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OZET

Ateroskleroza (AS) bagl serebrovaskuler olaylar (SVO), 6lum nedenleri
arasinda 3. siradadir. Yasla sikhgr artan inme, kadin ve erkekleri egit oranda
etkiler ve kisiyi bir anda calisma ve sosyal hayatin disinda birakir. inmeye bagli
Olim orani kadinlarda daha ylksektir. Chiari Miller Fisher’in 1905 yilinda 400
otopsinin 7’sinde buldugu serebral vaskuler embolilerin, karotis arterdeki
aterosklerotik plaktan kaynaklanabilecegi hakkindaki patofizyolojik aciklamayi
yapmasi, anjiografik incelemelerin kesfi, SVO’larin patofizyolojisine yaklagsim ve
tedavisinin gelistiriimesinde kilavuzluk etmistir. Karotis arter darligi (KAD) o6nce
medikal olarak tedavi edilmeye calisilmis ancak medikal tedavi yetersiz
kalmistir. ilk olarak 1954 yilinda Eastcott ve arkadaslar tarafindan uygulanan
karotis endarterektomi (KEA) ameliyati uzun yillar kullaniimig ancak 1985'te
yayinlanan Extracranial-Intracranial Arterial Bypass Study calismasi bu
yontemin faydalari hakkinda ciddi sipheler yaratmistir. 1980 yilinda Kerber ve
arkadaglar distal bifurkasyon endarterektomi operasyonu sirasinda proksimal
stenozun kateter yoluyla dilatasyonu seklinde ilk perkatan transliminal
anjiyoplastiyi (PTA) tanimlamiglardir. North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial (NASCET), MRC European Carotid Surgery Trial (ECST)
calismalari sonraki randomize calismalari ve endovaskuler randomize serileri
etkilemis, KEA ile ilgili ciddi akademik tartisma ve elestiriler getirmislerdir.
KAD'nin, karotis arter stentleme (KAS) ile tedavisi baglangigta cerrahi tedavinin
uygulanamadigl durumlarda uygulanirken daha az invaziv olmasi, hastanede
kalis suresinin daha kisa ve maliyet agisindan daha ucuz olmasi gibi sebeplerle
daha fazla hastaya hitap etmeye baslamis ve karotis arter hastaliginin (KAH)

tedavisinde primer tedavi segenegdi olma yolunda 6nemli mesafe kaydetmisgtir.

Anahtar kelimeler: ateroskleroz, inme, karotis arter hastaligi, karotis
arter stentleme.
ABSTRACT

Cerebrovascular events (CVE) that are tied to atherosclerosis (AS) are
third amongst death reasons. Strokes that increase by age affect both men and

women equally in both their bussiness life and their social life. Deaths related



to strokes are more frequent in women. In a 1905 study by Chiari Miller Fisher,
out of 400 autopsies, 7 of the autopsies had serebral vasculer embolies due to
corroted arteries; in respect to the corroted arteries, atherosclerotic plaque was
the cause. With the help of the pathophysiological explanation Fisher has done
and the foundation of the angiographic analysis, Fisher has found the way to
bind and cure the CVE’s pathophysiology. The narrowness in the carotid artery
was first treated medically; however, later on, medical treatment was not
enough. The first corroted endarterectomy (CEA) surgery was done by
Eastcott and his friends in 1954 and was used until 1985 because of the
publish of the Extracranial-Intracranial Arterial Bypass Study that had revealed
the many suspicions about the benefits of the surgery. In 1980, Kerber and his
friends accomplished the first Percutaneous Transluminal Angioplasty (PTA) by
the dilatation of a cathether into the proximal stenosis on a distal bifurcation
endarterectomy operation. The North American Symptomatic Carotid
Endarterectomt Trial (NASCET) has revealed in their study of MRC European
Carotid Surgery Trial (ECST) that it had randomized the studies and effected
the endovascular random series and caused serious academic arguments and
critiques. The treatment of CAD’s with Carotid artery stenting was first done
when only surgical treatment was not applied However, because it was less
invasive, cheaper, and the time of hospitalization was less, the treatment
became more popular for the patients and it is becoming the primary treatment
in the Carotid artery disease (CAD).

Key words: atherosclerosis, stroke, carotid artery disease, carotid artery

stenting



GIRIS VE AMAG

ABD'de 610.000'i ilk atak olmak Uzere her yil 795.000 kisi inme atagi
gecirmekte ve toplam 6,4 milyon inme gegirmis kisi bulunmaktadir. Inme kanser
ve kalp hastaliklarindan sonra dunyada olumuan uguncu nedenidir. Hayatta
kalanlarin % 20 sine ilk U¢ ayda hastane bakimi gerekmekte, %15-30’'u sakat
kalmaktadir Inme sadece kisinin kendini degil, ailesini ve gevresini de
etkileyen bir hastaliktir®*,

inmenin modifiye edilemeyen faktorleri; yas, diisiik dogum agirhigi, etnik
koken, cinsiyet, genetik faktorler olup kontrol edilebilir faktorleri; hipertansiyon
(HT), diyabetes mellitus (DM), dislipidemi (DL), sigara igimi, alkol almi,
metabolik sendrom ve fiziksel aktivitedir®.

KAD’Inda inme riski belirgin olarak artmaktadir. Ug blyik calismada,
semptomatik ve %70 Uzerindeki aterosklerotik KAD’inda, KEA tek basina
medikal tedaviye Ustun bulunmustur. KAS, baslangicta KEA' ye alternatif tedavi

olarak ortaya cikmistir®. Stent tasarimindaki ilerlemeler, emboli koruma

cihazlarindaki teknolojik gelismelerle birlikte KAS tedavisinin basarisi artmistir.
KAS daha az invaziv olmasi, daha iyi hasta konforu ve daha kisa slrede
iyilesme saglamasi ile KEA' ye ustlinluk saglarken, tedavinin uzun donem
sonuglari KEA ile benzer dederlere ulasmistir. KEA’ ye oranla hasta seciciliginin
daha az olmasi ve daha genis hasta populasyonuna uygulanabilir olmasi da
cok dnemlidir’.

KAS ile ilgili olarak bugline kadar yapilan galismalar bu tedavi
yonteminin guvenirligi ve basarisini kanitlamigtir. Bu galismadaki amacimiz,
unitemizde KAS ile tedavi ettigimiz hastalarla ilgili verileri incelemek, bu konuda
daha 6nce yapilmis mevcut ¢calismalar dogrultusunda tedavi sonuglarini ve

etkinligini degerlendirmektir.



GENEL BILGILER

Embriyoloji

Anne karninda 3. haftada iki ayri yerde gelisen damar sistemi arteria
hipoglosika primitiva, arteria akustika primitiva ve arteria trigemina primitiva
tarafindan birbirine baglanir. 3-4 haftalik embriyoda kalbin atigi ile kan dolagimi
baglar. Olusan kalp taslaginin 6n ucu olan trunkus arteriyozus, yutak
kavislerinin 6nunde c¢atallanarak kraniyale dogru ag bi¢ciminde 2 ayri damar
olusturur; 6nde ve lateralde kalp ve ventral aorta, arkada dorsal aorta (pleksus
aorta). Aorta ventralis (aorta ascendans primitiva) dal vermeden 1.yutak kavsi
hizasinda yukari ve arkaya dogru donerek korda dorsalisin her iki yanindan
kuyruga dodru uzar ve aorta dorsalisleri (aorta descendens primitiva) yapar.
Dorsal aort ile ventral aort arasinda kraniokaudal yonde, 4 adet arter vasitasi ile
anastomoz kurulur ve aortik arkuslar (AA) olusur. Brankial arkuslar gelisimin 4.-
5. haftalari arasinda olusurken her arkus kendi kraniyal sinirini ve arterini alir ve
her yeni arkusa bir dal vererek sonugta toplam 6 cift AA meydana gelir.
Gelisimin ileri evrelerinde bazi damarlar tiimii ile regrese olur’.

I. AA ilk cifti, arteria karotis eksterna (AKE) ve arteria maksillarisin bazi
bolumlerinin olusumuna katkida bulunarak kaybolur.

[I. AA ikinci ¢ifti, 31. ginden itibaren gorilmez.

l1I. AA Gglncu gifti, Ana karotis arter (AKA) ile arteria karotis interna (AKi)
proksimal boélimlerini olusturur.

IV. AA dordincu gifti. Sag ve sol tarafta gelisimleri farkhdir.

Sag tarafta IV. arkus, sag subklavian arter (SKA) proksimal béliminu,
Sol tarafta IV. AA’ un ilk bolumunu ve brakiosefalik trunkusu (BST) olusturur.

V. AA besinci ¢ifti, herhangi bir gelisime katkida bulunmadan kaybolur.

VI. AA altinci gifti, sag ve sol arteria pulmonalis’lere ayrilirlar. Arteria
pulmonalis’in distal bolumu, gelisen akcigerler icine dogru buyuyen VI. AA
tomurcuklarindan gelisir ve trunkus pulmonalis’den arteria pulmonalis’ler

dallanmir®®.



Anatomi
AA ve dallarindan ayrilan sag AKA, sol AKA ve vertebral arterler (VA)
bas ve boyun bdolgesini beslerler. AKA’ lerin her biri, karotis bifurkasyonu (KB)

olarak bilinen alanda EKA ve IKA olmak lizere iki ug dalina ayrilir'®.

Ana Karotis Arter (AKA)

Embriyolojik olarak AA’larin her iki tarafta farkl gelisiminden dolayl sag
ve sol AKA boyut ve orijinleri farkhdir. AA birinci dali BST, ikinci dah sol AKA,
dclncu dal sol SKA'dir. Sag AKA, sternoklavikiler eklemin arkasindan baslar
ve tiroid Kartilajinin st kesimi komsulugunda sag IKA ve sag EKA dallarina
ayrilir. Sol AKA, sol vena brakiosefalikusun arkasinda gogus boslugunda 4-5
cm’lik seyrinden sonra boyunda tiroid kartilajinin Ust kesimi komsulugunda sol
IKA ve sol EKA dallarina ayrilirt. Boynun alt kisminda birbirine yakin olan her
iki tarafin arteri, yukari dogru giktikgca birbirinden uzaklasir. iki arter arasinda
asagida trakea, yukarida ise tiroid bezi, larinks ve farinks bulunur. AKA'in
lateralinde internal jugular ven, ikisi arasinda ve arka tarafta olusan olukta da
vagus siniri (10. sinir) bulunur'®. Bu (i¢ yapi boynun derin fasiyasindan ayrilan
ve "vagina carotica" (karotis kilifi) denilen bir kilifla sarilir. Bu yapilarin timune
birden boynun damar-sinir paketi denir. Servikal sempatik zincir kilifin arka-ig
duvarina yerlesmisgtir.

Boyun tabaninda AKA; sternokleidomastoid (SKM), sternohyoid ve
sternotiroid kaslarin derininde 4-6. servikal vertebra transvers proseslerinin
oniindedir*?. AKA'lerin Ust kismi sadece deri, yiizeyel fasiya, platisma, derin
fasya ve SKM kasinin medial kenar tarafindan ortiimustir. SKM kasi biraz
arka tarafa gekildiginde AKA, "karotis Gg¢geni" denilen Gggen iginde gorilebilir.
Karotis Uc¢genini arkadan SKM kasi, Ustten stilohiyoid kas ve digastrik kasin
posterior karni, alttan omohiyoid kasin superior karni sinirlar. AKA genellikle
boyunda dal vermez. Fakat bazen superior tiroidal arter veya superior tiroidal
arterin laringeal dali, asendan faringeal arter, inferior tirodial arter ve ¢ok seyrek
olarak da VA'ler AKA'den ayrilabilir.

AKA'in baglanmasi durumunda her iki tarafin EKA ve IKA'in kafa icinde
ve disindaki anastomozlari sayesinde kollateral dolagsim saglanabilir. Ayrica



baglanan arterin yukarida kalan dallari ile SKA dallari arasindaki anastomozlar
da kollateralizasyona katkida bulunur. Kafa disindaki énemli anastomozlar
superior tiroidal arter ile inferior tiroidal arter arasinda ve derin servikal arter ile
oksipital arterin desendan dali arasinda olusur. Kafa icindeki onemli bir
anastomoz, oftalmik arter (IKA'in dal) ile fasial arter ve maksiller arter (EKA'In
dallar) arasinda periorbital ve anguler arterler aracihg ile olusan

anastomozdur. VA'lerin dallari kafa iginde IKA in dallari ile anastomoz yapar.

Eksternal Karotis Arter (EKA)

EKA, tiroid kartilajin Ust kenari seviyesinden baslar ve yukari ¢ikarken
biraz 6ne ve sonra da arkaya uzanarak mandibula boynunun arkasindaki
retromandibuler fossaya gelir. Burada maksiller arter ve superfisiyal temporal
arter olmak Uzere iki u¢ dalina ayrilir. EKA in dallari: Stperior tiroidal arter,
asendan faringeal arter, lingual arter, fasial arter, oksipital arter, posterior
aurikuler arter, superfisial temporal arter, maksiller arterdir. Cocuklarda yuz
iskeletinin kiiglik olmasi nedeniyle EKA, IKA'den daha incedir fakat erigkinlerde
yuz iskeletinin gelismesi nedeniyle kalinliklari hemen hemen birbirine esittir.
EKA' in baglangi¢ kismi, karotis Ug¢geni icinde ¢ok yuzeyel olarak bulunur ve
IKA'in medial ve anteriorunda yer alir. IKA yaklasik %90 oraninda EKA in

posteriorunda yer alir.

internal Karotis Arter (IKA)

IKA, tiroid Kartilajinin (st kenari hizasinda AKA'in ug dali olarak baslar.
Vertikal sekilde ilk U¢ servikal vertebranin transvers proseslerinin éninde 6nce
EKA'in lateralinde, sonra posteriorunda ve daha sonra da medialinde yukari
dogru seyreder. Karotis kanalina girdikten sonra 90 derecelik aci ile 6n-ige
dogru yén degistirerek kafa tabanina girer. IKA segment siniflamasi igin
Bouthillier ve arkadaslarinin siniflandirmasi pratik olmasi, yeni anatomik bilgileri
kapsamas! ve kan akim yonune goOre bir skala igermesi nedeni ile beyin
cerrahlari, nororadyologlar ve norologlar tarafindan kullaniimaktadir. Buna
siniflandirmaya gére 7 ayri anatomik segment tanimlanmistir:

Cl-servikal segment

C2-petroz segment
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C3-laserum segmenti
C4-kavernozal segment
C5-klinoidal segment
C6-oftalmik segment

C7-kommunikan segmenti

Servikal segment-Cl: Bu segment ikiye ayrilarak incelenir: Karotid bulbus
ve asendan servikal segment. IKA'in proksimal kismi bulbus (sinus karotikus)
olup %40 oraninda bulunur. Bulbus, iIKA'in bifurkasyondan sonraki yaklasik 1
cm uzunlugunda ve ortalama 7.4 mm ¢apindaki genislemis kesimidir. Normal
AKA cap! 7 mm iken bulbusta ¢ap ortalama 7.4 mm ve bulbustan sonraki IKA
‘de ¢cap 4.7 mm olmaktadir.

Sinus karotikus’un tunika mediasi ince, tunika adventisiyasi kalindir.
Burada nervus glossofaringeustan gelen visseral dallar sonlanir. Bu dallar
baroreseptorlerden gelen impulsu beyne tasir ve daha sonra medulla
oblongata’daki dolagim merkezi uyarilir. Bu merkezden ihtiyaca gore kalp atim
hizini arttiran veya azaltan impulslar c¢ikarak kan basinci ayarlanmis olur'®,
KB’'nun hemen arkasinda 2x5 mm boyutlarindaki kirmizi-kahverengi karotis
cisimcigi kandaki oksijen degisikligine duyarli bir kemoreseptordir. IKA/EKA
kan akim orani ortalama 70/30'dur. Bifurkasyonda ve bulbus icinde akim
dinamikleri karisiktir. Fonksiyonel olarak, bulbusta 2 kompartman bulunur;
posteriorda yavas retrograd akim, anteriorda sistolle birlikte hiz kazanan ileri
akim. Bulbusun ilerisindeki kan akimi laminar akima déntusmeden once helikal
pattern izler**. Bulbustan itibaren karotis kilifi icinde servikal IKA, internal
juguler ven, lenf nodlari (jugulodigastrik), post-ganglionik sempatik sinirler ve alt
kranial sinirler bulunur. Nazofarinksin slperiorunda glossofarengeal sinir
(IX.sinir) ve hypoglossal sinir (Xll.sinir) karotis kilifinda yer alirken, vagus siniri
tlim uzunlugu boyunca bu kilifta seyreder. Cl segmenti, iIKA'in temporal kemigin
petroz parcasindaki karotis kanalina girmesi ile son bulur. Bulbus ve servikal
segmentte %98 IKA dal vermez. %2 oraninda ise siperior tiroidal arter,

oksipital arter ve asendan faringeal arter dallarini vermektedir.

11



Sekil 1.BST, Sag AKA, IKA, EKA ve VA dallar™

WA

SKA

Karotis Arterlerinde Goriilen Varyasyonlar

Blylk damarlarin AA’dan normal ¢ikis sirasi BST, sol AKA, sol SKA
olup bu dallanma sekli populasyonun yaklasik 2/3’Gnde izlenir. Bu bdlgede
bircok varyasyon gorulebilir. AA’dan orijin alan buylk damar sayisi 2-6
arasinda degisir'®. Sag AKA, sternoklavikiler eklem hizasinda baslamasi
gerekirken, %12 oraninda daha yukari bir seviyeden baglayabilir. AA’dan ayri
bir dal olarak veya sol AKA ile birlikte gikabilir. Sol AKA'nin baglama yeri, sag
tarafindan daha fazla varyasyon gosterir.

AA varyasyonlarindan en sik goruleni BST ve sol AKA’nin ortak
orijinidir”*3*_ Bovine konfigiirasyonu (Bovine ark) adi da verilen bu
varyasyona % 27 oraninda (%25-30) rastlanmaktadir. Bu olgularin %7'sinde

sol AKA arkus aorta yerine BST’un proksimal béliimiinden cikar*’. Bu gibi
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durumlarda u¢ dallarina ayrilma yeri de normal yerinin daha superiorunda,
hiyoid kemik seviyesinde bulunur. Seyrek olarak larinksin ortasinda veya krikoid
kartilajin alt kenar seviyesinde ug dallarina ayrilir®. % |1-2 oraninda, sol AKA
ve sol SKA ortak bir orijinle ayrilirlar ve bu durumda bilateral BST izlenir'’. Sag
AKA ve sag SKA, AA'dan ayri ¢ikabilir*”*8. Cok nadir durumlarda, EKA ve IKA,
AA’dan birbirinden bagimsiz olarak ayrilabilir ki bdyle durumlarda anormal
seyirli petrdz IKA gibi anomaliler siktir'’. Normal AKA bifurkasyonu tiroid kartilaj
hizasindadir (C3-C4 ya da C4-C5, ortalama C4 seviyesi)!’'®. Bifurkasyon
dizeyi C1 vertebra duzeyi kadar ylksek olabildigi gibi Th2 vertebra dizeyi
kadar dustik konumlu da olabilir. Bifurkasyon kisa boyunlu kigilerde daha
yuksek konumlu iken wuzun boyunlu Kkisiler ve c¢ocuklarda daha dusuk
konumludur'®. Bifurkasyonsuz karotis arter nadir fakat dnemli bir anomali olup
diger vaskiiler anomalilerle birlikte gorilir®’.

Proksimal iKA genellikle EKA’in lateralindedir. Medial orijinli IKA sik
gOrulen bir varyasyon olup normal karotis anjiogramlarinda % 8-15 oraninda
rastlanir. Bu varyasyon sag tarafta sola gore 3 kat fazla gorilir'’'®. Bu
olgularda IKA ve EKA lateral projeksiyonda birbirleri tizerine stiperpoze olurlar.
Bu durumda oblik veya anteroposterior projeksiyonla KB goruntulenebilir.
Tortliydz, medial gikigh IKA Klinik olarak retrofarengeal pulsatil bir kitle gibi
gorilebilirt”. Servikal IKA'in tortliydz seyirli olmasi veya ‘kinking'i hem
genclerde hem de ileri yas grubunda sik gorulmektedir ancak genellikle servikal
segment diizgiin bir seyir izler*’®. "Coiling" veya IKA’de tam "loop" anjiografik
serilerde %5-15 oraninda goérular. Bu goérunimuin kismen gelisimsel oldugu,

yas veya HT'la ilgisi olmadigi diisiinilmektedir"*®.

Histoloji
insan viicidunda kan damar sisteminde yer alan kapiller damarlar ve
venuller disindaki butin kan damarlarinda igten disa dogru; Tunika intima,

Tunika media ve Tunika adventisiya tabakalari bulunmaktadir®.

Tunika intima (i¢ tabaka)
Arter ve venlerde en igte tek katli endotel ve Uzerine oturdugu bazal

membran; bazal membranin altinda ise yas, lokalizasyon ve hastaliklara bagl

13



kalinhg! degisen gevsek bir fibroelastik bag dokusundan olusan subendotelyal
tabaka ve bu tabakanin dis kisminda elastik fibrillerin yogunlagmasi ile olusan
membrana elastika vardir. Subendotelyal tabaka, erken yaslarda strese diffuz
kalinlasmayla yanit verir?’. intima, AKA gibi bliyiik arterlerde belirgin olarak

izlenir.

endothelivm

connactive
i‘ tissue
— imternal elastic
= meambrana

involuntary
muscle fibre

elastic fibre

tunica
adweantitia i
axtearmnal elastic

mambrana

connective
tissue

&) 2005 Encyclopsedia Britannica, Inc.
Sekil 2.Tipik bir damarin duvar yapisi®.

Tunika Media (Orta tabaka)

Sirkuler duz kas hucreleri ve aralarinda farkli miktarlarda elastik ve
kollajen fibrillerden olusur. Ekstraselliler matriks duz kas hucrelerince
olusturulur. Bu tabaka arterlerde iyi gelismigtir. Elastik ve muskuller arterler
arasinda media tabakasinin igerigi farkliik gésterir>. AKAde kalin olan bu
tabaka IKA ve EKA'de degisik kalinlikta olabilir.

Tunika Adventisya (Dis tabaka)

En dista uzunlamasina dizenlenmis kollajen ve elastik fibrillerden
olugur. Media tabakasi yakininda elastik fibrillerin yogunlagmasi ile membrana
elastika eksterna olusur®®. Adventisya, ven duvarlarindaki en belirgin tabakadir.
Bu tabaka gevre bag dokusu ile devam eder®?. Biiyilkk damarlarda adventisya
icinde, adventisya ve media tabakalarini besleyen "vaza vazorum" denen
kiiglik kan damarlari bulunur. Adventisya AKA'de ince IKA, EKA’ de ise nispeten
daha kalindir.
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Serobrovaskiiler Olaylar

Travma digi nedenle beyin kan akiminin kisa veya uzun sureli
yetmezligi sonucu ortaya cikan iskemik veya hemorajik beyin hastaliklarina
SVO denir. Buyuk kismi akut olarak gelisen fokal norolojik defisitlerle
karakterize olup inme olarak adlandirilir®. inmenin modifiye edilemeyen risk
faktorleri; cinsiyet, yas, dusuk dodum agirhgi, irk/etnik koéken, genetik
faktorlerdir. Modifiye edilebilen faktorler; HT, sigara i¢imi, DM, DL, atrial
fibrilasyon, orak huacreli anemi, postmenapozal hormon tedavisi, oral
kontraseptifler, diyet ve beslenme, fiziksel inaktivite iken potansiyel olarak
modifiye edilebilen faktorler; migren, metabolik sendrom, alkol tlketimi,
uyusturucu madde kullanimi, dizensiz uyku nefes alimi, hiperhomosistinemi,
yiiksek lipoprotein a diizeyi, hiperkoagiilabite, inflamasyon ve infeksiyondur®.

inme alt tipleri;

1. iskemik

1.1.Aterotrombotik; Extrakranial, intrakranial

1.2.Kuguk Damar Hastaligi (sporadik)

1.3.Kardiak emboli

1.4.Diger Sebepler; Diseksiyon, nadir ya da herediter bluylk ya da orta
boyutlu arteriyel hastalik (6rn. moya-moya hastaligi, fiboromUskuler displazi),
nadir ya da herediter kliguk damar hastaligi, koagulopati, arteriyopatili
metabolik hastaliklar, vaskulit, diger nadir sebepler.

