliizyon yapan serebral koruma sisteminin sematik gosterimi 31
Resim 4: Filtre sisteminin sematik gosterimi 33
Resim 5: Angioguard Rx Guidewire System. 33
Resim 6: Carotid WALLSTENT (yar1 a¢ik goriiniim) 35
Resim 7: Xact Carotid Stent 35
Resim 8: Lateral planda alinan karotis arteriyogramda ICA limenindeki
yiksek dereceli konsantrik stenoz izleniyor 39
Resim 9: Lateral planda alan karotis arteriyogramda kontralateral ICA
limeninin oklude oldugu goriiliiyor 40
Resim 10: Lateral planda alinan goriintiide stentin agilmig hali 41
Resim 11: Posteroanterior planda alman karotis arteriyogramda ICA
limenindeki stenozun agildig goriiliiyor 42

Resim 12: Stentleme sonrasi intrakranial dolasim kontrolii 42



V.KISALTMALAR

SVH: Serebrovaskiiler hastalik

KEA: Karotis endarterektomi

KAS: Karotis arter stentleme

ICA: Internal karotid arter

NASCET: North America Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
ECST: European Carotid Surgery Trial
ECA: Eksternal karotid arter

CCA: Ana karotid arter

PcomA: Posterior kommunikan arter
ACA: Anterior serebral arter

AcomA: Anterior kommunikan arter
MCA: Orta serebral arter

LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein
HDL.: Yiksek dansiteli lipoprotein
RDUS: Renkli Doppler ultrasonografi
BTA: Bilgisayarli tomografi anjiografi
MRA: Manyetik rezonans anjiografi
DSA: Dijital substraksiyon anjiografisi
IMK: intima-media kalinlig1

PSV: Pik sistolik hiz

EDV: Diastol sonu hiz

MPR: Multiplanar reformasyon

MIP: Maksimum intensite projeksiyon
SSD: Surface shaded display

VRT: Volume rendered teknik

TOF: Time of flight

ASA: Asetil salisilat

ESPS: European Stroke Prevention Group



ACAS: Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study

VAAST: Veterans Administration Cooperative Study

CASANOVA: Carotid Artery Stenosis with Asymptomatic Narrowing: Operation
versus Aspirin Trial

PTA: Perkitan transliminal anjioplasti

CAVATAS: Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty
SAPPHIRE: Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk
for Endarterectomy

AVM: Arterioventz malformasyon

CRT: Clopidogrel rezistans testi

KKO: Kontralateral karotis okliizyonu

ALKK-CAS: Arbeitsgemeinschaft Leitende Kardiologische Krankenhausérzte - Carotid
Artery Stent

CARE: Carotid Artery Revascularization and Endarterectomy



VI.OZET

Giris: Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), eriskinlerde 6nemli bir mortalite sebebidir.
Serebrovaskiiler hastaliklara bagl iskemik inme olgularinin yaklasik '4’liik bolimiini
karotid arter stenozlar1 olusturmaktadir. internal karotid arterdeki (ICA) stenoz derecesi
arttikca, iskemik inme riski de artmaktadir. Medikal teknolojideki gelismeler ve
endovaskuler vakalarda artan tecrtibe neticesinde, ICA stenozunun tedavisinde balon
anjioplasti ve karotis arter stentleme (KAS) alternatif tedavi yontemi olarak ortaya
cikmistir. GlnUmuzde ekstrakranial karotis arter stenozu tedavisinde karotis
endarterektominin mi (KAE) yoksa karotis arter stentlemenin mi “’altin standart’’ tedavi
yontemi oldugu konusundaki tartismalar devam etmektedir. Secilmis hasta grubunda
(ICA stenozu nedeniyle gecirilmis cerrahi, boyuna radyasyon tedavisi, yasa bagl artmis
komorbid faktorler, cerrahiye elverigsiz anatomik yap1 vb), endovaskiiler tedavi cerrahinin
Oniine gegmistir. ICA stenozu mevcut, kontralateral internal karotid arteri ise oklide
olgular; endarterektomideki yiiksek karotid arter klempleme zamanlar1 ve eslik eden
artmis komorbidite faktorleri dolayisiyla, karotis stentlemenin endarterektomiye

istlinliigiiniin sorgulandig1 bir bagka vaka grubunu olusturmaktadir.

Amag¢: Amacimiz; ICA stenozu ve kontralateral ICA okliizyonu mevcut olgularda Klinik

ve radyolojik takipler neticesinde elde ettigimiz bulgularin paylasilmasi ve tartisilmasidir.

Materyal ve metod: Calisgmamiza 2001 - 2018 yillar1 arasinda girisimsel nororadyoloji
Kliniginde elektif karotis stentleme uygulanmis kontralateral ICA okliizyonu mevcut 131
hasta dahil edilmistir. Elde edilen klinik ve radyolojik bulgular, retrospektif olarak

incelenmistir.
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Bulgular: Perioperatif dliim+inme+miyokard infarktiisii oran1 %1.5 olup, literatiire
kiyasla daha iyi sonuglar elde edilmistir. Caliymamizda bir olguda intraoperatif emboli
gerceklesmis; ancak intravendz Aggrastat (Tirofiban Hcl) tedavisi ile sekelsiz iyilesme
saglanmistir. Bir olgu hiperperflizyon kanamasina bagli ex olmus (post-op 4.giin), bir olgu
ise yogun bakim sartlarinda miyokard infarktiisiine sekonder kardiyak arrest nedeniyle ex

olmustur (post-op 6.giin).

Sonug¢: Kontralateral ICA okliizyonunun karotis arter stentlemede istatistiksel olarak
anlamli ek risk getirmedigi, ICA stenozu ve kontralateral ICA okliizyonu mevcut hasta
grubunda deneyimli girisimsel ndroradyoloji ekibi tarafindan standart teknik ile yapilan
karotis arter stentlemenin olduk¢a disiik perioperatif riske sahip oldugu ve

endarterektomiye tercih edilmesi gerektigi diisiiniilmektedir.

Vil



VII.LABSTRACT

Introduction: Cerebrovascular disease is an important cause of mortality in adults.
Carotid artery stenosis accounts for about 25% of ischemic stroke cases related to
cerebrovascular disease. As the degree of stenosis in the internal carotid artery increases,
the risk of ischemic stroke increases, too. Balloon angioplasty and carotid artery stenting
have emerged as alternative treatment modalities in the treatment of ICA stenosis due to
advances in medical technology and increased experience in endovascular cases. Today,
there are ongoing discussions on whether carotid endarterectomy or carotid artery
stenting are the gold standard treatment for extracranial carotid artery stenosis.

In selected patient group (previous surgery due to ICA stenosis, head&neck
radiotherapy, age-related increased comorbidity factors, unfavorable anatomical factors
etc.), endovascular treatment is becoming the first choice. ICA stenosis with
contralateral ICA occlusion is another case group where the superiority of carotid
stenting to endarterectomy is questioned because of long carotid artery clamping times

and increased comorbidity factors.

Purpose: Our purpose is to discuss the findings obtained from clinical and radiological
follow-ups of the patients who underwent a carotis artery stenting with contralateral ICA

occlusion.

Materials and Methods: 131 patients with contralateral ICA occlusion undergoing
elective carotid stenting in the interventional neuroradiology clinic between 2001 and
2018 were included in our study. Clinical and radiological findings were analyzed

retrospectively.
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Results: The rate of perioperative death + stroke + myocardial infarction was 1.5% and
the results were better than the literature. In our study, one patient had intraoperative
embolism; however, a recovery without neurological deficit was achieved with
intravenous Aggrastat (Tirofiban Hcl) treatment. One patient died due to intracranial
hemorrhage associated with cerebral hyperperfusion syndrome (post-op 4th day), and

one patient died due to cardiac arrest in the intensive care unit (post-op 6th day).

Conclusion: Contralateral ICA occlusion does not bring any statistically significant
additional risk in carotid artery stenting performed by an experienced interventional
neuroradiology team and endovascular treatment should be preferred to endarterectomy

due to its low rate of perioperative events.



1.GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), eriskinlerde kardiyovaskiiler hastaliklar ve
kanserden sonra gelen 6nemli bir mortalite sebebidir. Serebrovaskiiler hastaliklara bagl
iskemik inme olgularinin yaklagik %4 lik bolimdind karotid arter stenozlari
olusturmaktadir (1). Internal karotid arterdeki (ICA) stenoz derecesi arttik¢a, iskemik
inme riski de artmaktadir (2). ICA stenoz siklig1 6.dekatta %0.5 iken, 80 yas ve iizerinde
%10’a ulagsmaktadir (3) (4). North America Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
(NASCET) ve European Carotid Surgery Trial (ECST), %70 ve lizerindeki semptomatik
ICA stenozlarinda iskemik serebrovaskiiler olaylarin 6nlenmesi agisindan cerrahi

tedavinin (endarterektomi) medikal tedaviye tstiinliigiinii géstermistir (5) (6).

Medikal teknolojideki gelismeler ve endovaskiiler vakalarda artan tecriibe neticesinde,
ICA stenozunun tedavisinde balon anjioplasti ve karotis arter stentleme (KAS) alternatif
tedavi yontemi olarak ortaya ¢ikmistir. GUniimizde ekstrakranial karotis arter stenozu
tedavisinde karotis endarterektominin mi (KAE) yoksa karotis arter stentlemenin mi
“altm standart’’ tedavi yontemi oldugu konusundaki tartigmalar devam etmektedir.
Secilmis hasta grubunda (ICA stenozu nedeniyle gegirilmis cerrahi, boyuna radyasyon
tedavisi, yasa bagli artmis komorbid faktorler, cerrahiye elverissiz anatomik yap1 vb),

endovaskiiler tedavi cerrahinin 6niine gegmistir.

ICA stenozu mevcut, kontralateral internal karotid arteri ise okllde olgular;
endarterektomideki yuksek karotid arter klempleme zamanlari ve eslik eden artmuis
komorbidite faktorleri dolayisiyla, karotis arter stentlemenin endarterektomiye
Ustiinligiiniin sorgulandigi bir bagka vaka grubunu olusturmuktadir. Aragtirmamizda
girisimsel ndroradyoloji klinigimizde 2001 -2018 yillar1 arasinda karotis stentleme
islemi yapilmug, ICA stenozu ve kontralateral ICA oklizyonu mevcut 131 olgu
retrospektif olarak incelenmistir. Amacimiz, secilmis bu hasta grubunda klinik ve

radyolojik takipler neticesinde elde ettigimiz bulgularin paylasilmas1 ve tartigilmasidir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1.Karotis Arter Embriyolojisi

Insan embriyosunun damarsal sistemi yaklasik olarak 3. haftada belirmeye baslar.
Boyun ve beyin damarlar1 aortik arktan gelisim gdsterir. Aortik kese her yeni olusan
arkusa bir dal vererek, sonucta toplam 5 ¢ift arter meydana getirir. Bu 5 adet arkus; 1, 2,
3, 4 ve 6 olarak numaralandirilir (5. arkus gelismez veya kisa siirede regresyona ugrar).
Aortik ark geligim siireci, biiyiik damarlarin normal anatomisi ve varyasyonlarin

olusumunda 6nemlidir.

24. giinde ventral aortadan dorsal aortaya bir ¢ift vaskiiler arkus ¢ikar. 26. giinde 2.
aortik arkus belirgin hale gelir ve 1. aortik arkus geriler. 3. ve 4. aortik arkus 28. giinde,
6. aortik arkus 29. giinde belirginlesir. Eksternal karotid arter (ECA), dogrudan aortik
kesenin dali olarak ortaya ¢ikmaktadir. ECA eksenindeki migrasyon hareketi, karotid

bifurkasyonun diizeyini belirler.

Fetusln erken doneminde beyin kan akimi, primitif ICA ile saglanir. Bu arterin
proksimal bolimu 3. arkus ve ventral aortadan geliserek ana karotis arterleri (CCA)
yapar. 35. giinde 6. arkus gelisir. Arka beynin kanlanmasi i¢in 3. ve 4. arkuslarmn
dorsalinde pleksiform damarlar gelisim gosterir. Bu arterler gelecekte birlesip baziler

arteri meydana getirir.

6. haftada primitif ICA’nin kaudal boliimiinden posterior kommunikan arterler (PcomA)
gelisir. Es zamanli olarak vertebral arteri meydana getirmek tzere ilk 6 servikal

intersegmenter arter birlesir.

7. haftada, 3. ve 4. arkuslarm dorsal boliimiinden ¢ikan longitudinal noral arter, baziler
arteri meydana getirir. Baziler arter kaudalde vertebral arter ile birlesir. 8. haftada buyik

arterler son sekillerini alirken, ICA beyinde intrakranyal dallarma ayrilir.



2.2.Karotis Arter Anatomisi

Bas ve boyun sag ana karotis arter ve sol ana karotis arter tarafindan beslenir. Sag CCA
ve sol CCA, tiroid kartilajinin iist kenar1 diizeyinde ICA ve ECA dallarina ayrilir.
Oksipital lob haricindeki serebral hemisferlerin ve orbitadaki yapilarm biiyiik kisminin
kan akimimni1 ICA dallari, infratentoryel bolgede yer alan beyin sap1 ve serebellum ile
supratentoryel yapilardan oksipital lob ve talamusun kan akimin1 vertebral arter ve

dallar1 saglar. ECA; basin dig kismini, yiizii ve boynun blyik bélimuni besler.

