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OZET

KAROTIS ARTER STENOZUNDA STENTLEME iSLEMININ
ERKEN VE GEC DONEM SONUCLARI

Giris ve Amac: Karotis arter stenozu tim inmelerin %10-20’sinin
patofizyolojik kaynagi, karotis arterin okliiziv hastaligidir. Karotis arter stenozunun
tedavisinde uygulanilan karotis arter stent islemi, karotis endarterektomiye kiyasla
daha az invaziv bir islem olmasi ve son zamanlarda da benzer giivenilirliklerin
izlenmesi nedeniyle sik tercih edilmektedir.

Bu calismada amacimiz, karotis arter stent (KAS) islemi uygulanilan hastalarin
kisa ve uzun doénem takiplerinde gelisen komplikasyonlarin analizini yapmaktir.

Materyal ve Metot: Nisan 2007- Haziran 2018 tarihleri arasinda, KAS islemi
uygulanilan, goriintiilemelerinde (digital subtraction angiography, karotis dopler
ultrasonografi, manyetik rezonans anjiografi ve bilgisayarl1 tomografi anjiografi)
%50’den fazla darlig1 olan semptomatik ve asemptomatik 248 hastadan olusmaktadir.
KAS islemi sonrasi erken ve ge¢ donemdeki serebrovaskiiler hastaliklara (SVH) bagl
6lim ve inmeler, SVH’a bagli olmayan 6liimler ve inme dis1 komplikasyonlar ile
birlikte takip goriintiilemelerinde restenoz gelisen hastalar degerlendirildi.

Bulgular: Yaglar1 32-88 arasinda degisen 57 kadin ve 191 erkek olmak tizere
toplam 248 hastaya KAS islemi uygulanmustir. ilk 30 giinde 248, 30 giin-6ay arasi
239, 6 aydan sonra 235 hasta ortalama 31,8 ay (SD: + 27,15) takip edilebilmistir. ilk
30 giin, 30 giin-6 ay ve 6 aydan sonraki donemde SVH’a bagli 6liim/inme oranlari
sirasiyla %1,2/16, %0/1,7 ve %0,4/4,7°dir. Erken donemde 75 yas ve tizeri ile 75 yas
altindaki altindaki hastalarin sirasiyla %25 ile %13’linde inme izlenmis olup, bu oran
75 yas ve lizerindeki hastalarda daha yiliksek olup anlamlidir (p:,041). KAS islemi
uygulanan 2 hastada ipsilateral, 1 hastada kontralateral restenoz izlenmistir.

Sonuglar: Calismamizda KAS sonrasi erken donemdeki inme sikligi literatiirle
karsilastirildiginda yiiksek oranda izlenmistir. Erken donemde 75 yas ve iizeri hastalar
da 75 yas altindaki hastalara gore yiiksek oranda inme saptanmistir. Ge¢ donem inme
siklig1 agisindan ise literatiirdeki diger ¢alismalarla sonuglar benzerdir. Islem sonrasi
SVH’a bagh dliimler ve takiplerdeki restenoz agisindan, diisiik oranlar elde edilemesi
nedeniyle basarili kabul edilebilir.

Anahtar kelimeler: Serebrovaskiiler hastalik, inme, karotis arter stentleme



SUMMARY

EARLY AND LATE PERIOD OUTCOMES OF STENTING IN
CAROTIS ARTERY STENOSIS

Introduction and Aim: Carotid artery stenosis is the pathophysiological
source of 10-20% of all strokes via occlusive disease of the carotid artery. Carotid
artery stent procedure is a less invasive method compared to carotid endarterectomy
for treatment of carotid artery stenosis and is chosen frequently in recent times due to
observation of similar reliability.

Our aim in this study was to analyze complications developing in short- and
long-term follow-up of patients with carotid artery stent (CAS) procedure performed.

Material and Method: From April 2007 to June 2018, 248 patients underwent
the CAS procedure with symptomatic and asymptomatic stenosis of more than 50%
on imaging (digital subtraction angiography, carotid doppler ultrasound, magnetic
rezonance angiography and computerized tomography angiography). In the early and
late period after the CAS procedure, stroke, death linked to cerebrovascular disease
(CVD), death not linked to CVD and non-stroke complications along with follow-up
imaging of restenosis patients were assessed.

Results: A total of 248 patients, 57 females and 191 males with ages from 32
to 88 years, had the CAS procedure performed. Follow-up durations were the first 30
days for 248, 30 days to 6 months for 239 and over 6 months for 235 patients, with
mean 31.8 months (SD: = 27.15). The death/stroke rates linked to CVD in the first 30
days, 30 days-6 months and after 6 months were 1,2/16%, 0/1,7%, and 0,4/4,7%,
respectively. For patients over the age of 75 years and under the age of 75 years,
stroke was observed in 25% and 13% of patients, respectively, with this rate higher
and significant for patients over 75 years in early period (p: ,041). Restenosis was
observed ipsilateral in 2 patients and contralateral in 1 patient with CAS procedure
performed.

Conclusions: In our study, higher rates of stroke incidence were observed in the
early period after CAS compared to the literature. Higher rates of stroke were observed
in patients over the age of 75 years compared to patients under 75 years in early period.
In terms of late period stroke incidence, results were similar to other studies in the
literature. The procedure was accepted as successful due to obtaining low rates in terms
of deaths linked to CVD after the procedure and restenosis on follow-up.