2. Hemorajik

2.1.HT ile iligkili kigik damar hastaligi

2.2.Serebral amiloid anjiopati (Sporadik, Herediter)

2.3.Kanama diyatezleri; ilaglar, homostatik ve hematoljik sebeplerle
gelisen

2.4 Vaskuler malformasyon; Arteriyo-ven6z malformasyon, dural a-v
fistal, rUptlre anevrizma, kavernoma.

2.5.Diger sebepler; Tumor iligkili, toksik (sempatomimetik ilaglar,
kokain), travma, arteritis, anjitis, endokardit (rUptire mikotik anevrizma),
infeksiyonlar, nadir nedenler (6rn. intrakraniyal arterlerin diseksiyonu)

3. Subaraknoid kanama; anevrizmatik, disseksiyona bagdli, travmatik,

neoplastik, sebebi bilinmeyen
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4. Serebral vendz tromboz

5. Spinal kordda inme

5.1.Iskemik

5.2.Hemorajik; arteriyo-ven6z malformasyonla ya da koagulopati ile
iliskili?®

iskemik Aterotrombotik inme

KAD, semptomatik SVO riskini artirmaktadir. %70-99 arasinda cap
darhdi olan semptomatik hastalarda uygulanan KEA 5 yillik inme riskini % 15,3
azaltir®®. KAH, SVO’in énemli bir sebebi olup inme, bilissel islevde bozulma ve
demans ile yakin iliskilidir?’. KAH ile bilissel islev iliskisini degerlendiren
calismalarda, %70-99 arasinda darligi olan hastalarda azalmig noéropsikolojik
performans saptanmistir’®. KAD ve intima-media kalinligi (IMK), sirecin
siddetini ve farkli asamalarini yansitir. IMK subklinik bir gdsterge iken KAD
aterosklerozun siddetini yansitir”®. Artmis IMK ya da hafif darlik seklinde
degerlendirilebilen AS, Manyetik Rezonans Goruntulemede (MRG) genis beyaz
cevher hiperintensitesi, sessiz serebral infarkt, azalmis beyin volimui gibi
yapisal degisikliklerle ve 6lgiilebilen azalmis bilissel performans ile iliskilidir®™.
Framingham, CHS (Carotid Heart Study) ve Berlin Aging ¢alismasinda 65 yas
usti erkelerde %7, kadinlarda % 5 oraninda %50 ve Uzerinde KAD
saptanmistir®. 65 yas Ustiinde %50°den fazla KAD olanlar %5-10 kadar olup
bunlarin %1’inde %80’den daha fazla KAD vardir. Naturel history calismasinda
%70 Uzerinde KAD olanlarda yillik inme riski %1-3.5 arasinda bulunmustur®.
Pek cok calisma KAD’da inme riskini artiran faktorler tzerine odaklanmistir.
Toronto Asemptomatik Service Brult ¢alismasinda 500 hasta 23 ay boyunca
izlenmis olup %75 Uzerinde ¢ap darligi olanlarda inme riski yilda %1-2 olarak

saptanmistir®?.
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Tablo 1. IKA’de % cap darligi ile inme riskinin karsilastiriimasi®

IKA darhigi (%) inme riski ( %)
< %50 <% 2
% 50-80 % 10
> %80 % 11-19
Bilateral > %80 % 20

Ateroskleroz ve Plak Geligimi

iskemik inmenin en sik nedeni olan AS orta, bliyiik captaki elastik ve
muskuler arterleri etkileyerek damar duvarinda plak olusumuna neden olur.
Olusan plaklar arterden artere emboli kaynagi olabildigi gibi, distal kan akiminin
kritik dlizeyde azalmasi ya da tam oklizyona neden olarak beyinde
iskemi/infarkta neden olur.

AS’a ait bugunkl hipotez hasara yanit teorisidir. Endotel disfonksiyonu,
aterotromboz gelisiminin en erken bulgusudur. HT, DM, DL’de olusan glikolize
proteinler, sigarayla alinan kimyasal irritanlar, dolasimdaki vazoaktif aminler ve
immun kompleks gibi faktorlerin endotel disfonksiyonunda rola vardir. Endotel
hasarlaninca hiperkolesterolemi, hiperglisemi, sigara, hiperhomosistinemi ve
enfeksiyoz faktorler aterosklerotik lezyonun gelismesine yol agan enflamatuar
olaylar zincirini baslatir**. Damar endoteli, damar duvarinin antienflamatuar,
mitojenik ve kontraktil aktivitelerini ve damar lumenindeki hemostatik suregleri
diizenleyen dinamik otokrin ve parakrin bir organdir*®>. Damar endotelinin
sentezledigi nitrik oksit tum bu regulasyon fonksiyonlarinin esas
sorumlusudur®. Fizyolojik laminer akim paterninin  bozuldugu damarin
dallanma noktalarindaki girdap akimlar endotel hucreleri GUzerinde, HT'da iyice

siddetlenen biyomekanik stres olustururlar®’-383

. Endotel disfonksiyonunda
azalan nitrik oksite bagl bu alanlarda vasokonstriktif protrombotik bir ¢evre
olusur. Aktive olan endotelin gen modulasyonu ile olusan adeziv proteinler
daha sonra makrofaj ve kopuk hucresine donigen monositlerin adezyonunu ile
birlikte tunika mediadan tunika intimaya duz kas hucrelerinin gogline ve

intimada duz kas hulcrelerinin gogalarak bag dokusu olusturmasina neden olur.
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Dolagsimdaki lipoproteinler damar duvarina girer ve oksitlenir. Monositlerin
damar duvarina c¢ekilmesi, diz kas hucre proliferasyonu ve ekstraselliler

matriksde cesitli maddelerin depolanmasi ile sonuglanir*®*42,

En erken
aterosklerotik patolojik lezyon yagh cizgilenmedir ve birgok insanda aort ve
koroner arterlerde yirmili yaglardan itibaren izlenebilir. Genellikle damar duvari
intimasinda serum lipoproteinlerinin  fokal birikmesi sonucu olusur.
Mikroskopide lipit ylkli makrofajlar, T lenfositler ve diz kas hucreleri degigik
oranlarda bulunur. intimada kas hiicrelerinin gogalarak olusturdugu bag dokusu
yagh cizgilenme Uzerinde fibr6z kep denen yapiyi olusturur. Bu tip plaklarda
endotel butinliglu korunmustur ve bu tip plaklarda rlptlr ve tromboz gelisimi
nadir olup stabil bir seyir gosterirler. Bu stabiliteyi saglayan kalin fibroz
basliklari vardir ve lipitten fakir, ekstraselliler matriks yonunden zengindirler.
KopuksU hicre odaklari gevresinde diz kas hticrelerinin proliferasyonuyla yagh
cizgilenme, olgun yagli-fibroz ateroma doénerken 6nce diz kas hucrelerinin
icinde biriken hucre ici mikrokalsikasyonlar zamanla hucrelerin 6lmesine bagl
olarak hiicre disinda birikerek kalsifiye plagi olusturur****. Okside dusik
agirlikh lipoproteinlerle (DAL) dolu hareketi kisitlanmis makrofaja, kopuk
hicresi denir. Plaklarin boyutlarinda képuk hicrelerindeki artisa parelel olarak

tedrici bir artis geligir.

Sekil 3.Intimaya gé¢ eden diiz kas hiicrelerinin bag dokusu olusturmalari*®

1. Migration of smcoth 2. Smoothmuscle 3. Claboration of
muscle cells W the cell mileasis extracellubar
Endothelum  intima

Intemal &

lamina
"

- o p— uJ"
Smaoth ;:-—-' a5 _‘_;~‘3—::‘...":_-,,Mﬂiﬂ

(3!“5 o ag B e i R - .'Q- - -

Dolagsimdaki DAL’ler endotel yoluyla intimaya infiltre olurlar. Damar

duvarina gegen DAL’nin énlinde U¢ segenek vardir.
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a) Tekrar dolasima gecebilir (bu plak boyutlarinda regresyon anlamina
gelir ve kan lipit seviyesini duguren ilaglarin etkilerinden birisidir).

b) Ortamdaki serbest radikaller veya Iokositlerin direkt etkileri sonucu
okside olabilirler.

c) Monosit/makrofajlar tarafindan fagosite edilerek kdpik hlcrelerinin
olusmasina neden olurlar.

Okside DAL’in AS’un ilk tetikleyicisi olmamakla beraber endotel
disfonksiyonu sonrasinda gelisen ancak aterotromboz gelisiminde oldukga
onemli bir asama oldugu kabul edilmektedir. Okside olmus DAL’ler
monosit/makrofajlar icin kemotaktikdir. Makrofajlarin intraintimal okside DAL’ler
icin 6zel reseptorleri vardir (scavenger receptor). Tum bu olaylar kompleks
etkilesimler halinde birbirlerini siirekli atesleyerek devam eder®

AS en sik karotis arter bifurkasyonu, iKA ve proksimal VA'i tercih eder.
Arterlerin bifurkasyon noktalarini tutan plak olusum paterni lokal hemodinamik
etkilerin AS patogenezindeki kritik roliinli ortaya koymaktadir. intrakraniyel
aterosklerotik damar hastaliyi kaverndz IKA segmentini ve baziler arter
bifurkasyonu gibi ana damar bifurkasyonlarini kapsar. Daha distal damarlar
daha az siklkla etkilenir ancak arteriyoloskleroz ve degisken ateromatoz

vaskiilit benzeri stenoz ve dilatasyon odaklari izlenebilir®®.

Karotis Hastaliginin Tanisi
Dogrudan goruntuleme igin 4 tani yontemi kullanihir
¢ Digital Substraksiyon Anjiografisi-DSA
e Karotis Ultrasonografi-KUSG
¢ Manyetik Rezonans Anjiografi-MRA
e Bilgisayarli Tomografi Anjiografi-BTA

Stenoz Ol¢iimii
Anjiografik darlik derecesini degerlendirme yontemlerinin teknigi ve dogrulugu
degismektedir. Arastirmalarin sonugclari genellestirmek igin dlgim esitliginin
sadlanmasina ihtiyag vardir’’. Giinimiizde diinya g¢apinda 3 farkli yéntem
kullaniimaktadir. Her tG¢ yontem DSA igin tasarlanmis olmasina ragmen BTA ve
MRA icinde kullaniimaktadir.
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1. NASCET metodu, damarin en dar kismindaki rezidtel Ilimen ¢apini dlger ve
bunu stenoz distalindeki normal IKA capiyla karsilastirir®.

2. ECST metodu, damarin en dar yerinde lumen ¢apini olger ve bunu darhgin
maksimum oldugu yerde olasi muhtemel orijinal damar gapi ile karsilastirir®.

3. Common carotid (CC) methodu, damarin en dar kisminda rezidiel limen
¢gapini Olcer ve bunu ana karotid arter proksimalindeki IUmen c¢api ile

A7,50

kargilastirir

NASCET (1-blajxt 00
ECST  [1-b/c)x100
cC [(1-0/d)x100

Sekil 4. NASCET, ECST ve CC yotemleri ile karotis stenoz oranlarinin

hesaplanmasi

Genel olarak, darlik derecesi CC ve ECST ile dlguldigu zaman
NASCET ydéntemine goére daha yuksek darlik degerleri ortaya ¢ikmaktadir.
ECST ayrica bir tahmini lGmen gerektirir ki bu da kisiler arasi degiskenlik riskini
arttirir®’.

Anjiografi

Karotis arterin goruntilenmesi icin altin standarttir. 1927 yilinda
Fransiz Moniz, Pariste ilk anjiografi vakasini tanimlamistir. inme tanisindaki bu

degerli adim, etkilenen damarin cerrahi olarak gorilmesinden o6nceki ilk
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gérintiilemedir. intraarteriyel DSA bilgisayar bazli gelistiriimis elektronik
cikarma (substraksiyon) yontemi olarak gelistiriimistir. DSA kullanimi kullanilan
doz miktarini azaltmig, daha kuguk kateterlerin kullaniimasina ve islem
suresinin kisalmasina neden olmustur. Uzaysal ¢6zunurligu daha az olmasina
ragmen, DSA blylk olgide konvansiyonel anjiografinin yerini almis
durumdadir. Anjiogramin kalitesi, en az iki dedisik planda géruntinin elde
edildigi selektif karotis arter kateterizasyonuna baglidir’’. Sadece AAdan
yapilan enjeksiyonlar yetersiz kalmaktadir ve tek bir projeksiyonda alinan
goruntiler ya hafif ya da abartiimis bir darlik lehine yorumlanacak hatall

degerlendirmelere neden olabilir.

Anjiyografinin endikasyonlari

MRA, BTAnin yetersiz oldugu durumlar

Ardisik lezyonlarin daha iyi ayirt edilmesi

intrakraniyal kanamadan sorumlu anevrizma ya da vaskiler
malformasyonun degerlendiriimesi

Damar tikanikliginin ve seviyesinin gosterilmesi

Kollateral dolagimin gosterilmesi

Malign timorlerdeki vaskularitenin degerlendiriimesi

Herhangi bir organda olusan kanama vyerinin cerrahi ya da

endovaskiiler girisim dncesinde degerlendiriimesi®’.

Anjiyografinin avantajlan

Tum karotis sistemin ve vertebrobaziller sistemin degerlendiriimesine
olanak tanir. AS’un durumu, kollateral dolagim hakkinda en ayrintili bilgileri
saglar ve damarin tedavi Oncesi ve sonrasinda degerlendiriimesinde altin

standarttir>?

Anjiyografinin dezavantajlari

invaziv bir girisim olmasindan dolayi mortalite ve morbidite riski ile
birlikte maliyeti ylksektir. Serebral anjiografi ile ilgili prospektif bir ¢alismada
tum ndrolojik komplikasyon orani yaklasik % 4 bulunmus, ancak ciddi ndrolojik

komplikasyon orani yaklasik % 1 (%0-6) olarak degerlendirilmistir.
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Serebrovaskiler semptomlarin varlidl, ileri yas, hipertansiyon, diyabet, yiksek
serum kreatinin degerleri ve periferik arter hastaligi morbidite oranini
artirmaktadir.  Kontrast madde miktari ve iglemin uzunlugu olasi

komplikasyonlari artirabilmektedir®.

Ultrasonografik (USG) Degerlendirme

Hasta, bas hafif hiperekstansiyonda, muayene yapilan tarafin kargi
yonune 45 derece donmus durumda, yatar ya da yar yatar pozisyonda
muayene edilir. Doppler inceleme icin disiik frekansh lineer (<7 MHz); IMK ve
plak morfolojisi igin yiksek frekansli lineer transduserler (> 7 MHz) kullanilir. Gri
skala USG ile IKA ve AKAdeki plagin lokalizasyonu, uzanimi, boyutu,
karakteristikleri degerlendirilir>>.

Kasli kisa boyun, ylksek karotid bifurkasyon, tortiy6z damarlar,
kalsifiye golge yapan plaklar, trakeostomi tipleri, cerrahi suttrler, postoperatif
hematom ve bandajlar, yatmayi guglestiren solunum ve kalp hastaliklari, basin
donus hareketini engelleyen artritik hastaliklar, isbirligi yapilamayan hastalar

incelemeyi zorlastirir.

intima-Media Kalinhg

Ekstrakraniyal karotis arterlerin IMK, AS varliginda olgllebilir bir
indekstirr*>>. AKA'deki IMK, inme ve iskemik kalp hastaligi igin risk faktorleri ile
iliskilidir®. IMK dlctimleri gri skala gériintii ile elde edilir ve yiiksek frekansli
transduserler kullanihr®’. Olgiimler AKA, bulbus ve IKA yakin ya da uzak
duvarindan sadece intima (ekojen tabakasi) ve media (hipoekojen tabaka) dahil
edilerek yapilir. Artmis IMK yaslanmanin dogal bir fizyolojik etkisi®® olarak da

bildirilmis olup 1 mm'den az bir IMK normal olarak kabul edilmektedir.

Plak Morfolojisi

Plak morfolojisini plagin ylzey detayi, i¢c Ozellikleri ve konumunu
olusturur. Plaklar histopatolojik olarak igeriklerine gore homojen veya heterojen
olarak karakterize edilir. Homojen plaklar fibréz (yumusak) veya kalsifiye (sert)
Ozellikte olabilen dizgln bir ylzey konturuyla birlikte uniform bir i¢ yapiya sahip

olurlar. Heterojen ve Ulsere plaklar potansiyel olarak emboli, gegici iskemik atak

22



(GIA) ve SVO olusturabilirler. Semptomatik plaklarin daha disiik kalsiyum
icerigi olmasina ragmen plagin hipoekoik gérinmesine neden olan plak igi
kanama ve buyuk miktarda lipid igerikleri vardir. Amorozis fugaks ile iligkili
plaklar GIA ve SVO’a neden olan plaklardan daha hipoekoiktirler ve hipoekoik
plaklar hiperekoik plaklardan daha fazla semptomatiktirler®®®-°2, Ulsere plaklar
RDUS’de (Renkli Doppler USG) pladin icinde girdap akimin varhidi ile tespit
edilebilirler®®, Gri skala akim gériintiileme, renkle iliskili artefaktlar olmadan es
zamanli olarak c¢evre dokulari ve kan hucrelerinin dogru akimini goruntuleyen
doppler teknigi olmayan bir gériintileme ydéntemidir®*. Plak yiizeyi icerisindeki
renkli akim, yuksek renk kazancina bagl akim rengi artefakti, hareket artefakti,
dusuk renk skalasi yada pirilti artefaktindan ayrilmalidir. Pirilti artefakti,
kolesterol depozitleri gibi sert plak tarafindan olusturulan kaba bir ylizeyde
ultrason demetinin rastgele guclu bir sekilde yansimasi sonucu plak iginde kan
akimi varmis gibi yanlis yorumlamay: ifade eder. Pirilti artefakti, kardiyak
siklustan ve renk hiz skalasindan bagimsizdir. Renkli ya da Power Doppler
degerlendirme, kalsifiye plagin arkasindaki gélgelenmenin varliginda ¢ok zor
hatta imkansiz olabilir. Eger renkli dopler USG ve Power Doppler USG’de
goruntlu kalsifiye plagin arkasindan elde edilemiyorsa, operator kalsifiye
olmayan segmenti arastirmalidir. Eger akustik golgelenme nedeni ile
degerlendiriiemeyen segmentin uzunlugu 1 cm’den daha az ise ve plak
komsulugunda turbulan akim saptanmiyorsa, buyuk olasilikla golgelenmenin
arkasinda %50’nin Uzerinde darlik yoktur. Plak distalinde zayif akim ya da
turbulans goérunuyorsa siki bir darliktan stphelenilir ve baska bir gorintileme

modalitesi kullanilir.
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Tablo 2. IKA ve AKA stenozu derecelendiriimesinde kriterlerit®

Primary Parameters Additional Parameters
ICA PSV Degree of ICA/CCA ICAEDV
Deegree of Stenosis (%) (cm/sec) Plaquet (%) SV Ratio (cmisec)
Normal <125 None <2.0 <40
<50 <125 <50 <2.0 <40
50-69 125-230 =50 2.0-4.0 40-100
=70 but less than near =230 =50 =4,0 =100
occlusion
Near occlusion High, low, or undetectable Visible Variable Variable
Total occlusion Undetectable Visible, no detectable NA NA
lumen

Ciddi IKA ve AKA Darhgi

Pik sistolik hizin 230 cm / sn den fazla olmasi, gri skala goérintilemede
=% 50 limen ¢apinda azalma, yuksek bir renk skalasi hiz ayarina (= 100 cm /
sn) ragmen, aliazing, spektral genisleme, renkli dopler ya da power dopplerde
post-stenotik turbulans, stenotik damarin cgevresindeki dokuya yayilan renk
yayilim artefakti, diyastol sonu hizin 100 cm / sn den fazla olmasi, IKA/AKK pik
sistolik akim hiz oranlarinin 4 ve Uzerinde olmasi ve son olarak power doppler

goruntulemede tiz bir sesin duyulmasidir.

Tama Yakin ya da Tam Tikanma
Tama yakin tikaniklik ya da tam tikanma arasindaki ayirim klinik olarak son
derece 6nemlidir. Tama yakin tikali olan hastalar cerrahi ya da stent icin aday
hastalar iken tam tikal olanlarin bdyle bir sansi yoktur. Zayif akima bagl
yalanci pozitif yorumlarin sayisi teknik detaylara dikkat edilerek azaltilabilir
ancak tamamen ortadan kaldirilamaz. Kateter anjiografi, BTA gibi géruntuleme
yontemleri tam ya da tama yakin tikanmalari birbirinden ayirt etmede yardimci
olabilir’®"®, Tama yakin tikanikhdin renkli dopler USG’deki bulgusu “string sign”
ya da “trickle flow” seklinde tanimlanir. Operator, bifurkasyonun distalinde tek
bir damar gérdigii zaman bunun KA veya EKA olup olmadigina karar
vermelidir. IKA ile EKAyi birbirinden ayirmada en giivenilir parametre EKA'de

dallanmanin izlenmesidir. YUzeyel temporal artere yavasga vuruldugunda
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EKAe yansiyan akima bakarak yapilan temporal tapping de kullaniimakta
ancak bunun givenilir olmadigi distiniimektedir’®. Tam tikanmada, power
dopler ve renkli dopler USG’de tikanma noktasinda karakteristik olan ve ‘thud
flow’ olarak bilinen ‘to-and-fro’ akim paterni izlenir. Diger bulgular; gri skalada
trombusun direkt gorulmesi, doppler goéruntulemede akim yoklugu, power
doppler goérintilemede AKA de hizi belirgin azalmis direngli akim (AKA'in
eksternalizasyonu) olarak degerlendirilir. AKA'de tam ya da tama yakin
tikanmada, EKAden kollateraller yardimiyla patent iKA'da akim meydana
gelebilir (AKA’in internalizasyonu). Bu durumda akim hizlari disuk olabilir ve bu

da akimi tespit etmek igin hiz ayarlarinin degistirilmesini gerektirebilir.
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Manyetik Rezonans Anjiografi

MRA, énemi giderek artan bir gorintileme modalitesi olup, klinik
kullanimi giderek yayginlagsmaktadir. MRA'nin 6nemli bir avantaji karotis
sirkulasyonunu orijininden intrakraniyel damarlara kadar tumauyle
demonstre edebilmesidir. Akim yavas, turbudlan veya hi¢ olmadiginda
MRA sonugclari daha az guvenilir olup, varolan darlik derecesini daha fazla
olarak gostermektedir ki bu da spesifitesini azaltmaktadir. MRA
incelemesinde kullanilan baglica iki metod faz kontrast MRA ve 2 veya 3
boyutlu time-of-flight (TOF) MRA teknikleri olup, tercih edilen metod
genelde TOF teknigidir. Yapilan bir ¢alismada 6zellikle 3 boyutlu TOF
tekniginin oklude arter ile olduk¢ga yavaslamis akimin birbirinden
ayrilmasinda oldukga basarili oldugu vurgulanmaktadir’™. iki boyutlu TOF'
ta kesitler radyofrekans pulsu ile ayri ayri uyarilirken, ¢ boyutlu TOF' ta
incelenen doku voliimiinin tamami ayni anda uyarilir. iki boyutlu TOF
tekniginde, aksiyel kesite dik olarak hareket eden protonlar kesit disina
daha hizli ¢ikacagindan satlrasyondan daha az etkilenir. Bu nedenle bu
teknik yavas akima daha duyarhdir. Buna karsilik G¢ boyutlu TOF MRA' de
voksel volumu kuguk, TE suresi kisa oldugu icin rezolisyon daha
yuksektir. “Multipl overlapping thin slab acquisition” (MOTSA), iki ve U¢
boyutlu TOF MRA' nin avantajlarini birlestiren bir tekniktir. Bu teknikte Ug¢
boyutlu TOF MRA kullanilarak, goruntilenmesi istenen doku volimu
kuguk bolumler halinde incelenir. Karotis arter USG ile kiyaslandiginda
MRA daha az operator bagiml bir modalitedir. Ancak, daha pahal ve
genel durumu kotl hastalarda uygulama uygulama agisindan ¢ok pratik
degildir. Ayrica MRG'nin genel kullanim prensipleri i¢erisinde pacemaker'i
olanlar, metalik protezleri bulunanlar veya klostrofobik hastalarda MRA

yapilmamalidir> €.
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BT Anjiografi (BTA)

BT, 1963 yilinda Cormarck tarafindan teorize edilmig, 1967
yiinda G. Hounsfield tarafindan yapilan klinik calismalar ile hastane
sartlarinda uygulanmaya baglanmigtir. BTA goruntulerinin elde edilmesi,
‘slip-ring’ teknolojisinin kullanildigi bir volim tarama teknigi olan ve 1980
lerin sonlarinda Kalender ve arkadaslari tarafindan gelistirilerek 1990’ da
tip alaninda kullaniilmaya baglanan, spiral BT sayesinde mumkin
olabilmistir’’.

BT'de U¢ boyutlu vicut boélimlerinden aksiyal (transvers)
dizlemlerden elde edilen iki boyutlu kesitsel goruntuler olusturulurken
rekonstriksiyon olarak adlandirilan matematiksel teknikler kullanir.
Multidetektor BT sistemlerinde tek plandan elde edilen goéruntdler,
reformat teknikle, belirgin netlik ve keskinlik kaybi olmaksizin farkli

planlara donistirilebilmektedir®°.

Multidedektor (Cokkesitli) BT (CKBT)

CKBT hastanin uzun aksi (z- ekseni) boyunca iki veya daha ¢ok
detektdr dizisi (4,8,16,32,64,128,256 detektor sirall) icerir ve X- isini
kolimasyonunun genisletilebilmesine bagl masa hizi artirilabilir’®®*. Farkli
kalinlikta asimetrik ya da simetrik yapida detektor dizayni igeren sistemler
vardir. Burada minimum kesit kalinligini belirleyen unsur en kuguk
detektor elemaninin Z eksenindeki genigligidir. Bazi sistemlerde 0.5 mm,
bazi sistemlerde 0.625 mm’dir. Esit genislikte paralel siralanmis detektor
tipi matriks; santralden perifere dodru genisleyen detektor tipi adaptif;
matriks ve adaptif detektoérler bir arada ise hibrit detektor adi ile
adlandirihir. Bu sekilde hibrit sistemlerde 0,5 mm incelikte Kkesitler

alinabilmektedir’>®®

. CKBT’de gantry donus (rotation) slresi 0,5 saniye
altinda oldugundan hastadan kaynaklanan istemli ya da istemsiz hareket
artefaktlarinin ~ goruntl  Uzerindeki  olumsuz  etkileri ~minimuma
indirgenmistir. inceleme hizindaki artisa bagl daha genis bir hacmin daha

kisa surede taranabilmesi BTA incelemelerinde kullanilan intravaskuiler
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kontrast madde miktarinda azalmaya neden olmaktadir. Bu ozellikleri ile
arterlerde stenoz varliginin belirlenmesinde, plaklarin gérintilenmesinde
ve myokardial perfuzyonun degerlendiriimesinde non-invaziv bir yontem
olarak 6n plana cikmaktadir’®®°

Akut inmeli hastalarda rutin BT incelemelerinde patolojinin
belirlenemedigi ilk 6 saatlik donemde serebral kan akimi, serebral kan
volimU ve ortalama gegis zamanini gostererek beyin perfuzyonunun
degerlendiriimesini  olanakli hale getirmistir'®®. CKBT cihazlarinda
minimum kesit kalinhidinin 0.5-0.62 mm arasinda olmasinin sonucu olarak
uzaysal ¢dziinlrliik artmakta, kismi hacim etkisi azalmaktadir®®.

Cekim sonrasi yapilan imaj isleme ve gosterim tekniklerinin en
onemlileri multiplanar reformat (MPR) teknigi, curved planar reformat
(CPR) teknigi, ylizey gosterim teknigi (SSD), maksimum ve minimum
intensite projeksiyon (MiP, MiniP) teknikleri ve volim rendering (VR)

teknigidir.