2.2.1.Ana Karotis Arter (CCA)

Sag ve sol CCA, kaynak aldiklar1 bolge ve uzunluklar1 bakimimdan farklhidir (7). Bu
farkliliktan 4. aortik arkim asimetrik gelisimi sorumludur. Sag CCA, brakiosefalik
trunkustan kdken almaktadir ve sadece boyunda seyir gosterir. Koken aldig1 bolge,
sternoklavikuler eklemin hemen arkasidir. Sol CCA, arkus aortanm 2. dalidir ve arkusun
tepe noktasindan koken alir. Sol CCA 0Once toraksta, daha sonra ise boyunda seyir
gosterir. Her iki CCA, tiroid kartilajin {ist kenarma kadar boynun yan tarafinda seyir
gosterir. Tiroid kartilaji tist kenar1 seviyesinde ICA ve ECA dallarina ayrilirlar. ICA ve
ECA distale dogru birbirinden uzaklasir.

CCA lateralinde internal juguler ven bulunur. CCA ve internal juguler ven arasinda
posteriorda bulunan olukta vagal sinir (X. sinir) yer alir. Bu li¢lii yap1, karotis kilifi
olarak adlandirilan bir yap1 ile sarilmis vaziyettedir. Servikal sempatik zincir kilifin
posteromedial duvarinda lokalizedir. CCA genellikle boyunda dal vermez; ancak bazen
superior tiroidal arter veya superior tiroidal arterin laringeal dali, inferior tiroidal arter,

asendan faringeal arter ve nadiren de vertebral arterler CCA’dan ayrilabilirler (7).

2.2.2.Eksternal Karotis Arter (ECA)
ECA, CCA’ nin tiroid kartilaj1 list seviyesinde iki dala ayrilmasi neticesinde olusur ve

kranial yonde seyir gostererek retromandibuler fossaya gelir. ECA, retromandibuler



fossada superfisyal temporal arter ve maksiller arter olmak {izere iki u¢ dalina ayrilir.
ECA, boyunda dal verdik¢e kalibrasyonu azalir. ECA’ nin ug iki dali 6ncesindeki
dallart; superior tiroidal arter, asendan faringeal arter, lingual arter, fasyal arter, oksipital
arter ve posterior aurikuler arterdir (7). ICA, %90 oraninda ECA’ nin posteriorunda yer
alir (7).

2.2.3.Internal Karotis Arter (ICA)

ICA, tiroid kartilajin iist kenar1 hizasinda CCA’ nin ug dali olarak baslar. ICA, servikal
bolgede dal vermeden ilk {i¢ servikal vertebranin transvers progeslerinin anteriorunda
seyir gdstererek kafa tabanina gelir. Kafa tabaninda karotis kanalma girer. Intrakranial
bolgede karotis kanalindan ¢iktiktan sonra orta kranial fossada duramateri delerek
kaverndz sinus icerisine girer. ICA daha sonra subaraknoid bdlgeye ulasir ve bu bolgede

uc dallarma ayrilir.

ICA dallar::

1. Servikal segment: CCA’dan karotis kanalina kadar olan segmenttir. Bu segment
dal vermez.
2. Petrozal segment: Temporal kemigin petréz kismu igerisindeki segmenttir. iki
adet dal verir.
a. Karotikotimpanik arter: Timpanik kaviteyi besler.
b. Pterygoid arter: Pterygoid kanali besler.
3. Kaverndz segment: Kavernoz siniis icerisindeki segmenttir. Ug adet dal verir.
a. Hipofizeal arter: Norohipofizi besler.
b. Anterior meningeal arter: Anterior fossa tabanini besler.
c. Oftalmik arter: Optik sinir, retina, frontal ve ethmoidal sinlsleri besler. ECA
dallar1 ile anastomoz gosterir. 3., 4., 6. kranial sinirler ve 5. kranial sinirin

oftalmik ve maksiller dallar1 ile komsuluk gosterir.



4. Serebral (supraklinoid) segment: Kaverndz siniis ¢ikigsindan optik kiazmanin
lateralinde, anterior serebral arter ve orta serebral arter dallarma ayrildig:
bifurkasyona kadar olan segmenttir. Ug dal verir.

a. Superior hipofizeal arter: Optik kiazma ve hipofizin anterior lobunu besler.

b. Posterior kommunikan arter: Kapsula interna’ nin genu ve posterior bacagi,
talamusun anterior bolima, hipotalamus ve subtalamusu besler. Okulomotor
sinirin Uzerinden ve arkasindan gegerek, posterior serebral arter ile
anastomoz yapar.

c. Anterior koroidal arter

Anterior serebral arter (ACA): ICA’dan optik kiazmanin lateralinde ayrilip, optik sinirin
dorsalinde seyrederek interhemisferik fissiire ulagir. Hemisferin medial yuziinde korpus
kallozumun genusu etrafinda seyrederek perikallozal arter olarak devam eder. Her iki
ACA interhemisferik bolgede anterior kommunikan arter (AcomA) ile birbirine
baglanir. Bu sekilde sag ve sol karotis sistem arasinda iliski saglanmis olur. ACA sulama
alani, serebral hemisferlerin medial yliziinde parietooksipital fissiire kadardir. Bu arterin

ana santral ve kortikal dallar1 sunlardir:

a. Medial striat arter

b. Medial orbitofrontal arter
c. Frontopolar arter

d. Kallozomarjinal arter

e. Perikollozal arter

Orta serebral arter (MCA\): Internal karotis arterin en kalin dalidir. MCA, frontal ve
temporal lob arasinda lateral fissiirde ilerler ve burada santral (perforan) ve kortikal

dallar1 verir.



a. Santral (perforan) dallar
b. Kortikal dallar
- Anterior temporal arter
- Lateral orbitofrontal arter
- Asendan frontal arter
- Prerolandik (presentral) arter
- Rolandik (santral) arter
- Postrolandik (anterior parietal) arter
- Posterior parietal arter

- Posterior temporal arter

2.2.4.Karotis Sistemde Gortlen Varyasyonlar

Arkus aortadan normal ¢ikis, yaklasik 2/3 oraninda goriiliir (brakiosefalik trunkus, sol
CCA, sol subklavian arter). Arkus aortadan kdken alan biiylik damar sayis1 2-6 arasinda
degisebilir (8).

En sik karsilagilan arkus aorta varyasyonu, brakiosefalik trunkus ve sol CCA’ nin ortak
orjinidir. Bovine ark denilen bu varyasyona %25-30 oraninda rastlanmaktadir (7) (8) (9).
Bu olgularin %7’ sinde sol CCA, brakiosefalik trunkusun proksimalinden kaynak alir.
Sol CCA ve sol subklavian arterin ortak orjinle arkus aortadan ayrilmasi (bilateral

brakiosefalik trunkus) %1-2 oraninda izlenir (8).

Sag CCA ve sag subklavian arter arkus aortadan ayr1 ayr1 koken alabilir (8) (9). Sag
CCA, sternoklavikuler eklem hizasindan baslamasi gerekirken daha yukar1 bir seviyeden
koken alabilir. Arkus aortadan ayr1 bir dal olarak veya arkus aortadan sol CCA ile
birlikte kdken alabilir (7). Cok nadir olmakla birlikte ECA ve ICA arkus aortadan ayri
ayr1 koken alabilir (8).



CCA bifurkasyonu tiroid kartilaj {ist kenar1 hizasindadir (C4 seviyesi). Bifurkasyon
diizeyi C1 — T2 vertebra seviyeleri arasinda degiskenlik gdsterebilir. Bifurkasyonsuz
karotis arter oldukca ender goriilen bir anomali olup, sikliklar diger vaskiiler anomalilere

eslik etmektedir (8).

Servikal ICA’ nin tortuoze seyirli olmasi veya “’kinking”’ yapmasi, hem genglerde hem
de ileri yas grubunda goriilebilir. Tam ‘’loop’” anjiografik serilerde %5-10 oraninda

goralur (8) (9).



2.3.Serebrovaskuler Hastahklar (SVH)

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), beynin bir bélgesinin iskemi ya da kanama sonucu
kalic1 veya gecici olarak etkilenmesi ve/veya beyni ilgilendiren bir ya da daha fazla kan
damarmin primer patolojik hasaridir. Travmaya bagl hasarlar serebrovaskiiler
hastaliklara dahil edilmez. SVH, kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanserden sonra gelen

onemli bir mortalite sebebidir. Sakatlik ve isgiicii kaybimnin ise birinci nedenidir (10).

Inme ise ani gelisen ve vaskiiler nedenlerden baska bir neden ortaya konulamayan fokal

norolojik defisittir. Inme iki ana tipe ayrilir:

e Tromboz, emboli ya da sistemik hipoperflizyon nedeniyle olusan iskemik inme

e Intraserebral kanama ya da subaraknoid kanama nedeniyle olusan hemorajik inme

Inmelerin yaklasik %80’ini iskemik inme, %20’sini ise hemorajik inme olusturmaktadir
(12).

2.3.1 inmede Risk Faktorleri
2.3.1.1. Inmede Degistirilemeyen Risk Faktorleri

- Yas: Yas ile birlikte serebrovaskiiler hastalik insidans1 artar

- Cinsiyet: Erkeklerde risk kadinlara gore artmistir.

- Diisiik dogum agirligi

- Irk: Siyah wrk, Japonlarda ve Cinlilerde inme insidansi beyaz irka gore
daha yuksektir.

- Aile: Ailede inme veya gegici iskemik atak dykiisiiniin olmasi1 inme

riskini arttirmaktadir.



2.3.1.2 inmede Degistirilebilir Risk Faktorleri

- Hipertansiyon: inmede kesinlesmis degistirilebilir risk faktdrlerinin en
6nemlisi hipertansiyondur. Arastirmalar 60-79 yaslar1 arasinda sistolik
kan basmcinda her 10mmHg azalmanin, inme riskinde 1/3 oraninda
azalmaya yol actigimi gostermektedir (12).

- Sigara: Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak iskemik inme goriilme
riskini iki kat artirmaktadir (12) (13).

- Diyabet: Diyabetik hastalarda azalmis insiilin salinimi, ateroskleroz
riskini artirmakta ve serebral kii¢iik damarlarda okliizyonlara yol
agmaktadir (12).

- Dislipidemi: Serum total kolesterol ve LDL fazlalig1 ile karotis intima-
media kaliliginin paralellik gosterdigi saptanmustir (12) (14). Yuksek
trigliserid seviyesi genellikle metabolik sendromun bir pargas1 olup,
iskemik inme gelisiminde 6zellikle diisiik HDL kolesterol varliginda bir
risk faktori olarak gortlmektedir (15).

- Atrial fibrilasyon: 60 yas tizerinde prevelansi %6’ya kadar ¢ikan atrial
fibrilasyon, inme riski olusturan en 6nemli ve tedavi edilebilir kalp
hastaligidir (16).

- Diger kalp hastaliklar1: Atriyal aritmiler, sol atriyal trombiis, primer
kardiyak tlimorler, vejetasyonlar, prostetik kalp kapaklari, dilate
kardiyomiyopati, koroner arter hastaligi, kalp kapak hastaligi, endokardit
gibi hastaliklar ve kardiyak kateterizasyon, pacemaker implantasyonu,
koroner arter bypass cerrahisi gibi islemler iskemik inme riskini
arttrmaktadirlar.

- Asemptomatik karotis arter stenozu

- Postmenopozal hormon tedavisi

- Orak hucreli anemi

- Diyet, obezite ve fiziksel inaktivite



2.3.1.3. Inme ile Tliskisi veya Degistirilmesinin Etkisi Kesin Olmayan Risk

Faktorleri

Metabolik sendrom

Hiperhomosistinemi

Alkol kullanimi

Madde kullanimi

Oral kontraseptif kullanimi

Hiperkoagulabilite (antikardiyolipin antikoru, lupus antikoagiilani, faktor
V Leiden mutasyonu, protein C eksikligi, antitrombin 3 eksikligi vb )
Lipoprotein (a) yiiksekligi

Inflamatuar siiregler (periodontal hastalik, CMV enfeksiyonu, H.pylori
CagA seropozitifligi, yiiksek hs-CRP)

Migren

Uyku apnesi

2.3.2 Inme Etyolojisi

A. Beyin infarkt1 (%80)

Tikayici ateromatoz hastahk: ekstrakranial (%035), intrakranial (%15) —
kritik stenoz, tromboz veya plak i¢i kanama, tlserasyon, embolizm
Penetran arterlerde kiiciik damar hastalig: (%25): lakiner infarkt
Kardiyojenik emboli (%23): mural trombiisiin eslik ettigi iskemik kalp
hastaliklar1 (akut miyokard enfarktiisii, kardiak aritmi), valviiler kalp
hastaliklar1 (postinflamatuar valvulit, infektif endokardit, non-bakteriyel
trombotik endokardit, mitral valv prolapsusu, mitral kapak stenozu, protez

kalp kapag1), non-valvuler atrial fibrilasyon, sol atrial miksoma
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- Non-ateromatoz hastalik (%5): Elongasyon, “’coiling’’, ’kinking”’,
fibromuskuler displazi, anevrizma, diseksiyon, serebral arteritis
(Takayasu, kollajen doku hastaliklari, Behget hastaligi, temporal arteritis
vb), post-endarterektomi trombozis/restenoz

- Koagulasyon bozukluklar (%?2)

B. Primer intrakraniyal hemoraji (%15)
C. Subaraknoid hemorajiye bagh vazospazm (%4)
D. Veno-okluzif hastahk (%1)

2.3.3 Zamansal Sonlanima Gore inme Tipleri

Inmenin iki temel 6zelligi ani olmas1 ve ortaya ¢ikan norolojik belirtilerdir. Nérolojik
belirtiler; hemipleji, hemihipoestezi, afazi, hemianopsi veya fasial paralizi gibi
bulgularla karakterizedir. Konflizyondan komaya kadar genis bir skalada biling
bozukluklar1 gérilebilir. inme, inmeye bagl bulgularin zamansal sonlanimi dikkate

alimdiginda asagidaki gibi siiflandirilabilir.