Keywords: Cerebrovascular disease, stroke, stenting in carotid artery stenosis
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1. GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiiler hastaliklar yash toplumlarda énemli bir saglik problemidir.
Karotis arter darligi, inme nedenleri arasinda en 6énemli etkenlerden biridir ve inme
ABD ve bati iilkerinde kalp hastaligi, kanserler, kazalar ve kronik akciger
hastaliklarindan sonra 5. sik 6liim nedenidir. Bununla birlikte kalic1 olarak sakat
kalmaninda en sik sebebidir. Karotis arter stenozu 1 yilda meydana gelen inmelerin
%5-12 oraninda nedeni olmakla birlikte, %1 oraninda da asemptomatik olarak
bulunabilmektedir. Aterosklerotik karotis arter stenozunun tedavisinde asil amag
gecici iskemik atak ve inme riskini azaltmaktir. Tedavi yontemleri arasinda medikal
tedavi, karotis endarterektomi (KEA) ve karotis arter stentleme (KAS) ile perkiitan
transluminal balon anjiyoplasti (PTBA) ‘yi iceren endovaskiiler tedavi yer almaktadir.
Karotis darlig1 igin en iyi tedavi stratejisi ile ilgili sorular, hala devam etmekte olup
kapsamli bir arastirmaya ihtiyac duymaktadir. Karotis Revaskiilarizasyon
Endarterektomi ile Stent Trial (CREST) ¢alismas1 karotis arter darligi i¢in en uygun
tedavi stratejisini bulmaya calismis olup hem KAS hem de KEA'nin periprocedural
donemde benzer inme, benzer miyokardiyal infarktiis ve benzer mortalite oranlari ile
sonuglandigini bildirmistir (1-6). Her ne kadar daha az invaziv olsa da, KAS'in uzun
stireli dayaniklili§i konusundaki endiseler devam etmekte olup KAS islemi sonrasi
restenoz oranlarinin KEA'dan daha ytliksek oldugunu bildiren caligmalar da vardir.
Uzun donem sonuglar1 hakkinda yeterli calismalarin olmamast ile birlikte KAS,
KEA’ya karsi alternatif bir yontemdir (7). 10 yildan uzun siireli takiplerde, karotis
stent uygulanan hastalar ile endarterektomi yapilan hastalar arasinda periprosedural
inme, miyokard infarktiisii veya 6liim riski acisindan anlamli bir fark izlenmemis olup,
postprosedural ipsilateral inme oranlarinda da gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir (8). Semptomatik ve asemptomatik karotis arter stentleme isleminin
periprosedural ve uzun donem takip sonuglarinda da belirgin fark izlenmemistir (9).

Semptomatik ve asemptomatik karotis arter stenozu ile takip edilen hastalarin
peripuresedural ve post presudural donemde mindr ve major inmelerinin siddetlerinin
derecelendirilmesi ve takiplerinde kolaylik saglamasi agisindan Modifiye Rankin
Skoru (mRS) ve Ulusal Saglik Enstitiisii inme Skalas1 (NIHSS) ile takip edilmektedir
(10).



Biz bu calismamizda Karadeniz Teknik Universitesi Noroloji Anabilim
Dali’nda Nisan 2007-Haziran 2018 tarihleri arasinda semptomatik ve asemptomatik
karotis stenozu tanist alan, Radyoloji Ana Bilim Dali’nda Karotis stentleme islemi
yapilan hastalarin risk faktorleri de goz oniline alindiginda kisa ve uzun siireli
donemlerde, medikal tedavi altinda, klinik ve radyolojik olarak takipleri ile KAS i

giivenilirligini gdstermeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1 KAROTIS ARTERIN ANATOMISIi

Bas ve boyun beslenmesi sag ve sol ana karotid arter (AKA) tarafinca saglanir.
AKA bilateral tiroid kartilaj seviyesinde eksternal ve internal dallarina ayrilir.
Eksternal karotid arter (EKA) basin dis kisminin, yilizin ve boynun genis bir
boliimiiniin kanlanmasini saglar. internal karotid arter (IKA) kranial ve orbital
yapilarin kanlanmasini saglar. Kraniyal yapilarin kanlanmasinda vertebral arterler de

gorevlidir. (Sekil 1) (11-12).

ACA

RACA \ l / LACA

RMCA LMCA

RPQ

RICA ——+

SR\

LECA
«.\.. RCCA

RVA
RSA .
7 Aorta

Sekil 1. Karotis ve vertebral arter sistemi, Willis Poligonu ile birlikte

RSA-LSA ( sag ve sol subklavian arter), RVA-LVA (sag ve sol vertebral arter), RCCA-LCCA
(sag ve sol ana karotid arter), RECA-LECA (sag ve sol eksternal karotid arter, RICA-LICA (sag
ve sol internal karotid arter), BA (baziler arter), RPCA-LPCA (sag ve sol posterior comminican
arter) RMCA-LMCA (sag ve sol orta serebral arter), RACA-LACA (sag ve sol anterior serebral
arter), ACA (anteriror kominikan arter)
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2.1.1 Ana Karotis Arter

Sag ve sol 4. aortik arklarin farkli gelisimi nedeniyle her iki AKA uzunluk ve
orjinleri agisindan simetrik degildirler (13). Sag AKA brakiosefalik trunkusun dalidir.
Sol AKA arkus aortanin 2. dalidir. Sag AKA sag sterno klavikuler eklem hizasindan
baslayarak boyunda yukar1 dogru uzanir. Sol AKA ise dnce gogiis boslugunda sonra
boyuna ve oradan yukari dogru uzanir. Sol taraf brakiosefalik trunkusun biraz
gerisinde ve daha solunda seyreder bu nedenle sagdan uzundur (12,14). Sag AKA
ortalama 9.4cm, sol AKA 13,4-14,4 cm uzunlugundadir (13).

Ana Karotid arter bilateral olarak sternoklavikuler eklem arkasindan tiroid
kartilaja kadar boyunda birbirine paralel olarak uzanirken bu seviyede EKA ve IKA
olarak 2 dala ayrilir. Daha yukari1 seviyelerde bu arterler birbirlerinden uzaklasirlar.
Bu ayrimin altinda trakea ve tiroid bezi, listiinde larinks ve farinks yer alir. AKA dis
tarafinda internal juguler ven (1JV), AKA ve 1V arasindaki oluk arkasinda vagus siniri
(10. Kranial sinir) yer alir. Bu 3 yapt vagina carotica (karotis kilifi) ile boyun
fasyasindan ayrilirlar. Karotis kilifinin posteriomedial duvarinda postganglionik
servikal sempatik zincir komsudur. AKA o6niinde sternokloidomastoid (SKM),
sternotiroid ve sternohiyoid kas, arkasinda 4-6 servikal vertebra transvers procesleri
yer alir. SKM kasini biraz arkaya alinca, iistte stylohiyoid ve digastik posterior, altta
omohiyoid kas siiperior karninin olusturdugu trigonum carotikum denilen karotis
ticgeni denilen yap1 izlenir. AKA boyunda dal vermez ama nadir olarak siiperior
tiroidal arter, siiperior tiroideal arterin larengeal dali, asendan farengeal arter, inferior
tiroideal arter ve ¢ok nadir olarak da vertebral arter dalin1 verebilir (11,12).