Multiplanar reformat (MPR)

2D reformat goéruntllerdir. Aksiyal imaj bilgileri UGst Uste
bindirildikten sonra  koronal ve sagittal planda goérunti olusturma
teknigidir. Oblik ve curved reformat goruntulerde bitisik vokseller arasi bilgi

interpolasyona ugradiktan sonra konstrukte edilir.

Curved planar reformat (CPR)

Gormek istedigimiz damarsal yapi isaretlenerek damar boylu
boyunca ortaya konulur. Ug boyutlu géruntilerin elde edilmesinde
yararlanilan c¢esitli teknikler vardir. Segmentasyon teknigi ilgili volimu
belirleyip onu diger vyapilardan ayirma iglemidir. Threshold teknigi
segmentasyona ugratilacak volumu tanimlamak igin bir esik deger ya da
BT sayr araliginin tanimlandigi islemdir. Genellikle SSD tekniginde

kullanihir®.
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Kesme teknigi orijinal data volimd Uzerinde veya 3D volim
uzerinde uygulanir. Konnektivite ise devamlilik gosteren imaj bolgelerinin
tanimlanmasinda kullanilir. Genellikle vokseller daha 6nceden tanimlanan
BT numaralar araligindadir. En basit ama kullanigl operatorler bir objenin
yuzeyinden voksel siralarini kaldiran (erozyon) veya bir objenin ylzeyine
voksel siralari ekleyen (dilatasyon) tirleridir. YlUzey detaylari kaybina
ragmen objenin yaklasik boyutunu sekillendirmede dilatasyon kullanilabilir.
Dilatasyon ve sonrasinda erozyon seklindeki sekansa opening (agma)
denir®.

Otomatik teknikler tamamen ya da yari otomatik tekniklerdir. BTA
incelemede kemik yapilarin otomatik olarak kaldiriimasi ornek olarak
verilebilir®.

Isin toplami projeksiyonu: Bu projeksiyon igin goérintileme
yonunde karsilasilan BT sayilari beraberce eklenir veya ortalamasi alinir.
Bdylece basit bir 1sin toplami projeksiyonu ¢ok kalin MPR’ye benzer.
Sonug secilen goruntuleme volUmundn bir konvansiyonel radyografisini
andirir. Eger 6nce bir esik degeri atanirsa sadece BT sayilari o aralikta

olan voksellerin ortalamasi alinir®.

Maksimum intensite Projeksiyonu (MiP) ve Minimum
intensite Projeksiyonu (MiniP)

ilgili voliimii olusturmak igin kullanilan voliim cevirim tekniklerinin
basit érnekleridir. ilgili volimdeki projeksiyon yéni boyunca karsilasilan
maksimum ve minimum BT sayilari kullanilarak gériintii olusturulur®®. MiP
ve MiniP teknigi bir hat boyunca olan tim voksellerin degerlendirilmesi ile
elde edilir. BT imajindaki tum bilgi kullanilabilecegi gibi ilgili bolgeye
yonelikte inceleme yapilabilir. MiP goérintiide ortaya gikan piksel degeri
segilen kesimdeki en yiiksek voksel degerini gosterir. MiniP gérintiide
ortaya c¢ikan piksel dederi segilen kesimdeki en dusik voksel degerini
gosterir. Her iki teknikte de 3D ortamda komsu yapilar ile iligki net olarak
ortaya konulamaz®. MIP imajlar arter kalsifikasyonlari ve uzanimlarinin

degerlendiriimesinde en iyi bilgiyi verir. Alt ekstremite BTA gdrtntilerinin
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degerlendiriimesinde tercih edilir. Vaskuler yapiyi, oklizyonu, postokliziv
yeniden dolusu ve stenozun derecesini iyi demonstre eder ancak asiri
kalsifikasyon varliginda stenozun derecesini tam géstermez. MIP imajlar
kuguk damarlari ve buylk damarlardaki stenotik bdlgeleri daha iyi ortaya
koyar, ancak vendz kontrastlanma seviyesi arteriyel kontrastlanmaya
yaklastikca slUperpozisyon nedeniyle arteriyel yapilarin degerlendiriimesi
zorlasir®.

Shaded Surface Display (SSD)

SSD tekniginde secilmis esik degere gore ilgilenilen voksel
bilgileri degerlendirilerek objenin yiizeyi tanimlanir®. Hacim bilgisinin
yuzey bilgisine gevrilmesi sonucu bilgi kaybi olmaktadir. Elde edilen data
volumu icinde ilgili yapini 3D ylzeyine gercekgi bir bakis saglar. SSD
teknigi ile imaj olustururken 6nce tanimlanmak istenen 3D yapi
belirlenmelidir. Objeyi arka plandan ayirma islemi (segmentasyon), obje
kontrastina bagli olarak oldukga basit veya gu¢ olabilir. En basit
segmentasyon islemi, uygun bir BT sayl araligi segerek 3D objenin
tanimlanmasidir. Bu planda goérintileme ydnunde ilk karsilasilan obje
data noktalari 3D yizey imaji olusturmak icin kullanilir. BT dansitelerinin
yuzey gradienti golge seklinde efekt olusturur ve 3D goérintinin gercekligi
artar. SSD imaj kalitesi, tarama parametrelerine, obje segmentasyon
esiginin secimine baghdir®. Optimum esik deger, objeyi gercek
bayuklugunde belirleyen degerdir. Teorik olarak bu deger objenin BT
sayisi ile cevresindeki yapilarin BT sayisinin orta noktasidir. Bununla
birlikte sadece kesit kalinhgindan bluyuk yapilar gercek buyukltklerinde
tanimlanabilir. Kesit kalinhigi arttikga daha fazla obje elemani hatali olarak
gOsterime girer. Parsiyel volum etkisine bagli olarak tarama planina
paralel relatif olarak kigik veya ince detaylar kaybolur, daha kugik
objelerin gorunurlGgu progresif olarak azalir ve sonunda tamamen
kaybolur. Bu yuzden esik deger se¢imi dnemlidir.

SSD kemik yapilarin degerlendiriimesinde kullanildiginda azaltma
etkisi yalanci kemik defektlerine, orbital taban gibi ince kemik tabakalarin

gOsterilememesine yol acabilir. BTA incelemelerinde ise horizontal seyirli
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kiguk damarlarin daralmis goérulmesine, yalanci darlik veya yalanci
oklizyon gorunumleri olusturmasina veya hi¢ gorulememesine neden
olur®®. Esik degeri azaltildiginda daha fazla voksel gdsterilen objeyi
olUSturacagindan objenin gorinen gapi ve voliumu artar. Bu durum kuguk
objelerin daha gergekgi tanimlanmasini saglayabilir. Ancak esik degeri
azaltmak yuksek kontrastli buyuk objelerde longitudinal distorsiyona yol
acar. Esik deger daha da azaltilirsa imaj gurultistine bagli ugan piksellerin
gorulmesine neden olup yararh detaylar gizler. Esik degeri arttirlldiginda
daha az voksel obje goOsterimine gireceginden objenin gorulen c¢ap ve
hacmi azalir. Boylelikle dusuk attenuasyonlu yapilarin superpozisyonu
ortadan kaldirilsa da yalanci darlik goérGnUmu gibi artefaktlar ortaya

cikar®.

Volum Rendering (VR) teknigi

Ham verilerdeki tum bilgileri kullanarak 3D goruntu olusturma
teknigidir’®. MIP ve MiniP, VR tekniginin basit drnekleridir. VR teknidi, gok
yonlii ve ylizey dénistirme ile MIP karakterlerin kombinasyonu olan
kompleks bir islemi ifade eder. VR teknigi, BT sayilarina bir opasite degeri
atar ve boylece obje konturlarinin veya yapilarin daha iyi tanimlanmasini
saglar. Imaj kalitesi yiksektir. VR teknigi en iyi sekilde SSD ile
kiyaslanarak anlasilabilir. SSD secilen esik araliginda objeye ait tum BT
sayllarinin maksimum opasiteye sahip oldugu, araligin digsinda kalan BT
sayilarinin sifir degerli opasite ile ifade edildigi ve imaja katilmadigi bir
tekniktir. TUum vokseller maksimum opasiteye sahip oldugundan SSD’de
sadece obje yuzeyi olusturulur. VR tekniginde ise opasite dederleri %0-
100 arasinda degi§ebilir91. Alternatif olarak BT skalasinda formu,
yuksekligi ve pozisyonu degigstirilebilen opasite egrileri trapezoidler
seklinde Uretilebilir. Bu trapezoidler farkli dokularin atentasyon araligini
temsil edecek sekilde segcilebilir. Dokulari son imajda birbirinden ayiracak
sekilde her bir trapezoide farkh renk atanabilir. Reflektiviteyi taklit igin
kullanilan dereceli golgelendirme miktarina bagh VR teknigi transmisyon

gOsterimi ya da ylzey gosterimi seklinde olusturabilir. Bu reflektivite sabiti
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hazirdaki ayarlari kullanarak ya da numerik degeri ayarlayarak tayin edilir.
BT sayi skalasina bir renk skalasi atanip bu renk skalasi atentasyon veya
doku tipine bagh olarak mutlak bir referans renk saglayacak sekilde BT
sayllarina goére sabit olabilir. Bu teknik kontrast tutmayan vyapilar
gostermede idealdir®. Uzaysal rezoliisyon, matriks boyutu, gériintii
kalitesini etkiler. 128 matriks sadece kaba bir oryantasyon verirken, 256
matriks ilgili yapinin demonstrasyonu igin optimum goéruntlileme agisini
saptamada yeterli detay saglar. 512 matriks, uzaysal rezolisyonu daha da
arttinr ve kuguk damarlarin ve kemik yuzey detaylarinin gdsteriminde
pozitif bir etkisi vardir. 1024 veya 2048 matriks en azindan doénidsum
igsleminin bir ara basamagi olarak bazi sistemlerde kullanilir. Bdyle genis
matriksler, eger vyapilar orijinal data kuUmesinden blUylk oranda
genisletilecekse (6rn. bir serebral anevrizmanin gevresindekiler) ya da
eger cok uzun araliklar gosterilecekse (gogiis ve abdomen) yararlidir®.
Presetler uygun goésterim ayarini segmeyi kolaylastirirlar. Son
dénem programlarin ¢ogunda parametrelerin segimi interaktif sekilde
uygulanabilmektedir. Ayrica VR programlari olmaksizin VR data
goriintilenmesini saglayan film gdsterim sekanslari olusturulabilir®. Hava
kaliplari, ters opasite egrileri dusuk attenuasyonlu alanlar igin yuksek
opasite ve yuksek attenuasyonlu alanlar igin dusUk opasite sadlar.
Larinks, trakeobronsiyal sistem veya kolonun bir kalip seklinde gosterimi
icin kullanilabilir. Suboptimal opasite ayarlari imaj artefaktlarina sebep
olsada VR teknigi, SSD’ye kiyasla yalanci stenoz ve oklizyonlara daha az
duyarldir. imaj gurtiltisi obje yiizeyinde diizensizlige sebep olabilir ya da
altta yatan patolojiyi maskeleyebilir. Gurultid gdsterilen volimun
gOlgelenmesine yol acabilir. VR tekniginde bilgi kaybi olmamakla birlikte
VR teknigi data volumundeki tum bilgiyi gostermez. Tum 3D gevirim
teknikleri gibi objenin kismen gésterimini saglar®. BTA incelemede renk
kodlu VR teknigi damar lUmenini ve Kkalsifikasyonlari farkli renklerde
kodlayarak kalsifiye plaklarin lokalizasyonunu kolaylastirir. Renk kodlama

ayrica arteriyel, vendz damarlarin ve farkl kontrast tutan organlarin
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ayrimini saglar. Ek olarak VR teknigi kas tendon ve kemikleri hatta cilt
konturlarinin bile ayni anda degerlendiriimesini saglar®®.

BTA tetkikinde antekubital vene uygun ¢apli intraket yerlegtirilerek
yaklagik 50-125 ml arasinda iyotlu kontrastli madde enjekte edilir. Kontrast
enjeksiyonunu izleyen kisa bir bekleme suresinden sonra goruntuleme

baslar ve 3D veri kimesi elde edilir.

BTA’nin sinirhhiklarr:

1. Intravendz iyotlu kontrast madde enjeksiyonuna bagli riskler

2. Verinin sonradan islenmesi i¢cin uzun zaman harcanir.

3. Radyasyona maruziyet

4. Kafa tabanindaki damarlar, kavern6z sinusteki kontrast
tutulumuna bagli olarak ya da buradaki kemik yapilar tarafindan
gizlenebilir.

5. Subaraknoid kanamada yuksek dansiteli kan kanayan
anevrizmay! gizleyebilir.

6-inceleme volimi sinirh olup (CKBT kullanildiginda bu sorun
degildir) posterior inferior serebellar arter cikisi, 6zel olarak bu bdlge
hedeflenmemisse potansiyel olarak kagcirilabilir (MRA'de de benzer
sorunlar vardir).

7-Damar duvarlari, anterior klinoid cikinti ve diger bolgelerdeki
kalsifikasyonlar artefakt olusturabilir.

8- 3D rekonstriiksiyon islemi kullaniciya bagimiidir®.
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Karotis Hastaliginin Tedavisi

Primer Korunma

KAD'da ama¢ meydana gelebilecek mortalite ve morbiditeyi
ortadan kaldirmaktir. Bunun igin segilecek yontem ve endikasyonlar
dikkatle gozden gegcirilerek yapilacak girisimin avantaj-dezavantaj orani iyi
hesaplanmalidir. Aterotrombotik inme tehditinde vaskuler risk faktorlerinin
belirlenmesi ve kontrol altina alinmasi gerekir. Vaskller risk faktorleri
kisinin 6zelliklerinden olusan yas, cinsiyet, irk—etnisite ve kalitimsal 6zellik
gibi degistirilemeyen faktorler ve degistirilebilir risk faktorleri olarak ikiye
ayrilir.  Hipertansiyon, hiperlipidemi, diabetes mellitus ve sigara
degistirilebilir risk faktorleridir. Asemptomatik olan kisilerde degistirilebilir

risk faktorlerinin giderilmesine primer korunma adi verilmektedir.

Sekonder korunma

iskemik inme geciren hastalarda ikinci kez inme gegirme riski ayni
yas grubundaki normal popiilasyondan yaklasik 12 kat fazladir®>. GIA ya
da inme gegirenler yeni bir vaskuler olay gecgirme riski altinda
olduklarindan primer korunmaya ek olarak sekonder korunma da
uygulanir. Burada amag hastanin iskemik ataklarinin tekrarini ya da major
inmeye donusmesini engellemektir. Medikal tedavi ve invaziv girisimler
sekonder koruma ydntemleridir. inme gegiren bir hastayi ikinci bir inmeden
korumada ilk sirada uygulanacak tedavi yontemi antitrombotik tedavidir.
Bu sekilde antitrombotik tedavi alan hastalarda yeni iskemik inme riskinin

% 23 oraninda azaldigi gérilmistiir®.
Medikal tedavi

Medikal tedaviyi baglica antiagregan tedavi olusturur. Antiagregan

ilaclarin herbiri de farkli mediatorler Uzerine etki gostermektedir.
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Aspirin

Bir asirlik ge¢gmisi olan aspirinin antiagregan etkisi, aterotrombotik
inme tehdidi altindaki hastalarda ilk segenek olma 6zelligini korumaktadir.
Aspirinin temel etki mekanizmasi siklooksijenaz 1(COX-1), siklooksijenaz
2(COX-2) enzim aktivitelerini geri déonisimsiz olarak inhibe etmesidir.
Sekonder korumada uzun sureli kullanim igin uygun doz dusuk doz kabul
edilen 75-150 mg'dir®®. Aspirin diisiik doz kullaniminda sadece COX-1

inhibisyonu yapar.

Dipridamol

Fosfodiesterazi inhibe ederek etki gosterir. ilk ¢alismalarda
dipridamolin iskemik inmelerin dnlenmesinde duguk doz aspirin ile ayni
sonuglari vermesine ragmen daha sonraki ¢alismalarda dipridamol+aspirin
ve sadece aspirin kiyaslandiginda dipridamolin bir katkisinin olmadigi
gorulmustar. FDA'in, uzun etkili dipridamolln aspirin ile kombinasyonunun
ikincil iskemik inme korumasindaki yeri konusunda onayi vardir. Ancak
son yillarda 6zellikle inme korumasinda birinci basamakta aspirinin tek

basina daha iyi olabilecegi kanisi hakimdir®®.

Tienopiridinler (tiklopidin ve klopidogrel)

Her iki ilag da, trombositlerin ADP araciligi ile uyariimasini inhibe
eder. Bilindigi gibi ADP en onemli trombosit uyaran ajanlardan biridir.
Tiklopidin onceleri aspirine alternatif olarak tekrarlayan serebral iskemiler
ve inmelerin 6nlenmesi i¢in dne surulmastir. Fakat neden oldugu 6limcul
yan etkiler (ciddi nétropeni ve trombotik trombositopenik purpura gibi)
nedeniyle su anda kullaniimamaktadir. Klopidogrel, tiklopidine alternatif
olarak gelistirilmis olup su anda bu grubun birincil ilaci durumundadir.
Klopidogrel doza bagimli olarak ADP aracilikli trombosit inhibisyonu yapar.
Gunliik doz igin bir kez 75 mg 6nerilmektedir®. Tiklopidine benzer yan
etkilerinin goérulmemesine ragmen, Ozellikle yukleme dozlarinda oldukga

nadiren trombotik trombositopenik purpura gérildigi bildirilmistir. iskemik
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inme gegciren hastalarda HT ve DL gibi risk faktorleri varsa buna yonelik
anjiotensin donustiricu enzim inhibitorleri ve statinlerin  kullanimi
sekonder korunmaya dahildir. KAS ve KEA sekonder korumanin diger
seceneklerini olugturmakta olup, uygun hastalara yapiimaktadir. Ancak bu
hastalarda tek ve kesin tedavi segcenekleri olamayacaklari agiktir. Girisim
sirasinda var olan aterosklerotik sure¢ girisim sonrasinda da devam
edeceginden, ilag tedavisinin ek tedavi olarak kullaniimasi ve kesintisiz

stirdiriilmesi gerekmektedir®’.

Cerrahi Tedavi

Fransiz Pare ilk olarak 1552'de yaptigi ana karotis arter
ligasyonundan sonra afazi ve hemipleji gelistigini ifade etmistir. 1900-1950
yillari arasinda sonuglari yetersiz olan ¢ok sayida embolektomi ve
arterektomi ameliyati yapilmistir. Eastcott, Pickering ve Robb, 1954 yilinda
Lancet dergisinde yaptiklari operasyonu yayinlayana kadar degisik
operasyon yontemleri uygulanmistir. Eascott ve arkadaslari, IKA'in ilk 3
cm’lik tromboze segmentini rezeke ederek direkt bir sekilde end-to-end
seklinde AKA-IKA anostomozunu yapmislardir. 7 Augustos 1953'te,
DeBakey ilk basarili KEA'yi uygulamig ancak bu ¢aligma islem yapildiktan
22 yil sonra yayinlanmigtir. KEA'nin popularitesi artarak devam etmis,
endarterektomi sayisi 1971'de 15000 iken 1985'te zirve yaparak 107000'e
ulasmigtir. Bu noktada 1985'te yayinlanan Extracranial-Intracranial Arterial
Bypass Study isimli calisma bu iglemin faydalari hakkinda ciddi supheler
yaratmis, KEA sayisinda ciddi diislise neden olmustur®’.

ECST, Avrupa’da bir ¢cok merkezin katildigi yaklasik 10 sene
suren 2518 hastanin randomize edildigi bir galismadir. Bu hastalardan
2200" Unun 3 senelik takipleri yapilmig ve ihmh stenozu (%0-29) olan
grupta, 3 yilhk inme oraninin KEA sonrasinda ylksek olmasi nedeniyle bu
grubun cerrahiden pek yarar saglamayacag@i bildirilmistir. Orta derecede
stenozu olan grupta (%30-69) cerrahinin faydasi soru igareti olarak
kalmaktadir. 30 gunluk mortalite veya inme orani ciddi stenozu olan grupta
(%70-99), %7.5 olarak bildirilmigtir. Cerrahi sonrasi 3 vyillik takipte
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ipsilateral inme orani %2.8 iken bu oran kontrol grubunda %16.8 olarak
bulunmustur. Ug yillik takip sonucunda major inme veya olumcil inme
(veya cerrahi mortalite) %6 iken bu oran kontrol grubunda %11 olarak
saptanmistir®.

117 merkezde 2502 semptomatik ve asemptomatik hastanin
katihimiyla yapilan The Carotid Revascularization Endarterectomy Versus
Stenting Trial (CREST) ¢alismasinda elde edilen sonuglara gore
semptomatik ve asemptomatik hastalarda inme, Ml, 6lim oranlari
arasinda anlamli farklilik saptanmamis olup (KAS %6.7,KEA%5.4),
periprosedural donemde KAS ve KEA kargilastirildiginda kalp krizi ve
sinir felci KEA'de daha yuksek bulunmustur. Ayrica geng yas grubunda,
semptomatik ve asemptomatik olanlarda KAS daha iyi sonuglar
vermistir'®.

NASCET, 50 Kuzey Amerika merkezini iceren ve KAD'na ait
bulgusu olan 1212 hastada KEA etkinligini degerlendirmek amaciyla
randomize edilmis bir calismadir. Calismaya dabhil edilen hastalardan
596'sI sadece medikal tedavi alirken, 616'sina ise KEA ve medikal tedavi
beraber uygulanmistir. Bu calismada KAD ilimh (%30-69) ve ciddi (%70-
99) olarak iki gruba ayriimistir. iki yilda cerrahi grupta ipsilateral inme orani
% 9 iken medikal grupta % 26 olarak bulunmustur. %50 ile %69 stenozu
olan alt grupta ise ¢ok sinirli bir fayda saglanmis olup 5 yillik takip
sonucunda ipsilateral inme orani cerrahi grupta % 15.7 iken medikal
grupta % 22.2'dir. %50'den az KAD olan hasta grubunun ise cerrahiden
fayda gormedigi bildirilmistir. NASCET c¢alismasi ¢odu ¢alisma igin 6rnek
teskil etmistir. Ancak ¢alismaya dahil edilen hasta populasyonu ile ilgili

ciddi elestirilerde uzun bir donem tartI§I|mI§tll’6.

Perkiitan Transliiminal Anjioplasti (PTA)

AS ya da KEA sonrasi KAD igin PTA ile ilgili calismalardan Kerber
ve arkadaslari calismalarini 1980’de, Theron ve arkadaslari ise 48
hastada yaptiklari ¢alismalarini 1987°de yayinlamiglardir. Calismalardaki

teknik basari sirayla %94, %95 ve morbidite orani %4.9 ve %5 idi'%.
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Kachel'in 1995 yilinda 523 PTA islemini degerlendirdigi ¢calismada, genel
teknik basari %96.2, morbidite %2.1, gegici mindr olaylar %6.3 olarak
gbzlenbmis ancak hi¢ 6limiin olmadi§ rapor edilmisti’®>. 1996 yilinda,
Gil-Peralta ve arkadaslari 4 yillik bir donem suresince, %70 den fazla
stenozu olan 82 hastaya 85 PTA uygulamiglar ve teknik basariyr %92
(rezidual stenoz %50), 30 gunlik mortalite orani %0, major morbidite
oraninl  %4.9 olarak bulmuslardi. Restenoz oranlarn (hepsi
asemptomatiktir) 18.7 aylik takipte ¢ogunlukla 3 ve 6. aylar arasinda
izlenmis olup orani %6.7 olarak rapor edilmistir'®.

Gorunuste olumlu sonucglara ragmen, damar duvarinda rekoil
olmasli, damar duvarinda diseksiyon, plak kirilmasina bagl olarak partikul
embolizasyonu, karsi tarafta stenozu olan kisilerde serebral hipoperfuzyon
gibi sakincalari da vardir'%

PTA ve KEA sonrasi her iki islemde de emboliye sebep olan

mikropartikiiller rapor edilmistir'®

. PTA ve KEA sirasinda transkraniyal
doppler ile embolilerin degerlendirildigi bir calismada, inceleme yapilan 20
dakikalik sure icerisinde KEA'de daha fazla embolik sinyal izlenmigtir.

Ancak bunlarin klinik yansimasi ile iliskili degerlendirme yapilmamistir'®®.

Karotis Arter Stentleme

KAS ile ilgili yapilan ilk cok merkezli calisma 1992 yilinda stent
segeneginin henliz mevcut olmadigi dénemde, The Carotid and Vertebral
Artery  Transluminal Angioplasty Study (CAVATAS) calismasidir.
Calismanin baglangicinda uygulanmayan KAS daha sonra calismaya
dahil edilmis ve bu tedavi hastalarin yaklasik %25’ine uygulanmistir. Bu
nedenden dolayr CAVATAS calismasi daha ¢ok KEA ile emboli koruyucu
olmadan balon anjioplastiyi karsilastirmistir. Calismada, KEA igin
geleneksel standartlara gére herhangi bir risk tagiyan hasta calisma disi
birakilmistir?.

SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in Patient at
High Risk for Endarterectomy) , KEA ile distal korumanin kullanildigi KAS'’i

karsilagtiran ilk randomize kontrolli ¢alismadir. Cerrahi agidan ylksek risk
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tasiyan ve 80’li yaslardaki hasta grubunu da igeren 334 hastanin distal
koruyucu filtre kullanilarak yapilan KAS igleminin 1 yillik sonuglarini 2004
yilinda yayinlanmistir. 30 gunluk dnemli komplikasyonlar (inme, 6lum, kalp
krizi) orani KAS grubunda (%4.8), KEA grubuna oranla (%9.8) daha dusuk
olarak saptanmistir. Bir yillik major komplikasyon orani, KAS ig¢in %12.2
iken bu oran KEA igin %Z20.1 olarak bulunmustur. 2008 yilinda bu
calismadaki hastalardan, KAS hastalarinin %86 sinin, KEA hastalarinin
%70 inin U¢ yilhk sonuglar yayinlandi. Major komplikasyon oranlari KAS
icin % 24.6, KEA icin % 30 olarak bulunmus olup bu farklilik istatiksel
olarak anlaml bulunmustur™2.