A. Gegici Iskemik Atak (GIA): GIA; kan akimi yetersizligine bagl olarak gelisen,
akut, fokal serebral veya monookiiler disfonksiyona ait kisa siireli semptomlarla
karakterize olan klinik bir sendromdur. 24 saatten kisa siiren epizodlar GIA
olarak kabul edilir. Ancak ataklarm ¢ogu 2-15 dakika iginde sonlanir (17).
Embolik (genellikle karotid bifurkasyondaki ve ICA proksimalindeki tlseratif
plaktan) veya hemodinamik (ylksek dereceli stenoz ya da okliizyon distalinde
perflizyon basincinin diismesi) nedenlerle ortaya ¢ikabilir. Karotis ve
vertebrobaziler sistemin kanlanma alanlarindaki fokal iskemiler farkl
semptomlar ile bulgu verirler. Karotis sisteme bagli GIA, vertebrobaziler sisteme
bagl GIA' dan iki kat daha fazla gorilur (18). Karotis sisteme bagli GIA’da

parezi (mono-hemiparezi %61), santral fasial paralizi, parestezi (mono-
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hemiparestezi %57), fasial parestezi (%30), hemianopsi, disfazi, afazi, basagrisi,
amaurozis fugaks (%12) gibi belirtiler gorilir. Vertebrobaziler sisteme bagli
GIA'da ise en sik karsilasilan semptom vertigo olmakla birlikte; ataksi,

dengesizlik, disfaji, dizartri, diplopi, diisme ataklar1 da gorulebilir (17) (18).

. Minor Stroke Kategori I: Bir giinden daha uzun stiren ve 1 hafta i¢inde

sekelsiz ya da tama yakin iyilesme gosteren norolojik disfonksiyonlardir.

. Minor Stroke Kategori Il: Otuz gun icinde sekelsiz veya tama yakin iyilesme
gosteren norolojik disfonksiyonlardir.

. Major Stroke: Otuz gunden uzun siiren ve ndrolojik fonksiyonlarda kalict

bozukluga neden olan norolojik defisitlerdir.
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2.4.Ateroskleroz ve Karotis Arter Stenozu

Ateroskleroz; tipik lezyonu ateroma plaklari olan, orta ve biiyiik ¢apli arterlerin intima
tabakalarini etkileyen bir hastaliktir. Endotel disfonksiyonu, aterosklerotik suregteki
temel mekanizmalardan biridir. Aterosklerotik risk faktorleri*, vazodilatatdr cevabin
azalmasina yol acan kronik hasarlanma olustururlar. Endotelde olusan
vazokonstriksiyon, inflamatuar hticrelerin birikimi, diiz kas hiicrelerinin migrasyonu,
sitokin tiretiminin artig1 gibi olaylar aterosklerotik plak olusumuna neden olurlar.
Endotel disfonksiyonu yalniz plak olusumuna neden olan aterosklerotik siirecin ilk
basamagi olmakla kalmaz, ayrica olusan plagin biiylimesine, ¢atlamasina ve trombojenik

olaylarin tetiklenmesine de neden olur.

Aterosklerotik risk faktorleri*

Mayjor risk faktorleri
e Degistirilebilir Risk Faktorleri
- Dislipidemi: Hiperkolesterolemi, HDL kolesterol diistikligii
- Hipertansiyon
- Sigara
- Diabetes Mellitus
e Degistirilemeyen Risk Faktorleri
- Yas
- Cinsiyet
- Kalitim

Minor risk faktorleri

1. Hipertrigliseridemi

2. Fiziksel aktivite azlig1
3. Obezite

4. Stresli kisilik yapisi
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Yeni risk faktorleri
- Koagulasyon egilimini arttiran faktorler: Fibrinojen, plazminojen aktivator
inhibitor-1 (PAI-1), hiperhomosisteinemi, lipoprotein (a) yiiksekligi, F-VII, F-
VI, vVWF yiiksekligi
- Enflamasyon gostergeleri (fibrinojen, CRP, Cu, Fe, IL-6, TNF-a gibi)

Aterosklerotik risk faktorlerinin etki alani sistemik iken, aterom plaklar1 arteryel
sistemin tamamini1 benzer sekilde etkilememektedir. Bu durum, sistemik faktorlerin
yerel faktorlerle birlikte hareket etmesi gerektigini gostermektedir. “’Shear stress’’ ve
akimin tiirbiilans1 bu yerel faktorlerdendir. Aterom plaklari daha siklikla kan akimmin
diizensiz oldugu dallanma noktalar1 ve bunlara yakin bolgelerde yerlesim gosterirler.
Kan akimmin damar duvari tizerindeki etkisi, endotel hiicrelerinin fizyolojisini
degistiren “’shear stress’” araciligi ile olur. Boyunda “’shear stress’’ etkisinin yiiksek
oldugu lokalizasyon, CCA bifurkasyonu ve proksimal internal karotis arterdir. Bu bolge
haricinde, boyunda proksimal vertebral arterler de aterosklerozun sik goriildiigii
noktalardir. Intrakraniyal aterosklerotik damar hastaligi; kaverndz ICA ve baziler arteri
siklikla tutar. Daha distal damarlar daha az siklikla etkilenir; ancak arteriyoloskleroz ve

ateromatdz vaskulit benzeri olaylar izlenebilir.

Karotis arter hastaliginda inme riski ile ilgili yapilan arastirmalar, semptomatik ve
asemptomatik hasta gruplarinda stenoz orani ile yillik inme riskinin yiiksek korelasyon
gosterdigini belirtmektedir. Stenoz orani1 %75' in altinda yillik inme riski oran1 %1.3
iken, stenoz oran1 %75 'in lizerinde y1llik inme riski oran1 %3.3' e ulasmaktadir. Stenoz
oran1 %75'in lizerinde olan asemptomatik hasta grubunda yillik inme riski oran1 %2.5
olarak bildirilmektedir (19) . Ileri derece karotis stenozuna bagli GIA anamnezi mevcut
hasta grubunda, GIA sonrasi ilk yil i¢in inme oran1 yaklasik %10 olarak belirtilmektedir
(20). European Carotid Surgery Trial (ECST), 3 yillik inme oranin1 %80-89 karotis
stenozu olan grupta %9.8, %90-99 stenozu olan hasta grubunda ise %14.4 olarak

belirtilmistir (21).
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2.5.Karotis Arter Stenozunun Tanisi

Ekstrakraniyal karotis sistem kaynakli iskemik serebrovaskiiler olaylarin en sik nedeni
karotid bifurkasyonda ve ICA proksimalinde lokalize aterosklerozdur (22). Arastirmalar;
65 yas ve lizeri hastalarda, %50 ve iizeri karotis arter stenozu goriilme sikligini yaklagik
%8 olarak belirtmektedir (23) (24). Karotis sistem plaklarindaki fibroz kep varligi,
iilserasyon, hemoraji ve eslik eden inflamatuar aktivite; serebrovaskdiler olay riskini
artirmaktadir. Bu nedenle radyolojik goriintiilemede yalnizca stenoz derecesi degil, plak

morfolojisi de ayrmtilandirilmalidir (25) (26) (27) (28).

Karotis arter stenozu derecelendirmesinde; North America Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial (NASCET) ve European Carotid Surgery Trial (ECST) kriterleri
esas alinmaktadir (5) (6). NASCET stenoz orani hesaplamasinda; stenoz bélgesindeki en
dar patent liimen ¢ap1 ile normal distal segment arasindaki orani kullanir. ECST ise
stenoz orani hesaplamasinda; stenoz bolgesindeki en dar patent liimen ¢api ile stenoze

segmentteki damarin kalibrasyonunu kullanir (Resim 1).

iKa

EKA

AKA

Resim 1: Karotis arter stenoz hesabinin NASCET ve ECST’te gore sematik gosterimi
NASCET: B-A/B x 100 ECST: C-A/C x 100
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Gunlimuzde karotis arter sisteminin gorunttilemesinde; renkli Doppler ultrasonografi
(RDUS), bilgisayarli tomografik anjiyografi (BTA), manyetik rezonans anjiyografi
(MRA) ve dijital substraksiyon anjiyografisi (DSA) olmak Uzere dort radyolojik
modalite kullanilmaktadir. Bu goriintiileme yontemleri arasinda DSA; halen “’altin

standart ve referans goriintiilleme’’ yontemi olarak kabul edilmektedir.

2.5.1.Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUS)

Karotis arter stenozu tanisinda kullanilan baglangi¢ radyolojik goriintiileme yontemi
renkli Doppler ultrasonografidir. Karotid arter stenozu tanisinda sensitivitesi %92.6,
spesifitesi %97°dir (29). Plak morfolojisini ve hemodinamik degisiklikleri
degerlendirmede anjiyografiye iistiindiir (29). Iyonizan radyasyon icermemesi, sik
tekrarlanabilmesi ve non-invazif bir yontem olmasi, RDUS incelemenin avantajlaridir.
RDUS incelemenin dezavantajlarini ise; yontemin uygulayan-cihaz bagimli olmasi ve
yogun kalsifik plaklarda akustik gélgelenmeye bagli olarak akimin
degerlendirilememesidir. Arkus aorta, ana karotid arterlerin proksimal segmentleri ve

intrakraniyel segmentlerin degerlendirilememesi yontemin diger 6nemli dezavantajidir.

Gri skala incelemede, intima-media kalmlig1 (IMK) ve plak morfolojisi degerlendirilir.
Artmus IMK; yas, diabetes mellitus, hiperkolesterolemi, sigara gibi kardiyovaskiiler risk
faktorleri, miyokart enfarktiisii, aort anevrizmasi ve periferik arter hastalig ile iliskilidir
(30). Fibréz-yagh plaklar hipoekoik olarak goriiliirler ve gri skala incelemede
saptanmalar1 giiclesir. Plaklardaki hemoraji ve nekroz bolgelerinde distrofik
kalsifikasyonlar izlenebilir. Plak ici fokal heterojenite; plak ici hemoraji ve trombisii
diisiindiirmektedir. Heterojen ekoyapidaki plaklarda ve iilserasyon mevcut plaklarda,

emboli riski artmaktadir (31).

Gri skala incelemeden sonra; CCA, ICA ve ECA liimenlerinden pik sistolik akim hizi,

diyastolik akim hizi, sistolik akim hiz oranlar1 ve diyastolik akim hiz oranlar1
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degerlendirilmektedir. Karotis arter stenozunun sonografik derecelendirmesinde

“Society of Radiologists in Ultrasound” kriterleri kullanilmaktadir (32) (Tablo 1).

Tablo 1: Internal karotis arter darliklarinda “Society of Radiologists in Ultrasound”

kriterleri
Stenoz (%) ICA PSV(cm/sn) Plagin yaptig1 stenoz | ICA/CCA PSV oram ICAEDV (cm/sn)
Normal <125 Yok <2.0 <40
<50 <125 <50 <2.0 <40
50-69 125-230 >50 2.0-4.0 40-100
>70 >230 >50 >4.0 >100
Preokluzif stenoz Yavag akim / akimyok Ileri derece Degisken Degisken
Tam okliizyon Akim yok Plak gérdlur, limen Almamaz Almamaz

gorllmez

2.5.2.Bilgisayarh Tomografik Anjiyografi (BTA)

Ekstrakranyal ve intrakranyal karotis arteryel sistemin birlikte degerlendirilmesine

olanak saglamasi, BT A i¢in 6nemli bir avantajdir. Ayrica yalnizca damar sistemi ile

ilgili degil, ¢evre yumusak dokular ve kemik yapilar hakkinda da bilgi saglamaktadir.

Uygulayan bagimsiz bir tetkiktir. Incelemenin en énemli dezavantajlarmi; iyonizan

radyasyon maruziyeti ve intravendz kontrast madde kullanim1 olusturmaktadir. BTA;

karotid arter stenozunu saptamada %85-95 sensitivite ve %93-98 spesifiteye sahiptir

(33). Plak morfolojisini degerlendirmede de etkin bir yontemdir. Preokliizyon-okliizyon

ayrimimda DSA ile yiiksek korelasyon gostermektedir (34). BTA’ da kullanilan temel

goriintii isleme teknikleri; multiplanar reformasyon (MPR), maksimum intensite

projeksiyon (MIP), surface shaded display (SSD) ve volim rendering
teknikleridir (VRT).
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---Multiplanar Reformat (MPR): En sik kullanilan yontemdir. Damarsal yapilar farkli
planlarda goriintiilenebilir. Yogun kalsifikasyon ve tortiyozite varligida teknigin

etkinligi diismekte olup, diger goriintii isleme teknikleri ile birlikte kullanilmas1

onerilmektedir (35) (36).

---Maksimum Intensite Projeksiyon (MIP): Bu teknikte HU degeri yiiksek olan
pikseller secilerek DSA benzeri 3D goriintiiler elde edilir. Bu nedenle kalsifiye plaklarin
degerlendirilmesinde, mural kalsifikasyonla liimen i¢i kontrast maddeyi ayirmada

etkinligi diistiktiir (37).

---Volum rendering teknigi (VRT): Bu teknikte ylksek kaliteli 3D goruntilerin elde
edilebilmesi i¢in igin tiim ham data kullanilir. En 6nemli dezavantaji damar limenini

degerlendirememesidir. MIP ile birlikte degerlendirilmesi etkinligi artirmaktadir (37).

---Surface Shaded Display (SSD): En az kullanilan tekniktir. Esik degerler segilerek
hacim bilgisinden yuzey bilgisine transformasyonla 3D goruntuler elde edilmektedir.
Secilen esik degere gére damar kalibrasyonunun degisiklik géstermesi 6nemli bir

dezavantajdir.