Ana karotid arterin baglanmasi ya da ttkanmasi durumununda bilateral IKA ve
EKA’ nm anastomozlart sayesinde kolleteral dolasim miimkiin olabilir. Baglanan
AKA’nin bulundugu subklavian arterden ¢ikan dallarin da AKA distalinde
anastomozlara katkis1 vardir. Ekstrakraniyal 6nemli anastamozlar siiperior ve inferior
tiroid arterler aras1 ve derin servikal arter ile derin servikal arterin inen dali arasinda
iken; Intrakraniel arterlerin dnemli anastamozlar1 IKA’nin dali olan oftalmik arterin
dallar1 ile EKA’nin dallar1 olan fasyal ve maksiller arterin periorbital ve anguler
arterler aracili anastomozudur. Vertebral arterler de Wills poligonu i¢inde IKA nin

dallar1 ile anastomoz yapar (11,15).



2.1.2 Eksternal Karotis Arter

Eksternal karotid arter, tiroid kartilaj diizeyinden orjin alir. Anteriore ve daha
sonrasinda posteriore uzanarak mandibulanin arkasina oradan da retromandibuler
fossaya ulasir. Burada iki adet maksiller ve siiperfasyal temporal arter seklinde ug
dallanmalar yapar. Cocuklarda EKA IKA’dan darken, eriskin dénemde yiiz yapilarmin
da gelismesi ile esit ¢apa ulasirlar. %90 oraninda IKA’ nin posteriorunda yer alir
(11,15). EKA; Siiperior tiroidal arter, assendan farengeal arter, lingual arter, fasial
arter, oksipital arter, posterior aurikular arter, siiperficial temporal arter ve maksiller

arter dallarin1 verir (11,12).

2.1.3 internal Karotid Arter

Internal karotid arter kraniel hemisferin biiyiik bir béliimii, gz ve yardimci
yapilari, burun i¢ boliimiiniin bir kismini, 6n alin bolgesini besler. Baslangicta
EKA’nin dis tarafinda yer alir. Yukar1 dogru uzandikea arka ve daha sonrasinda da 6n
bolgesinde yer alir. Tlk 3 servikal vertebra transvers progeslerinin 6n kisimlarindan
dikey olarak yukariya dogru uzanir. Kafa kaidesinden karotis kanalina girer,
sonrasinda 90 derecelik bir ag1 ile 6ne ve ige dogru yer degistirir (16).

Internal karotid arter segmentlerinin ayrilmas1 hakkinda herhangi bir fikir
birligi olmamasina ragmen Bouthillier ve ark.‘larinin yaptig1 kan akis yoniine gore
siniflama kullaniminin daha kolay olmasi nedeniyle tercih edilmektedir. Bu siniflama
damarm seyri sirasinda yakin oldugu yapilarla iligkilendirilerek yapilmistir. Bu
nedenle IKA 7 kisma ayrimstir. Cl=Servikal, C2=Petrdz, C3=Laserum,
C4=Kavenoz, C5= Klinoid, C6= Oftalmik, C7=Kommunikan olmak iizere.
Ektrakraniel kism1 C1 kismi oldugu i¢in daha ¢ok bu bolge iizerinde durulacaktir. C1,
3. Aortik arktan koken alan kismudir. IKA nin AKA’dan ayrilmas: C3-4 veya C4-5
seviyelerindedir (17). C1 kisminin orjin kisminda %40 oraninda hafif bir genisleme
yapan, yaklasik 7,5mm eninde, 1 cm boyunda kan basinci diizenlemesinde 6nemli rol
oynayan bulbus (siniis) yer alir. AKA genisligi bulbus proksimalinde 7,5mm iken IKA
bulbus distalinde 4,7mm’dir (11,17). IKA/AKA kan akim oranlar1 yaklasik 70/30
civarinda seyreder. Bulbustaki kan akim dinamikleri komplekstir. Bulbustan sonra

helikal bir akim paterni izlenir. IKA C1 segmenti temporal kemigin petroz kisimdaki



kanalis karotikusa girdikten sonra C2 segmenti olarak adlandirilir. IKA bulbus ve
servikal segmentte dal vermez. IKA’nin karotis iiggenindeki kisminda iist tarafinda
parotis bezi, disinda 12.kraniel sinir, muskulus digastrikus posterior, muskulus
stilohyoideus, oksipital arter ve posterior aurikular arter yer alirken, EKA ile arasinda
muskulus stiloglossus ve muskulus stilofarengius, stiloid proces, stilohyoid ligament,
9. Kraniel sinir ve 10. Kraniel sinirin farengeal dali yer alir. Karotis tiggenin arkasinda
ise muskulus longus kolli, stiperior servikal ganglion ve burdan karotise giden dallar
ve sliperior larengeal sinir yer alir. Dis tarafinda internal juguler ven dis-arka
bolgesinde 10. Kraniel sinir yer alir. i¢ tarafinda farenks, nervus laringeus siirerior ve

cikan farengeal arter bulunmaktadir (11).

2.1.4 Karotis Arterlerinde Goriilen Varyasyonlar

Arkus aorttan ¢ikan ana damarlar 2/3 oraninda sirayla trunkus brakiosefalikus,
sol AKA, sol arteria subklavia seklinde dal verirler. Buradan ¢ikan ana damarlarin
sayis1 varyasyonlar ile birlikte 2-6 arasinda degisebilir (15,17).

Sag AKA daha st bir seviyeden baslayabilirken (%12 oraninda) arkus
aortadan direk bir dal olarak da ayirlabilir. Sol AKA’nin baslama yeri de sag AKA
gibi veya daha fazla degiskenlikler gosterebilir (11). Bovine konfigirasyonu olarak da
adlandirilan %25-30 sikliginda izlenen Sol AKA ve brakiosefalik trunkusun ayni
orjinden koken almalart en sik karsilagilan varyasyondur (11,17,18). Bu varyasyonda
AKA’nin dallanmalar1 daha iist seviyelerde hiyoid kemik diizeyinde olmaktadir. %1-
2 siklikta da brakiosefalik trunkus bilateral olarak izlenir (17).