Avrupa, Asya ve Kuzey Amerika'dan 36 buyuk girisimsel merkezin
sonuglarinin derlendigi bir yazida, karotis stentleme konusundaki global
tecribe yansitiimaya calisiimis ve KAD’nin endovaskller tedavisinin
geldigi nokta ortaya konulmustur. Bu global analizde 4749 hastanin 5210
arterine stent yerlestirildigi bildiriimektedir. Teknik basari orani %94.8 olup,
5126 arter basariyla stentlenmigtir. 30 gunlik takip periyodu boyunca 134
GIA meydana gelmis olup; tedavi edilen arter bazinda bu oran %2.57 ve
tedavi edilen hasta bazinda ise %2.82'ye karsilik gelmektedir. Min6ér inme
sayisi 129 olup bu oran tedavi edilen arter bazinda %2.48 ve hasta sayisi
bazinda ise %2.72'dir. Bildirilen 71 major inme mevcut olup tedavi edilen
arter bazinda oran % 1.36 iken hasta sayisi bazinda ise bu oran %
1.49'dur. Bildirilen majér inme oranlari % 0 ile % 7.7 arasinda degismekte
ve merkez basina major inme orani ise %2.2 olarak bildiriimektedir. Otuz
gunlik islem sonrasi takip boyunca 41 isleme bagl 6lim meydana gelmis
olup, bu tedavi edilen arter bazinda % 0.79'a ve hasta bazinda ise %
0.86'ya denk gelmektedir. Minor, major ve igleme bagh 6lum oranlari
dikkate alindiginda oran tedavi edilen arter bazinda % 4.63 iken hasta
sayisi| bazinda ise % 5.07'dir. Yine semptomu olan hasta grubunda minér,
major inme ve isleme bagimli kombine oran % 5.76 iken bu oran
semptomsuz hasta grubunda ise % 3.38'dir. islem sonras! ultrasonografi
takipleri 1.,6. ve 12. aylarda yapilmigtir. 6. ayda hastalarin %96 (4502)'si
ve 12. ayda ise % 84 (3924)'G takip edilmistir. 6 aylik takipte restenoz
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orani %2.27 iken bu oran 12. ayin sonunda %3.36'dir. 6. ve 12. ay takipleri
arasinda 56 yeni nérolojik hadise (GIA ve inme) gelismis ve nérolojik
hadiselere bagli 6lum orani bu donemde %1.39 olarak bildirilmistir. Cok
merkezli evrensel tecribeyi 6zetleyen bu makale dusuk periprosedurel
komplikasyon oranlari ve yine oldukga dusuk olan restenoz oranlari ile
buglin KAD’nin endovaskiler tedavisinde hangi noktaya gelindigini ve
vizyonun ne olmasi gerektigdini ortaya koymaktadir,

The Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS) ve
NASCET calismalarinda KEA icin yiiksek risk tagiyan durumlar®**;

e  Siddetli ardigik lezyonlar

e 80 yas ustu hastalar

e  Karsi taraf karotid okluzyon varligi

e Yiksek servikal IKA ya da klavikulanin altinda AKK
lezyonlari

e  Karsi taraf laringeal sinir felci olmasi

e Boyuna radyasyon terapisi veya radikal boyun diseksiyonu

e Onceki KEA sonucu yineleyen restenoz

e  Siddetli akciger hastaligi.

e Diyalize bagimli bébrek yetmezligi

e  Siddetli vaskuler ve kardiyak komorbiditeler:

e  Konjestif kalp yetmezligi (New York Heart Association class
[1I/1V) velveya bilinen sol ventrikll disfonksiyonu

e 6 hafta iginde yapilacak acgik kalp ameliyati durumu

e Ml (>24 saat ve 4 <hafta);

e Anstabil anjina (Canadian Cardiovascular Society class
/1V)
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Endikasyonlari

Tablo 3. Karotis Arter Revaskularizasyonu i¢in Endikasyonlar

Endikasyon derecesi Sempto Asempto
matik matik
Kesin %70-99 darhk >60%
PPKR <6% Stenoz
PPKR
<3%
Kabul edilebilir %50-69 darlik >60%
PPKR <3% Stenoz
PPKR
<3%
Kabul edilemez <29% Stenoz <60%
PPKR >6% Stenoz
PPKR
>5%

PPKR: Periprosedurel Komplikasyon Riski

Kontrendikasyonlari

116,117

Taze trombus varli§i serebral emboli i¢in direkt risk olusturdugu

icin kesin kontrendikedir. ileri derecede Kalsifiye lezyonlar riiptiir veya

psddoanevrizma gelisim riski agisindan goreceli olarak kontrendikasyon

olusturan durumlardir. Ayrica IKA'i ileri derecede dilate ve elonge olan

vakalarda iglem teknik zorluklara yol agabilir. Klavuz tel ile tortuyozite

diizeltilebilirse stent islemi miimkiin olur'®. Bes yildan daha az yasam

beklentisi, aspirin veya tienopiridin kullaniminin kontrendike oldugu

durumlar, kontrast kullanimina mani olacak derecede renal yetersizlik

kontrendikasyonlari olusturur™®. Intrakranyal hemorajilerde kanamanin

rezorbsiyonu beklenmeli, yeni serebral infarkti olanlarda reperfiuzyon

120

hasarinin énlenmesi igin iglem bir stire (ortalama 6 hafta) ertelenmelidir=".
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KAS Tedavisinin Temel Avantaijlari

e En buylk avantaji perkutan yolla lokal anestezi altinda
yapilmasidir. Hastalar iglem sirasinda uyanik olduklari igin norolojik
durumu kolaylikla takip edilebilir*?.

* KEA'de ki gibi cerrahi insizyonun neden oldugu sinir
yaralanmasi, hematom, psodoanevrizma gibi lokal komplikasyonlar
izlenmez'??

e Koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, veya karsi taraf
ICA’sI tikali olup serebral hipoperflizyon riski olan hastalarda KEA'e goére
daha giivenli bir yontemdir*?3,

e Cerrahi icgin yUksek risk tasiyan postoperatif restenozlar KAS
ile kolayca tedavi edilebilir®*.

e Cerrahinin ulagsamadigi ICA distal ve intrakraniyal

segmentleri gibi yuksek servikal yerlesimli darliklari tedavi etme imkani
125

vardir-=>.

e Hastanede kalis suresini kisaltarak morbitide-mortalite riskini
azaltir'?

KAS Komplikasyonlari*?’

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

e  Semptomatik bradikardi

e  (Gecici asistoli

e  Damar ruptira veya diseksiyonu

e Extra veya intrakraniyal vazospazm

e Arteriyel giris yerine bagh komplikasyonlar (hematom,
psddoanevrizma)

e Kullanilan kontrast maddeye bagli komplikasyonlar (alerjik

reaksiyonlar, akut tubller nekroz)

KAS Erken Donem Komplikasyonlari

e Kan basincinda gegici dususler
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e GIA

e  Minor ve major inme

e  Stent deformasyonu

e intrakraniyal hemoraji

e  Amorozis fugax/ ana retinal arter veya dalinin tikanmasi
e  Hiperperfizyon sendromu

e Olim

KAS Ge¢ Donem Komplikasyonlari

e  Stent restenozu (intimal hiperplazi)

Okltzyon

Karotid Arter Darliginda Kullanilan Stentler

Stentlenecek segmentin anatomik oOzelliklerine ve lezyona 6zgu
stent kullanilir. intratorasik AKA kemikler tarafindan korunur ve genellikle
burada ostial ve post-ostial yerlesimli fokal, parsiyel olarak kalsifiye kisa
stenozlar izlenir. Bu lezyonlarda ylUksek radiyal forsu olan stentler
kullanihir'?®, Bu 6zelligi tasiyan stentler balonla genisletilen stentler olup
stentin ostial lezyonu tam kapsamasi i¢in aortun icine dogru tasmasi
gerekebilir. Bu bélgede genellikle stente dis basi olmaz. IKA ve toraks
disindaki AKA lezyonlari kemiklerin korumasinda olmayip stentlenecek
segmentin proksimal ve distal kesimlerindeki ¢aplar ¢ogunlukla farkh ve
stenotik segment tortuy6z olmaktadir. Bundan dolayr bu bdlgeye
uygulanacak stentler proksimali genis, distali dar olan; tortliy6z segmente,
balonla genigleyen rijid stentlerden daha iyi adapte olan ve onlar gibi
darhigin proksimal ve distal kesiminde bukulme yapmayan kendi kendine
genisleyebilen stentler olmalidir. Ayrica bu bolge dig basiya maruz
kalabileceginden, balonla genigleyen stentlerin bu bolgede kullanimi basi

sirasinda kollabe olmalarina ve stenoza sebep olabilirler*?*%,

Karotis stentleri iki temel gruba ayrilir.

1. Balonla genisleyen (balon expandable) stentler:
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Balonla genisletilebilen stentlerde yeterli acikligin  elde
edilebilmesi igin ylksek risk tasiyan 6n genigletme isleminin yapilmasi
gerekir. Ayrica bu tip stentler daha sert olduklarindan tortiyoz seyirli
damarlarda kullanimlarini  sinirhidir.  Darhi§in  yerlestigi  IKA  bulbus
bdlgesinin dncesinde ve sonrasinda damar ¢aplarinin farkllik géstermesi
nedeniyle bu bdélgede balonla genigsletilebilen stentler kullanildiginda ya
birden fazla stent ya da birden fazla balon kullaniimasi gerekmektedir. ilk
baglarda daha ¢ok palmaz stent gibi balon ile genigletilebilen stentler
kullaniimig fakat bu stentlerin takibinde % 2-16 oraninda stent kollapsi ve
deformasyonunun gorulmesi Uzerine kendiliinden genisleyen stentler
tercih edilir olmustur.

2. Kendiliginden genisleyebilen (self-expandable) stentler:
Cogu karotis stentler, nitinol olarak bilinen nikel-titanyum alasimindan imal
edilir. Daha esnek olup daha kolay yoénlendirilebildikleri gibi daha dusuk
profilli (daha ince) tasiyici kateter sistemleri ile kullanilirlar. Genellikle bir
sarmal bigiminde birbirine bagli anuler sekilde siralanmis halkalardan
olusan boru seklinde yapilari vardir. Hacim olarak kiglik ve termal
genigleme oOzelliklerine sahip olmalari icin yapim asamasinda lazer ile
kesilerek yapilirlar. Bu islem en dustk ¢api 0.5 mm olan borular Gzerinde
20 ym ve daha kuguk bir ¢entik genigligi saglar. Stentin kristal kafes yapisi
vucudun sicakligina bagh olarak degisir. Oda sicakliginda stent kompakt
bir sekilde bulunur ve kilif icine yerlestirilebilir. Kilif geri gekilirken vicut
Isisina maruz kaldiginda stent genisler'®!. Kendiliginden genisleyebilen
stentler kullanildidinda yuksek basingla dilatasyon olusturuimadan
birakilan %10-15 reziduel stenoz hemodinamik problem
olusturmamaktadir. Bu tur stentler buyuk capta secildiklerinde
yerlestirildikten sonra progresif olarak genislemekte ve patent kalmaktadir.

Stentler tasarimlarina gore acgik ve kapal hucreli olmak Uzere
ikiye ayrilirlar. Kapal hicre stent dizayninda serbest hlicre alani (free cell
area) 5mm?den kiiciik, acik hiicreli stentlerde ise 5mm?den biiyiiktiir'®,
Piyasada bulunan hibrid stentler esnekligi arttirmak igin proksimal ve distal

kesimlerinde acgik hlcreli, stente uygun bir iskele saglamak ve plaga bagli
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stent prolapsusunu onlemek icin orta kesimlerinde kapali hucreli sekilde
tasarlanmig stentlerdir. Bu stentlerin haricinde heparin kapli stentlerde
piyasada bulunmaktadir. Bunlarda restenoz oraninin ylksek olmasi

nedeniyle gok sik kullaniimamaktadirlart3-*3,

Karotis Stentlerin Ozellikleri

1. Kisalma (foreshortening): Stentin uygulanmadan énce ve uygulandiktan
sonraki boyu arasindaki farktir. Nitinol stentlerde %15 den daha az,
wallstentlerde %20 veya daha fazla kisalmaktadirlar. Wallstent'deki
kisalma miktari damar ile stentin boyutu arasindaki iliskiye baglidir. Hibrid
stentlerde kisalma olmaz.

2. Uyum saglama ya da Esneklik (conformability or flexibility): Stent
esnekligi, islem sirasinda damar kivrimina uyabilme yetenegdi olarak
tanimlanir. Nitinol stentlerin bugln var olmalarinin en 6nemli sebebi
esneklik 6zellikleridir. Kendiliginden genisleyen nitinol stentlerin agik
hdcreli konfigirasyonlari, kivrintili anatomiye uygunluklarini saglar. Ancak
halkalar arasindaki baglantinin birka¢ tane olmasi stentin uzunlamasina
mukamevetini riske atmaktadir. Bu stentler, uygulama sirasinda
kompresyona veya uzamaya egdilimli olduklarindan stentin iskeletini
olusturan helikal geometri yapisi stent uygulandiktan sonra esit olmayan
hicre boyutuna sebep olabilmektedir. Bazi durumlarda halkali tasarim,
stent batunligundn sirdUrdlmesinde yetersizlige neden olarak stentte
dirseklenmeye neden olabilir. Bu da iglem sirasinda komplikasyon ve
daha sonra intimal hiperplazi riskini artirmaktadir. Bu nedenle bazi
ureticiler uzunlamasina mukameveti artirmak igin baglanti sayisini ya da
aksiyel olarak halka sayisini artirmayi yedlemektedir'®:. Paslanmaz celik
stentler kapali hicre 6zelliginden dolayr daha serttirler. Kiviiml karotis
arterlere uygulanmalari sirasinda daha az uyumludurlar ve esneklik
gostermeyerek dik dogrultuda kalabilirler. Proksimal ve distal kesimde

arter bikulmesini engellemek igin dikkatli uygulanmalidirlar. Dizgin bir
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tubller konfigurasyonla iglem sirasinda ya da islem sonrasinda Iimen
icine plak protrizyonuna izin vermez.

3. Damar duvari adaptasyonu: Stentin, lezyon bdlgesindeki damar
anatomisine uyabilme yetenegini tanimlar ve vicut Isisina maruz
kaldiginda onceden belirlenmis sekline donebilen nitinol stentler igin
tipiktir. Ancak bu her zaman miumkun degildir. Bu amagla anatomiye daha
iyi uyum saglayan tapered stentler gelistirilmistir. Bunlar proksimal ¢apiyla
karsilastirildiklarinda distal caplari daha kiguk olan stentlerdir. Bu 6zellik,
IKA ve AKA arasinda daha uyumlu bir gecis saglar.

Paslanmaz ¢elik stentlerin adaptasyon 6zelligi en iyidir. yerlestirilmis
stentin boyu, uygulanan bdlgedeki limenin capina bagmidir. Ornek
olarak, kiguk bir damara uygulanan 30 mm c¢aph Wallstentin boyu 35 mm
olabilirken, bu boy damar capi arttikca 25 mm’ye kadar disebilmektedir.
4. Stent iskelesi (scaffolding): Stent tarafindan damar duvarina verilen
destek miktari olarak tanimlanir. Esneklikleri nedeniyle nitinol stentler,
damar duvarina dinamik bir destek verirler. Bununla birlikte acik hucre
yapilarindan dolayi, iglem sirasinda stent dokusu arasinda sikigan plak
materyalinin sikismaya bagl Iimen icine kagma olasiligi vardir. Stent
yerlestirme islemi sonrasi dilatasyon, plak materyalini intima i¢ine itmek ve
stent ylzeyini dizlemek igin onemlidir. Kobalt alasim veya paslanmaz
celik stentlerin ince gézenekli yapilari sayesinde, stentler damar duvarina
maksimum destek saglamaktadirlar. islem sirasinda ya da sonrasinda
stent halkalar1 arasindan plagin protrude olmasi i¢in ¢ok sinirli alan
oldugundan dolayi, bu stentlerde emboli riski son derece nadirdir.

5. Radyal mukavemet (Radial strength): Damar Iimeninde kalici bir
azalma ile sonuglanmayan stentin deforme olmadan dayanabilecegi dig
basi miktarini ifade eder. Olusan ezilme hareketinin geri doénebilirligi,
kendi kendine genigleyebilen stentlerin balon ile genigleyen stentlere
tercih edilmelerinin nedenidir. Nitinol stentler tam duzlestigi ya da radiyal
ezilmeden sonra tekrar eski formlarina kolayca donebildigi i¢in radyal
mukavemet acisindan diger stentlere gore belirgin Ustundar. Kobalt

alasimli stentler de tamamen ezilme ya da dizlesme sonrasi eski
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sekillerine donebilme yetenegine sahiptirler. Radiyal mukavemetleri guglu
olmasina ragmen nitinol stentlere gore radiyal mukamevetleri daha az
ancak duvar kavrama, esneklik ve duvar destek 6zellikleri benzerdir.

6. Radiyal sertlik (radial stiffness): Bir stente dis kuvvet uygulandigr zaman
stentin ¢capini devam ettirebilme yetenegine radyal sertlik denir. Bu 6zellik

stent hiicre dizayni ile yakindan iligkilidir'3*.

Pinching
load az

Sekil 5. Stentin radiyal forsu. Radyal mukavemet (a), Radyal sertlik (b)**

Cogdu nitinol stentler, dikmeler (bruits) denilen ardisik "Z" veya
"W" yapilarinin halkalar olusturmasiyla insa edilir. Halkalar arasindaki
baglayici yapilara koprl, mentese ya da dugum denir. Esnek olmayanlar
“I” seklinde iken esnek menteseler “S” seklindedir. Stente yapisina bagh
olarak konnektorler tepe-tepe, tepe-vadi, orta dikme-orta dikme (midstrut-
midstrut) seklindedir**3. Acinin derecesine ve dikmenin uzunluguna bagli
olarak kullanilan stent igin radyal sertlik artar ya da azalir. Paslanmaz gelik
stent, radiyal sertlik agisindan nitinol stentlere belirgin Ustunlagu vardir.
Basing uygulandiginda wallstentin hicreleri degisir.
7. Duvar kaplama (wallcoverage): Damar dokusunun miktari ile stent
materyalinin miktari arasindaki oran olarak tanimlanir. Yuksek oran,
intimal hiperplazi i¢in yuksek potansiyel tagiyan yuksek duvar kapsamini

isaret eder. Minimal duvar kapsama, hucreler arasi bosluklari genis oldugu
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icin nitinol stentlerde izlenen bir 6zelliktir. Damar duvarini kaplama
derecesi, daha lyi iskele elde etmek ve radyal sertligi glclendirmek igin
menteseler eklenerek arttinlir. Bu sgekilde nitinol stentlerin sergiledigi
Ozelliklerden bir tanesi olan damar anatomisine uyabilme yetenegini
134,135

ortadan kaldiriimis olabilir

Tablo 4. Karotis Stentleri*3®

Stent Tipi | Firma Marka Tapered Stent | Duz Stent Capi (mm)
Prok./ Uzunluk (mm)
Dist cap (mm)
Uzunluk (mm)
Paslanmaz | Boston Wallstent |- 6(x22),8(x21, 29,
Celik Scientific 36),
10(x24, 31, 37)
Guidant | Acculink 10/7, 8/6 5,6,7,8,9, 10
30, 40 20, 30, 40
Acik Bard Vivexx 12/8, 10/7,8/6 |5,6,7,8,9, 10, 12
hicreli 30, 40 20, 30, 40
nitinol ev3 Protege 10/7, 8/6 6,7,8,9, 10
30, 40 20, 30, 40, 60
Cordis Precise - 5,6,7,8,9,10
20, 30, 40
Endotex |NexStent |- 4,5 6,7,8,9, 30
Abbott Xact 10/8,9/7,8/6 |7,8,9, 10
Kapall | \ascular 30, 40 20, 30
hierell  Fiedinol [Nirtinol | 1077, 8/6 5, 6,7, 8
nitinol 30, 44 21, 30, 44

48



Emboli Koruma Cihazlan (EKC)

Endovaskuler revaskullarizasyonun temel amaci inme riskinin
Onlenmesi olmasina ragmen beyne kan akimi devam ederken yapilan stent
yerlestirme igleminin kendisi de inme riski tagimaktadir. Plaga mudahale
sirasinda plaktan kopan partikillerle emboli ve buna bagl norolojik yan etki
KAS isleminin primer riskini olusturur. ilk baslarda beynin bu emboli riskini tolere
edemeyece@i ve dolayisiyla da KAD’nin anjioplasti ve stentle tedavisinin
mumkun olmayacagi dusunulmekte idi.

Bu endiseler ve bunun olusturdugu cekinceler KAS tedavisinin ilk
uygulanmasindan ancak yillar sonra yayginlik ve guvenirlik kazanmasina neden
olmustur. Emboliye kargi beyni koruma fikri ilk kez Theron ve arkadaslari
tarafindan uygulamaya gecirilmistir®’. Kendi gelistirdikleri bir kateter sistemini
kullanarak distal iIKA'de gegici okliizyon olusturulmus ve islem sonrasinda
proksimal [KA'deki debris aspire edimistir. Retrospektif olarak kendi
sonuglarinda bu sekilde emboli koruma yontemiyle embolik komplikasyon
insidansinin %8’den %2’ye dustuguni gormaglerdir. EKC’larinin rutin olarak
kullaniimasi, stent teknolojisindeki gelisim ve zamanla birlikte artan tecribeyle
birlikte KAS tedavisi 6zellikle cerrahi icin ylksek riskli hasta grubu icin iyi bir

alternatif haline gelmistir.

Emboli koruma cihazlar Ug ayri prensip Uzerinden etkinlik gosterir:

1. Distal Balon Okliizyonu

IKA'in gegici distal balon okllizyonu ve éniinde biriken metaryelin aspire
edilmesi, beyni emboliden koruma fikrini ilk ortaya atan Theron tarafindan
gelistirimis  olan ydntemdir*®. Doksanli yillarin ortasinda PercuSurge
Guardwire™ (Medtronic AVE) gibi distal balon oklizyon cihazlari Uretilmeye
baslanmigstir. Burada ince bir gegis profiline sahip (2.7Fr) ve esnek yapida distal
balon oklizyon cihazi (Guardwire™) tedavi edilecek lezyonun distaline kagagi
dnleyecek, IKAi tam okliide edip tam bir beyin korumasi saglayacak sekilde
sisirilerek akim EKA'ya yonlendirilir. Balon proksimalinde iglem sirasinda olusan
debris aspire edilir. Cihazin distale yerlestirilebilmesi icin plagin gecilmesi;

kivrimli damarlarda ve yogun kalsifiye ve ileri darlik olusmus lezyonlarda zorluk
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olusturur'®. Bazi hastalarin  kan akiminin  durdurulmasini  tolere
edememesinden dolay! yakin ve dikkatli bir nérolojik monitorizasyon gereklidir.
Ozellikle kontralateral IKA'i okliide olan ve Willis poligonu yetersiz hastalarda
serebral hipoperfiizyon gelisebilir**°. EKA ve onun kollateralleri yoluyla beyne
embolik partikiillerin ulasabilmesi, islem sirasinda iKA'de akim durdudu igin
islemin anjiografi klavuzlugunda yapilamamasi ve IKA'de balon sigiriimesine
bagh spazm, intima hasari ve diseksiyon olugturma bu yontemin diger

sakincalaridir*®!.

2. Proksimal balon okliizyonu:

AKA ve EKAin balon ile oklide edilip IKA'e olan akimin tamamen
engellenmesidir. iki tip proksimal balon okliizyon cihazi vardir:

1. Parodi anti-embolizan sistem (PAES): Ug tane Iimeni olan genis bir
klavuz kateter(7F genisliginde) ve ucunda AKA oklizyonu igin balon bulunan bir
sistemdir. Ana lumen daha distale tedavi edilecek lezyon bdlgesine ulagsmasi
gereken kataterler ve stent i¢in gecis yolu saglar. Kateterin distal ucundaki balon
AKAde sisirilir. ilave olarak kateter icindeki limenlerden biri yoluyla EKA'ya bir
balon kateter ile ulasilip oklude edilir. Daha sonra akimi tersine dondurmek igin
femoral vene yerlestiriimis olan ven6z kilif ile arteryel yol birlestirilerek bir
arteriyo-venoz sant olusturulur ve venoz tarafa embolik partikullerin gegmesini
Onlemek icin bir filtre yerlestirilir.

2. Mo-Ma Sistemi (invatec): Bu yéntemde genis bir klavuz katetere
(9F) bagh iki ayri balonla ECA ve ICA okltude edilir. Proksimaldeki balon katater
icinden stent malzemeleri distale ilerletilebilir. Okllizyon proksimalinde olusan
kan ve debris aspire edilir. Proksimal okluzyon cihazlarinda lezyonun gegilmek
zorunda kalinmamasi 6zellikle emboli agisindan riskli olan plaklarda nem tasir.
Fakat bu cihazlarin kullanimi igin femoral bolgede daha genis bir ponksiyon
gereklidir. Ayrica PAES’de ven6z femoral yolla santa gereksinim duyulmasi
sistemin gereginden fazla kompleks olmasina neden olmaktadir. Tek tarafl
karotis sistemin tamamen oklide edilmesi serebral hipoperfuzyon riskini

arttirir>,
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3. Filtre Tipi Emboli Koruma Cihazlari

Filtre tipi cihazlarin ana prensibi igslem sirasinda IKA'de akim
korunurken emboli olusturabilecek partikillerin  bir filtre  sisteminde
toplanmasidir. Filtreler nitinol veya nitinol+poliiretandan imal edilmis farkh por
¢aplarina sahip ve bu porlari araciligi ile kan akimina izin veren, ancak belirli bir
boyutun Uzerindeki partikullerin gegisine izin vermeyen cihazlardir. Bir kisminda

cihaza fikse kendi klavuz kateter sistemi bulunur'®>*4*

. Filtre tipi emboli koruma
cihazlan ozellikle karsi taraf iIKAlinde lezyonu olan veya balon okliizyonunu
tolere edemeyecek anatomik ozellikleri olan hastalarda kullaniimaktadir. Filtre
tipi cihazlarin temel avantaji islem sirasinda beyin kan akiminin korunuyor
olmasidir. Bu durum ayni zamanda anjiografi yap
Iimasini ve elde edilen goéruntulerin rehberliginde stentin en dogru bigcimde
yerlestiriimesini saglar. Ancak beyin kan akiminin korunmasi ayni zamanda
emboli riskininde devam etmesi anlamina gelmektedir.