2.5.3.Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA)

Incelemenin non-invazif olmas, iyonizan radyasyon igermemesi, yiiksek doku kontrasti,
damarsal anatominin 3D olarak bir¢ok planda arkus aortadan intrakraniyal alana kadar
goriintiilenebilmesi; incelemenin dnemli avantajlarindandir. Plak yapisi ile ilgili de ¢ok
ayrmtili degerlendirme yapilabilmektedir (plak hacmi, plak yilizey karakteristigi, fibroz
kep varhigi, plak riiptiirii, plak i¢i kanama) (38). Tetkik siiresinin uzun olmasi, metalik
klips, kalp pili ve protez varliginda incelemenin yapilamamasi, bu goriintiileme
yonteminin baslica dezavantajlaridir. Karotid arteryel sistemin MRA ile incelenmesinde

rutinde; faz kontrast MRA, TOF (time of flight) ve kontrastli MRA teknikleri
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kullanilmaktadir.

---Faz Kontrast MRA: Bu teknikte sabit dokulardan gelen sinyaller engellenerek,
damardan gelen sinyale bagli 2D ve 3D goriintiiler olusturulur. Damar anatomisi ve
akim yOniiniin saptanmasi haricinde, akim hizi 6l¢iimii de yapilabilir. Sinyal kaybina
egilimli olmasi, pulsasyon artefaktlar: ve vendz kontaminasyon teknigin

dezavantajlaridir (39).

---TOF MRA: Bu teknikte satlire olmayan kan ile énceden satire sabit dokular
arasindaki kontrast farkina dayanarak goriintiiler elde edilir. Akim hizinin yavas oldugu
tama yakin okliizyon ve tam okliizyonu ayirt etmede tercih edilen bir yontemdir.
Bununla birlikte yiksek dereceli distal stenozlarda kompleks akim nedeniyle

olusan “’spin dephasing’’ ve sinyal intensite kayb1 Onemli dezavantajidir (40).

---Kontrasth MRA: Artmig goriintii kalitesi ve anatomik detay nedeniyle son yillarda
TOF ve faz kontrast gortnttlemenin yerini kontrasth MRA almustir. Diseksiyon ve
tandem lezyonlarin belirlenmesinde etkindir (41). Verilen kontrast maddenin kanin T1
relaksasyon siiresini kisaltmasina ve buna bagli olusan kontrast farki ile goriintii elde
edilmesi esasina dayanir. Karotis arter stenozu tanisinda, sensitivitesi %94, spesifitesi

%92 olarak belirtilmektedir (42).

2.5.4.Dijital Cikartma Anjiografisi (DSA)

Karotid sistemin degerlendirilmesinde ve aterosklerotik karotid arter hastaligi tanisinda
DSA “’altin standart’” yontem olarak kabul gérmektedir (43). DSA’ nin hem tanida hem
de endovaskiiler tedavide kullanilabilmesi diger modalitelere gore en 6nemli avantajidir.
Ekstrakraniyal ve intrakraniyal karotid sistemin, vertebrobaziler sistemin ve anatomik
varyasyonlarin es zamanli degerlendirilebilmesi, yiiksek uzaysal ve temporal

¢cozunurluk, selektif liminal géruntileme, fibromiskdler displazi ve spontan diseksiyon
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gibi patolojilerin tespitinde yliksek dogruluk oranlar1 iglemin diger avantajlaridir.
Preokliiziv lezyonlarda, kommunikan arterlerin ve hemisferik kollateral dolagimin
degerlendirilmesinde diger radyolojik modalitelere gore iistiindiir (43). Iyonizan
radyasyon igermesi, nefrotoksik kontrast madde kullanimi ve invazif bir tetkik olmasi
DSA’ nin dezavantajlarini olusturmaktadir. Ancak genis alanda goriintii alinmasima ve
bu goruntilerin road-map goriintii olarak kullanimina imkan saglayan yeni teknoloji
cihazlarla 10 ml’den daha az kontrast madde kullanimi ile darligin degerlendirilmesi ve
alinan goriintiiler ile stentleme yapilabilmesi miimkiin hale gelmistir. Bu sayede kontrast
madde kullanmmu ile ilgili riskler giderilebilmektedir (44). Flat dedektdr teknolojiye
sahip cihazlarin kullanimi ve goriintii fiizyon metodlarinin kullanimu ile elde edilen
yuksek ¢ozinarltkli gérantilerle DSA’ nin 6zgiilliik ve duyarlilik oranlarmin

artiritlmast mimkiin olabilmektedir.
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2.6.Karotis Arter Stenozunda Tedavi
2.6.1.Karotis Arter Stenozunda Medikal Tedavi

Revaskiilarizasyon endikasyonundan bagimsiz olarak, inme riskinin azaltilmas1 ve
karotis arter hastaliginin ilerlemesinin 6nlenmesi amaciyla agresif kardiyovaskiiler risk
faktort modifikasyonu onerilmektedir. Hipertansiyon, serebrovaskiiler olaylarin
onlenmesinde en fazla modifiye edilebilen risk faktoridur. Hipertansiyonu olan
asemptomatik aterosklerotik ekstrakranial karotis arter stenozunda, ortalama kan
basincin1 140/90 mmHg altina diisiirecek sekilde antihipertansif tedavi baglanmalidir.
Semptomatik karotis arter stenozunda da, hiperakut period disinda antihipertansif tedavi
endikedir. Tansiyonu 140/90 mmHg altina diistirmek serebral iskemi riskini artirmaz

(45).

Ekstrakranial karotis stenozu olan tiim hastalarda, LDL<100 mg/dl olacak sekilde statin
tedavisi baglanmalidir. Ekstrakranial karotis stenozu olup, strekli inme geciren
hastalarda LDL<70 mg/dl olacak sekilde statin tedavisi verilmelidir. Yiiksek doz statin
tedavisine ragmen istenen LDL diizeyine ulasilamiyorsa veya statin intoleransi

mevcutsa, safra asit baglayicilar1 veya niasin kullanilabilir (45).

Diabetes mellituslu olgularda; diyet, egzersiz ve antidiyabetik medikasyon ile kan sekeri
regiilasyonu saglanmalidir. HbA1c < %7 olacak sekilde tedavinin inmenin

onlenmesindeki yarari ise heniiz kanitlanmamustir (45).

Asetil salisilat (ASA), asemptomatik olsa bile aterosklerotik karotis stenozu mevcut tim
hastalara onerilmektedir. 73247 hastayi igeren “’The Antiplatelet Trialist’s
Collaboration’’ metaanalizinde, antiplatelet tedavinin; miyokard infarktiisii ve inme
kaynakli morbiditede %27 azalma sagladigi belirtilmis ve bunun %251 asetil salisilata
atfedilmistir (46). Asemptomatik karotis arter stenozunda, 75-325 mg/gin ASA

tedavisinin, sadece inmeyi onlemedeki net yarar1 kanitlanmamais olsa da,
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kardiyovaskiiler etkinligi agisindan mutlaka tedaviye eklenmelidir (45). Eslik eden
kardiyovaskiiler hastaligi olmayan karotis arter hastalarinda dual antiplatelet tedavinin
(Clopidogrel + Asetilsalisilik asit) etkinligini arastiran MATCH ¢alismasinda, dual
antiplatelet tedavi ile 6nemsiz bir etkinlik artis1 goriilmiistiir (47). European Stroke
Study 2’ de (ESPS2), diisiik doz ASA (25 mg 2x1) ile birlikte dipiridamoliin (200 mg
2x1), inmenin ikincil 6nlenmesinde tek basina ASA veya tek basma dipiridamole gore

daha yararli oldugu bulunmustur (48).

2.6.2.Karotis Arter Stenozunda Cerrahi Tedavi
Karotis endarterektomi ile ilgili ilk ¢calismalar, 1954 senesinde Eastcott ve arkadaslarinin
gergeklestirmis oldugu ilk endarterektomiye dayanmaktadir (49). Karotis endarterektomi

ile ilgili ilk randomize ¢alisma ise 1970 senesinde yaymlanmistir (50).

Karotis endarterektomi konusundaki iki biiyiik caligma, North American Symptomatic
Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) ve European Carotid Surgery Trial (ECST)
olup, bu iki ¢aligma kendilerinden sonra gelen randomize ¢alismalar1 ve hatta
endovaskiiler randomize serileri etkilemislerdir. NASCET ve ECST calismalarmin ortak

Ozelligi semptomatik hasta grubunu ele almasidir.

Bu ¢aligmalardan NASCET, 50 Kuzey Amerika merkezini iceren ve 1212 hastayi karotis
endarterektominin etkinligini degerlendirmek amaciyla randomize etmis bir ¢alismadir.
Calismaya dahil edilen hastalardan 596' s1 sadece medikal tedavi alirken, 616' s1 ise

karotis endarterektomi ve medikal tedaviyi beraber almiglardir (5).

NASCET c¢aligmasinin cevaplamay1 amagladigi 3 temel soru mevcuttur:
1. Karotis endarterektomi inme ve inmeye bagimli 6liim oranini azaltiyor mu?
2. Karotis arter stenozunun derecesi karotis endarterektomiden fayda gorecek hasta
populasyonunu belirleyebilir mi?
3. Karotis endarterektomi zaman i¢inde hastanin fonksiyonel durumunu korumasini

veya gelistirmesini saglayabilecek mi?
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%70-99 arasi1 stenoza sahip olgularda, cerrahi tedavinin etkinligi erken donemde
saptanmis ve bu nedenle arastirma yiiksek dereceli stenoza sahip olgular i¢in
sonlandirilmustir. Ilk 2 yilda cerrahi grupta ipsilateral inme oran1 %9 iken, medikal

grupta ise %26 olarak bulunmustur.

%350-69 aras1 stenozu olan olgularda ise sinirl fayda saglanmis olup, 5 yillik takip
sonunda ipsilateral inme orani cerrahi grupta %15 iken medikal grupta %22 olarak
bulunmustur. %50'den az stenozu olan olgularin ise cerrahiden fayda gérmedigi
bildirilmistir. NASCET ¢alismas1 kendinden sonra gelen cerrahi serileri ve hatta
endovaskiiler serileri de etkileyen bir ¢alisma olarak genis kabul gormiistiir. NASCET
calismasina sonraki yillarda getirilen 6nemli bir elestiri, dahil edilme kriterlerini
daraltmis olmasi1 ve cerrahi agidan yiiksek risk tasityan bir¢ok hastayi1 ¢alisma disinda
birakmig olmasidir. 79 yas iizeri olmak, anstabil angina pektoris, ii¢hi koroner arter
hastaligi, endarterektomi sonrasi ipsilateral yiiksek dereceli stenoz, fibr6z muskuler
displaziye bagli non-ateromatdz hastalik, inmeye baglh norolojik defisit, cerrahi olarak
ulagimi miimkiin olmayan lezyonlar ve major organ yetmezlikleri (bobrek, kalp,

akciger); NASCET ¢alismasinin dislama kriterlerini olusturmaktadir.

ECST, Avrupa'dan bir¢ok merkezin dahil edildigi ve 2518 hastanin randomize edildigi
bir calismadir (6). Bu hastalardan 2200’ iiniin 3 senelik takipleri yapilmistir. Hastalar
karotis arterdeki stenozlarina gore diisiik (<%30), orta (%30-69) ve yiiksek dereceli
stenoz (%70-99) olmak iizere ii¢ ayr1 grupta calismaya dahil olmuslardir. Yiiksek
dereceli stenoza sahip hastalarda ipsilateral inme ya da buna bagli 6liim orani opere
edilmis grupta toplam %10.3 (%?7.5 postoperatif ilk 30 giinde) iken; yalnizca medikal
tedavi uygulanan grupta bu oranin %16.8 oldugu goriilmiistiir. Diisiik dereceli stenoza
sahip olgularda cerrahi ek fayda saglamazken, orta dereceli stenoza sahip olgularda

cerrahinin faydasi stiphelidir.

Elde edilen veriler; semptomatik ve yiiksek dereceli stenoza sahip (%70-99) olan
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olgularin cerrahiden istatiksel olarak anlamli fayda gorecegini ortaya koymaktadir. Yine
her iki ¢alismada hafif dereceli stenozu olan olgularin (NASCET i¢in <%50, ECST i¢in
<%30) cerrahiden fayda gormeyecegi belirtilmistir. Nitekim bu olgularda, yalnizca
medikal tedavi ile de oldukga diisiik oranda ipsilateral inme riski mevcuttur. Bu hasta
grubunda medikal tedavi ve takip en olas1 segenektir. Orta dereceli stenozu olan
olgularin ise (NASCET i¢in %50-69, ECST i¢in %30-69) cerrahi girisimden ne kadar
fayda gorecegi yanitlanmasi gereken bir soru olarak durmaktadir. Perioperatif ve
postoperatif donemde karsilasilabilecek komplikasyonlar, bu hasta grubu i¢in fayda-

zarar dengesinin ¢ok 1yi belirlenmesini mecbur kilmaktadir.

Endarterektomi aday1 bir baska hasta grubu ise asemptomatik hasta grubu olup, bu hasta
grubuyla ilgili nasil bir yol izlenecegi de cevaplanmasi gereken diger bir sorudur.
Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS), Veterans Administration
Cooperative Study (VAAST) ve Carotid Artery Stenosis with Asymptomatic Narrowing:
Operation versus Aspirin Trial (CASANOVA); bu soruya cevap aramis ¢aligsmalarm
baslicalaridir (51) (52) (53).

ACAS (51): Bu calismada 1662 hasta ortalama 2,7 y1l izlenmistir. >%60 stenozu olan
hastalar randomize edilmis ve ipsilateral inme orani cerrahi grupta %35.1, medikal tedavi

alan grupta ise %11 olarak saptanmaistir.

VAAST (52): Bu ¢alisgmada > %50 stenozu olan ve endarterektomi yapilan 211 hasta,
opere edilmeyen 230 hastayla karsilastirilmistir. Calisma siiresi 4 yildir. GIA ve inmenin
goriilme siklig1 cerrahi grupta %8, medikal tedavi uygulanan grupta ise %20.6 olarak
bulunmustur. Yalnizca inme ele alindiginda ise oranlar sirastyla %4.7 ve %9.4 olarak
saptanmistir. Ancak cerrahi grupta %1.9 oraninda goriilen perioperatif mortalite cerrahi
lehine istatistiksel anlamlilig1 ortadan kaldirmaktadir. Randomize prospektif bir caligma

icin, bu ¢aligmada goriilen olgu azlig1 verilerin giivenilirligini diistirmektedir.