Sag AKA ve sag ateria subklavia, arkus aortadan ayr1 ayr1 ayrilabilirler. EKA
ve IKA’ nin ise arkus aortadan ayri ayri dallanmalar1 da karsilasilabilecek diger ¢ok
nadir durumlardandir. Bu durumlarda anormal seyirli C2 anomalileri siktir. Normal
AKA bufirkasyonu C3-4, C4-5 seviyesinde iken C1 veya Th2 seviyesinde de degisken
diizeylerde izlenebilir. Boyun mesafesindeki uzunluk ile de yer degistirebilmektedir.
Boyun mesafesi kisa olanlarda daha yiiksek konumlu iken, kisa olanlarda ve
¢ocuklarda daha al¢ak konumda yer alir. Bifurkasyonu olmadan izlenen karotis arter
nadir goriilmekle birlikte, goriildiigiinde beraberinde eslik eden vaskiiler anomaliler
siktir (15-18). IKA’nin proksimali siklikla EKA’nm dis tarafinda yer alirken, i¢

tarafinda yer almasi %8-15 oraninda goriilebilirken, solda sag tarafa oranla 3 kat daha



sik karsilagilan varyasyonal bir anomalidir. IKA’nin tortiyozite gdstermesi (king
yapmast) genglerde ve yaslilarda sik izlenirken C1 seviyesinde genelde diiz bir seyir

izlenir (17,18).

2.2 SEREBROVASKULER HASTALIKLAR
2.2.1 iskemik inme Tanimi

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) ve beyin damar hastaliklar1 tanim olarak;
travma dis1 bir nedenle beyne gelen kan akiminin tam yada kismen, gegici veya kalici
olarak kesintiye ugramasi ya da beyni besleyen damarlarin hasara ugramasina bagl
ortaya ¢ikan iskemik ve hemorajik hastaliklari kapsar. Diinya saglk orgiitii inmeyi en
az 24 saat siiren, hizli bir sekilde ortaya ¢ikan, damarsal patoloji disinda bir durumla
aciklanamayan, beyin islevlerinin fokal ya da global olarak bozukluk hali olarak
tanimlar. 24 saaten kisa siiren belirtilerle birlikte es zamanli olarak klinik olarak akut
beyin lezyonlarinin goériintiilenmis olmasi gerekmektedir (19-23).

Beyin Damar Hastaliklar1 Klinik olarak sinirlanmast

1-Asemptomatik

2-Fokal beyin disfonksiyonu ile giden

2.1 Gegici Iskemik Atak (TIA)

2.2 Inme

2.2.1 iskemik inme

2.2.2 Hemorajik inme

3-Vaskiiler Demans

4-Hipertansif ensefalopati

2.2.2 Inme Epidemiyolojisi

Gelismis tilkelerde 1. sirada oziirliiliik sebebi olmakla birlikte kalp hastaligi,
kanserler, kazalar ve kronik akciger hastaliklarindan sonra 5. sik 6lim nedenidir,
diinyada yilda yaklasik 134.000 6liimiin nedenidir (6,24). Calismanin yontemine gore,

tilkenin kokeni ve popiilasyonun demografik 6zelliklerine gore veriler degismekle



birlikte erkeklerde inmenin yillik insidans1 167/100.000, kadinlarda 138/100.000’dir
ve bu durum siyah 1rkta iki kat daha yiiksektir. Cinsiyete gore inme riski erkeklerde
kadinlar kadinlara gore daha yiliksek olmakla birlikte ilerleyen yaslarda bu fark
azalmaktadir. 1900 yillardan itibaren inmenin mortalitesinde azalma mevcuttur. Bu
durumun insidansta azalmadan ziyade sagkalimin iyi yonde artisina bagli oldugu
disiiniilmektedir. Tiirkiye’de inmeye bagli 6lim erkeklerde %15,5, kadinlarda ise
%15,7 olarak bildirilmistir (23,25).

Etnik yapisi, saglik politikalar1, sosyoekonomik durumlari birbirine yakin olan
bat1 iilkelerinde bile inmenin mortalite ve morbidite oranlari tamamen birbirine
benzemedigi izlenmistir. Sebep olarak daha ¢ok ¢evresel faktorler; hava kirliligi, hava
durumlarindaki farkliliklar ve beslenmedeki farkliliklar alkol, sigara ve tuz tiiketimi
sayilabilir. Ozellikle ¢evresel faktdrlerden hava kosullari olarak inmenin ilk bahar ve
sonbaharda pik yapmasi ve hava kirliliginin inme insidansini artirmasi sayilabilir.
Kirsal bolgelerde inme agisindan koruyucu tedavinin saglananamast nedeniyle bu
bolgelerde inme daha sik beklenir (26).

Inme her yasta goriilebilmekle birlikte yasla sikligi artmaktadir. Ozellikle 45
yas tizerinde %95 siklikta izlenirken, 65 yas lizerinde 2/3 siklikta izlenir. Erkeklerde
kadinlara gore daha sik izlenmesine ragmen (1,25 kat) inmeden 6lenlerin %60’ 11
kadinlar olusturur (27).

Inme sonrasindaki ilk 2 yillik sag kalim oranlar1 lakiiner infarktlar igin %85,
biiyiik arter aterosklerozuna bagli inmeler i¢in %65, kardioembolik inmeler i¢in %55
olarak izlenmistir. Ingiltere’de Oxfordshire ¢alismasinda 23 yillik dénemde risk
faktorleri kontrol altina alindiginda yasa bagli inme insidasinda %40’a yakin bir

azalma izlenmistir (26,28).

2.2.3 inme Fizyopatolojisi

Damar cidarinda herhangi bir lezyon veya permeabilitede degisiklik meydana
gelmesi, damardaki kan akimimin emboli veya trombiis ile engellenmesi, damarlarda
yirtilma, kan yogunlugundaki artis veya kan igerigindeki diger degisiklikler
(vizikoziteyi artirict), ateroskleroz veya hipertansif aterosklerotik olusumlar,
anevrizmal genislemeler, arterit, gelisimsel malformasyonlar gibi durumlar patolojik

slireci meydana getirir (29).



Istirahatte beyin kan akimi kardiak ‘’output’’un %20’sine karsilik gelen 50
ml/100gr/dk’dir. Serebral perfiizyon basincini beyindeki arteriye-vendz basing farki
belirler. Serebral otoregiilasyon, 60 ile 140 mmHg arasindaki ortalama arter basinsinda
serebral kan akimi miimkiindiir. Infarkt veya hemoraji durumunda serebral
otoregiilayon bozulur ve yeterli perfiizyonu siirdliirmek i¢in sistemik kan basincina

ihtiya¢ duyulur (29).