Filtre cihazlarinin degisik por caplari vardir. (50um-209 um). Su an
kullanimda olan filtre cihazlarinin gogunun por geniglikleri 100 um veya daha
fazla olup KAS sirasinda kopan partikiillerin % 50’si 100 pm’den kiiciktir**?,
Filtre cihazlari embolik partikiullerin ¢gogunun tutulmasini saglar ancak klinik
agidan 6nemi tam olarak bilinmese de, por buyukligunden daha kug¢uk embolik

partikiillerin gegisini engelleyemezler'*31444°

. Por boyutlarinin kagultulmesi
mikroembolizasyon riskini azaltabilir ancak bu durum filtrenin tromboze olma
riskini artirir. Filtre trombozu, filtre 6nlinde ¢ok fazla partikil veya fibrin
toplanmasi nedeniyle filtr enin tikanmasidir**®. Uretici firmalar tromboz
riski % 20’lere ulastigi icin filtre por genisliklerinin artirmak zorunda kalmistir. Su
an kullanimda olan filtrelerin gogu 100-150 um por genigligine sahiptir.

Filtrenin fonksiyonel olarak etkin olmasi icin arada partikillerin kagisina
izin verecek bir bosluk kalmadan damar duvarina tam oturmasi gereklidir. Filtre
cihazlarinin damar duvarina tam oturmasi ise damara bir miktar kuvvet
uygulamasini zorunlu kilar ve bu da damar duvarinda irritasyona neden olarak
spazm veya diseksiyona neden olabilir**’.

Filtre tipi cihazlarin gegis profilleri balon oklizyon cihazlarina gére daha
fazladir (2.9-3.9F). Bu durum ileri darliklarda ve siki kalsifiye plaklarda lezyonun

gecilmesine engel olusturur. Bu problemi agsmak igin predilatasyon balonlariyla
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on genigletme yapilir ki bu islem olaylr daha kompleks hale getirmekle kalmaz
ayni zamanda emboli igin ilave bir risk anlamina gelir. Gunumuizde
predilatasyona gereksinim duyulmayacak daha dusuk gegis profiline sahip yeni
jenerasyon cihazlar geligtirmeye calisiimaktadir.

Gunumuzde KAS islemi icin EKC’larin kullaniimasi standart haline
gelmigtir. EKC’lari her ne kadar emboli agisindan yuzde yuz koruma saglamasa
da bu cihazlarin rutin olarak kullaniimasiyla igsleme bagli embolik komplikasyon
riskinde azalma kaydedilmis olup bu KAS tedavisini KEA icin daha gugclu bir
alternatif haline getirmistir.

EKC kullanimi ile KAS igin en buylk g¢ekinceyi olusturan prosedure
bagl embolik komplikasyonlar kabul edilebilir sinirlara ¢ekilmis ve bdylece
minimal invazif bir ydontem olarak endovaskiler revaskularizasyon ¢ok uzun bir
gecmisi olmamasina ragmen etkin ve glvenli bir tedavi alternatifi olarak kendini

ispat etmistir*®®.
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GEREC VE YONTEMLER

Bu calismaya dahil edilen hastalar, Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi
Néroloji poliklinigine GIA, inme, bas dénmesi, dengesizlik, hemipleji, kulak
¢cinlamasi ve boyunda GfGrim gibi sebeplerle basvurmus ve muayeneleri
sonucunda KAD’ndan suphelenilerek Radyoloji bolumune refere edilmis ya da
bagka nedenlerle yapilan goéruntileme islemi sirasinda KAD saptanan
hastalardi. Bu hastalarin Radyoloji béliminde bulunan Siemens Axiom Artist
MP (Erlangen, Germany) cihaziyla yapilan DSA incelemelerinde AKA velveya
IKA ekstrakranial dalinda, NASCET yoéntemi ile normal arter gapina gore
semptomatik hastalarda (GIA, inme, bas dénmesi, dengesizlik, hemipleji, kulak
¢inlamasi ve boyunda Gfurim) %50 ve Uzerinde; asemptomatik hastalarda %70
ve Uzerinde ¢ap darli§i saptananlarin tedavilerine yonelik KAS yapilmistir. Stent
uygulamasini takiben yine Radyoloji boliminde bulunan Toshiba Aquillion 64
dedektorlt (¢ok kesitli) BT cihaziyla hastalarin 1., 3. ve 6. aylarda RDUS ve 12.
ayda BTA kontroli yapilmistir. Gereken durumlarda BTA kontroli erken
donemde de gergeklestiriimistir BTA incelemede stent igleri darlik yonuinden
islem oncesi ve sonrasi DSA'larla da karsilastirilarak degerlendirilmistir.

Olgularin DSA ve BTA'daki darlik dlgumleri NASCET yontemine gore
yapiimistir. BTA'da NASCET yontemine gore %70 ve Uzerindeki darliklar
restenoz lehine yorumlanmigtir. Calismamizda elde ettigimiz restenoz oranlarini
MedCalc 11.5.0 programi ile hesaplayarak daha 6nce yapilmis ¢alismalardaki
restenoz oranlariyla "tek oran Z testi (one-proportion Z test) kullanarak Tip 1
hatayi da 0.05 olarak belirleyerek karsilastirdik.

Calismaya dahil edilen olgularin dahil edilme kriterleri;

e  Stent uygulama oncesi ekstrakraniyal karotis arterdeki darlikla ilgili
DSA verilerinin olmasi,

e Hastaya uygulanan stentin ektrakraniyal AKA ve/veya IKA dalina
uygulanmig olmasi;

e  Stentin darliga yénelik ve MEU Tip Fakiiltesi radyoloji bélimiinde
uygulanmig olmasi,

e Stent uygulamasi sonrasi hastalarla ilgili 1.,6. ve 12. aylarda
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kontrol verilerinin bulunmasi ve bu verilerin MEU Tip Fakiiltesi Radyoloji bolimi
tarafindan elde edilmis olmasi,

° lilacini diizenli kullanmis olanlardi.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri;

e  BoOlumUmuz disinda uygulanmig stentler,

. Bolumumuz digindaki elde edilmig goruntu verileri, ,

° llaglarini diizensiz kullananlar,

e Darlik haricinde diseksiyon, anevrizma gibi nedenlerle ana karotis
arter ve/veya internal karotis arterlerine stent uygulanan hastalar calisma disi
birakilimigtir.

Calismaya 12 bayan (%23), 40 erkek (%77) olmak Uzere toplam 52
hasta dahil edildi. 52 hastaya toplam 56 stent yerlestirme islemi uygulanmistir.
Olgularin yaglari 48 ile 91 arasinda dedismekte olup yas ortalamasi 68.25dir.
79 yas Uzerinde 9 hasta (% 17,3), 79 yas ve altinda 43 hasta (% 82,7) vardi. 34
hastada HT ( %65,3), 15 hastada DM (%28,8), 27 hastada DL(%51,9) tespit
edilmis olup 36 hasta (%69,2) sigara icmekteydi. Stent uygulamasi dncesinde
DSA'da darlk derecesi 30 olguda (%53,5) %70 Uzerinde, 26 olguda (%44,6)

semptomatik olarak %50 ve uUzerinde degerlendiriimigtir. Olgular ila¢ olarak

standart klopidogrel ve aspirin kullanmiglardir. Sadece 1 olgu (%1,92, 22 no’lu

olgu) islem dncesinde KEA operasyonu gecirmisti.

Calismaya dahil edilen hastalara, semptomatik ve asemptomatik karotis
darligina yonelik tedavi segenekleri, KAS ile ilgili olarak iglemin nasil yapildigi,
olasi komplikasyonlari agik ve anlasilir bir sekilde anlatilarak, hastalarin yazili
onami alindr.

islemler girisimsel radyoloji Unitesinde bulunan DSA Unitesinde anestezi
ekibinin esliginde Siemens Axiom Artist MP (Erlangen, Germany) KAS
uygulanmigtir. Hastalar islem oncesinde, islem sirasinda ve sonrasinda hem
norologlar hem de radyologlar tarafindan noérolojik muayeneye tabi
tutulmuslardir. iskemik bir hadiseyi taklit edebilecek beyin timéri gibi bir
hadiseyi dislamak, daha 6nce var olabilecek serebral infarktlari islem 6ncesi ve

sonrasinda karsilagtirabilmek icin hastalarin diger mevcut bulgulari da g6z
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onune alinarak 24 olgu serebral BT, 23 olgu serebral MR ve 5 olgu hem
serebral MR hem de serebral BT ile degerlendirildi. Islem o6ncesi bitin
hastalarin tam kan ve koagulasyon parametreleri mutlaka degerlendirildi.
islemden énce en az 6 saat aclik saglandi. kronik ilag alimi olan hastalarin bir
yudum su ile ilaglarini almalarina musaade edildi. Uzun sureli antikoagulan alan
3 hastada iglemden 3 gun o6nce warfarinleri kesildi. Bobrek yetmezligi olan 2
olgumuzun islem oncesi hidrasyonu saglandi. Islemden 3 giin 325 mg/gin
aspirin ve 75 mg/gln klopidogrel verildi.

Tum iglemler lokal anestezi altinda ve hasta monitorize edilerek yapildi.
Ana femoral arter Seldinger yontemi ile kateterize edildikten sonra igleme
baslanmadan oda i¢inde bulunan cihazla baslangic ACT degerine bakildi. Daha
sonra 5000 IU heparin bolus olarak verilerek kontrol ACT degerlerine bakildi. Bu
degerin 250-300 arasinda olmasi saglandi. Heparin inflzyonuna iglem sonrasi
24 saat devam edildi. Tum islemlerde distal koruma cihazi mutlaka kullanildi.
Bizim serimizde vakalarin ¢gogunda kullanilan koruma semsiyesi FilterWire EZ
(Boston Scientific) olup az sayida Spider FX (ev3) ve Emboshield (Abbott)
kullaniimistir. Filtre yerlestirildikten sonra stent gecisini gliclestirecek derecede
darlik mevcut olan 4 olguda (6,12,19,34 no’lu) 2.5-4 mm caplarda balonlarla
predilatasyon islemi uygulandi.

Klavuz kateterin icerisinden opak madde verilerek stentin hangi
lokalizasyona yerlestirilecedi konusunda son degerlendirme yapildi. Klavuz
kateter icinden stent gegcirilerek stentlenmesi planlanan segmente girildi. Stentin
lezyonun proksimalinde ve distalinde 1-2 cm’lik normal segmentide icine
almasina dikkat edildi. Kesin lokalizasyondan sonra stent acildi. Bizim
serimizde karotis stentlerin gogu Wallstent (Boston Scientific; Galway, Ireland)
olup az sayida Xact(Abbott), Protege (ev3) self ekspandable stentler kullanildi.
Stentin tasiyici kateteri ¢ikarilarak kontrol DSA yapildi. Stentin pozisyonu ve
acilma derecesi belirlendi. 1 olguda mono-rail balon katater sistemi (Boston
Scientific; Galway, Ireland) kullanilarak post-dilatasyon islemi yapildi. %30’un
altinda reziduel darlik kalmasi basarili tedavi olarak kabul edildi. Post-dilatasyon
islemini takiben filtre kendi toplayicisi ile c¢ikartilarak iglem sonlandirildi. 6

olguda (10,16,26,30,46,50 no’lu) filtre icerisinde embolik materyal tespit edildi.
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Daha sonra on-arka ve yan goéruntuler alinarak olasi emboli, diseksiyon, ve
vazospazm agisindan degerlendirme yapildi.

Islem sonrasi tiim hastalara islem sonrasi 1 ay boyunca émiir boyu 300
mg aspirin ve klopidogrel 75mg/gln, 1 ay sonra sadece 300 mg aspirin verildi.
Klopidogrel direnci olanlara ticlodipin 250 mgX2 olarak kullanildi..Ticlodipin
kullanilan hastalar tedavi suresince olasi pansitopeni yonunden 2-3 hafta
arasinda kan tablosu deg@erlendirildi. Tum hastalar gerekli olmadik¢a 12. ayda
ve bunu takiben her yil BTA kontrollerine davet edildi. BTA incelemeleri,
Toshiba Aquillion 64 dedektorll (¢ok kesitli) BT cihazi ile gergeklestirildi.

Transvers goruntulerde, stent i¢i lUmen capi uUg¢ farkli pencere ayari
kullanilarak olglldl. Ik olarak kullanilan degerler BT anjiyografi icin standart
olarak kullanilan, 500 HU pencere genisligi ve 200 HU pencere diizeyi idi. ikinci
olarak kullanilan parametreler, 1500 HU pencere genisligi ve 400 HU pencere
diizeyini iceren pencere ayari idi. Uglincl olarak stent ve hastanin kemik
korteksinin secilebildigi, 1500 HU pencere genisligi ve 1500 HU pencere
diizeyini iceren pencere ayari idi**°. Tiim hastalarda, kontrastla dolu limen ile
Ilimenden daha yuksek atenuasyona sahip olan ve kontrasti ¢cevreleyen stent
arasinda iyi tanimlanabilen bir sinir vardi**°. Bu sinir en net ve en iyi sekilde

1500 HU pencere genisligi ve 1500 HU pencere dizeyini igceren pencerede

izlendiginden tum oOl¢gumlerimizi bu duzeyde yaptik.

Sekil 6. Transvers BT anjiografide pencere ayarlari ile dlgilecek lumen gapinin
nasil degistigini gosteren sekil. Soldaki gortinti 500 HU pencere genigligi ve
200 HU pencere seviyesinde; ortadaki gérunti 1500 HU pencere genigligi ve
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400 HU pencere seviyesinde ve sagdaki gorunti 1500 HU pencere genigligi
1500 HU pencere seviyesinde elde edildi. Tum goruntuler ayni transvers kesit
ve ayni hastadan elde edilmistir. Olglilen c¢ap 2.3- 45 mm arasinda
degismektedir'.

Hastalarda stentin gérinimua duz, bitlin lokalizasyonda esit genislikte
silindirik sekilde olmadigindan, stentin olasi en dar lokalizasyonunu bulabilmek
icin stentlerin c¢aplar vertikal, koronal ve aksiyel pencere ayarlarinda
incelenerek olasi en dar yerini bulduk ve bu en dar yerdeki lumen ¢apini tekrar

aksiyel goruntude degerlendirdik.

Sekil 7. Silindirk ve silindirik olmayan damar duvar sekillerinde en dar
lokalizasyonlarin degerlendirilmesi. AP en dar lokalizasyonlari gdstermektedir*>°

Bazi vakalarda, kontrast iceren IUmen ve onu c¢evreleyen stent
arasindaki sinir net olarak secilememisti. Pencere ayarlarinin degistirilmesi ile
kontrast dolu [lUmen ile stent arasinda, stentten daha dusuk atentasyona sahip
intimal hiperplazi ile uyumlu alan izlenmisti. Bu olgularda da endotelyal

hiperplazi lumen ¢api disinda degerlendirilmisti.
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BULGULAR

Calismaya dahil olan 52 hastanin toplam olarak 56 karotis arter
lezyonuna (4 hasta bilateral, 1 hastaya restenoz sonrasi balon anjiyoplasti)
endovaskiiler tedavi uygulandi. 4 hastanin karsi taraf IKA stenozlari icin
stentleme islemleri farkli seansta yapildi. Anjiyografik basari stentleme
sonrasinda capta %30’dan az reziduel darlik olmasi olarak tanimlandi.
Stentleme igleminde teknik basari %100 olarak elde edildi. Postdilatasyon islemi
sirasinda sinosal arrest ve gegcici bradikardi gelisen durumlarda atropin
veriimesi ile normal ritm saglanmistir. Higbir olguda belirgin sikinti olusturan

hemodinamik degisiklik saptanmadi.

YAS n % Tablo.5. Hastalarin 6zet
>79 9 % 17.3 klinik 6zelliklerl
79 ve <79 | 43 % 82,7
12 Bayan %23
CINSIYET | 40 Erkek %77
HT 34 %65,3
DM 15 %28,8
DL 27 %51,9
SIGARA | 36 %69,2
KEA 1 %1,92

Calismamiza dahil olan hastalara ait klinik veriler tablo 6'da ve
radyolojik verileri tablo 7 ve tablo 8’de verilmigtir.

Uc hastada (14,37,44) karsi iIKA okliizyonu tespit edilmistir. Bu durum
serimizdeki hasta populasyonun %5,7’sini olusturmaktadir. Bu populasyon KEA

agisindan yuksek riskli grupta olup, cerrahi komplikasyon orani yuksek bir alt
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gruptur. Cerrahi serilerin ¢gogunlukla ¢alismaya eklemedigi, ekleyen gruplarda
ise komplikasyonlarin daha yluksek olacagi belirtilen kargi taraf oklizyonu olan
olgularda tedavi basarisi yuksek olup ve komplikasyon oranlari duguktur . Bu
hasta grubunda endovaskiler tedavi ilk segenek olup onceki calisma
sonuclarida oldukga basarihdir.

Doért hastaya (7,11, 24, 49 no’lu) bilateral farkli seanslarda stent
uygulanmigtir. Bilateral stent takilan olgularin higbirisinde 6lum izlenmemisgtir.

iki hastada (13, 35 no’lu hastalar) tedavi sonrasi 1. ve 6. aylarda stent
oklizyonu saptanmis olup bu hastalarda norolojik bulgu gelismemistir. Her iki
hasta DM hastasi olup hastalarda birisi islem sonrasinda sigara icmeye devam
etmigtir .

Karotis sinus barorefleksinin uyariimasi sonucu gelisen hemodinamik
bozulma ve serebral hiperperfiizyon riski nedeni ile genellikle bilateral ciddi IKA
stenozu olan olgularda bilateral stentleme iglemi tek bir seansta
yapllmamaktadir. Literatirde ayni seansta bilateral IKA stentlemesine ait
sonuclar az sayida hastaya aittir*>>*>3. Sonuglar yiiksek riskli gruptaki cerrahi

sonuclarindan daha iyi gézlenmektedir®>*.
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Tablo 6. Hastalarin klinik o6zellikleri

HN Y C HT |DM | DL |S KEA | ILAC

1 66 E E H E H H KLOPIDOGREL
2 65 E H H H E H KLOPIDOGREL
3 65 E E H H E H KLOPIDOGREL
4 64 E E E E H H KLOPIDOGREL
5 72 E E H H E H KLOPIDOGREL
6 60 E E E E E H KLOPIDOGREL
7 69 E H H E E H KLOPIDOGREL
8 69 E E H E E H KLOPIDOGREL
9 74 E H H H H H KLOPIDOGREL
10 74 E E H E H H KLOPIDOGREL
11 74 E E H H H H KLOPIDOGREL
12 79 E H E H E H KLOPIDOGREL
13 68 E H H H E H KLOPIDOGREL
14 67 E E E E E H KLOPIDOGREL
15 74 K H H E E H KLOPIDOGREL
16 77 K E H E E H KLOPIDOGREL
17 66 E H E E H H KLOPIDOGREL
18 67 E E E E E H KLOPIDOGREL
19 61 E E H H E H KLOPIDOGREL
20 80 K E E H E H KLOPIDOGREL
21 77 E H H E H H KLOPIDOGREL
22 66 K E H E E E KLOPIDOGREL
23 65 E E H E E H KLOPIDOGREL
24 82 E E H H E H KLOPIDOGREL
25 72 E H H H H H KLOPIDOGREL
26 76 K E E E H H KLOPIDOGREL
27 60 K H H E E H KLOPIDOGREL
28 91 E E H E E H KLOPIDOGREL
29 61 E H H H E H KLOPIDOGREL
30 52 E E H E E H KLOPIDOGREL
31 66 E H H E H H KLOPIDOGREL
32 76 E E E H E H KLOPIDOGREL
33 52 E E H E E H KLOPIDOGREL
34 80 E H H H E H KLOPIDOGREL
35 68 E E H H E H KLOPIDOGREL
36 84 E H E H E H KLOPIDOGREL
37 58 E E H E E H KLOPIDOGREL
38 75 E E H H E H KLOPIDOGREL
39 53 E H H E E H KLOPIDOGREL
40 51 K E H E H H KLOPIDOGREL
41 81 E H E E E H KLOPIDOGREL
42 82 K E H H H H KLOPIDOGREL
43 57 K H H H E H KLOPIDOGREL
44 50 E E H E E H KLOPIDOGREL
45 53 K H E H E H KLOPIDOGREL
46 72 K H H H E H KLOPIDOGREL
47 82 E H E E E H KLOPIDOGREL
48 74 E E H E E H KLOPIDOGREL
49 56 E E H E E H KLOPIDOGREL
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50 48 | E H E E E H KLOPIDOGREL
51 58 | E E H H E H KLOPIDOGREL
52 80 |K E E E H H KLOPIDOGREL

Tablo 7. Hastalarin DSA’daki darlik dereceleri

HN |DSA | A % HN DSA %
1 SAG | IKA %75 26 SOL | IKA %60
2 SAG | IKA %90 + | 27 SAG | IKA %74
3 SOL | IKA %90 + | 28 SAG | IKA %90
4 SAG | IKA %90 + | 29 SOL | IKA %90
5 SOL | IKA %90+ | 30 SOL | IKA %90
6 SOL | IKA %90 + | 31 SAG | AKA %70
7 SAG | IKA %90 + | 32 SAG | AKA %55
7 SOL | IKA %55 33 SOL | IKA %70
8 SAG | AKA %70 34 SOL | IKA %75
9 SAG | IKA %90+ | 35 SOL | IKA %75
10 SOL | IKA %90 + | 36 SAG | IKA %70

1 SAG | IKA %60 37 SoL | IKA %75

1 SOL !KA %74 38 SoL | IKA %90

12 SOL | IKA %70 39 SOL | KA %65

13 SAG | IKA %60 40 SAG | IKA %66

14 SOL | IKA %70 41 SAG | IKA %52

15 SOL | IKA %90 + | 42 SAG | IKA %70

16 SOL | IKA %70 43 SAG | IKA %70

17 SAG | IKA %65 44 SOL | KA %90

18 SOL | IKA %70 45 SAG | AKA %90

19 SOL | IKA %65 46 SAG | IKA %80

20 SAG | IKA %70 47 SAG | IKA %79

21 SAG | IKA %65 48 SOL | KA %60

22 SAG | IKA %90 + | 49 SAG | AKA %90

23 SAG | IKA %90 + | 49 SOoL | IKA %75

24 SAG | IKA %70 50 SOL | KA %70

24 SOL | IKA %65 51 SAG | IKA %80

00|0|00|00|0|00(0|00|00|00|00|t0|T0|0|0|0|00|0|00|C|0|00|00|00|00|0|00|@
0|0 |0|0 |0 |00 |00 |W0|W0(Wm W W W0 m 00| | o o

25 SOL | iKA %65 52 SOL | KA %80
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Tablo 8. Hastalarin 1., 6., ve 12. aylardaki BTA takip sonuglari

HN | LAY 6.AY 12.AY HN [ LAY 6.AY 12.AY
1 %12 %9 %12 26 | ACIK ACIK ACIK
2 %40 %44 %40 27 | %24 34% %24

3 %42 %46 %42 28 | %72 %70 %72

4 %18 %20 %18 29 | %18 %22 %18

5 %24 %26 %24 30 | %16 %28 %16

6 %37 %39 %37 31 | %36 %43 %36

7 Sag %40 | Sag %43 | Sag %40 | 32 | %9 %15 %9

7 Sol %24 | Sol %25 | Sol %24 33 | %12 %18 %12

8 %11 %11 %11 34 | ACIK ACIK ACIK
9 %4 %7 %4 35 | TIKALI TIKALI | TIKALI
10 | %27 %29 %27 36 | %42 %58 %76
11 | Sad %40 | Sag %43 | Sag %40 | 37 | %8 %16 %19
11 | Sol %13 | Sol %15 | Sol %13 38 | %49 %53 %70
12 | %24 %27 %24 39 | %74 %75 %76
13 | TIKALI | TIKALI | TIKALI 40 | %36 %44 %45
14 | %18 %22 %18 41 | %7 %15 %16
15 | %34 %38 %34 42 | %32 %41 %42
16 | %2 %9 %2 43 | %25 %30 %30
17 | ACIK ACIK ACIK 44 | %23 %27 %30
18 | %9 %14 %9 45 | %25 %30 %32
19 | %10 %17 %10 46 | %24 %25 %24
20 | %30 %40 %30 47 | %76 %72 %76
21 | %11 %17 %11 48 | %20 %22 %23
22 | ACIK ACIK ACIK 49 | Sag %10 | Sag%12 | Sag %12
23 | %29 %33 %29 49 | Sol %4 Sol %4 | Sol %4
24 | Sag %23 | Sag %30 | Sag %23 | 50 | %20 %28 %30
24 | Sol %37 | Sol %38 | Sol %37 51 | %15 %20 %20
25 | %5 %12 %15 52 | %72 %76 %80
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Sekil 9. 3 no’lu olgu. Sol Ustte sol IKA bulbus-servikal bileskesi diizeyinde
preokluziv darlik izleniyor. Sag Ustte stent sonrasi kontrolde Iimen acik olarak
izlenmistir. Altta 12. ay BTA kontroliinde MIP, aksitel BT ve voliim renderindg
goOruntilerde limen agik izlienmektedir.
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Sekil 10. 49 no’lu olgu. Sol Ustte sag IKA bulbus diizeyinde preokliziv darlik.
Sag Ustte stent sonrasi kontrolde limen agik olarak izlenmigtir. Altta 1. ay BTA
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kontroliinde MIP, aksiyel BT ve voliim rendering gérintiilerde limen agik olarak
izlenmektedir.