CASANOVA (53): Bu calismada %50-90 stenoz derecesine sahip toplam 410 hasta 3 y1l
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slireyle incelenmigstir. Hastalar "hemen karotid endarterektomi yapilanlar" ve "hemen
karotid endarterektomi yapilmayanlar" olarak iki gruba ayrilmislardir.. Arastirma
sonucunda iki grup arasinda inme agisindan istatistiksel farklilik saptanmamistir
(swrastyla %10.7 ve %11.3). Hemen endarterektomi yapilmayan gruptaki hastalarin
yaklasik yarisina, semptomatik hale gelmeleri ya da stenoz derecesinde artis gozlenmesi

nedeni ile 3 yil icerisinde karotid endarterektomi yapilmistir.

2.6.3.Yiiksek Riskli Hastalarda Karotis Endarterektomi
Karotis endarterektomi iy1 bir revaskiilarizasyon segenegi olmasina ragmen, bazi
hastalar i¢in yiiksek risk teskil etmektedir. Bu hasta grubunda endovaskiiler tedavi

secenekleri, artan bir oranda cerrahinin yerini almaktadir.

1.Kardiyopulmoner kapasitesi zayif olan hastalar
«  Smuf III ve IV konjestif kalp yetmezligi
* Sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonunun %30' un altinda olmas1
* Son 6 haftada gegirilen kalp cerrahisi
* Miyokard enfarktiisii (>24 saat ve <4 hafta)
* Anstabil angina pektoris (CCS III/IV)
2.Es zamanli karotis endarterektomi ve koroner arter by-pass greftlemesi gereken
hastalar
3.Daha Once ipsilateral karotis endarterektomi geciren hastalar
4.Kontralateral okliide karotis arteri olan hastalar
5.Boyun yapis1 hassas olan hastalar
» Daha dnce gecirilmis boyun diseksiyonu
* Bas ve boyun tiimérii nedeniyle RT tedavisi alanlar
* Vertebralar1 immobilize eden durumlar (romatoid artrit, ankilozan spondilit vb)
6.Cerrahi olarak ulasilmasi zor lezyonlar
» Yiiksek yerlesimli lezyonlar (C2 vertebranin yukarisi)
* Ostial CCA lezyonlar1

7.Takayasu arteritli hastalar
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2.6.4.Karotis Arter Stenozunun Endovaskiiler Tedavisi

Balon anjiyoplasti ve stent kullanimi karotis endarterektomiye bir alternatif olarak ortaya
c¢ikmis ve karotis arter stenozunun tedavisinde gittikce artan oranda uygulanmaya
baglanmustir. Karotis arter stenozu tedavisinde perkiitan transliminal anjiyoplasti (PTA)
artik tek basma kullanilabilecek bir modalite olarak kabul edilmemektedir. Intimal
diseksiyon, aterom plaginin yerinden kopmasi ve distale atilan tromboembolik partikiiller,
balon anjiyoplastinin potansiyel ciddi komplikasyonlaridir (54) (55). CAVATAS (Carotid
and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty) ¢calismasi, endovaskiiler ve cerrahi tedavi
karsilagtirmas1 yapan ilk ¢ok merkezli randomize ¢alisma olup, cerrahi i¢in uygun bulunan
504 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Bu hastalardan 251 tanesine endovaskiiler tedavi,
253 tanesine endarterektomi uygulanmistir. Cerrahi i¢in uygun olmayan hastalar ¢alisma
disinda birakilmustir. Endovaskuler tedavi hasta grubunda 55 hastada (%26) stentleme,
158 hastada (%74) ise yalnmizca balon anjiyoplasti uygulanmistir (56). Caligmada
endovaskdler tedavi ve endarterektomi arasinda sekel birakan inme veya 6liim agisindan
anlamh fark saptanmamistir (sirasiyla %6.4 ve %5.9). CAVATAS calismasi siirerken
stentler tedavi kolunda yerini almaya baslamis ve bu ¢alismada da olgularin %26’sinda
kullanilmistir. Stent kullanilan alt grupta yalnizca bir hastada intraoperatif inme
goriilmiistiir. Yapilan alt grup analizinde karotis stentlemenin intraoperatif inme riskini
azalttigir belirtilmis ve stentlemenin balon anjiyoplastiye goére plak yirtilmasini,
diseksiyonu, embolik olaylar1 azalttigi goriisii agirhk kazanmistir. CAVATAS
calismasinda, endovaskdiler tedavi grubunun endarterektomi grubu ile karsilastirildiginda
g0ze carpan en 6nemli olumsuzlugu, bir yillik takipte saptanan restenoz oranlarmin
yiiksekligidir (endovaskuler tedavi icin %14, endarterektomi icin %4). Ancak bu durum
endovaskiiler tedavi grubundaki hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun balon anjiyoplasti ile
tedavi  edilmesinden  kaynaklanmaktadir.  Anjiyoplasti  plagt  dolagimdan

uzaklagtirmamakta, mekanik gii¢ ile damar duvarini ekspanse etmektedir.

The North American Cerebral Percutaneous Thrombosis Angioplasty Registry
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calismast; prospektif, randomize, cok merkezli bir ¢galisma olup, semptomatik >%70
stenozu olan hastalarda PTA' nin etkinligini ve klinik sonuglarini incelemistir (54). Bu
calismada hastalarin tamami karotis endarterektomi agisindan yiiksek riskli hasta grubu
icerisinde yer almaktadir. 147 hastada toplam 165 PTA islemi gerceklestirilmis ve tedavi
Oncesi ortalama stenoz derecesi %84 iken, tedavi sonrasi ortalama stenoz derecesi
%37'ye gerilemistir. Caligmada basarili islemler, anjiyografik olarak %50'nin altina inen
stenozlar olarak kabul edilmistir ve yapilan girisimlerin %83'iinde bu oran saglanmistur.
Klinik basar1 ise, %50in altinda anjiyografik rezidiiel stenoz ve hastanede kalis
siiresinde tekrarlayan GIA ve inme olmamasi olarak tanimlanmustir. Yapilan girisimlerin
%76'sinda bu kriterler saglanmistir. Calismada herhangi bir nedene bagli 6liim orani %3,

inme orani %6 olarak saptanmustur.

2.6.4.1. Karotis Arter Stentleme

Koroner arterlerin stentlenmesi ve buradaki klinik tecriibenin artmasi karotis arter

icin de stentleme isleminin giindeme gelmesine neden olmustur. Diinya genelinde bir¢ok
merkezde randomize olmayan karotis arter stentleme ¢alismalar1 yaymlanmis ve bu
calismalar incelendiginde, icerdigi hasta gruplarmnin biiylik bir kisminin karotis
endarterektomi i¢in yiiksek risk tagiyan ve NASCET, ECST (5) (6) gibi karotis
endarterektomi ¢aligmalarinin disarida biraktigi daha sorunlu ve komplike hastalardan

olustugu goriilmektedir.

Karotis arter stentleme ile ilgili ilk biiyiik caligma, 1996 yilinda Diethrich ve arkadaslar1
tarafindan yaymlanmistir (57). Calisma, toplam 110 hastada 117 karotis stentleme
islemini kapsamaktadir. Hastalarm 31 tanesi semptomatik hasta grubunu, 79 tanesi ise
asemptomatik hasta grubunu olusturmaktadir. 109 hastada 116 arter basariyla
stentlenmistir. Sadece bir hastada teknik nedenlerden dolayi islem
gerceklestirilememistir. Islemler sonrasinda iki tanesi mindr olmak iizere toplam 7 inme
(%6.4) ve 5 GIA gelismistir. 3 hasta taburcu olmadan 6nce karotis endarterektomi
operasyonuna gitmis ve bir hasta ise inme sonucu kaybedilmistir (%0.9). Islem sonras1

30 giinliik takipte, 2 stent okliide olmustur (bu hastalarda semptom gelismedi). 30. giinde
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klinik basar1 oran1 %89.1 (98/110) olarak saptanmigtir. Rutin Doppler sonografik
incelemede 2. ayda bir hastada stent okliizyonu ve 7. ayda bir hastada akimi sinirlayan

intimal hiperplazi tespit edilmistir.

Ertesi y1l Yadav ve arkadaglar1 tarafindan, 107 hastanin elektif karotis stentleme
sonuglarini i¢eren bir ¢alisma yayinlanmistir (58). Bu ¢alismanin en 6nemli 6zelligi,
hastalarin %77' sinin NASCET (5) kriterlerine gore incelendiginde ¢alisma diginda
kalacak olmalaridir. Diger bir bakis agisiyla bu hastalar, cerrahi gruba girseler potansiyel
olarak daha fazla komplikasyon ile karsilasabilecek hasta grubunu olusturmaktadir.
Calismada 30 giinliik takip sonucunda, 7 tanesi minor olmak {izere toplam 9 inme ve bir
Oliim bildirilmistir. 6. ayda yapilan kontrol anjiyografide hastalarin % 4.9 'unda

asemptomatik restenoz saptanmistir.

2000 yilinda Avrupa, Asya ve Kuzey Amerika' dan 36 biiyiik girisimsel merkezin
sonuglarmin derlendigi bir yazida, servikal karotis arterlere stent yerlestirme
konusundaki global tecriibe yansitilmaya ¢alisilmis ve karotis arter stenozunun
endovaskiiler tedavisinin geldigi nokta ortaya konulmustur (59). Toplamda 4749
hastanin 5210 arterine stent yerlestirilmis ve teknik basar1 oran1 %94.8 olup,

5126 arter basaryla stentlenmistir. 30 giinliik takip siiresi boyunca toplamda 134 GIA
meydana gelmis olup; tedavi edilen arter bazinda bu oran %2.57 ve tedavi edilen hasta
bazinda ise %2.82' dir. Min6r inme sayist 129 olup, tedavi edilen arter bazinda bu oran
%?2.48 ve tedavi edilen hasta bazinda ise %2.72'dir. Bildirilen 71 major inme mevcut
olup, tedavi edilen arter bazinda bu oran %1.36 ve tedavi edilen hasta bazinda ise
%1.49'dur. Bildirilen major inme oranlar1 merkeze gore % 0 ile %7.7 arasinda
degismektedir (ortalama %2.2). 30 giinliik takipte semptomu olan hasta grubunda minér
inme, major inme ve isleme bagli kombine 6liim oran1 % 5.76 iken, bu oran
semptomsuz hasta grubunda % 3.38'dir. Islem sonras: ultrasonografi takipleri 1.,

6. ve 12. aylarda yapilmustir. 6. ayda hastalarm %96's1, 12. ayda ise % 84' i
incelenebilmistir. 6. ayda restenoz oran1 %2.27 iken, bu oran 12. aymn sonunda

%3.36'dir. Cok merkezli global tecriibeyi ortaya koyan bu ¢aligma, diisiik periprosediirel
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komplikasyon oranlar1 ve diisiik restenoz oranlari ile karotis arter stenozunun
endovaskiiler tedavisinde ileriki yillarda beklentinin ne olmasi gerektigini ortaya

koymustur.

SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk

for Endarterectomy) calismasi, cerrahi agidan yiiksek risk tasiyan ve ileri yagl hasta
grubunu da iceren 334 hastada, distal koruyucu filtre kullanilarak yapilan KAS islemi
sonuglarmi agiklayan, cok merkezli randomize bir ¢alismadir (60). Bu ¢alismada 30
giinliik inme ve 6liim riski KAS grubunda %3.7 ve KEA grubunda ise %5.3 olarak
bulunmustur. SAPPHIRE c¢alismasinin uzun donem sonuglar1 da inme ve 6liim
bakimindan KAS ve KEA arasinda anlamli fark olmadigini gostermistir (3. yilda %24.6
ve %26.99). Sonug olarak, ciddi karotis stenozu ve birden fazla eslik eden hastalik
varliginda, distal koruyucu filtre ile birlikte KAS isleminin en az KEA kadar giivenli

oldugu goriilmiistiir.

SPACE (Stent Protected-Angioplasty versus Carotid Endarterctomy) ¢alismasinda ilk 30
giinliik donemde ve iki y1lin sonunda inme veya 6liim riski KAS ve KEA i¢in benzer
bulunmustur. Ancak iki yilin sonunda, anlamli karotis arter stenozunun (>%70)
tekrarlama riski KAS grubunda daha yiiksek bulunmustur (KAS i¢in % 11.1 - KEA i¢in
% 4.6) (61).

Operator deneyiminin artmasi, serebral koruma sistemlerindeki gelismeler ve yeni ilag
tedavi protokolleri ile teknigin basaris1 yillar gectikce artmustir. Onceleri serebral emboli
riski nedeniyle endikasyonlar1 siirli ve tartismali olan endovaskiiler tedavi yontemleri,
giiniimiizde serebral emboli dnleyici koruma sistemlerinin kullanima girmesiyle genis
uygulama alanlar1 bulmaktadir. Artik yalnizca cerrahi tedavi agisindan yiiksek riskli
olgularda degil, cerrahi agidan diisiik riskli olgularda da cerrahiye alternatif bir tedavi

yontemi olarak kullanim siklig1 artmaktadir.
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2.6.4.2.Karotis Arter Stentleme Isleminde Distal Koruma Kullanim

Serebral koruma sistemleri, emboli kaynakli serebral komplikasyonlarin 6nlenmesinde
onemli bir metod haline gelmistir. Kastrup ve arkadaslarinin yaptigi calismada, 839
hastaya distal koruma yapilarak ve 2357 hastaya distal koruma yapilmadan yapilan KAS
islemlerinden sonra, 30 giinliik kombine inme ve 6liim orani distal koruma uygulanan
grupta %1.8 ve distal koruma uygulanmayan grupta % 5.5 olarak tespit edilmistir (62).
Koruma uygulanmayan olgularda serebral emboli riskinin yiiksek olmasmin yaninda,
islem sonrasinda yapilan diffizyon agirhikli MR incelemesinde fokal serebral
hiperintensiteler olusabilir. Erken donem post-endarterektomi stenozlari, Takayasu
arteriti, fibromiskiler displazi, diseksiyon ve postradyoterapi stenozlarinda koruma

sistemi kullanilmayabilir (63).