2.2.4 Iinme Etiyolojisi

Inmenin etiyolojik olarak lezyon patolojisine gore ilk smiflamalar1 iskemik
(%80-85) ve hemorajik (%15-20) sekilde olmak iizere 2 ana gruptur. Daha sonralari
hastlarin klinigi 6n planda tutularak 1991°de Bamfort ve ark. tarafinca OCSP
(Oxfordshire Community Stroke Project) siniflamasi yaygin olarak kullanilmaya

baglanmistir (Tablo 1) (23,25,30).

Tablo 1. iskemik inmede Bamford siniflamasi

» Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI)
* Parsiyel anterior sirkiilasyon infartlar1 (PACI)
* Lakiiner infarktlar (LACI)

* Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI)

TACI: Akut olarak 1-Hemiparezi, 2- Yiiksek kortikal defisit (6rnek: disfazi, diskalkuli,
vizyospasyal bozukluk, ihmal) ve 3-Homonium Hemianopsi bulgularindan 3’{iniin de bir arada
oldugu klinik tablodur.

PACI: TACI’daki 3 klinik bulgudan 2’si veya tek basina yiiksek kortikal fonsiyonda kayip) ya
da kismi1 duyusal/motor kaybin varligini igerir

LACI: Saf motor ya da duyusal defisit, sensori motor defisit, ataksik hemiparezi, bu grupta
yer alir. Kiiciilk damar hastaligina sekonder subkortikal iskemilerde bu durum daha g¢ok
beklenir.

POCI: izole homonium hemianopsi, beyinsap1 bulgulari ve serebellar bulgular ve bunlarin
degisik sekillerdeki kombinasyonlarini igine alir. Vertebrobaziler sistem sulama alanm ile
iligkilidir (oksipital lob, beyin sapi, serebellum)

Bu smiflama ile bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR)
goriintiilemesi olmadan da hastanin klinigine gore karar verilebilinirken etiyolojik
acidan yetersiz kalmaktadir (30). Bu a¢idan yardimci olarak TOAST siniflamasi
mevcuttur. Akut inme Tedavisinde Org 10172 Calismasi (Trial of Org 10172 in Acute
Stroke Treatment) iskemik inmenin etiyolojik agidan kategorize edilmesine olanak

saglayan bir siniflamadir (Tablo 2) (31).



Tablo 2. iskemik inmede TOAST simiflmasi

* Biiyiik arter aterosklerozu
 Kardiyoembolizm

» Kiigiik damar okliizyonu

* Diger etyolojisi bilinen nedenler

* Sebebi bilinmeyen inme

Biiyiik arter aterosklerozu

Serebrovaskiiler hastaliklarin %10-40’min sebebidir. Ateroskleroza bagl
infarkt olusumu 2 yoldan gergeklesir. 1- Biiylik damarlarin genisledigi ve kivrildigi
kisimlardaki plaklarda akut tromboze bagli liimenin agikliginin azalmasi iledir. En cok
karotis bifurkasyonunda ve orta gaptaki damalarin ¢ikis yerlerinde (vertebral arter
sublavian ¢ikisi, orta sereberal ve 6n serebral arterin ¢ikis bolgeleri) 2- Arterden artere
embolik infarkt seklinde olan aterosklerotik plaktan kopan pargalarin olusturdugu
infarktlardir (29,32).

Ateroskleroz gelismesi, inflamatuvar mediatorlerin de rol oynadig
multifaktoriel, kronik bir siirectir. Fakat 6zetlenecek olursa 3 biiytik faktér onemlidir.
1-Endotel fonksiyonunda bozulma buna bagli salinan mediatorlere bagli damar
duvarinda vazokonstriiksiyon meydana gelmesi, 2-Damar duvarinda hasara bagh
trombosit agregasyonu ve pihtilagma faktorlerinin artis1, 3-Damar duvarindaki diizkas
yapilarinda artis meydana gelmesidir (33).

Iskemik inmenin biiyiik arterlerdeki ateroskleroza bagli oldugundan soz
edebilmek i¢in dopler ve anjiografilerindeki darlik %50 ve tizeri olmalidir. Beyin CT
ve MR’da kortikal ve serebellar infarktlar, 1,5 cm’den biiyiik beyin sap1 ve subkortikal
infarktlar daha ¢ok biiyiik arter aterosklerozunu desteklemektedir (33).

Kardioembolizm

Serebrovaskiiler hastaliklarin %20’sinin nedenidir. Emboliyi olusturanlar
yapilar trombosit, fibrin, kalsiyum, mikroorganizma ve neoplastik pargaciklar
olabilmektedir. Tan1 konulabilinmesi i¢in kardiak emboli kaynaginin gosterilmesi
gerekir. Bununla birlikte biiyiik arter aterosklerozu’ da dislanmalidir. Sistemik emboli

veya birden fazla damar sahasinda TIA veya inme bulgusu kardioembolik inmeyi
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diistindiiriir. Orta ve yiiksek riskli kardiak emboli kaynaklar1 mevcuttur. Yiiksek riskli
durumlar genis infarktlara yol acabileceginden prognozlart daha kotidiir.
Kardiakemboli kaynagi olarak, orta riskli bir bulguya sahip olan hastada inmeyi
aciklayabilecek baska bir neden bulunamadiysa kardioembolik olarak kabul edilebilir.
(Tablo 3) (31).

Tablo 3. TOAST a gore Yyiiksek ve orta riskli kardiyoembolik kaynaklar

Yiiksek riskli Orta riskli

Mekanik protez kapak Mitral valv prolapsusu

Atriyal fibrilasyonlu mitral Mitral aniiler kalsifikasyon

stenoz

Atriyal fibrilasyon Atriyal fibrilasyonsuz mitral stenoz

Sol atrium/atrial apendikste Sol atriyal turbulans

trombus

Hasta sinus sendromu Atriyal septal anevrizma

Yeni miyokard infarkti1 <4 hafta Patent foramen ovale

Sol ventrikiil trombiisii Atriyal flutter

Dilate kardiyomyopati Lone atriyal fibrilasyon

Akinetik sol ventrikiil segmenti Biyoprotez kardiyak kapak

Atriyal miksoma Nonbakteriyel trombotik
endokardit

Infektif endokardit Konjestif kalp yetmezligi

Hipokinetik sol ventrikiil

segmenti

Miyokard infarkt
(>4 hafta ,<6 ay)
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Kiiciik damar okliizyonu

Genelde lakiiner infarkti olan (orta serebral arter basta olmak iizere, basiller
arter, arka serebral arter, daha az olarak da On serebral ve vertebral arterlerin derin
dallarinin tikanmasi ile olusan) hastalar1 i¢ine alir. SVH’larin %15-30’unu olusturur.
Genellikle diabetes mellitus ve hipertansiyonla birliktedir. Biiyiik arterlerde %50’den
fazla darlik olmamasi, kardioemboliyi diisiindiirecek bir kaynagin yoklugu, serebral
ve kortikal disfonksiyonun yoklugu, beyinsap1 ve subkortikal yapilarda izlenen 1,5 cm
altindaki lezyonlar daha ¢ok kii¢iik damar hastaligin1 diisiindiirmektedir. Daha ¢ok 3-
15mm boyutlarindadir. En ¢ok kapsiila interna ve ¢evresinde, korona radiata ve ponsta

izlenir. Mikroaterom ve hyalinozise bagli oldugu diistiniilmektedir (31).