Sekil 11. 40 no’lu olgu. Sol Ustte sag iIKA bulbus diizeyinde % 50-60 darlik.Sag
ustte stent sonrasi kontrolde Iimen acik olarak izlenmistir. Altta 6. ay BTA
kontroliinde MIP, aksitel BT ve voliim renderindg goriintiilerde limen agik
izlenmektedir
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Sekil 12. 12 no’lu olgu. Sol Ustte sol IKA bulbus diizeyinde %70 darlik.Sag listte
stent sonrasi kontrolde limen agik olarak izlenmigtir. Altta 12. ay BTA
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kontroliinde MiP, aksitel BT ve voliim renderindg gérintiilerde limen acik ve
anlaml darlik olugturmayan intimal hiperplazi izlenmektedir.
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Sekil 13. 9 no’lu olgu. Sag Ustte sagd IKA bulbus diizeyinde preokluziv darlik.Sol
ustte stent sonrasi kontrolde lumen agik olarak izlenmistir. Altta 6. ay BTA
kontroliinde MIP, aksitel BT ve voliim renderindg gériintiilerde limen acik
izlenmektedir
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Sekil 14. 47 no’lu olgu. Sol Ustte sol IKA bulbus diizeyinde %60 darlik. Sag
ustte stent sonrasi kontrolde I[imen agik olarak izlenmigtir. Altta 1. ay BTA
kontroliinde MIP, aksiyel BT ve voliim rendering gériintiilerde limen agik
izlenmektedir
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Sekil 15. 43 no’lu olgu. Sol Ustte sag iIKA bulbus ve servikal diizeyde %70
darlik.Sag Ustte stent sonrasi kontrolde limen agik olarak izlenmistir. Altta 12.
ay BTA kontroliinde MiP, aksitel BT ve voliim renderindg gériintiilerde liimen
acik izlenmektedir
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Sekil 16. 5 no’lu olgu. Sol Ustte sol IKA servikal diizeyde preokliziv darlik. Sag
ustte stent sonrasi kontrolde lumen agik olarak izlenmistir. Altta 6. ay BTA

kontrolinde MIP, aksitel BT ve voliim rendering goriintilerde limen agik
izlenmektedir
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Sekil 17. 13 no’lu olgu. Sol Ustte sag iIKA bulbus diizeyinde %60 darlik. Sag
ustte stent sonrasi kontrolde lumen agik olarak izlenmistir. Altta 1. ay BTA
kontroliinde MIP, aksitel BT ve voliim rendering goriintilerde limen tikali
izlenmektedir
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TARTISMA

Karotis arterin norolojik fonksiyonlardaki etkisi yaklagik 2000 yili agkin
bir stredir bilinmekte olup ginimuize kadar gelen sureg igerisinde karotis arter
darhigi ile ilgili degisik tedaviler ve ¢ok sayida randomize ve randomize olmayan
calismalar yapilmistir. Baslangigta medikal olarak tedavi edilmeye calisilan
KAD, medikal tedavinin yetersiz kalmasi veya ek tedavi yontemlerine ihtiyag
duyulmasi sonucu medikal tedaviye ek olarak KAE ile tedavi ediimeye
cahsilmistir. Bu tedavi yontemlerinin  semptomatik KAD tedavilerindeki
sonuglarini degerlendirmek amaciyla, her iki tedavi yontemini karsilastiran ilk
randomize kontrolll galisma 1970'lerde yayimlanmisti. Ancak galismanin kiguk
oluguna bagh elde edilen veriler guvenilir olarak kabul edilmemigti. 20. ylzyilin
sonlarinda gelistirilen cerrahi tekniklerden bagimsiz, Amerika ve Avrupa'da
yapilan buyldk prospektif randomize calismalarin sonuglari nedeniyle karotis
arter tikayici hastaliginin cerrahi tedavisinde belirgin artis goérulmastt. Bunlarin
en buayukleri, The European Carotid Surgery Trial (ECST) ve The North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) calismalar idi
Her iki calisma ylUksek dereceli (70-99%) darligi olan semptomatik hastalarda
tibbi tedavi ile karsilastirildiginda KEA lehine anlamli sonuglar gostermiglerdi.
The Veterans Affairs Trial ¢alismasi o siralarda yapilan ¢alismalarin (NASCET,
ECST) sonuglarini erken agiklamasi sebebiyle erken sonlandiriimistir. NASCET
ve ECST final sonuglarini ise 1998’de yayimlamigt>0-14115

NASCET, Kuzey Amerika’da 50 merkezde, KAD’na ait semptomlari
olan 1212 hastanin katilldigi, KEA ’nin etkinligini degerlendirmek amaciyla
randomize edilmis bir calismadir. Hastalardan 596'sina sadece medikal tedavi,
616'sina KEA ve medikal tedavi birlikte uygulanmigtir. Calismada KAD’ni ilimh
(%30-69) ve ciddi (%70-99) olarak iki guruba ayirmisti. KEA ile ilgili olarak en
¢ok ustunde durulan konular; KEA'nin inme ve inme bagiml 6lim oranini azaltip
azaltmadigi; KAD derecesi ve KEA arasindaki iligki ve KEA'nin zaman iginde
hastanin fonksiyonel durumu Uzerindeki etkileri idi. Calismanin ciddi stenoz kolu
cerrahinin  etkinliginin erken db6nemde ispatlanmasi nedeniyle ¢abuk
sonlandinimisti. 2 yilda cerrahi grupta ipsilateral inme orani % 9 iken medikal

grupta ise % 26 olarak bulunmustu. %50-69 stenozu olan alt grupta ise gok
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sinirh bir fayda saglamis olup, 5 yillik takip sonucunda ipsilateral inme orani
cerrahi grupta %15,7, medikal grupta % 22,2 olarak bulunmustu. %50'den az
stenozu olan hasta grubunun ise cerrahiden fayda gérmedigi bildirilmigti>***.

NASCET calismasinda % 50 ve Uzeri darlik olan hastalarda cerrahinin
onemli yararini bildirilen sonuglari Kuzey Amerika’da rehber olarak kabul edilmis
ancak, ECST %80 darlik sinirinin tzerinde olan hastalarda KEA'yi faydali olarak
kabul etmis ve bu degeri Avrupa’da rehber olarak almisti. Bu sekilde farkl iki
degerin rehber olarak alinmasi o dénemde belirgin olarak karisikhga yol
acmist®.

NASCET calismasi kendisinden sonra gelen cerrahi serileri hatta
endovaskuler serileri de etkileyen bir calisma olarak genis kabul gérmustu.
Calismaya dahil ettigi hastalarda kriter olarak; C2 vertebra distalindeki cerrahi
acidan ulagilmasi zor lezyonu olan, total karotis oklizyonu olan, stenotik
lezyonunun bulundugu taraftaki hemisferinde semptomu bulunmayan 79
yasindan daha yasli, organ yetmezligi bulunan, 5 seneden 6nce kanser gibi
nedenlerle kaybedilmesi beklenen, hastanin o alandaki tum fonksiyonlarini
etkileyecek kadar masif bir serebral enfarkt geciren, ateroskleroz disi sebeplere
bagli semptomlari bulunan, kapak hastaligi veya aritmi gibi nedenler sonucu
gelismis olan kardiyoembolik serebral vaskller hastaligi bulunan, son 120
gunde lezyon bulunan arterin besledigi alanda iskemik hadise gecirmeyen,
daha oOnce ipsilateral endarterektomi geciren hastalari ¢alisma disi birakan bir
seridir. Oysa c¢ogunlukla yasli, aterosklerotik ve diger organ disfonksiyonlarinin
da eslik edebilecegi KAD olan gergcek hasta populasyonunda NASCET
kriterlerine uyabilecek hasta populasyonu KAS islemine gére c¢ok sinirh
gorunmektedir. Bizim serimizdeki hastalarla karsilastirildiginda 79 yasindan
daha yash olan 9 olgumuz (20, 24, 28, 34, 36, 41, 47, 52 no’lu olgular) NASCET
calismasinda KEA i¢in yas siniflamasinda; 22 no’lu olgumuz daha énce KEA
gecirmesi sebebiyle; 15 numarali olgu belirgin kalp yetmezIigi, 17 numaral olgu
metastatik klguk hucreli akciger kanseri sebebiyle 5 yildan az yasam suresi
beklentisi olmasi sebebiyle, stenotik lezyonunun bulundugu taraftaki
hemisferinde semptomu bulunmayan 79 yasindan daha yash 3 olgumuz ve son
120 guinde lezyon bulunan arterin besledigi alanda iskemik hadise gegirmeyen

4 olgumuz NASCET galismasinda KEA igin kontrendikasyon olusturup diglanan
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grupta yer alan olgulardi. Dolayisiyla 19 (%36,5) olgu NASCET dl¢utlerine goére
KEA igin uygun olmayan ancak tarafimizdan basaril bir sekilde tedavi
edilmislerdi>*41>122,

ECST, Avrupa'dan birgok merkezin dahil edildigi ve yaklasik 10 senelik
bir calisma sonucunda 2518 hastanin randomize edildigi bir ¢alisma idi. Bu
hastalardan 2200°GUnUn 3 senelik takipleri yapilmisti. Bu c¢alismada, 1hmli
stenozu (%0-29) olan grupta, 3 yillik inme oraninin cerrahi olmadan da dusuk
olmasi ve cerrahi sonrasi erken donem riskinin yuksek olmasi nedeniyle bu
grubun cerrahiden pek yarar saglamayacag: bildiriimisti. Orta derecede stenozu
olan grupta (%30-69) cerrahinin faydasi soru isareti olarak kalmisti. 30 gunlik
mortalite veya inme orani ciddi stenozu olan grupta (%70-99) %7,5 olarak
bildirilmisti. Cerrahi sonrasi 3 yillhk takipte ipsilateral inme orani %2,8 iken
kontrol grubunda %16,8 idi. 3 yillik takip sonucunda majér inme veya olumcul
inme (veya cerrahi mortalite) %6 iken bu kontrol grubunda %211 idi. Bu verilerle
bu iki galismada semptomatik ve ciddi stenozu (%70-99) olan hasta grubunun
cerrahiden istatiksel olarak anlamli oranda fayda goérecegi ortaya konmustu.
Ancak orta derecede (%30-69) stenozu olan hasta grubunun cerrahi girisimden
ne kadar fayda gorebilecegi cevaplanmasi gereken bir soru idi. Ayrica her iki
calismada ilimh stenozu (%0-29) bulunan grubun cerrahiden fayda
gOremedigini vurgulamiglardi. Cunkl bu grupta cerrahisiz de oldukga dusik
oranda ipsilateral inme riski mevcuttu ve bu populasyon i¢in medikal tedavi ile
takip en olasi segenekti. Postoperatif donemde karsilasilan komplikasyonlar ve
alinan genel anestezinin de potansiyel komplikasyonlari bu hasta grubu igin
fayda-zarar dengesinin ok iyi belirlenmesini mecbur kilmisti>?+*27,

NASCET ve ECST tasarimlari ayni olmasina karsin, analiz metotlari
cok farkli idi. ilk olarak iki metod arasinda darlik derecesini kateter anjiogramda
Olcim metodu birbirinden ¢ok farkhdir. NASCET c¢alismasinda darlik dereceleri
ECST ile karsilastirldiginda ayni darlikta daha dusuk degerler elde etmisti.
ikinci olarak calismada elde edilen sonugclarda farkhliklar vardi ve bunun da
kullanilan metodlardaki farkliliga bagli olabilecegdi dusunulmugti. NASCET ve
ECST temel ydntemleri benzer bulunsa da NASCET hasta kabul ve ret
OlglUtlerini daha detayli ve genis olarak tutmus ECST ise belirsiz Olgutler

kullanmisti. NASCET, darliklari belirli derecelerde siniflandirip %30 Uzeri
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darliklari calismaya alirken, ECST herhangi bir darlik derecesini kullanmamig
olup darlikla ilgili herhangi bir sinirlama da getirmemisti. NASCET c¢alismasinda
hastalar %50 cerrahi, %50 cerrahi disi olarak siniflandiriirken ECST %60
cerrahi , %40 cerrahi digi olarak ¢alismaya almistir. NASCET aspirin dozunu
1300 mg olarak 6énerirken ECST herhangi bir 6éneride bulunmamistir. ECST
calismasinda 3018 hasta anjiogrami sadece bir gozlemci tarafindan
degerlendirilmisti*®*34,

CAVATAS calismasi ¢ok merkezli endovaskller tedavi ile KEAvi
kiyaslayan randomize ¢alisma idi. Calismaya dahil edilen hastalar cerrahi tedavi
ve endovaskuler tedavi agisindan esit oranda uygun hastalar olup, medikal ve
cerrahi risk faktorleri nedeniyle cerrahi i¢cin uygun olmadigi dugunilen hastalar
calisma disinda birakiimisti. Calismaya 504 hasta dahil edilmis, bunlarin 251'i
endovaskdiler tedavi grubunda ve 253'U cerrahi grupta yer almisti. Her iki grup
arasinda 30 gunlik majoér inme veya 6lum oranlar (%6,4 endovaskuler grup,
%%5,9 cerrahi grup) ve 7 gunden fazla sureli her turli inme veya 6lum orani
(endovaskiler grup %10 ve cerrahi grup %9,9) oranlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklihk saptanmamistir. Kraniyal sinirlerde néropati orani cerrahi
grupta %8,7 (22 hasta) olup, endovaskuler grupta higbir hastada izlenmemisti.
Major kasik veya boyun hematomu cerrahi gruba oranla endovaskuler grupta
belirgin olarak daha dusuk bulunmustu (endovaskuler grupta %1,2 ve cerrahi
grupta %6,7). Endovaskuler grupta bu hematomlarin higbiri cerrahi
gerektirmezken, cerrahi gruptaki hematomlarin 17’sinden 14'GU mudahale
gerektirmisti. Bunlardan birinde majoér inme gorulmus ve cerrahi hematomlardan
biri mortaliteye neden olmustu. Periferal sinir palsisi, miyokart enfarktlstd,
pulmoner emboli ve olumcul respiratuar yetmezlik sadece cerrahi grupta
bildirilmigti. Pulmoner embolinin meydana geldigi hastalardan biri kaybedilmisti.
Tedaviden sonra 1. yilda ipsilateral KAD endovaskuller grupta daha fazladir
(%14 endovaskuler grup ve %4 cerrahi grup). 3 yillik takip sonucunda herhangi
bir vaskuler sulama alaninda 6lum veya major inme orani ve ipsilateral inme
oraninda iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmamigtir4*>.

CAVATAS calismasinin dénemini anlayabilmek igin ¢alismanin bazi
noktalarini aydinlatmak gerekir. Endovaskuler tedavi grubuna dabhil edilen 251

hastadan stentleme iglemi yapilmig hasta sayisi sadece 55 (%26) idi. Diger
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hastalarda endovaskiler tedaviden kastedilen sadece balon anjiyoplasti idi.
Stentlenen bu 55 hastadan 4'Unde vyapilan stentleme islemi ise balon
dilatasyonunun sebep oldugu inme ile karsilasilinca bir kurtarma iglemi olarak
yapilimigti.

CAVATAS calismasi basladiginda endovaskiler grup ¢ok basit balonlu
kateter sistemleri kullaniyordu. Calismanin son doneminde gelisen stent
teknolojisi ve stent konusundaki sahip olunan klinik tecrube ile beraber stent
kullanimi artmigtir. Karotis anjiyoplastisi sonrasi inmelerin ¢gogu trombozis ve
embolizme yol acan balonun sisiriimesi esnasinda plagin yirtiimasi sonucu
olusmustu. Primer stentleme plak yirtilmasi, arteriyel diseksiyon ve karotis
arterin akut oklizyonuna daha nadir sebep olmasi nedeniyle daha guvenlidir.
CAVATAS ekibi, anjiyoplasti disinda sinirli sayida yaptigi primer stentlemeyi
daha guvenli bulmustu. Ayrica burada unutulmamasi gereken bir bagka noktada
endovaskuler tedaviyi daha da guvenli hale getiren koruma semsiyesinin
(protection device) bu c¢alismada hi¢ kullaniimamis olmasidir. CAVATAS
calismasi primer stentlemeyi hastalarin sadece %26'sinda kullanmasina ve
koruma semsiyesini hi¢ kullanmamasina ragmen ve ayrica anjiyoplasti igin
baslangicta ¢ok basit teknolojik malzeme kullanmasina ragmen endovaskuler
grup ile cerrahi grup arasinda major risklerin esit oldugunu gostermesi
bakimindan 6nemlidir. Ayrica CAVATAS ¢alismasi su anda primer tedavi olarak
terk edilen anjiyoplasti tedavisi ile bu sonuclar elde etmis olup hastalarinin
%74'Unde endovaskuller tedavi olarak kabul edilen asil tedavi modalitesi
olusturmaktaydi. Buna ragmen 6lim ve majoér inme oranlarinda cerrahi grup ile
yaklagik ayni sonuglari elde etmesi ¢gok anlamlidir. Ayrica lokal komplikasyonlar
konusunda cerrahi gruba oranla endovaskuler grubun belirgin Gstunligunu
ortaya koymasi bakimindan da CAVATAS calismasi olduk¢ca dnemlidir ki bu
komplikasyonlar cerrahi grupta mortaliteye ve hastanede kalig suresinin
artmasina neden olmustu.

Cerrahi grup ile karsilastinldiginda CAVATAS c¢alismasinda
endovaskuler grubun basarisiz oldugu tek nokta uzun dénem takipte gelisen
restenoz oraninin fazla olusuydu. Ancak ylksek restenoz orani, primer olarak
anjiyoplasti sonrasi gelisen restenoz oranini yansitmaktaydi (59,61). Anjiyoplasti

sonrasi restenoz oraninin ylksek oldugu zaten bilinen bir sonugtu. Zira
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anjiyoplasti tabiati itibariyla plagi sirkilasyondan izole etmez sadece mekanik
guc¢ ile damari ekspanse eder. Yeni bildirilen higbir seride stent sonrasi
takiplerde restenoz orani CAVATAS c¢alismasindaki kadar yuksek
bildiriimemektedir (CAVATAS calismasinda bu oran %214 olarak bildiriimisti).
CAVATAS calismasinda, birinci ayda restenoz orani  %5,5 olarak
degerlendirilmis olup bu oran bizim serimizde %6 olarak gézlenmis ve istatiksel
olarak anlamli farkhlik bulunmamisti (p=0,826). Oysa on ikinci aydaki restenoz
orani %14 olarak degerlendiriimis olup bu oran bizim serimizde %8,1 idi ve
istatiksel olarak anlamli saptanmisti(p =0,001).

Ldminal daralma, karotis arterin darlik derecesini ve Olglsunu
raporlamada kullanilan standart parametredir. Bu olgumuin yaygin kullanimi,
agirhkh olarak medikal tedavi ve KEA tedavisi goren hastalari kargilastiran
calismalarda elde edilen sonuglara gore liminal stenozu %70 ve Uzerinde olan
hastalarda tedaviden sonra iskemik inme riskinde azalmayi ortaya cikarmis
bircok randomize ¢alismanin sonuglarina dayanmaktaydi*™*. Ancak % 70 altinda
karotis stenozu genel nufusta son derece daha sik gorulurken (64 yasinda
erkeklerde % 70, kadinlarda% 60). karotis arter darligi %70 ve Uzerinde olan
hastalar %10’dan daha az goriildiigi tespit edilmistir’™®. % 70'den az karotis
darligi olan hastalarda yUksek ¢ozunUrlUklU anjiyografi gibi liumenografiler,
sadece damar duvar alaninin %40’dan daha fazlasi plak tarafindan isgal edildigi
zaman aterosklerozu tespit edebilmesinden dolayi inme ile iliskili herhangi bir
fikir vermek icin basarisizdirlar'®L.

Semptomatik ve asemptomatik KAD olan hastalarin 5 yillik takip
sonrasinda buydk arter inme insidansi, lakiner inme insidansi ve
kardiyoembolik inme insidanslarini ayri ayri olarak %60 altinda, %60-69
arasinda ve %70-99 darliklar igin degerlendirildigi bir calismada semptomatik
hastalarda %60 altinda darligi olanlarda buyUk arter inme insidansi %11,8;
lakiner inme insidansi, %5.8, kardiyoembolik inme insidansi %1.6 olarak
izlenirken bu oran %60-69 darlik olanlarda buyuk arter inme insidansi %17,3,
lakiner inme insidansi %6.8, kardiyoembolik inme %3.5 olarak degerlendirildi.
%70-99 darlik olanlarda ise blyuk arter inme insidansi %25,4, lakuner inme
insidansi %6.8, kardiyoembolik inme %1.2 olarak gdézlendi. Asemptomatik

hastalarda %60 altinda darlik olanlarda buyuk arter inme insidansi %5,4;

79



lakiner inme insidansi %1.9, kardiyoembolik inme %21.2 iken %60-69 darlk
olanlarda buyuk arter inme insidansi %9,8; lakiner inme insidansi %4.1ve
kardiyoembolik inme insidansi %3.5 idi. Bu oranlar %70-99 darlik olanlarda
bayuk arter inme insidansi %10, lakiner inme insidansi %7.2 kardiyoembolik
inme %1.2 olarak degerlendirildi. Bu ¢alismadan elde edilen verilere gore, %70-
99 darhigr olan karotid arter sulama alanindaki inmelerde, semptomatik
hastalarin % 80’ inde, asemptomatik hastalarin %55’inde stenoz derecesiyle
yakin iligkili oldugu saptanmistir. Sonu¢ olarak yapilan degerlendirmede
semptomatik ve asemptomatik olarak degerlendiriien KAD’da bulyuk arter
inme insidansi, lakiner inme insidansi ve kardiyoembolik inme insidanslarinin
belirgin olarak arttigi ve 6zellikle semptomatik vakalarda KAD mutlaka tedavi
edilmesi gerektigi bildiriimektedir. Bizim serimizde 52 hastaya uygulanan 56
stentin, 4 tanesi farkli seanslarda karsi karotis arterdeki darliga ydnelik
uygulanmigtir. Stent uygulamasi 6ncesinde DSA'da darlik derecelerinin
retrospektif olarak degerlendiriimesinde 42 karotis arterde (%75) %70 ve
uzerinde, 14 karotis arterde (%25) %50-70 arasinda darlik degerlendirildi.
Retrospektif olarak hastalarin klinikleri degerlendirildiginde 44 stent (%82,66)
semptomatik olarak %50 ve Uzerindeki darlida; 12 stent (%21,4) asemptomatik
olarak %70 ve iizerinde darliga uygulandi™?.

O’Holleran ve arkadaslarinin 121 asemptomatik karotis hastasinda
yaptiklari calismada TIA ve inme riskinin karotis darlidi ile yakin iliskili oldugunu
belirtmiglerdir. %75ten daha disuk darligi olan hastalarin sadece %12,6's1 5
yillik takipte norolojik olay gecirmislerdir. Ultrasonografik olarak hastalarda
yapilan incelemede Kkalsifiye %75'den daha az darligi olan kisilerde inme
izlenmez iken bu oran %75 Uzerinde darliklarda %3 olarak

degerlendirilmistirt>+>*

. Hiperdens plaklarda %75den daha az darligi olan
kisilerde inme insidansi %1 iken bu oran %75 Uzerinde darliklarda %4 tir.
Yumusak plaklarda %75'den daha az darligi olan kisilerde inme insidansi %9
iken bu oran %75 Uizerinde darliklarda % 21 gibi yilksek oranda belirtilmistir’>>.
Daha yakin zamanlarda,Nicolaides ve arkadaslari stenoz derecesi ile
plak morfolojisinin prognozu belirledigini tespit ettiler. Yaptiklari ¢alismalarda
ekodens plaklarin, intraplak hemoraji veya yogun lipid iceren ekollsen plaklara

gore inme ile daha yakin iliskili oldugunu séylemektedirler*>®.
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Karotid artere bagli serebral iskemik olaylar sonucu semptomatik hale
gelen KAD, asemptomatik hastalardaki stenozlara gore daha hizli progresyon
gOstermekte olup %50 ve Uzerinde darligi olan semptomatik hastalardaki stent
uygulama endikasyonunu aciklamaktadir. Hizli ilerleyen karotis darliklari plagin
anstabil olugunu yansitan daha hizli iskemik serebral semptomlarla karsimiza
cikar. Boyut olarak hizla buyuyen plaklar, masif kolesterol aterom plaklarini
icermekte ya da plagr daha kirilgan hale getiren buyik plak i¢i kanama
embolilere neden olabilmektedir. Plak morfolojik &ézellikleri ve kompozisyonu
‘hassas plak’ kavramina sebebiyet veren karotid aterosklerotik hastalik
degerlendirmesinde luminal daralma olgumlerinin bir tamamlayicisi olarak 6ne
suriimistir®2. Karotis arter intima-media kalinhg lzerinde en gok calisilan
tanimlayici 6zellik olmak Uzere, inme igin risk artisi ile iligkili olan birkag

2813717 fnce bir fibréz kep ve biylk bir lipit

morfolojik 6zellik bildirilmigtir
cekirdekli karotis plaklar, Ulsere plaklar olarak inme riskini arttirdigi kabdul
edilir'®*°, Ozellikle yiizeyel yerlesen yiiksek kalsiyum igerikli plaklar inme igin
daha dusuk bir riske sahiptirler. Karotid aterosklerotik plaklarin noninvaziv
olarak in vivo gosterilebilmesi klinige karar vermede ve tedavide umut

°613-17 Amerikan Kalp Derneginin aterosklerotik plaklarin BT igin

saglamaktadir
modifiye ettigi siniflamasina gore calismamizdaki semptomatik 44 olgunun
14’Gnde Ulsere plak tip 6a (histolojik siniflamada ulsere plak) ve 2 olguda plak
tip 6b (histolojik siniflamada genis hemoraji) igceren guruba dahil edilen
semptomatik KAD olarak inme icin yuksek risk tagiyorlardi. Patolojik kanitlar
gOstermistir ki, plak i¢i kanamaya bagh eritrosit membranlarindan kéken alan
serbest kolesterol ve fosfolipitler lipit cekirdek gelisiminde esas roli oynamakta
olup makrofaj akimiulasyonuna yol acarak nekrotik cekirdedin blydmesine
neden olmaktadir. Plak i¢ci kanama, semptomatik plaklarda asemptomatik
olanlara gére dominans olarak saptanir.