Baslica iki tip serebral koruma sistemi mevcuttur:
a) CCA, ECA veya ICA oklizyon sistemi

b) Filtre sistemi

a)Okltizyon sistemi: ICA oklizyon sistemiyle uygulanan serebral korumada okliizyon

yapan balonlar kullanilir ve okliizyon lokalizasyonuna gére ikiye ayrilir:

Proksimal okliizyon yapan sistemler: Okliizyon balonu CCA limeninde sisirilerek

ipsilateral ICA’ya dogru olan akim engellenir (Resim 2). Balon kateteri igerisinde PTA
balonu ve stentin gecebilecegi bir liimen bulunmaktadir. Bu sistemde ama¢ kontralateral
karotis arter tzerinden iyatrojenik calma fenomeni yaratarak akimin ipsilateral ICA’y1
retrograd doldurmasidir. Ipsilateral ICA’daki retrograd akim darlik segmentinden
kaynaklanabilecek olas1 embolilerin ECA’ya dogru akisini saglar. Bu sistemi uygulamadan
once balon test oklizyonu ile kontralateral ICA (izerinden yeterli calma fenomeninin olusup
olusmadig1 arastirilmalidir. Ote yandan bu calismanmn konusu olan kontralateral ICA

okliizyonu olan hastalarda kullanimi1 miimkiin degildir.
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Resim 2: Proksimal okliizyon yapan serebral koruma sisteminin sematik gosterimi

Distal okliizyon yapan sistemler: Okliizyon balonu ICA stenoz distalindeki segmentte

sigirilir. Tam oklizyon saglandiktan sonra akimin ECA’ya yodnlendirilmesi saglanir
(Resim 3). Stent ve/veya PTA islemi sonrasi okliizyon balonu proksimalinde

birikebilecek olasi emboliler aspirasyon ve flushing (temizleme) teknigi ile temizlenir.

Resim 3: Distal okliizyon yapan serebral koruma sisteminin sematik gésterimi
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Filtre sistemlerinin gelistirilmesiyle, proksimal ve distal ICA okliizyonu ile yapilan

serebral koruma sistemlerinin kullanimi azalmistir.

b)Filtre sistemi: Son yillarda tercih edilen sistemdir. Stenoze segmentin distaline
(genellikle 1CA petroz veya subpetroz segmente) yerlestirilir. Filtre sistemi; semsiye
(kilif), filtre kilavuz teli, tasiyici kateter ve toplama kateterinden olusur. Filtre kilifindaki
porlar islem sirasindaki serebral kan akiminin devamina izin verirken, por ¢apindan biiyiik
partikiillerin gegisine izin vermez (Resim 4). Bu sekilde biiyiik partikiillere bagl distal
serebral embolinin dnlenmesi amaglanir. Filtre kilifi agildiginda distal ICA segmentinin
capma uygun olmasi gerektiginden, filtreler farkli boyutlarda Uretilir. Filtrelerde filtre
kilavuz teli kullanilir. Kilavuz tel distaline monte edilmis semsiye veya balik agz1 seklinde
filtre kilifi bulunur. Filtre kilavuz telinin distal ucu yaklasik 2-3 cm uzunlugundadir ve
esnek, yumusak yapida olup; filtre sisteminin stenotik segmentten gegisinde kolaylik
saglar. Tastyici kateter, kilavuz telin etrafinda sarihidir ve destek olusturur. Filtre stenotik
segment distaline ilerletilip kilif agildiginda, tasiyici kateter kilavuz tel izerinden siyrilip
cikartilir. Agikta kalan filtre kilavuz teli zerinden (filtre sabit kalarak), balon dilatasyon
kateteri veya stent sistemi ilerletilir (Resim 5). Ik Uretilen filtre sistemlerinde PTA balonu
veya stent, koaksiyal sistemle filtre kilavuz teli Uzerinden ilerletilirken; yeni filtre

sistemlerinde mono-rail sistemler kullanima sunulmustur.
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Resim 4: Filtre sisteminin sematik gosterimi

Resim 5: Angioguard Rx Guidewire System
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2.6.4.3.Tedavide Kullanilan Stentler
Stent seciminde stentin self-expandable, fleksibl, diisiik trombojenite, kollabe olmamas1

ve radyoopak o6zellikleri géz 6niinde bulundurulmalidir. Stent ¢api karotis arter ¢capina
gore secilir. Stent uzunlugu kesinlikle stenotik segmentin tamami yaninda proksimalde
ve distalde saglam damar segmentini kapsamalidir. Karotis arter proksimal servikal
segmentindeki stenozlara yonelik genellikle self-expandable stentler tercih edilirken,
bifurkasyondan uzak distal ICA segmentlerindeki stenozlarda genellikle kiigiik ¢apli
balon expandable stentler kullanilir. Stentin yerlestirilecegi damar segmentine ve
lezyonun kalsifikasyon durumuna gore; kapali hiicreli veya acik hiicreli, orgii veya

tupten kesme stentler tercih edilir.

Ateromat6z plaklar genellikle karotis bulbusundan ICA ¢ikimina dogru ilerlemektedir.
Bu nedenle, ICA ¢ikiminda ve bifurkasyona yakin stenozlarda, proksimalde bulbus
karotikumu da icine alacak sekilde stent yerlestirilir. Bu yaklasim ile ge¢ ddnem
intrastent veya stent proksimalinde restenoz riski azaltilir. Ayrica ICA ¢ikimimndaki
stenozun stent ile uygun bir sekilde 6rtilmesini de saglar. Ancak bu yaklasim ICA
proksimal servikal segmentinin c¢ap1 ile distal CCA gap1 arasindaki uyumsuzlugu da
beraberinde getirir. Bu problemin ¢6ziimiinde son yillarda iiretilen asimetrik capli

(tandem) veya tapered karotis stentleri kullanilmaktadir.

Gunimuizde self-ekspandable stentler tercih edilmekte olup, 6zelliklerine gore ikiye

ayrilirlar:

1.Oriilmiis alasim tellerden (Ergiloy) vapilan ag seklinde ve fiskive gibi acilarak damar

duvarina adaptasyon ggsteren tip karotis stenti: Bu stentin avantajlari, olduk¢a diisiik

profile (5.5 F) ve fleksibl safta sahip olmasidir. Kisa kilavuz tellerin kullanimina izin
vermesi sayesinde, stent taginmasinin daha ¢abuk ve kolay yapilabilmesine olanak verir.
Ayrica agilma islemi tamamlanmadan, stenti tekrar kapatip, pozisyonunu yeniden

ayarlamak mumkuindar (Resim 6).
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Resim 6: Carotid WALLSTENT (yar1 agik goriiniim)

2.Nitinol stentler: Nitinol (nikel-titanyum alasimi) materyalinden dretilir. Daha yiiksek

radyal giice sahiptir. Kivrimli segmentlere adaptasyonu daha fazladir (Resim 7). ICA ve
CCA ¢aplar1 arasindaki uyumsuzluk goz oniine alinarak tiretilen asimetrik ¢apli veya
tapered nitinol stentler de kullanima girmistir. ilk iiretilen stentler ko-aksiyel sistemle
filtre kilavuz teli tizerinden ilerletilmesine karsin, yeni stentler mono-rail olarak

calismaya imkan saglamaktadir.

Resim 7: Xact Carotid Stent
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2.6.4.4.Karotis Arter Stentleme Isleminde Goriillen Komplikasyonlar

e Plak, trombus veya havaya bagli trombiis sonucunda GIA veya inme

e Semptomatik bradikardi

e Gecici asistoli

e Damar rlptiru veya diseksiyonu

e Ekstra- veya intrakraniyal vazospazm

e Arteriyel giris yerine bagli komplikasyonlar (ekimoz, hematom,
psOdoanevrizma, AV fistil...)

e Kaullanilan kontrast maddeye bagli komplikasyonlar (alerjik reaksiyonlar, akut

tubdler nekroz...)

Erken dénem:

e Kan basincinda gecici diisiisler

e GiA

e Mindr ve major inme

e Stent deformasyonu

e Intrakraniyel kanama

e Amorozisfugax / ana retinal arter veya dalin tikanmasi
e Hiperperflizyon sendromu

e Olim

Gec Donem:

e Stent restenozu (intimal hiperplazi)

e Okliizyon
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Karotis stentleme iglemi esnasinda en sik goriilebilecek komplikasyon serebral
embolidir. Serebral koruma sistemlerinin gelistirilmesindeki amag, isleme bagli serebral
embolilerin 6nlenmesidir. Serebral koruma sistemlerine ragmen gelisen distal emboli,

mekanik ve/veya farmakolojik tromboliz ile tedavi edilebilir.

Islem esnasinda olusabilecek diger bir ciddi komplikasyon, diseksiyondur. Diseksiyon;
predilatasyon, postdilatasyon veya stent yerlestirilmesi sirasinda olusabilir. Tedavisinde
antikoagulan uygulamak ve stentleme yapmak gerekir. islem boyunca distal erisimi
saglayan filtre telinin varlig1 gergek limende bir erisim yolu sagladigindan emniyet

olusturmasi bakimindan 6nemlidir.

Endovaskiiler tedavinin potansiyel komplikasyonlarindan biri de, serebral
hiperperfiizyon sendromudur. Ilk olarak karotis endarterektomi ile baglantili olarak tarif
edilen bu hemodinamik patolojik slre¢ (64), endovaskuler tedavi sonucunda da ortaya
cikabilmektedir. KEA veya KAS sonras1 %1-7 arasinda oranlarda bildirim yapan
caligmalar mevcuttur (65) (66) (67) (68) (69). Sendrom; unilateral bas agrisi, fokal
norolojik nébet ve en ciddi formunda ise intraserebral kanama ile bulgu verir (70) (71).
Azalmis serebral rezerve sahip hastalar (pre-op ileri derece stenoz ve/veya kontralateral
karotis okliizyonu), peri- ve postop hipertansif hastalar bu sendrom agisindan daha
biiyiik risk altindadirlar (72). Serebral hiperperflizyon sendromunun KEA sonrasi
6.giinde, KAS sonrasi ise 12.saatte pik yaptig1 ve iki tedavi yontemi arasinda siklik

bakimindan belirgin farklilik olmadig: bildirilmektedir (73).

Ek olarak islem sirasinda kilavuz tel ve serebral koruyucu sisteme bagl vazospazm
gelisebilir. Stentin veya balonun baroreseptor uyarimi nedeniyle bradikardi ve
hipotansiyon olusabilir. Vazokonstriktor medikasyona cevap vermeyen hemodinamik

instabilite vakalari, yogun bakim {initelerinde monitorizasyona alinmaktadir.
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3.MATERYAL VE METOD
Calismamiza 2001 Mayis ay1 ile 2018 Eyliil ay1 arasinda, Istanbul Universitesi

Cerrahpasa - Cerrahpasa T1p Fakiiltesi Girisimsel Nororadyoloji Klinigi’ nde elektif
karotis stentleme uygulanmis kontralateral ICA okliizyonu mevcut 131 hasta dahil
edilmistir. Calismamiz retrospektif karakterdedir. Calismamiz Helsinki Bildirgesi ile

uyumlu olup, hastanemiz etik kurulu tarafindan onaylanmustir.

Karotis artere stent uygulamasi dncesi tiim hastalara yapilacak girisim ve tedavi
hakkinda detayli bilgi verilmistir. Hastalardan veya gereken durumlarda yakmlarindan
imzal1 aydinlatilmis onam formu alinmustir. Islem 6ncesinde tiim hastalara detayli
anestezi muayenesi yapilmis olup, ayrica islem oncesi ve hemen sonrasi nérolojik

muayene yapilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalar kliniklerine ve norolojik muayenelerine semptomatik —
asemptomatik olarak siniflandirilmamistir. Agir engel olusturan inme veya demans,
hayati tehdit olusturan akut patolojiler (akut kardiak dekompansasyon, akut metabolik
disfonksiyon gibi), renal yetmezlik (diyaliz tedavisi almayan), intrakraniyal timor ve

hemorajiye sahip hastalar ¢alisma disinda birakilmistir.

Endovaskiiler stentleme tedavisi yapilacak tiim hastalara islem 6ncesinde 5 giin boyunca
Clopidogrel 300 mg/giin ve Asetilsalisilik asit 100 mg/giin yiikleme dozu yapildi. Her
hastaya yiikleme dozu bitiminde Clopidogrel rezistans testi (CRT) uygulandi. Etkin doza
ulagan hastalarin tedaviye alinmasi uygun goriildii. Etkin doza ulagsmayan hastalarda 7
glin daha ayn1 dozlardan Clopidogrel ve Asetilsalisilik asit yiikklemesine devam edildi. 7
giinlin sonunda CRT tekrarlandi. Etkin doza ulagsmayan hasta grubu “’clopidogrel
resistant’” olarak kabul edildi. Bu hasta grubunda Clopidogrel ve Asetilsalisilik asit
kesilerek, 5 giin boyunca Prasugrel 10 mg/giin uygulandi. 5 giiniin sonunda CRT

tekrarlandi ve “’clopidogrel resistant’” hasta grubu bu asamada tedaviye uygun hale
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geldi. Tim hastalar kendi rutin antihipertansif medikasyonlarini sabah dozlarini iglem

sabahinda aldilar.