Etiyolojisi belli olan diger nedenler

Serebrovaskiiler hastaliklarin %5’inden daha azdir. Bu kategoride ilk 3 ana
nedene bagli olmayan, Santral Sinir Sisteminin (SSS) vaskiilitleri (primer ya da
sekonder), Serebral Otozomal Dominant Arteriopati Subkortikal Infarkt ve
Lokonsefalopati (CADASIL), serebral amiloid anjiopati, mitokondrial hastaliklar,
travma ve diseksiyon ve koagiilasyon bozukluguna neden olan hematolojik hastaliklar

gibi akut serebral infarktlara neden olan hastaliklardan olusur (31).

Nedeni bilinmeyen inmeler

Serebrovaskiiler hastaliklarin %15-40’1inda genis ¢apl tetkiklere ragmen bir
neden bulunamayabilir. Bu kategori, birden ¢ok inmeye neden olabilecek faktorii

iceren klinisyenin tanisini netlestiremedigi durumlari da igerir (31).

2.2.5 iskemik inmede risk faktorleri

Akut inme sirasinda giincel tedavilere ragmen, hastalarda kalic1 sakatlik ve
Olim oranit azimsanamaz. Bunlarin Oniline gecebilmek i¢in inme risk faktorlerini
belirleyerek koruma saglamak gerek iilke ekonomisi gerek toplum saglig1 acisindan
onem arzetmektedir. Risk faktorleri icerisinde de degistirelemeyen ve degistirilebilir
durumlar bulunmaktadir. Degistirilebilir durumlar igerisinde de kesinlesmis ve heniiz

tam olarak kesinlesmemis kisimlar mevcuttur (Tablo 4) (34).

12



Tablo 4. iskemik inme risk faktorlerinin siiflandiriimasi

Degistirilemeyen risk faktorleri Degistirilebilen risk faktorleri

Yas Kesinlesmis faktorler

Diisiik dogum agirligi Hipertansiyon

Irk / Etnik kéken Diabetes Mellitus/ Insiilin intoleransi
Genetik faktorler Atrial Fibrilasyon

Kardiovaskiiler hastaliklar
Dislipidemi

Sigara kullanim1

Obezite / Vucut yag dagilimi
Fiziksel inaktivite
Asemptomatik karotis darlig1
Orak hiicreli anemi
Kesinlesmemis risk faktorleri
Migren

Metabolik sendrom

Alkol kullanim1

Madde bagimlilig

Uykuda solunum bozukluklari
Hiperhomosisteinemi

Yiiksek lipoprotein
Hiperkoagiilabite

Inflamasyon ve enfeksiyon

2.3 KAROTIS ARTER STENOZU
2.3.1 Karotis Arter Stenozu ve Etiyolojisi

Karotis arter stenozu intraserebral infarkt gelisimi ve inmeye neden olan en
onemli nedenlerden biridir. Ekstrakranial karotis arter hastaliklar1 etiyolojik olarak
incelendiginde %90 aterosklerozun neden oldugu bilinmektedir. Etiyolojide rol

oynayan diger nedenler arasinda ise fibromuskiiler displazi, elongasyona baglh king
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olusumu, damara disaridan basi, travma sonrasi okliizyon, diseksiyon, inflamatuvar
anjiopati ve migren sayilabilir. Fibrinoid nekroza neden olan bag dokusu hastaliklari
ve amfetaminler ile iliskili vaskiilitler, amiloidozis ve moya moya hastalig1 gibi nadir
goriilen hastaliklar da daha ¢ok intraserebral karotis arter stenozuna neden olurlar (35).
Etiyolojide en etkili rolii oynayan ateroskleroz sistemik arteryel sistemin intimasini
etkileyen inflamatuvar bir siireci kapsar. Ilk basamak olan arterial endotel hasari
sonrasinda ortama salinan proinflamatuar mediatorlerin, biiylime faktorlerinin ve
adezyon molekiillerinin etkisi ile hasarli endotel bolgesindeki diiz kas hiicrelerinde
artig, konnektif doku matriksinde artis meydana gelir. Bu bolgede kolesterolden zengin
fibroz bir katman ile cevrili aterom plaklari meydana gelir. Semptomlar daha ¢ok,
meydana gelen bu lezyonlarda plak riiptiirii, plak i¢ine hemoraji, bu bolgelerde
tromboz ve plaklarin embolisi ile ortaya ¢ikar. En sik internal karotid arter proksimali

ve karotis bifurkasyonunda meydana gelir (36).

2.3.2 Karotis Arter Stenozu Sonrasi Semptomlar ve Olusum
Mekanizmalari

Internal karotis arterdeki darlik veya okliizyon retinal ve serebral bolgelerde
iskemiye yol agabilir. Serebral perflizyon azlig1 veya embolilere bagli 2 tiir mekanizma
ile iskemi gelisir. Ozellikle kolleteral dolasimin az oldugu, distal kanlanmadaki
yetersizlige bagli daha ¢ok siiperior frontal, paryetooksipital ve lateral oksipital
bolgeler sik etkilenir. EKA ve IKA arasindaki kolleteraller iyi gelismisse, Willis
Poligonu iyi ¢alistyorsa, darliklar ve okliizyonlar belirti vermeyebilir. Hemodinamik
infarktlar genellikle subkortikal alanlarin etkilenmesine bagl tekrarlayict mindr inme
veya semptomlar ile seyrederken embolik infarktlarda daha c¢ok kortikal alanlar
etkilenir (37).