KAD’da stent kullaniminin gun gectikce daha ¢ok kullanimi, KAS ile
ilgili olarak ortaya cikabilen restenoz oranlarinin énemi gun gectikce daha da
arttirmisti. ACAS calismasinda dopler ile degerlendirilen ve limen ¢apinda
%60 Uzerinde azalmanin restenoz olarak de@erlendirildigi ¢calismada 3-18 ay
arasinda KEA icin restenoz orani %7.6 olarak degerlendirilmis ve bu oran ile

bizim ¢alismamizda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmamisti.
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Semptomatik olarak %50 ve Uzerinde, asemptomatik olarak %70 ve
uzerinde darligi olan hastalarda gelisebilecek olasi serebrovaskuler olay
insidansini azaltmak nedeniyle uygulanan stentlerin 1., 6. ve 12. aylardaki
kontrolleri ve restenoz oranlari ile ilgili literaturde yapilan diger calismalarda
CAVATAS calismasi 1. ayda restenoz oranini %5.6 olarak yayinlamigti. Stent
uygulandiktan sonra 6. aydaki kontrollerde restenoz oranlari ile ilgili yapilan
calismalar icerisinde restenoz oranlari Schillinger 2003 %2.8, Wholey %1,
Dietrich %4.1, Peter %1.99, S. Liua %8.3, Andrea Willfort-Ehringer %3 restenoz
oranlari seklinde belirtmiglerdi. Stent uygulandiktan sonra 12. ayda yapilan
kontrollerle ilgili g¢alismalardan Andersenn %6.2, Bush %2, Maleux %3.7,
Quereshi %2.9, Gray %4.9, Okhi %13.3, Willfort-Ehringer %3, CAVATAS %14,
Bergeron %3, Gross %3.7, Peter %3.46, Dr. D. Heck %3 olarak yayinlamiglardi.
Bizim serimizde restenoz oranlari ile ilgili 1. ayda restenoz orani %6 olarak
(p=0.826) CAVATAS calismasindaki %5.6 insidansi ile uyumluluk gézlenmistir.
Calismamizda 6. aydaki restenoz orani %6 olarak degerlendirmis ve bu oran
Schillinger 2003 (p=0.52), Dietrich (p=0,338), S. Liua (p=0,404) ve Andrea
Willfort-Ehringer (p=0,079) calismalarindaki degerler ile istatiksel olarak anlaml
bulunmus ancak Peter (p=0,04), Wholey (p=0,001) calismalarinda elde edilen
degerler ile istatiksel olarak uyumsuz bulunmustur. Yine 12. ayda restenoz orani
¢calisma gurubumuzda %8 olarak izlenmis olup, literatirde 12. ayda restenoz
oranlarini degerlendiren galismalardan Andresen %6.2, Maleux %3.7, Gray
%4.9, Okhi %13.3, Bergeron %3, Gross %3.7, olarak sonuglarini
aciklamiglardir. Bu galismalar ile karsilastirildiginda, Andresen (p=0.455), Gray
(p=0.151), Okhi (p=0.119) ile istatiksel olarak uyumlu, Maleux (p=0.023),
Bergeron (p=0.003), Gross (p=0.023) ile istatiksel olarak uyumsuz olarak
degerlendirildi. Chakhtoura ve arkadaslari, KEA igin ylksek risk tasiyan
(medikal komorbideteler ve boyuna radyasyon terapisine bagli)) 46 hastada
restenoz oranlarini %7,8 olarak acikladilar ve bu konuda yapilan ¢alismalar
sinirhdir. Ancak KAS uygulanan butin hasta populasyonu degerlendirildiginde
KAS sonrasi gelisen stent ici stenozun iki sekilde olabilecegi ifade edilmigtir.
Bunlardan birincisi ‘end-stent’ stenoz denen ve IKA'de stentin kaudal son
kismindaki kink gelisimine bagli olarak ortaya ¢ikar. Bu durum higbir vakamizda

izlenmemigtir. Ancak stent ici restenozun ikinci ve baskin olan nedeni olan duz
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kas hucre proliferasyonu ile birlikte gelisen miyointimal hiperplazi, vakalarimizda
bildirdigimiz restenoz oranlarinin esas nedeni olarak karsimiza c¢ikmaktadir.
Myointimal  hiperplziye bagli restenozun mekanizmasi tam olarak
aydinlatilamamistir. Ancak stentleme oncesi var olan hiperplazik sure¢
sirasinda uygulanan stent sonrasi ve yine stent sonrasindaki reziduel stenoz
sonrasinda yuksek restenoz oranlarinin goruldugu dikkati cekmektedir. Bu konu
ile ilgili yapilan farkli calismalarda ileri yas, bayan cinsiyet, sigara icimi,
hiperglisemi (DM), daha 6nce KEA ile tedavi, serumda artmis akut faz
reaktanlari KAS sonrasi restenoz gelisimi icin risk faktori oldugu belirlenmis
olmasina ragmen bu faktorlerin restenoz Gzerindeki etkileri hala belirsizdir. KEA
uygulanan vakalarda restenoz agirlikli olarak 2-3 yil icinde ortaya gikarken, KAS
uygulanan vakalarda restenoz ilk 12 ayda ve 12. ayda pik yapmakla birlikte, 12.
aydan sonra insidansinda belirgin disme izlenmektedir. Biz de galismamizda
bu neticeye dayanarak restenoz oranlarini 1., 6. ve restenozun pik yaptigi 12.
aylarda degerlendirdik. Calisma grubumuzdaki restenoz oranlarinin yuksek
oldugu olgularda (14, 28, 35, 47, 52 no’lu olgular) yaslar sirayla 67, 91, 68, 82,
58 olarak degerlendirildi. Restenoz saptanan olgularda DM ortak 6zellik olarak
dikkati cekmekte olup, 14 numarali olguda ek olarak sigara kullanimi da ek risk
olarak degerlendiriimigtir. Restenoz igin ylksek yas degerlendiriimesinde
sadece 52 numarali olgu 58 yas ile diger olgulara gére daha diusuk yasa sahip
olmasina ragmen bu olgunun DM, DL ve sigara kullandigi gozlenmis olup olasi
restenozun bu faktorlere bagh olabilicegi disunulmustar.

KEA, 1950'lerin baglarinda; KAS, 1994 yilinda inmeyi 6nlemek igin bir
tedavi yontemi olarak tanitildilar. Her iki ydontemin gunumuze kadar kullanimi ile
ilgi yapilan en yeni ve en buyuk g¢alisma 2011 yilinda yapilmig ve yayimlanmis
CREST (The Carotid Revascularization Endarterectomy Versus Stenting Trial)
calismasidir. CREST, 117 merkezde 2502 olgunun katildigi semptomatik ve
asemptomatik hastalarin KEA ve KAS igin randomize edildigi bir ¢aligmadir.
Calismaya dahil edilen semptomatik hastalarin 6zellikleri; gecici iskemik atak,
amurozis fugas, darlik bolgesindeki arter sulama alaninda 180 gun i¢cinde sakat
birakmayan inme gecirenler, USG’de %70, anjiografik olarak %50 ya da USG’
de %50-79 darligi olup MRA veya BTAda %70 darlhid olan hastalardi.
Asemptomatik 6zellikte olan olgular; anjiografik olarak %60, USG’de %70, ya da
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USG’de %50-69 olup MRA veya BTA'da %80 darligi olanlardi. Daha 6nceden
sakat birakan inme ya da atriyal fibrilasyonu olan olgular ¢alismaya alinmamisti.
Hastalarin yas ortalamasi KAS; 68.9 KEA; 69.2 idi. KAS hastalarindan % 63.9'u
erkek olup bu oran KEA'de %66.4 idi. HT, DM, DL ve sigara oranlari KAS igin
sirayla %85.8, %30.6, % 82.9, %26.4 iken HT, DM,dislipidemi ve sigara oranlari
KEA igin sirayla %86.1, %30.4, %85.8, %26.1 olarak izlenmistir.

KAS isleminde RX Acculink stent kullaniimig ve RX Accunet emboli
koruma cihazi teknik olarak uygulanamadigi kosullar disinda kullaniimistir.
islem ©ncesi ve sonrasi her iki hasta gurubuna antiplatelet tedavi verildi.
Hastalarda The National Institutes of Health Stroke Scalasi, Modifiye Rankin
Skalas! guincellenmis olup, Gegici iskemik Atak inme sorgulamasi, kardiyak
enzimler,elektrokardiyogram ve  karotis ultrasonografi baslangicta yapildi.
Kardiyak enzimler iglem sonrasi 6-8 saat arasi kontrol edildi. Tekrarlayan
norolojik kontroller, National Institutes of Health Stroke Skalasi, TiA sorgulamasi
18-54 saatlerde uygulanmis olup elektrokardiyogram 6-48 saat ve 1. ayda elde
edilmigti. The National Institutes of Health Stroke Skalasi, modifiye rankin
skalasi, karotis ultrason 1., 6. ve 12. aylarda ve daha sonra yillik olarak
uygulandi. Hastalarin telefonla 3 ay takibi yapildiktan sonra 6 ay arayla telefon
takibine devam edildi.

Birincil ug nokta periprosedural donemde herhangi bir inme, MI, 6lum
ve daha sonra 4 yila kadar ipsilateral inmedir. inme, serebral iskemi ile uyumlu
24 saat ve Uzerinde kalici bir sekilde fokal belirtilerin izlendigi akut nérolojik olay
olarak tanimlanmisti.

2502 katilimci ile yapilan galismada birincil u¢ noktada KAS ile KEA
arasinda anlaml fark yoktu(%7,2; %6,8). Periprosediral dénemde birincil ug
noktanin insidansi KAS ile KEA benzerdi ancak ug¢ nokta komponentleri
arasinda anlamli farklilik vardi. inme oranlari KAS icin %4,1, KEA icin %2,3
olarak degerlendirildi. Ml oranlari ise KAS igin %1,1; KEA icin %2,3 iken 6lum
oranlari KAS igin %0,7; KEA igin %0,3 olarak izlenmisti. Sonra, ipsilateral inme
hem KAS ve KEA (sirayla % 2,4 -% 2,0) icin nadir olarak degerlendirildi. Ne
semptomatik durum ne de seks tedavi farki Uzerinde bir etki gostermemisti.
Hasta yasi tedavi etkinligi ile etkilesime girdi. Sonuglar 70 yasindan kuguk
hastalarda KAS’de daha iyi iken 70 yagindan buyuk hastalar icin KEA igin daha
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iyi olarak degerlendirildi. Periprosediral dénemde, birincil ug¢ nokta
bilesenlerinin olusumu (inme, MI, 6lum) semptomatik hastalarda KAS ve KEA
icin (sirayla %6.7, %5.4), asemptomatik kigilerde (sirayla %3.5-%3.6) olarak
farkli degildi. inme ve 8lim orani, semptomatik hastalarda KAS igin anlamli
derecede yuksek olarak bulunmus (KAS %6-KEA %3,2) ancak asemptomatik
hastalarda (KAS %2,5-KEA %1,4) anlamli degildi. Kraniyal sinir felci KAS'de
belirgin olarak az goruldiu (KAS%0,3-KEA%4,7).

KAS ve KEA i¢in semptomatik ve asemptomatik erkek ve kadinlarda
benzer sonuglar vardi. Bununla birlikte KAS’de Ml igin daha dusuk bir insidans
varken, inme igin de KEA igin dusuk bir insidans vardi. Yagl hastalarda KEA
sonuglari, geng hastalarda KAS sonuclari daha iyi olarak degerlendirilmistir.
Dolayisiyla hastalarin tercihi ve yasi tedavi seciminde dnemli olabilir. ilerleyen
yasla birlikte artan yan etkiler éncelikle KAS sonrasi ortaya ¢ikiyor

goriinmektedir®’.
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SONUC

Lokal anestezi altinda yaptigimiz KAS, hastalarin hastanede kalis
surelerini belirgin olarak azaltmig, KEA'de ortaya cikan ve hastanede kalig
suresini uzatan sinir yaralanmasi, psodoanevrizma gibi lokal komplikasyonlar ve
kasik hematomu higbir vakamizda gozlenmemigtir. Postdilatasyon iglemi
sirasinda sinosal arrest ve gegcici bradikardi gelisen durumlarda atropin
verilmesi ile normal ritm saglanmig, hi¢bir olguda belirgin sikinti olusturan
hemodinamik degisiklik saptanmamistir. Hastalarin islem sirasinda uyanik
olmalari, iglem sirasinda norolojik durumu kolaylikla takip etmemizi saglamasi
agisindan KEA'ye gore dnemli bir avantajdir. KAS, KAD igin alternatif bir tedavi
yontemi olmaktan ¢ikmis olup birgok vakada asil tedavi modalitesi olmus,
cerrahinin ulasamadigi IKA distal ve intrakraniyal segmentleri gibi ylksek
servikal yerlesimli darliklari olanlarda, daha o6nce KAD’na yoénelik KEA
uygulanan ve KKY olan olgularda primer tedavi yodntemi olarak
uygulanmaktadir. Kargi taraf IKA okliizyonu olan vakalarda KEA uygulanmasi
yuksek komplikasyon riskine sahip olmasina ragmen bu vakalarda
uyguladigimiz KAS belirgin olarak basarili olmustur. Uyguladigimiz KAS sonrasi
restenoz oranlari 1. ayda %6, 6. ayda %6; 12. ayda %8 olarak izlenmis olup,
literatirde daha 6nce yapilmis KAS ile ilgili galismalar arasinda anlamli farklilik
saptanmamistir. ‘End-stent’ stenoz higbir vakamizda izlenmemis, ancak duz kas
hicre proliferasyonu ve miyointimal hiperplazi vakalarimizda bildirdigimiz
restenoz oranlarinin esas nedeni olarak kargsimiza ¢ikmistir. Restenoz ve KAS
sonrasi oklizyon olan vakalarimizda DM ortak risk olarak karsimiza gikmistir.
ipsilateral inme KAS ve KEA igin nadir olarak izlenmektedir. Semptomatik durum
ve cinsiyet tedavi farki Uzerinde anlamli farkliik gostermemistir. Geng
hastalarda KAS’de sonuglar daha iyi iken yasl hastalarda KEA daha iyi olarak
degerlendirildi.

Gelecekte cerrahi tedaviye gore teknoloji ve teknik agidan ¢ok hizli
ilerleme goOsteren stentleme tedavisinin pek ¢ok hasta igin ilk tedavi yontemi
haline gelecegi simdiden on gorulebilir bir durumdur. Kendi serimizdeki hasta
sayisi artikga tedavi etkinligini degerlendirme verilerimiz  dahada

belirginlegecektir.

86



KAYNAKLAR

1. Lloyd-Jones D, Adams RJ, Brown TM, Carnethon M, Dai S, De Simone G,
Ferguson TB, Ford E, Furie K, Gillespie C, Go A, Greenlund K, Haase N,
Hailpern S, Ho PM, Howard V, Kissela B, Kittner S, Lackland D, Lisabeth L,
Marelli A, McDermott MM, Meigs J, Mozaffarian D, Mussolino M, Nichol G,
Roger VL, Rosamond W, Sacco R, Sorlie P, Stafford R, ThomT, Wasserthiel-
Smoller S, Wong ND, Wylie-Rosett J. Heart disease and stroke statistics—2010
update: a report from the American Heart Association. Circulation.
2010;121:e46—e215. Epub December 17, 2009.

2. Gorelick PB. Stroke prevention. Arch Neurol. 1995;52:347-355.

3. Sacco RL, Benjamin EJ, Broderick JP, Dyken M, Easton JD, Feinberg WM,
Goldstein LB, Gorelick PB, Howard G, Kittner SJ, Manolio TA, Whisnant JP,
Wolf PA. American Heart Association Prevention Conference, IV: prevention
and rehabilitation of stroke. Risk factors. Stroke. 1997;28:1507-1517.

4. Pleis JR, Lethbridge-Cejku M Summary health statistics for U.S. adults:
National Health Interview Survey, 2006. Vital Health Stat. 10. 2007:1-153

5. The North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial : Surgical
Results in 1415 Patients Gary G. Ferguson, Michael Eliasziw, Hugh W. K. Barr,
G. Patrick Clagett, Robert W. Barnes, M. Christopher Wallace, D. Wayne
Taylor, R. Brian Haynes, Jane W. Finan, Vladimir C. Hachinski and Henry J. M.
Barnett Stroke 1999;30;1751-1758

6. Roubin GS, Yadav S, lyer SS, Vitek J. Carotid stent-supported angioplasty: a
neurovascular intervention to prevent stroke. Am J Cardiol 1996; 78:8—-12.

7. Sadler TW (ceviri: Basaklar C, ed). Langmans medical embiryoloji. Altinci
baski. Williams&Wilkins/Palme, 1993;198-200.

8. Pansky B. (1982). Medical Embryology, Macmillian Publishing Co., New
York, p: 324-325

9. Nomina Embryologica (1985). International Anatomical Nomenclature
Committe at the Twelth International Congress of Anatomists in London.

10. Ashrafian H. Anatomically specific clinical examination of the carotid arterial
tree. Anat Sci Int. 2007 Mar;82(1):16-23.

11. David HD, Joseph EH: The carotid artery embryology, Normal Anatomy,

87



and Physiology. Neuroimag Clin North Am 1996;6:789-801.

12. Pinar Y. (2003). Arterler. Sistematik Anatomi.Ed.:Govsa Gokmen F, izmir
Guven Kitabevi, izmir, s: 272-278

13. Arinci K, Elhan A. anatomi. Ucuncu baski. Ankara: Gunes Kitabevi, 2001;
21-38.

14. Arinci K., Elhan A. (1995). Anatomi 2. Cilt, Gunes Kitabevi Ltd. Sti, s:28-36
15. Bouthillier, Alain; Harry van Loveren, Jefferey Keller (March 1996).
"Segments of the internal carotid artery: a new classification". Neurosurgery 38
(3): 425-432

16. Landewehr P. carotid and vertebral arteries. IN: Wolf KJ, Fobbe F, eds.
Color duplex sonography: principles and clinical applications. 1st ed. Germany:
Georg Thieme Verlag, 1995; 45-66

17. Osborn AG. Diagnostic Cerebral angiography. 2nd ed. Philadelphia:
Lippincott Williams&Wilkins, 1999;3-70,359-378, 421-440.

18. Moran CJ, Kido DK, Cross IIIDT. Cerebral Vascular angiography:
Dndications, Technique, and Normal Anatomy of the head. In: Baum S, ed.
Abram’s angiography. 4th ed. Vol.1. USA: Little Brown and Company,
1997;241-303.

19. Arinci K, Elhan A. anatomi. V#finc baski. Ankara: G - es Kitabevi, 2001;
21-38.

20. Jungueria LC, Carneiro J, Kelley RO: Basic Histology, 9th ed. Appleton &
Lange, 1998, p: 202-217.

21. Ross R, Glomset J.A.: The pathogenesis of atherosclerosis. N Engl J Med
1976, 295:369'

22. Gartner LP, Hiatt, JL: Color Texbook of Histology. W:B. Saunders of
Company, 1997,p: 213-229.

23. Dahnert W. Radiology Rewiev Manuel. 3rd ed. Baltimore: Williams&Wilkins,
1996;281-283, 177-178

24. Guidelines for the Primary Prevention of Stroke: A Guideline for Healthcare
Professionals From the American Heart Association/American Stroke
Association

25. Classification of Stroke Subtypes. P. Amarenco a J. Bogousslavsky b L.R.

Caplan ¢ G.A. Donnan d M.G. Hennerici e a Department of Neurology and

88



Stroke Center, INSERM U-698 and Paris-Diderot University, Bichat University
Hospital, Paris , France; b Department of Neurology, Genolier Swiss Medical
Network, Valmont-Genolier, Glion-sur-Montreux , Switzerland; c¢ Division of
Cerebrovascular/Stroke, Beth Israel Deaconess Medical Center, Boston, Mass.
, USA; d National Stroke Research Institute, Austin Health, University of
Melbourne, Melbourne, Vic. , Australia; e Department of Neurology, University
of Heidelberg, Universitatsklinikum Mannheim, Mannheim, Germany

26. Rothwell PM, Eliasziw M, Gutnikov SA, Fox AJ, Taylor DW, Mayberg MR,
Warlow CP, Barnett HJ. Analysis of pooled data from the randomised controlled
trials of endarterectomy for symptomatic Carotid stenosis. Lancet.
2003;361:107-116

27. Mathiesen EB, Waterloo K, Joakimsen O, Bakke SJ, Jacobsen EA, Bonaa
KH. Reduced neuropsychological test performance in asymptomatic carotid
stenosis: The Tromso study. Neurology. 2004;62:695—701.

28. José R. Romero, Alexa Beiser, Sudha Seshadri, Emelia J. Benjamin,
Joseph F. Polak, Ramachandran S. Vasan, Rhoda Au, Charles DeCarli and
Philip A. Wolf Stroke 2009;40;1590-1596; originally published online Mar 5,
2009; DOI: 10.1161/STROKEAHA.108.535245

29. Johnston SC, O’Meara ES, Manolio TA, Lefkowitz D, O’Leary DH,

Goldstein S, Carlson MC, Fried LP, Longstreth WT Jr. Cognitive impairment
and decline are associated with carotid artery disease in patients without
clinically evident cerebrovascular disease. Ann Intern Med. 2004;140:237-247.
30. Vermeer SE, Prins ND, den Heijer T, Hofman A, Koudstaal PJ, Breteler MM.
Silent brain infarcts and the risk of dementia and cognitive decline. N Engl J
Med. 2003;348:1215-1222.

31. O'Leary DH, Polak JF, Kronmal RA, Kittner SJ, Bond MG, Wolfson SK Jr,
Bommer W, Price TR, Gardin JM, Savage PJ. Distribution and correlates of
sonographically detected carotid artery disease in the Cardiovascular Health
Study. The CHS Collaborative Research Group. Stroke. 1992;23:1752-1760.
32. Clin Appl Thromb Hemost June 1995 vol. 1 no. 3 202-208

33. Chambers BR, Norris JW. Outcome in patients with asymptomatic neck
bruits. N Engl J Med. 1986;315:860—-865.

34. Williams KJ, Tabas I, The response-to-retention hypothesis of early

89



atherogenesis Arterioscler Thromb Vasc Biol 1995;15:551-561.

35. Bonetti PO, Lerman LO, Lerman A, et al: Endothelial dysfunction a marker
of atherosclerotic risk. Arterioscler Thromb Vasc Biol 2003;23:168-175.

36. Ignarro LJ. Experimental evidences of nitric oxide-dependent vasodilatory
activity of nebivolol, a third-generation beta-blocker Blood Press Suppl
2004;1:2-16.

37. Ravensbergen J, Ravensbergen JW, Krijger JK, Hillen B, Hoogstraten HW
et al: Localizing role of hemodynamics in atherosclerosis in several human
vertebrobasilar junction geometries Arterioscler Thromb Vasc Biol 1998;18:708-
716.

38. Nerem RM, Vascular fluid mechanics, the arterial wall, and atherosclerosis J
Biomech Eng 1992;114:274-282.

39. Kunsch C, Medford RM, Oxidative stress as a regulator of gene expression
in the vasculature Circ Res 1999;85:753-766.

40. Ignarro LJ, Napoli C, Novel features of nitric oxide, endothelial nitric oxide
synthase, and atherosclerosis Curr Atheroscler Rep 2004,6:281-287.

41. Voetsch B, Jin RC, Loscalzo J, et al: Nitric oxide insufficiency and
atherothrombosis Histochem Cell Biol 2004;122:353-367.

42. Van der Meer IM, de Maat MP, Bots ML, et al: Inflammatory mediators and
cell adhesion molecules as indicators of severity of atherosclerosisthe
Rotterdam Study. Arterioscler Thromb Vasc Biol 2002;22:838-842.

43. Gimbrone MA Jr. Vascular endothelium, hemodynamic forces and
atherosclerosis. Am J. Pathol, 1999; 155: 1- 5.

44. Moreno PR, Purushothaman KR, Fuster V, et al: Plaque neovascularization
is increased in ruptured atherosclerotic lesions of human aorta: implications for
plaque vulnerability. Circulation. 2004;110(14):2032—-2038.

45. Mark A. Crowther. Pathogenesis of Atherosclerosis. Hematology 2005:436-
441.

46. Osborn AG. Diagnostic Cerebral angiography. 2nd ed. Philadelphia:
Lippincott Williams&Wilkins, 1999;3-70,359-378, 421-44

47. Toole, JF, Castaldo, JE. Accurate measurement of carotid stenosis. Chaos
in methodology. J Neuroimaging 1994; 4:222.

48. Rothwell, PM, Gibson, RJ, Slattery, J, et al. Equivalence of measurements

90


http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-carotid-artery-stenosis/abstract/1
http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-carotid-artery-stenosis/abstract/1
http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-carotid-artery-stenosis/abstract/2

of carotid stenosis. A comparison of three methods on 1001 angiograms.
European Carotid Surgery Trialists' Collaborative Group. Stroke 1994; 25:2435.
49. MRC European Carotid Surgery Trial: interim results for symptomatic
patients with severe (70-99%) or with mild (0-29%) carotid stenosis. European
Carotid Surgery Trialists' Collaborative Group. Lancet 1991; 337:1235.

50. Wardlaw, JM, Lewis, SC, Humphrey, P, et al. How does the degree of
carotid stenosis affect the accuracy and interobserver variability of magnetic
resonance angiography? J Neurol Neurosurg Psychiatry 2001; 71:155.

51. Hankey, GJ, Warlow, CP, Sellar, RJ. Cerebral angiographic risk in mild
cerebrovascular disease. Stroke 1990; 21:209.

52. Kandarpa K, Gardiner GA. Diagnostic arteriography. In: Kandarpa K, Aruny
JE (eds). Handbook of Interventional Radiologic Procedures (3rd ed).
Philadelphia,

Lippincot Williams & Wilkins, 2002: 3-25.

53. Grossman RI, Yousem DM. Néroradyoloji. 2. basim. izmir Given Kitabevi
2009; 177

54. Edwards, JH, Kricheff, Il, Riles, T, Imparato, A. Angiographically undetected
ulceration of the carotid bifurcation as a cause of embolic stroke. Radiology
1979; 132:369.

55. GrantEG, Barr LL, Borgstede J, et al. ACR guideline for the performance of
an ultrasound examination of the extracranial cerebrovascular system. Reston,
Va: American College of Radiology, 2002; 577-580.