Tiim islemler anestezist esliginde ve siirekli monitorizasyon altinda yapilds. isleme lokal
anestezi altinda femoral arterin Seldinger yontemi ile ponksiyonunu takiben ilk
olgularda 9F, sonradan 8F ve son 12 yildir sistemle uyumlu 6F kisa introducer veya 5F
uzun intraducer yerlestirilmesi ile baglandi. 250-300 sn arasinda aktive edilmis
pihtilagsma zamani elde etmek amaciyla intravendz bolus 5000 tinite heparin yapildi.
Tedavi Oncesi tum hastalara bilateral CCA, ICA, ECA ve vertebral arterleri i¢ine alan 4
damar anjiyogram yapildi. Anatomik varyasyonlar, biiyiik damarlardaki stenozlar,
intrakraniyal arteriyel sistemin durumu, Willis poligonunun fonksiyonel durumu,

vertebral ve posterior sirkiilasyon problemleri incelendi. Plak karakteristigi ve NASCET

protokoliine gére stenoz derecesi saptandi (5) (Resim 8-9).

Resim 8: Lateral planda alman karotis arteriyogramda ICA liimenindeki yiiksek dereceli

konsantrik stenoz izleniyor
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Resim 9: Lateral planda alinan karotis arteriyogramda kontralateral ICA limeninin

oklude oldugu gortiliiyor

Stent capini belirlemek i¢in islem 6ncesinde elde olunan tanisal anjiografilerden stentin
yerlestirilmesi planlanan noktalardan 6l¢iim yapilarak uygun stent ¢ap1 hesaplandi. Stent
uzunlugu, lezyon uzunluguna gore belirlendi. Eger miimkiin ise, stentin aterosklerotik
lezyonun her iki yoniinde en az 5 mm’lik anjiografik olarak normal arter segmentine

uzanmasi amaclandi.

Uygun kilavuz kateter veya uzun damar kilifi stenoz tarafindaki ana karotis artere
yerlestirildi. 0.035 in¢ kilavuz tel, internal karotis artere ulagsmak i¢in kullanildi. Filtre
kullanilan olgularda, ICA’ daki stenoz segmenti emboli koruma filtresi ile gecildi. Filtre
stenoze segment distalinde normal kalibrasyonlu ICA segmentinde agildi. Filtre teli
Uzerinden stent ilerletildi. Stentin stenoz bolgesinden ilerletilmesinde sorun yasanan
veya sorun yasanacagi ongoriilen ileri derece ICA stenozu mevcut hastalarda stent
oncesinde 3-4 mm’ lik balon ile pre-dilatasyon uygulandi. Daha sonra self-expandable

kapali hiicreli stent, stenoze segmente lokalize edilerek agildi. Stentin yeteri kadar acilip
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damar duvarina sabitlenmesi amaciyla 5-6 mm’lik monorail balon ile post-dilatasyon
uygulandi. Bradikardik olgularda (<60 kalp tepe atimi/dk) énceden, post-dilatasyon
bradikardi gelisen hastalarda bradikardi gelisir gelismez 1 mg intraventz atropin

uygulandi.

Stent olarak SMART veya PRECISE (Codman), tandem stentlerden PROTEGE
(Medtronic), az sayida olguda da X-Act (Abbott) kullanild1.

Stent agilmasini takiben alman kontrol anjiyografide; stentin dogru yerlesimi, stenozun
stentlemeye iyi cevap durumu, intrakranial dal kayb1 olup olmadig: ve intrakranial
dolagim durumu kontrol edildi (Resim 10-11-12). Embolik sureglerin ekartasyonu ve
semptomatik vazospazm/diseksiyon olmadigi kontrol edilerek isleme son verildi.
Introducer’in ¢ikarilmasini takiben kapatma cihazi ile ya da manuel kompresyon ile

femoral giris yerinin hemostazi saglandi.

| cca lat post stent

0O 0:25
»10:10:03

Resim 10: Lateral planda alinan gériintiide stentin a¢ilmig hali
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Resim 11: Posteroanterior planda alinan karotis arteriyogramda ICA limenindeki

stenozun acildig1 goriililyor
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Resim 12: Stentleme sonrasi intrakranial dolasim kontrolii
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Hastalar stirekli monitorizasyon altinda 6 saat boyunca gozlem odasinda tutuldu.
Hemodinamik ve ndrolojik durumu stabil seyreden hastalar, gézlem amaciyla 24
saatligine servise yatirild1. islem esnasinda baslamis olan heparin tedavisi, islem
sonrasinda da 12 saat boyunca saat basi 1000 iinite intravendz heparin bolus seklinde
uygulandi. 12 saatten sonra hastalara 5 giin boyunca 2x1 Clexan 0.4 ml subkutan recete
edildi. Es zamanli olarak tiim hastalarda islem 6ncesi uygun CRT degerini elde etmeyi

saglayan ila¢ tedavisine giinliik ayn1 dozdan devam edildi.

Hastalarin post-op 1. giinde ndrolojik muayeneleri tekrarlandi. Stabil ve semptomsuz
seyreden hastalarda taburculuk 6ncesinde diffiizyon agirlikli kraniyal MR ve karotis-
vertebral Doppler US yapildi. Diffiizyon agirlikli kranial MR ile olas1 post-op iskemik
komplikasyonlar ekarte edildi. Karotis-vertebral Doppler US ile ise, stent morfolojisi ve
liimen i¢i patensi degerlendirildi. Ek patolojik bulgu saptanmamas1 halinde, hastalar

uygun ilag tedavisi altinda 1 ay sonra klinik kontrole ¢agrildi.
Hastanede yatis esnasinda akut iskemik ya da hemorajik hadiseler agisindan siipheli

norolojik muayene bulgusu gosteren hastalarda, acil kontrastsiz kranial BT ve diffiizyon

agirlikli kraniyal MR incelemeleri yapild1.
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4.ISTATISTIK

Hastalarin demografik 6zellikleri, eslik eden komorbid faktorlerin varligi (hipertansiyon,
diabetes mellitus, koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi, hiperlipidemi, sigara
kullanimi), ICA stenoz derecesi (NASCET kriterlerine gore), plak tipi (lilsere veya
konsantrik), stenotik segmentin uzunlugu (<1 cm veya >1 cm), emboli koruma filtresi
kullanimi, kullanilan stent tipi , teknik basari, iglem sonrasi1 rezidii darlik varligi,
intraoperatif ve perioperatif (<30 giin) komplikasyonlar, uzun dénem restenoz olusumu
analiz edilmistir. Elde edilen bulgular degerlendirilirken istatistiksel analizler icin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) programi kullanildi. Veriler ortalama, standart

sapma ve yuzde ile incelendi.
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5.BULGULAR

Karotis stentleme islemi yapilan kontralateral karotis okliizyonu mevcut 131 hastanin
103 (%82.4) tanesi erkek, 28 (%17.6) tanesi kadm idi. Hastalarin yaslar1 45 ile 92
arasinda ve yas ortalamasi 65,7 (SS:8,58) idi. Erkek hastalarm yaslar1 45 ile 85
arasindaydi ve yas ortalamasi 65,9 (SS:8,51) idi. Kadin hastalarin yaslar1 51 ile 92
arasindayd1 ve yas ortalamasi 64,7 (SS:8,91) idi.

Hipertansiyon, diabetes mellitus, koroner arter hastaligi, sigara kullanimi, hiperlipidemi
ve periferik arter hastalig1 gibi eslik eden risk faktorleri incelendiginde; ilk sirada
hipertansiyonun (%45.8) yer aldigi, bunu sirasiyla koroner arter hastaligi (%25.2), sigara
kullanimi (%22.9) ve diabetes mellitusun (%22.1) izledigi goruldu.

Oklude internal karotid arterler degerlendirildiginde; 68 (%51.9) hastada sag ICA
okluzyonu, 63 (%48.1) hastada ise sol ICA okliizyonu mevcut idi. Kontralateral stenotik
ICA segmentleri NASCET Kkriterlerine gore incelendiginde; 126 (%96.1) hastanin %70-

99 arasi stenoza, 5 (%3.9) hastanin ise %50-69 aras1 stenoza sahip oldugu goriilmiistiir.

Stenoze segment uzunlugu, 1 cm baz alinarak kisa ve uzun olmak iizere ikiye ayrilmistir.
Buna gore 66 (%50.4) olguda stenoze segment kisa iken, 65 (%49.6) olguda stenoze
segment uzundur. 68 (%51.9) olguda stenoze segmentteki plak yapisi konsantrik iken,

63 (%48.1) olguda plak yapisi lilseredir.

127 olguda (%96.9) emboli filtresi kullanilmus, 4 olguda (%3.1) ise emboli filtresi

kullanilmamigtir. 2002 Mart ayindan itibaren filtre kullanimi rutin hale gelmistir.
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Tablo 2: Hasta 6zellikleri

Toplam hasta 131

Erkek, sayi (%) 103 (%82.4)
Kadin, sayi (%) 28 (%17.6)

Yas ortalamasi (dagilim, SS) 65,7 (45-92, 8.58)

Erkek yas ortalamasi (dagihm, SS) 65,9 (45-85, 8.51)
Kadin yas ortalamasi (dagilim, SS) 64,7 (51-92- 8.91)

Hipertansiyon (%) 60/131 (%45.8)
Koroner arter hastaligi (%) 33/131 (%25.2)
Sigara kullanimi (%) 30/131 (%22.9)
Diabetes mellitus (%) 29/131 (%22.1)
Hiperlipidemi (%) 26/131 (%19.8)
Periferik arter hastalig 26/131 (%19.8)
Sag ICA okliizyonu, sayi (%) 68/131 (%51.9)
Sol ICA okllizyonu, sayi (%) 63/131 (%48.1)

Stenoz derecesi %70-99, sayl (%) 126/131 (%96.1)
Stenoz derecesi %50-69, sayl (%) 5/131 (%3.9)

Stenoze segment <1 cm, sayl (%) 66/131 (%50.4)
Stenoze segment >1 cm, sayl (%) 65/131 (%49.6)
Konsantrik tip plak, sayi (%) 68/131 (%51.9)
Ulsere tip plak, sayi (%) 63/131 (%48.1)

Emboli filtresi kullanimi, say1 (%) 121/131 (%96.9)

Toplam iki olguda islem esnasinda ¢ift stent kullanilmasi gerekmistir. Bu olgularin
ilkinde, stentin yerlestirilmesi esnasinda stentin sadece iist boliimii agilmistir. Acil olarak
ikinci stent agilmayan bolgeye ulastirilip, bu bolgede agilma saglanmistir. Her iki stente
de balon ile post-dilatasyon gergeklestirilmistir. Alinan kontrol gériintiilemede, rezidiiel
stenoz veya embolik hadise saptanmanustir. Ikinci olguda, stent yerlestirilmesi sirasida
karotis arterdeki loop nedeniyle stentin hafif distalde yerlesmis oldugu ve proksimalde
plag1 yeterince kaplamadig goriilerek, bu alana yonelik ikinci bir stent yerlestirilmesine

karar verilmistir. Bu sebeple, ilk stenti de i¢ine alacak sekilde ikinci stent yerlestirilmis
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ve akabinde balon ile post-dilatasyon uygulanmistir. Alinan kontrol goriintiilemede,

rezidiiel stenoz veya embolik hadise saptanmamustir.

Calismamizda islem sonrasi alian kontrol goriintiilemelerde, %20 ve lizerindeki
darliklar anlamli rezidii stenoz kapsamina alinmistir. Tiim ¢aligmada yalnizca bir olguda
plagm kalsifiye boliimiinde yeteri kadar agiklik saglanamamis olup, bu kesimde %25

oraninda rezidii stenoz tespit edilmistir.

Calismamizdaki bir olguda intraoperatif emboli gerceklesmistir. Bu olguda sol ICA’daki
stenotik segmente basarili bir sekilde stent yerlestirilmis ve post-dilatasyon ile yeterli
aciklik saglanmistir. Ancak hemen akabinde alinan rutin kontrol intrakraniyal
goriintiilemede, emboli filtresine ragmen sol ACA A2 segment distalinde emboli
saptanmustir. 2 cc Aggrastat (Tirofiban Hcl) intravendz olarak uygulanmistir. 5 dk
bekleme siiresi sonrasinda alman kontrol goriintiilemede, distal A2’nin rekanalize
oldugunun goriilmesi iizerine isleme son verilmistir. Post-op donemde ve uzun dénem

takipte klinik anormallik saptanmamustir.

Calismamizdaki bir olguda stent yerlestirilmesi sonrasinda, predilatasyon uygulanmamis
fibrotik darlik nedeniyle stent yeterli agiklik géstermeden kum saati gibi kalmis ve stent
saftinin ¢ikarilmasi miimkiin olmamistir. Bunun lizerine kontralateral kasiktan ana
femoral arter Seldinger yontemi ile ponksiyone edilerek, ikinci bir kilavuz kateter ayni
CCA’ya konulmus ve bunun i¢inden mikroguidewire ve balon ile yeterli agilma
gOstermeyen stent icine post-dilatasyon islemi uygulanarak stent kilifi geri
alinabilmistir. Islem sonras1 alinan kontrol goriintiilemede anlamli rezidii stenoz

saptanmamuistir.

Calismamizdaki bir olguda karotis arter stenozunun kritikligi ve vaskiiler agilanmanin
derecesi sebebiyle, mikrokateter ve guidewire kombinasyonu kullanilmigtir. Ancak
gecilen alanm subintimal oldugu saptanmustir. Yeterli dilatasyon saglanabildigi i¢in,

stentleme ve post-dilatasyon islemi komplikasyonsuz sekilde sonlandirilmustir.
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Calismamizdaki bir olguda islem sonrasi kasiktaki girig bolgesinde hematom
olusmustur. Yapilan Doppler US incelemede vaskiiler patoloji (psédoanevrizma, AV

fistiil) saptanmamistir. Kompresyon ile hematomda gerileme saglanmaistir.