Amourosis Fugax

Gegici gorme kaybi yerine kullanilir. Hastalar daha ¢ok 2-30 dakika siiren ani
monokiiler gorme kaybindan yakinirlar. Gérme kaybi, tiim gorsel alan1 kapsayabilir
veya kismi olarak sadece iist ve alt yariy1 da kapsayabilir. Siklikla gézlerinin oniinde
bir "perde" olarak tanimladiklar1 bir karart1 inmesi olarak tanimlarlar. Bir veya daha

fazla buna benzer epizotlar gerceklesebilir. Ileri derecede ipsilateral karotis darlig
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veya okliizyonu, yiiksek parlak isiklar, retinal arter hipoperfiizyona yol agarak
fotoreseptdrlerin beslenmesini bozarak etkiler. Perfiizyon normale geldiginde hastanin
sikayetleri geriler. Baz1 hastalarda, kolesterol plaklari (Hollenhorst plaklar1) gibi

intraretinal emboli belirtileri goriilebilir (38).

Gecici Iskemik Atak (TiA)

TIA, fokal serebral veya retinal iskemiye bagl olarak ortaya ¢ikan 24 saatten
kisa siiren norolojik defisitler olarak tanimlanmaktadir. SVH onciilii olarak
degerelendirilmelidir. 24 saat icinde gerceklesmesi gerekliliginin ilk amaci, iskemik
inmesi olan hastalar1 dislamaktir. Bununla birlikte, norolojik defisiti olmayanlarda da
infarktlar izlenebilir, TIA kriterlerini karsilayan hastalarin %50' sinde manyetik
rezonans goriintiileme (MRG) ile infarkt saptanabilir. TIA ile ilgili yapilmis calismalar
daha sonrasinda 24 saatten ¢ok 30-60 dakika arasinda siirdiigiinii gostermistir (39).
TIA tanis1 sonrasinda ilk 1 ay iginde SVH riski %8, 1 yil iginde %12, 5 yil iginde %30
gibi yiiksek oranlara ¢ikmaktadir (40).

2.4 KAROTIS ARTER STENOZUNUN TANISI

Tan1 acisindan en 6nemli kisim ayrintili bir anamnezden geger, takibinde bir
norolog tarafinca yapilan muayenede tani i¢in ¢ok dnemlidir. Taniya yardimcilig
acisindan invaziv olarak serebral anjiografi kullanilabildigi gibi non invaziv
tekniklerden Karotis Dopler Ultrasonografi (KDU), Manyetik Rezonans Anjiografi
(MRA) ve Bilgisayarli Tomografik Anjiografi (BTA) kullanilabilir (41).

2.4.1 Ultrasonografi

Karotis Dopler Ultrasonografi, karotis stenozlarinda en sik kullanilan
noninvaziv goriintiileme yontemidir. Dublex ultrasonografi (USG), karotis darliginin
belirlenmesinde, diisiik maliyeti, kolay uygulanilabilirligi ve erisebilirligi sayesinde
temel kullanim araglart igerisinde yer alir. Gri skala goriintiilemesi plak
karakterizasyonu hakkinda bilgi verirken, limendeki darlik hakkinda bilgiyi
longitudinal veya aksiyal planda gergeklestirilen renkli dopler yontemi verir.
Maksimum sistolik akim hizi darligin 6l¢iilmesinde kullanilan en 6nemli parametre

olarak kabul edilirken ileri derecede darliklarin derecelendirilmesinde diyastol sonu
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akim hiz1 yardimeidir. Bununla birlikte hiz oranlarinin bilinmesi de énemlidir. internal
karotid arterdeki sistolik hiz orani; darlik olan yerdeki maksimum akim hizinin AKA
maksimum hiza béliinmesiyle elde edilir. IKA’daki diyasyol sonu hiz oran1 ise darlik
olan yerdeki diastol sonu hizin, AKA’daki diyastol sonu hiza oranidir (42).

2003 yilinda dublex igin IKA stenozlarmin derecelendirilmesi icin konsensus

olusturulup, yeni kriterler gelistirilerek 6l¢iimlerin standartize edilmesi amaglanmigtir
(Tablo 5) (42).

Tablo 5. Karotis stenozlarinda derecelendirme

Darlik IKA pik Plagin IKA/AKA IKA
derecesi sistolik deger  olusturdugu pik sistolik enddiastolik
(%) (cm/sn) darlik (%) hiz orani hiz degeri
(cm/sn)

Normal <125 Yok <2,0 <40
<50 <125 <50 <2,0 40
50-69 125-230 >50 2,0-4,0 40-100
70-tam >230 >50 >4,0 >100
okliizyon
oncesi
(near
occlusion)
Near Degisken Belirgin Degisken Degisken
occlusion  (Diisiik,

Yiiksek ya da

Akim

yoklugu)
Tam Akim yok Belirgin Alinamaz Alinamaz
tikaniklik (Liimen

izlenmez)

2.4.2 Manyetik Rezonans Anjiografi

MRA’nun en biiylik faydasi intrakaniyel damarlarin da goriintiilenebilir
olmasidir. MRA’da hareket eden kan ve sabit dokular arasindaki {ist diizey kontrast
farkina yol acan sekanslardan faydalamilir. Iki ana sekans mevcuttur. 1- Time of flight
(TOF), 2-Faz Kontrast (PC)’dir. Bunlarin yeri giinimiizde kontrastli MRA almustir. 3
boyutlu TOF (3D TOF) normal damarlarin gosterilmesinde kullanish iken, yavas
akima yol agan darligin gosterilmesinde ve darligin derecesini oldugundan fazla
gostermesi spesifitesini azaltmaktadir. 2 boyutlu TOF (2D TOF)’da goriintiiler daha

kisa siirede elde edilir. Boylelikle hareket artefaktlarinin 6niine gegilmesinde daha
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kullanighidir. Ayn1 zamanda artefaktli bolgelerin ve yavas akim bdlgelerinin
goriintiilenmesinde ince kesitler de kullanilirsa daha bagarili kabul edilebilir. Buna
bagli olarak vendz yapilarin, biiylik anevrizmalarin, ufak ¢aptaki arterlerin daha iyi
degerlendirilebilmesine de olanak saglar. 2D PC MRA’da yavas akim normal akim
ayriminda ve yavag akim yOniiniin ve hizinin tesbitinde kullanilabilirken 2D TOF’a
gore dez avantaji, damarlarin torsiye oldugu bolgelerde karisik ve tiirbiilans akimlar
oldugunda sinyal kaybina ugrayarak darlik olarak yanlis yonlendirebilir. Kontrasth
MRA, TOF ve PC’ye gore daha hizli ¢ekim yapilamasina firsat tanir. Cekimde 3D
Gradient Eko (GE) sekansi kullanilir. Kontrast madde verilmesi sayesinde hem damar
liimeninin goriilebilirligi artirilir hem de T1 siiresi kisaltilarak heraket ve satiirasyon

etkilerine maruziyet azaltilarak damardaki darlik acisindan daha iyi bilgi saglamasina

yardimeidir (43,44).