56. O’LearrDH, Polak JF. Intima-media thickness:a toor for atherosclerosis
imaging and event prediction. Am J Cardiol2002; 90(10C): 18L-21L 3-
BaldassareD, Amato M, Bondioli A, et al. Carotid artery intima-media thickness
measured by ultrasonography in normal clinical practice corralates well with
atherosclerosis risk factors. Stroke2000; 31: 2426-2430

57. EbrahimS, Papacosta O, Whincup P. Carotid plaque, intima-media
thickness, cardiovascular risk factors, and prevalent cardiovascular disease in
men and women. Stroke1999; 30: 841-850

58. KofoedSC, Gronholdt ML, Wilhjelm JE, et al. Real-time spatial compound
imaging improves reproducibility in the evaluation of atherosclerotic carotid
plaques. Ultrasound Med Biol2001; 27(10): 1311-1317.

91


http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-carotid-artery-stenosis/abstract/4
http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-carotid-artery-stenosis/abstract/4
http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-carotid-artery-stenosis/abstract/4
http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-carotid-artery-stenosis/abstract/5
http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-carotid-artery-stenosis/abstract/5
http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-carotid-artery-stenosis/abstract/5
http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-carotid-artery-stenosis/abstract/7
http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-carotid-artery-stenosis/abstract/7
http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-carotid-artery-stenosis/abstract/10
http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-carotid-artery-stenosis/abstract/10
http://www.uptodate.com/contents/evaluation-of-carotid-artery-stenosis/abstract/10

59. BeckettWW, Davis PC, Hoffman JC. Pitfalls in duplex carotid evaluation
contralateral to significant stenosis/occlusion. AJNR Am J Neuroradiol1990; 11:
1049-1053.

60. Hommas, Hirose N, Ishida H, et al. Carotid plaque and intima-media
thickness assessed by B-mode ultrasonography in subjects ranging from young
adults to centenarians. Stroke2001; 32: 830-835

61. LalBK, Hobson RW 2nd, Pappas PJ, et al. Pixel distribution analysis of B-
mode ultrasound scan images predicts histologic features of atherosclerotic
carotid plaques. J Vasc Surg2002; 35(6): 1210-1217.

62. SabetaiMM, Tegos TJ, Nicolaides AN, et al. Hemispheric symptoms and
carotid plaque echomorphology. J Vasc Surg2000; 31(1): 39-49.

63. PolakJF, Shemanski L, O’Leary DH, et al. Hypoechoic plaque at US of the
carotid artery: an independent risk factor for incident stroke in adults aged 65
years or older. Radiology1998; 208(3): 649—-654. [Published correction appears
in Radiology 1998;209(1):288-289.

64. FirstH, Hart WH, Jansen |, et al. Color flow Doppler sonography in the
identification of ulcerative plaques in patients with high-grade carotid artery
stenosis. AJNR Am J Neuroradiol1992; 13: 1581-1587

65. WeskottHP. B-flow: a new method for detecting blood flow. Ultraschall
Med2000; 21(2): 59-65

66. TahmasebpourHR, Fix C, Cooperberg PL, et al. Clinical application of
twinkle artifact in ultrasonography (abstr). In: Radiological Society of North
America scientific assembly and annual meeting program. Oak Brook, IlI:
Radiological Society of North America, 2004; 734.

67. ZagzebskiJA. Doppler instrumentation. In: Rowland J, Potts L, eds.
Essentials of ultrasound physics. St Louis, Mo: Mosby, 1996.

68. TahmasebpourHR, Cooperberg PL, Segan-Hoffman J, et al. Velocity
quantifications in the carotid ultrasound with Doppler angle set at 44 vs 60
degree (abstr). In: Radiological Society of North America scientific assembly
and annual meeting program. Oak Brook, lll: Radiological Society of North
America, 2003; 297.

69. KennedyJ, Quan H, Ghali WA, et al. Importance of the imaging modality in
deision making about carotid endarterectomy. Neurology2004; 62(6): 901-904.

92



70. Nguyen-HuynhMN, Lev MH, Rordorf G. Spontaneous recanalization of
internal carotid artery occlusion. Stroke2003; 34(4): 1032-1034.

71. GrantEG, Benson CB, Moneta GL, et al. Carotid artery stenosis: gray-scale
and Doppler US diagnosis—Society of Radiologists in Ultrasound Consensus
Conference. Ultrasound Q2003; 19(4): 190-198

72. SadenSE, Grant EG, Carroll BA, et al. Innominate artery occlusive disease:
sonographic findings (abstr). In: Radiological Society of North America scientific
assembly and annual meeting program. Oak Brook, Ill: Radiological Society of
North America, 2003; 296

73. ChenCJ, Lee TH, Tseng YC, et al. Multi-slice CT angiography in diagnosing
total versus near occlusions of the internal carotid artery: comparison with
catheter angiography. Stroke2004; 35(1): 83—85.

74. PaciaroniM, Caso V, Cardaioli G, et al. Is ultrasound examination sufficient
in the evaluation of patients with internal carotid artery severe stenosis or
occlusion? Cerebrovasc Dis2003; 15(3): 173-176.

75. KliewerMA, Hertzberg BS, Kim DH, et al. Vertebral artery Doppler waveform
changes indicating subclavian steal physiology. AJR Am J Roentgenol2000;
174(3): 815-8109.

76. Huston J Ill, Lewis BD, Wiebers DO, Meyer FB, Riederer SJ, Weaver AL.
Carotid artery: prospective blinded comparison of two-dimensional time-offlight
MR angiography with conventional angiography and duplex US. Radiology 1993
;186:339-44.

77. Blatter DD, Bahr AL, Parker DL, et al. Cervical carotid MRA with multipl
overcapping thin slab acquisition: Comparison with conventional angiography.
Roentgenol 1993: 161: 1269-1277.

78. De Marco JK, Nesbit GM, Wesbey GE, et al. Prospective evaluation of
extracranial carotid stenosis: MR angiography with maximum intensity
projections and multiplanar reformation compared with conventional
angiography. AJR 1994; 163: 1205-1212

79. Lee JK, Sagel SS, Stanley RJ, Heiken JP. Computed body tomography with
MRI correlation. Chapter 1, conventional and spiral computed tomography,
Lippincott-Raven publ, Philadelphia, 1998: 1-20.

80. Oyar O. Rutin Uygulamalarimizda Kullandigimiz BT Cekim protokolleri.

93



istanbul Tip kitabevi 2008.

81. Karabulut N. Cok kesitli bilgisayarli tomografi koroner anjiografi: Genel
ilkeler, teknik ve klinik uygulamalar. Anadolu Kardiyol Derg 2008; 8: 29-37

82. Oyar O. Dersimiz Radyoloji. SDU Yayinlari, Yayin No: 53, Isparta, 2005

83. Mahesh M. Search for isotropic resolution in CT from conventional through
multiplerow dedector. Radiographics 2002; 22: 949-962

84. Oyar O, Savas R, Elmas N,. intravaskiiler konrast maddelere karsi akut
reaksiyonlar. izmir Devlet Hastanesi Tip dergisi, 1993; 31(2): 268-273

85. Wegener OH. Whole Body Computed Tomography. Oxford: Blackwell
Scientific Publications, 1992.

86. Brink J.A. Technical aspects of helical (spiral) CT. Radiol Clin North Am,
1995;33(5),825-841

87. Blum A, Walter F, Luding T, Zhu X, Roland J. Multislice CT: principles and
new CTscan applications. J Radiol. 2000; 81(11): 1597-614

88. Dawson P, Less WR. Multi-slice s Technical Radiology 2001; 56: 302-309
89. Hamberg LM, Rhea JT, Hunter GJ, Thrall JH. Multidedector Row CT:
Radiation Dose Characteristics. Radiology 2003; 226(3): 762-72

90. Mahesh M.Search for isotropic resolution in et from conventional through
multiple rowdedector. Radiographics 2002;22:949-962

91. Prokop M. image processing and display. In: Prokop M, Galanski M (eds),
Spiral and multislice CT of the body. Thieme, Stuttgart 2003, pp. 46-82.

92. Ahmetoglu A, Kosucu P, Ding H, Sari A, Kuzeyli K, Gimele HR. Serebral
nevrizmalarin tani ve karakterizasyonunda multi-slice BT anjiyografi. Tani
Girisim Radiol 2003; 9: 302-308.

93. Rubin GD, Schmidt AJ, Logan LJ, Sofilos MC. Multi-detector row CT
angiography of lower extremity arterial inflow and runoff: initial experience.
Radiology 2001; 221:146-158.

94. Scneider PA, Rossman ME, Bemstein EF, Ringelstein EB, TOf(;.I(I S, Otis
SN. Noninvasive evaluation of vertebrobasilar insufficiency. J Ultrasound Med
1991;

95. Preventing recurrent stroke and other serious vascular events. In:STROKE.
A practical guide to management.C.P.Warlow (editors),Blackwell Science
Ltd.USA.2nd edition.2001:673-722.

94



96. Antithrombotic Trialists’ Collaboration. Collaborative meta-analysis of
randomised trials of antiplatelet therapy for prevention of death,myocardial
infarction, and stroke in high risk patients.Br Med J 2002;324:71-86.

97. Awtry EH. Loscalozo J. Aspirin.Circulation 2000;101:1206-1218.

98. Mayr FB, Jilma B. Current developments in anti-platelet therapy. Wien Med
Wochenschr 2006;156(17-18):472-480

99. Demir M, Antitrombositer Tedavi, Turk Hematoloji Dernegi-Temel Hemostaz
Tromboz Kursu. http://www.thd.org.tr/doc/kurs_pdf/2007

100. Bennett CL, Connors JM, Carwile JM et al: Thrombotic thrombocytopenic
purpura associated with clopidogrel. N Eng J Med 2000;342:1773-1777.

101. MRC European Carotid Surgery Trial: interim results for symptomatic
patients with severe (70-99%) or with mild (0-29%) carotid stenosis. European
Carotid Surgery Trialists' Collaborative Group. Lancet. 1991 May
25;337(8752):1255-6.

102. Theron J, Raymond J, Casasco A, Courtheoux F. Percutaneous
angioplasty of atherosclerotic and postsurgical stenosis of carotid arteries.
AJINR Am J Neuroradiol 1987; 8:495-500.

103. Kachel R. Results of balloon angioplasty in the carotid arteries. J
Endovasc Surg 1996; 3:22-30.

104. Gil-Peralta A, Mayol A, Marcos JR, et al. Percutaneous transluminal
angioplastyof the symptomatic atherosclerotic carotid arteries: results,
complications, and follow-up. Stroke 1996; 27:2271-2273.

105. Munari LM, Belloni G, Perretti A, GhiaHF, Moschini L, Porta M. Carotid
percutaneousangioplasty. Neurol Res 1992; 14:156-158.

106. Sundt TM Jr, Whisnant JP, Houser OW, Fode NC. Prospective study of the
effectiveness and durability of carotid endarterectomy. Mayo Clin Proc 1990;
65:625—635

107. Theron JG, Payelle GG, Coskun O, HuetHF, Guimaraens L. Carotid artery
stenosis: treatment with protected balloon angioplasty and stent placement.
Radiology 1996; 201:627—636.

108. Gaunt ME, Brown L, Hartshorne T, Bell PR, Naylor AR. Unstable carotid
plaques: preoperative identification and association with intraoperative

embolisation detected by transcranial Doppler. Eur J Vasc Endovasc Surg

95


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1674065
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1674065

1996; 11:78-82.

109. Tsurutani T, Orita T, Kitahara T. Percutaneous transluminal angioplasty of
the internal carotid artery with a continuous perfusion dilatation catheter. AJNR
Am J Neuroradiol 1997; 18:696—698.

110. Gaunt ME, Brown L, Hartshorne T, Bell PR, Naylor AR. Unstable carotid
plaques: preoperative identification and association with intraoperative
embolisation detected by transcranial Doppler. Eur J Vasc Endovasc Surg
1996; 11:78-82.

111. Herbert JM, Dol F, Bernat A, Falotico R, Lale A, Savi P. The
antiaggregating and antithrombotic activity of clopidogrel is potentiated by
aspirin in several experimental models in the rabbit. Thromb Haemost 1998;
80:512-518.

112. Makkar RR, Eigler NL, Kaul S, et al. Effects of clopidogrel, aspirin and
combined therapy in a porcine ex vivo model of high-shear induced stent
thrombosis. Eur Heart J 1998; 19:1538-1546.

113. Dual antiplatelet therapy with clopidogrel and aspirin after carotid artery
stenting Bhatt DL, Kapadia SR, Bajzer CT, Chew DP, Ziada KM, Mukherjee D,
Roffi M, Topol EJ, Yadav JS. J Invasive Cardiol. 2001 Dec;13(12):772-3.

114. CAVATAS investigators.Endovascular versus surgical treatment in patients
with carotid stenosis in the Carotid and Vertebral Artery Transluminal
Angioplasty Study (CAVATAS):a randomised trial. The Lancet 2001;357:1729-
37

115. SPACE Collaborative Group, Ringleb, PA, Allenberg, J, et al. 30 day
results from the SPACE trial of stent-protected angioplasty versus carotid
endarterectomy in symptomatic patients: a randomised non-inferiority trial.
Lancet 2006; 368:1239

116. Chaturvedi S, Yadav JS. The role of antiplatelet therapy in carotid stenting
for ischemic stroke prevention. Stroke 2006; 37:1572-1577

117. CARESS Steering Committee. Carotid revascularization using
endarterectomy or stenting systems (CARESS): phase | clinical trial. J
Endovasc Ther 2003;10:1021 -1030

118. Wholey MH, Wholey M, Mathias K,et al. Global experience in cervical
carotid artery stent placement. Cathet Cardiovasec Interv 2000;50:160-7.

96


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Bhatt%20DL%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kapadia%20SR%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Bajzer%20CT%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Chew%20DP%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Ziada%20KM%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Mukherjee%20D%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Roffi%20M%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Topol%20EJ%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Yadav%20JS%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11731686

119. Executive Committee for the Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study.
Endarterectomy for asymptomatic carotid artery stenosis. JAMA
1995;273:1421-1428

120. Gary S. Roubin, Sriram lyer, Amir Haklin et al: Realizing the Potential of
Carotid Artery Stenting. Proposed Paradigms for Patient Selection and
Procedural Technique Circulation. 2006;113:2021-2030.

121. Biller J, Feinberg WM, Castaldo JE, et al: Guidelines for carotid
endarterectomy: a statement for healthcare professionals from a special writing
group of the Stroke Council, American Heart Association. Stroke. 1998; 29:
554-562.

122. Kizilkkihg O. Koger N. Islak C.Aterosklerotik Darliklarin Tedavisinde
Anjioplasti/Stent Uygulamasi Kumral E.(edit)Ateroskleroz ve Serebrovaskuler
Hastaliklar. 2003: 307-331.

123. ACCF/SCAI/SVMB/SIR/ASITN 2007 Clinical Expert Consensus Document
on Carotid Stenting . J Am Coll Cardiol 2007;49:126-70.

124. Hobson RW for the CREST investigators, Annual meeting the Society for
Vascular Surgery, June 2004, Anaheim, CA.

125. Sunit Das, Bernard R. Bendok, Christopher C, et al: Update on current
registries and trials of carotid artery angioplasty and stent placement.Neurosurg
Focus. 2005;18:1-6.

126. Constantine C. Phatouros, Randall T. Higashida, Adel M. Malek, et al:
Carotid Artery Stent Placement for Atherosclerotic Disease: Rationale,
Technique, and Current Radiology. 2000;217:26-41.

127. ACCF/SCAI/SVMB/SIR/ASITN 2007 Clinical Expert Consensus Document
on Carotid Stenting . J Am Coll Cardiol 2007;49:126-70.

128. Chaturvedi S, Fesler R. Angioplasty ans stenting for stroke prevention :
Good questions that need answers. Neurology, 2002; 59: 664-668

129. HUTTL K., NEMES B., SIMONFFY A., ENTZ L., BERCZI V. Angioplasty of
the innominate artery in 89 patients : Experience over, 19 years. Cardiovasc
Intervent Radiol, 2002, 25 : 109-14.

130. Alberto Cremonesi, Paolo Rubino, Chiara Grattoni, Dierk Scheinert, Fausto
Castriota and Giancarlo Biamino (2008) Multicenter Experience With a New
“Hybrid” Carotid Stent. Journal of Endovascular Therapy: April 2008, Vol. 15,

97



No. 2, pp. 186-192.

131. Muller-Hulsbeck S, Guhne A, Tsokos M, et al., Cardiovasc

Intervent Radiol, 2006;29(4):630-36.

132. MATHUR A., DORROS G., IYER S. S., VITEK J. J., YADAV S. S,,
ROUBIN G. S. Palmaz stent compression in patients following carotid artery
stenting. Catheter Cardiovasc Diagn, 1997, 41: 137-40.

133. Stoeckel D, Bonsignore C, Duda S. A survey of stent designs. Min Invas
Ther & Allied Technol 2002: 11(4) 137-147

134. Duerig TW, Tolomeo DE, Wholey M. An overview of superelastic stent
design. Min Invas Ther & Allied Technol 2000: 9(3/4) 235-246

135. ACCF/SCAI/SVMB/SIR/ASITN 2007 Clinical Expert Consensus Document
on Carotid Stenting . J Am Coll Cardiol 2007;49:126-70.

136. Theron JG, Payelle GG, Coskun O, et al: Carotid artery stenosis: Treatment
with protected balon angioplasty and stent placement. Radiology 2001:627-636.
137. Theron J, Courtheoux P, Alachkar F, et al: New triple coaxial catheter
system for carotid angioplasty with cerebral protection. AJNR Am J Neuroradiol,
1990, 11 : 869-74, discussion 75-7.

138. J. M.Hendriks, J. D. Zindler, L.C. Van Dijk, et al: Cerebral Protection During
Percutaneous Carotid intervention: which Device Should Be Used?Acta Chir
Belg, 2004,104,300-303.

139. Wain RA, Veith FJ, Berkowitz BA, et al: Angiographic criteria reliably
predict when carotid endarterectomy can be safely performed without a shunt.J
Am Coll Surg 1996;3:22-30.

140. Sumaira Macdonald and Peter A Gaines Current concepts of mechanical
cerebral protection during precutaneous carotid intervention Vasc Med
2003;8:25-32.

141. Whitlow PL, Lylyk P, Londero H, et al: Carotid artery stenting protected with
an emboli containmentsystem.Stroke.2002;33:1308-1314

142. Crawley F, Stygall J, Lunn S, et al: Comparison of Microembolism detected
by transcranial Doppler and neuropsychological sequlae of carotid surgery and
percutaneous transluminal angioplasty.Stroke 2000;31:1329-34.

143. Ohki T, Roubin GS, Veith FJ, et al: The efficacy of a filter device in

preventing embolic events during carotid artery stenting: an ex-vivo analysis. J

98



Vasc Surg. 1999;30:1034-1044.

144. Muller-Hulsbeck S, Jahnke T, Liess C, et al: Comparison of various
cerebral protection devices used for carotid artery stent placement: an in vitro
experiment. J Vasc Intervent Radiol. 2003;14:613-620.

145. Kindel M, Spiller P, Transient occlusion of an Angioguard protection system
by massive embolization during angioplasty of a degenerated aortocoronary
saphenous vein graft. Catheter Cardiovasc Intervent. 2002;55:501-504.

146. Macdonald S, Venables GS, Cleveland TJ, et al: Protected carotid stenting:
safety and efficacy of the MedNova NeuroShield filter. J Vasc Surg.
2002;35:966-972.

147. Kastrup A, Groschel K, Krapf H, et al: Early outcome of Carotid Anjioplasy
and Stenting With and Without Cerebral Protection Devices. A systematic
Review of the Literature. Stroke.2003;34:813-819.

148. Willfort-Ehringer A, Ahmadi R, Gschwandtner ME, Haumer M, Lang W,
Minar E. Single-center experience with carotid stent restenosis. J Endovasc
Ther 2002;9:299-307.

149. Berkefeld J, Turowski B, Dietz A, et al. Recanalization results after carotid
stent placement. AJNR Am J Neuroradiol 2002;23:

113-120.

150. Trossbach M, Hartmann M, Braun C, Sartor K, Hahnel S. Small vessel
stents for intracranial angioplasty: in vitro evaluation of instent

stenoses using CT angiography. Neuroradiology 2004;46:459-463.

151. Al-mubarak N, Roubin GS, Vitek JJ, Gomez CR. Simultaneous bilateral
carotid Stenting for restenosis after carotid endarteroctomy. Cathet Cardiovasc
Diagn. 1998;45(1): 11-5.

152. Chen MS, Bhatt DL, Mukherjee D, Chan AW, Rofi M, Kapadia SR, Ziada
KM, Chew DP; Bajzer CT Yadav JS. Feasibility of simultaneous bilateral carotid
Stenting. Catheter Cardiovasc interv. 2004;(61):437-42.

153. Henry M, Gopalakrishan L, Rajagopal S, Rath PC, Henry |, Hugel M.
Bilateral carotid angioplasty and Stenting. Catheter Cardiovasc interv.
2005;64:275-82

154. Barnett HJ, Gunton RW, Eliazsiw M, et al. Causes and severity of ischemic

stroke in patients with internal carotid artery stenosis. JAWA 2000 mars

99



15;283:1429-36

155.0’Holleran L.W., Kennelly M.M., McClurken M., Johnson J.M.: Natural
history of asymptomatic carotid plaque. AmJ Surg 1987; 154:659-662.

156. Nicolaides et al. 2005. Eur J Vasc Endovasc Surg 30, 275-284

157. CREST (Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stent Trial):
background, design, and current status. Semin Vasc Surg. 2000 Jun;13(2):139-
43.

100


http://www.expertconsultbook.com/expertconsult/ob/linkTo?type=journalArticle&isbn=978-0-323-05726-4&title=Natural+history+of+asymptomatic+carotid+plaque&author=O%E2%80%99Holleran%C2%A0L.W.+Kennelly%C2%A0M.M.+McClurken%C2%A0M.+Johnson%C2%A0J.M.&date=1987&volume=154&issue=&firstPage=659&shortTitle=Am%20J%20Surg
http://www.expertconsultbook.com/expertconsult/ob/linkTo?type=journalArticle&isbn=978-0-323-05726-4&title=Natural+history+of+asymptomatic+carotid+plaque&author=O%E2%80%99Holleran%C2%A0L.W.+Kennelly%C2%A0M.M.+McClurken%C2%A0M.+Johnson%C2%A0J.M.&date=1987&volume=154&issue=&firstPage=659&shortTitle=Am%20J%20Surg
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10879554##

KISALTMALAR VE SIMGELER

AA :Aortik arkus

AKA :Ana karotis arter

ACAS :Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
AS :Ateroskleroz

BT :Bilgisayarli Tomografi

BTA :Bilgisayarl Tomografi Anjiografi
BST :Brakiosefalik trunkus

CPR :Curved planar reformat

DSA :Digital Substraksiyon Anjiografi
DL :Dislipidemi

DM :Diyabetes mellitus

DAL :Dusuk agirlikli lipoprotein

ECST :European Carotid Surgery Trial
EKA :External karotis arter

GIA :Gegici iskemik atak

HT ‘Hipertansiyon

iIMK ‘Intima-media kalinhig

IKA . internal karotis arter

KAD :Karotis arter darligi

KAH :Karotis arter hastaligi

KAS :Karotis arter stentleme

KB :Karotis bifurkasyonu

KEA :Karotis endarterektomi

KUSG :Karotis Ultrasonografi

MiP :Maksimum intensite projeksiyon
MRA :Manyetik Rezonans Anjiografi
MRG :Manyetik Rezonans Goruntileme
MiniP :Minimum intensite projeksiyon
MDBT ‘Multidetektor BT

MOTSA :Multipl overlapping thin slab acquisition
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MPR :Multiplanar reformat

NASCET :North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
PTA :Perkutan balon anjiyoplasti

SVO :Serebrovaskuler olay

SSD :Shaded surface display

SAPPHIRE :Stenting and Angioplasty with Protection in Patient at High
Risk for Endarterectom

SKM :Sternokleidomastoid

SKA :Subklavian arter

TOF :Time-of-flight

USG :Ultrasonografi

VA :Vertebral arter

VR :Volum rendering

SSD :Ylzey gosterim teknigi
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SEKILLER VE RESIMLER

Sekiller Sayfa no
Sekil 1(BST, Sag AKA, IKA, EKA ve VA dallari) 12
Sekil 2 (Tipik bir damarin duvar yapisi) 15
Sekil 3 (Duz kas hicrelerinin bag dokusu olusturmasi) 20
Sekil 4 (NASCET, ECST ve CC ydtemleri) 22
Sekil 5 (Stentin radiyal forsu) 48
Sekil.6 (Pencere ayarlari ile limen ¢api degisimi) 61
Sekil 7 (En dar lokalizasyonlarin degerlendiriimesi) 61
Resimler

Resim 1 (3 no’lu olguya ait DSA, BTA gorunttleri) 64
Resim 2 (49 no’lu olguya ait DSA, BTA goruntileri) 66
Resim 3 (40 no’lu olguya ait DSA, BTA goruntileri) 67
Resim 4 (12 no’lu olguya ait DSA, BTA goruntuleri) 68
Resim 5 (9 no’lu olguya ait DSA, BTA goruntleri) 69
Resim 6 (47 no’lu olguya ait DSA, BTA goruntuler) 70
Resim 7 (43 no’lu olguya ait DSA, BTA goéruntuleri) 71
Resim 8 (44 no’lu olguya ait DSA, BTA goruntuleri ) 72
Resim 9 (13 no’lu olguya ait DSA, BTA goérintuleri) 73
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TABLOLAR VE GRAFIKLER

Tablolar Sayfa no
Tablo 1 (IKA’ de % cap darlidi ile inme riski) 18
Tablo 2 (IKA ve AKA stenozu derecelendiriimesinde kriterleri 26
Tablo 3 (KAS i¢in Endikasyonlar) 42
Tablo 4 (Karotis Stentleri) 49
Tablo 5 (Hastalarin 6zet klinik 6zellikleri) 56
Tablo.6 (Hastalarin 6zet klinik 6zellikleri) 57
Tablo.7 (Hastalarin DSA’daki darlik dereceleri) 58
Tablo 8 (1., 6., ve 12. aylardaki BTA takip sonuglari) 62
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