Calismamizda toplam iki olgu islem sonrasi erken post-op donemde (4.ve 6.gln) ex

olmustur.

Bu olgularin ilkinde iglem sonrasi post-op 1.giinde Glasgow skorunda gerileme ve
aspirasyon baslamasi iizerine, hasta acil kraniyal BT ile degerlendirilmistir. Incelemede
hiperperflizyon kanamasina bagl intrakraniyal hematom saptanmustir. Solunum
arrestinin gerceklesmesi lizerine hasta entiibe edilerek, kraniyal dekompresyon

yapilmistir. Yogun bakim sartlarinda takip edilen hasta, post-op 4.giin ex olmustur.

Ex olan ikinci olguda, post-op 1.giinde norolojik durumun bozulmasi ve solunumun
yiizeyellesmesi sebebiyle, hasta entiibe edilerek yogun bakim takibine alinmistir.
Intrakraniyal goriintilemede mevcut klinikle bagdasan patoloji saptanmamustir. Suur
kapali izlenen hasta, post-op 6.glinde miyokard infarktusiine sekonder kardiyak arrest

sebebiyle ex olmustur.

Hastalarm takip stireleri dikkate alindiginda; en uzun takip siiresine sahip hastanin 176
ay boyunca takipte kaldig1, en diisiik takip siiresine sahip hastalarm ise 1. ay kontrolden
sonra sikayeti olmamasi nedeniyle (telefonla konusma) kontrole gelmedigi goriilmiistiir.
Ortalama takip siiresi 33,6 aydir. 4 hasta 10 yildan fazla takip edilmis olup, 18 hasta 5
yildan fazla takip edilmistir.

Calismamizda in-stent restenoz orani olarak >%>50 stenoz kritik, >%70 stenoz ise
girisimsel islem endikasyonu olarak belirlenmistir. Takipte toplamda 10 olguda in-stent
intimal hiperplazi gelisimi saptanmistir. Bu olgulardan birinde post-op 19.aydaki kontrol

DSA incelemede, %30-50 arasi in-Stent restenoz saptanmistir. Stentin distal ve
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proksimal uglar1 normal kalibrasyondadir. Calismamizdaki higbir olguda takiplerde

kritik ya da girisimsel islem gerektirecek in-stent restenoz saptanmamastir.
Uzun donem takiplerde ¢alismamiza katilan toplam 12 olgu ex olmustur. Bu olgulardan

3 tanesi malignite, 5 tanesi koroner arter hastaligi ve kardiyak arrest, 4 tanesi ise yasa

bagli coklu organ yetmezligi nedeniyle hayatini kaybetmistir.
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6.TARTISMA

Serebrovaskiiler hastaliklar, erigkinlerde kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanserden sonra
gelen 6nemli bir mortalite sebebidir. Serebrovaskiiler hastaliklara bagl iskemik inme
olgularinin yaklagik %4 ’lik boliimiinii karotis arter stenozlar1 olusturmaktadir. NASCET
ve ECST caligmalari, semptomatik >%70 karotis arter stenozunda endarteroktominin
medikal tedaviye olan iistlinliigiinii kanitlamistir (5) (6). Medikal teknolojideki gelismeler
ve endovaskiiler vakalarda artan tecriibe neticesinde, ICA stenozunun tedavisinde karotis
arter stentleme alternatif tedavi yontemi olarak ortaya ¢ikmistir. Giiniimiizde ekstrakranial
karotis arter stenozu tedavisinde karotis endarterektominin mi yoksa karotis arter
stentlemenin mi “’altin standart” tedavi yontemi oldugu konusundaki tartigmalar devam

etmektedir.

Karotid stenozu ve kontralateral karotis okliizyonu (KKO) olan olgularda yalnizca
medikal tedavi uygulandiginda, 2 yillik inme oranlar1 %40-70 arasinda degismektedir (74)
(75). Bu yiiksek riskin, Willis poligonu diizeyindeki yetersiz kollateral dolasima bagl
oldugu diistiniilmektedir (76). Karotis stenozu ve kontralateral karotis okliizyonu mevcut
olgularda, inmeden korunmada hangi yontemin kullanilacagi (KAE veya KAS) literatiirde
halen tartigmalidir. Cogu arastirmact KKO’yu endarterektomi i¢in cerrahi risk faktorii
olarak kabul ederken (65) (77) (78) (79), baz1 arastirmacilar ise KKO’yu cerrahi risk
faktorii olarak degerlendirmemistir (80). Yiiriittiigimiiz calismada, ICA stenozu ve KKO
mevcut 131 olgu retrospektif olarak incelenmistir ve se¢ilmis bu hasta grubunda stentleme
sonrasindaki uzun dénem klinik ve radyolojik takipler neticesinde elde ettigimiz bulgular

ortaya konulmustur.

Karotis endarterektomide KKO’nun risk faktorii olarak kabul edilmesinin sebebi, islem
esnast ve islem sonrasindaki perioperatif donemde artmis inme oranlari bildiren

calismalardir (65) (77) (78) (79). NASCET calismasinda (65), KKO(+) hastalar arasinda
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30 giinliik inme ve 6liim oran1 %14.3 olarak bildirilmistir. Diger yandan bir¢ok ¢aligmada
KKO’nun, karotis stentlemede olusabilecek perioperatif SVO riskini artrmadigi
belirtilmektedir (81) (82) (83) (84) (85). Operatif karotis okliizyon siiresinin daha kisa
olmasi, islemin genel anestezi altinda yapilmamasi, hastanin norolojik durumunun anlik
olarak takibinin miimkiin olmas1 ve filtre tipi emboli dnleyici cihazlarla kan akimi1 devam
ederken islemin yapilabiliyor olmasi stentlemenin bu konuda endarterektomiye
ustiinliikleridir. Diger taraftan Brewster ve ark., KKO’ya sahip olgularda erken ve orta
donem sonuclar agisindan stentlemenin endarterektomiye iistiinliigii olmadigint ve bu
nedenle KKO’nun tek basma stentlemeyi tercih etmede rol oynamamasi gerektigini
belirtmislerdir (80). Brewster ve arkadaslarmin yaptiklar1 ¢alismada endarterektomi
sonrast perioperatif mortalite ve morbidite saptanmamis iken, stentleme sonrasinda
morbidite ve mortalite oranlar1 sirasiyla %0 ve %5 olarak hesaplanmistir. Bu ¢alismada
yalnizca 57 hasta KKO’ya sahip olup; 39 hasta KAE ile, 18 hasta ise KAS ile tedavi

edilmistir.

Cok  merkezli ALKK-CAS (Arbeitsgemeinschaft Leitende  Kardiologische
Krankenhausirzte Carotid Artery Stent) calismasi (82) ve CARE (Carotid Artery
Revascularization and Endarterectomy) c¢alismasinda (85), kontralateral karotis
okliizyonuna sahip olgularda stentleme sonrasi perioperatif 6liim+inme+MI oranlar1 %2, 1
ile %3,3 arasinda degismektedir. ALKK-CAS c¢alismasinda KAS uygulanan 3137
hastanin 191° inde KKO mevcuttur. CARE ¢alismasinda ise ¢alismaya dahil edilen 5500
KAS isleminin 1450 sinde KKO mevcuttur. Her iki ¢alismada elde edilen oranlar,
caligmadaki KKO(-) hasta grubu ile kiyaslandiginda anlamli fark goriilmemektedir.

Yukarida adi gecen ¢ok merkezli ¢aligmalar haricinde, KKO’lu olgularda karotis
stentlemeyi inceleyen tek merkezli ¢aligmalar da mevcut olup; post-op mortalite-

morbidite oranlar1 %2,6 — 3,6 arasinda degismektedir (83) (84) (86).
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Bizim ¢aligmamizdaki perioperatif 6liim+inme+MI oran1 %1.5 olarak hesaplanmis olup,
literatiire kiyasla daha iyi sonuglar elde edilmistir. Nororadyoloji klinigimizde 2002-2007
yillar1 arasinda KKO(-) ve KKO(+) olgularda ayni ekip tarafindan ayni islem basamaklar1
uygulanarak yapilan bir baska ¢alismada; perioperatif 6 iim+inme+MI oran1 %1.2 olarak
hesaplanmigstir. Farkli emboli cihazlariyla yapilan karotis arter stentlemede difflizyon MR
bulgularmi karsilastiran bu calismaya dahil edilen 186 hastanin 21 tanesi KKO(+) hasta
grubunu olusturmaktadir. Mevcut veriler neticesinde KKO’nun kendi klinik tecriibbemizde

karotis stentlemede istatistiksel olarak anlamli ek risk getirmedigi anlagilmaktadir (87).

Calismamizda bir olguda intraoperatif emboli gerceklesmis (ACA A2 segment distali);
ancak intravendz Aggrastat (Tirofiban Hcl) tedavisi ile sekelsiz iyilesme saglanmistir. Bir
olgu hiperperfiizyon kanamasina bagli ex olmus (post-op 4.giin), bir olgu ise yogun bakim
sartlarida miyokard infarktiisiine sekonder kardiyak arrrest nedeniyle ex olmustur (post-

op 6.giin).

Serebral hiperperfiizyon sendromu, literatiirde KEA veya KAS sonras1 %1-7 aras1 degisen
oranlarda bildirilmistir (65) (66) (67) (68) (69). Ogasawara ve ark., 4494 hastalik
KEA/KAS serilerinden serebral hiperperflizyon sendromu geciren 61 hastay1 (%1.4) ve
bunlar icinden intraserebral hemoraji gelistiren 27 hastay1 (%0.6) retrospektif olarak
analiz etmistir. Yaptiklar1 analizde; serebral hiperperfiizyonun dnlenmesinde tek anlamli
degiskenin post-op tansiyon kontrolii oldugunu belirtmislerdir (73). Ayrica
hiperperfiizyon sendromunun KEA sonrasi 6.giinde, KAS sonrasi ise 12.saatte pik
yaptigini bildirmislerdir. Abou-Chebl ve ark., periop donemde hipertansiyon acisindan
tedavi ve yakin monitorizasyon ile; serebral hiperperfiizyon sendromu riskinin %29.4’ten
%4.2’ye, intraserebral hemoraji riskinin ise %17.6’dan %0’a diisiiriilebilecegini

belirtmislerdir (88).
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Giiniimiizde karotis stentleme sirasinda emboli Onleyici filtre kullanimi1 ¢ogu merkezde
standart hale gelmistir. Calismamizda emboli filtresi kullanimi1 2002 Mart ayindan itibaren
(5. olgudan itibaren) rutine girmis olup, tek intraoperatif emboli vakast 76.olguda
gerceklesmistir. Caligmamizda elde edilen diisiik perioperatif Olim+inme+MI ve
mortalite oranlarina, olgularimizin %96.9' unda (127/131 olgu) emboli filtresi
kullanilmasinin katkida bulundugunu diistinmekteyiz. Ayrica stentleme islemini
gergeklestiren tli¢ farkli operatorden her birinin, ¢caligmanin sona erdigi tarih itibariyla en
az 20 yillik girisimsel néroradyoloji tecriibesinin olmasi, diisiik perioperatif komplikasyon
ve mortalite oranlar1 elde edilmesini saglayan diger bir etmendir. CREST ¢aligmasinda
karotis arter stentleme islemini gergeklestiren farkli branslardan operatorler
karsilastirilmis (beyin cerrahi, girisimsel ndroradyolog, girisimsel radyolog, damar cerrahi
ve kardiyolog) ve 30 giinliik perioperatif 6liim+inme+MI oranlar1 ortaya konulmustur.
Perioperatif 6liim+inme+MI oranlar1 girisimsel nororadyologlar icin %1.6, kardiyologlar
icin %3.9, girisimsel radyologlar i¢in %6.6, beyin cerrahlar1 i¢in %6.7, damar cerrahlari
icin %7.7 olarak bildirilmistir (89). KKO(+) hasta grubunda GiA, nébet, bili¢ kaybi gibi
norolojik semptomlarin ve iskemiden etkilenen beyin parankiminin goérece fazlaligi,
stentleme islemi Oncesi ve esnasindaki basamaklarin belli bir rutin igerisinde ivedilikle
yapilmasmi gerekli kilmaktadir. Ozellikle stent agilmasi ve post-dilatasyon
basamaklarinda, islemi gerceklestiren girisimsel ndroradyoloji ekibinin tecriibesi ve

becerisi, basar1 oranini1 dnemli 6lciide etkilemektedir.

Calismamizin retrospektif yapiya sahip olmasi, tek merkezli olmasi nedeniyle iilke veya
diinya genelindeki tecriibeyi yansitmamasi ve olgu sayismin gorece diisiik olmasi ise,

calismamizin limitasyonlarini olusturmaktadir.
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7.SONUC

Calismamizda kontralateral ICA okliizyonu mevcut olgularda yapilan karotis arter
stentleme islemlerinde, perioperatif 6liim+inme+MI oran1 %1.5 olarak hesaplanmustir.
Elde edilen sonuglar literatiire kiyasla daha iyi olup, kontralateral ICA okliizyonun karotis
stentlemede istatistiksel olarak anlamli ek risk getirmedigi de goriilmiistiir. Bu nedenle
komorbid faktorlerin gorece fazla oldugu ICA stenozu ve kontralateral ICA okliizyonu
mevcut hasta grubunda, deneyimli girisimsel nororadyoloji ekibi tarafindan standart
teknik ile yapilan karotis arter stentlemenin oldukg¢a diisiik perioperatif riske sahip oldugu
ve komplikasyon oranimi diisiiren kisa islem siireleri de g6z Oniine alinarak

endarterektomiye tercih edilmesi gerektigi diisiiniilmektedir.
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