2.4.3 Bilgisayarh Tomografi Anjio

BTA, intrakraniyal ve ekstrakraniyal damar yapisini gostermesi, ileri derecede
darliklar ile okliizyonlarin ayrimimnda KDU kadar basarilidir. Kardiak pacemaker1 olan,
metal protez kalp kapagi olan ve klostrofobik hastalar igin MRA yerine
kullanilabilinmesi MRA’dan daha hizli1 goriintii edilebilmesi yararl taraflari iken,
Iyonize radyasyon igeren ve MRA’da kullanilandan daha az giivenli olan intravendz
kontrast madde gereksinimi nedeniyle bobrek yetmezligi olan ve riski olan hastalarda
kullantmini siirlandirmaktadir. Damar duvart ve mural trombus hakkinda bilgi

vermesi de invaziv serebral anjiografiye karsi tistiinliiklerindendir (45).

2.4.4 Digital subtraction angiography

Bilgisayar kullaniminin tibb1 tan1 yontemlerinde etkili hale gelmesi ile birlikte
“Digital Subtraction Angiography’> (DSA) damarsal yap1 ve lezyonlar
goriintiilemesinde basrolii oynamaya baslamustir. ik calismalar 1970°1i yillarin
baslarindadir. Tantya katkisindan dolayr 1980°1i yillardan sonra biiyiik merkezlerde
kullanilmaya baglanmistir. Daha 6ncesinde kullanilan konvansiyonel anjiografiden
farkli olarak 1- Kontrastli damarlar ile siiperempoze olan yumusak doku ve kemik
yapilarin sayisal ¢ikartma islemi uygulanilarak ayrilmasini saglar. 2-Benzer ¢ikartma

islemi ile damar duvarinin ve kalinliginin net se¢ilmesine olanak tanir. 3-Hem islemi
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yapan ekip hem de hasta daha az radyasyona maruz kalir. 4- Hasta basina daha diisiik
maliyetlidir (46). invaziv anjiografi aorta ve dallarni, intrakraniyal arterial yapilarin
degerlendirilmesinde altin standart tan1 yontemi kabul edilmektedir. Hemodinamiyi
bozabilecek arteriyal plak yapisi, diseksiyon hakkinda da detayl1 bilgi vermektedir.
Ekstrakraniyal ve intrakraniyal damarlanmalarin en detayli sekilde gosterilmesini
saglar. Bir diger kullanigh olmalarinin nedeni de islem sirasinda miidehale edilebilir
olmasidir. Tek dezavanataji invaziv olusu ve islemin %1 oraninda inmeye yol agtigini

gosteren ¢alismalarin varligidir (47).

2.4.5 Anjiyografide Stenozlarin North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial (NASCET) ve European Carotid Surgery Trial (ECST)
Yontemi ile Ol¢iilmesi

Damarin en dar bélgesinin ¢ap1: B, darligin distalindeki IKA nin normal liimen
capt: A olarak, darlik bolgesindeki tahmini liimen ¢api: C olarak isimlendirilirse
asagidaki formiiller kullanilarak hesaplanabilir (Sekil 2) (48).

A-B
A

NASCET = * 100

=B
C

ECTS = * 100

Sekil 2. NASCET ve ECST yontemleri ile karotis stenozlariin hesaplanmasi
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Sekil 3. ECST ve NASCET darlik yiizdeleri arasindaki iliski.
Doniistiirme asagidaki formiil yardimui ile yapilabilir.
ECST = (NASCET % darlik x (57 / 100) ) + 43.
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2.5 KAROTIS ARTER STENOZU TEDAVISi
2.5.1 Medikal Tedavi

Bu alanda yapilan ¢calismalarda en ¢ok kabul goren, en genis kullanim sahasina
sahip olan ila¢ Asetil Salisilik Asittir (ASA). ASA, 1- siklooksijenaz iizerinden
Tromboksan A2’nin sentezlenmesini geri doniisiimsiiz olarak onler. 2- Endoltel
tizerinden geri doniisiimlii olarak prostosiklin {iretimini azaltarak gerceklestirir. Ancak
yapilan ¢aligmalar tiklopidin, klopidogrel ve dipiridamoliin de inmeyi 6nleme agisidan
etkin olduklarin1 gostermistir. Antiplatelet Trialists' Collaboration’nin  1994’de
antiplatelet tedavisi tizerine yapilmis ¢calismada, en az 1 ay siireli antiplatelet tedavisi
alan 70.000’den fazla yiiksek riskli, 30.000°den fazla diisiik riskli hastay1 igermektedir.
75-325mg dozlarinda ASA kullanilan bu ¢alismada, hastalarin 6liimciil olan inme ve
oliimciil olmayan inme ve miyokard infarktiisiindeki (M) oranlar karsilastirilmis olup,
ASA kullanimimin MI, inme ve vaskiiler kaynakli 6liimleri %25 oraninda azalttigi
gozlenmistir. “’Canadian Cooprative Study Group’’ tarafinca yapilan bir baska
calismanin sonucunda ASA tedavisinin TIA, inme ve mortalitede azalmaya neden
oldugu izlenmistir (49,50).

Klopidogrel, adenozin difosfat P2Y12 reseptoriinii inhibe eden, tienopiridin
grubu ilaglarin en sik kullanilan iyesidir. Bunu trombositlerdeki GPlIb-1lla
kompleksinin ADP ile uyarilmasini engelleyerek gerceklestirir (51,52). ’Efficacy and
safety of clopidogrel. Clopidogrel versus aspirin in patients at risk of ischaemic
events”> (CAPPRIE) c¢alismasinda 75 mg klopidogrel ve 325 mg ASA kombine
tedavisinin iskemik inme, MI ve vaskiiler Oliim iizerine etkisinin gdzlenmesi
amaclanmigtir. 6000 iizeri inmeli hastada ikili kombinasyon, tek ASA kullanimina
gore inme riskinde %8.7 gibi bir azalma saglamistir (53).

Tiklopidin tedavisi klopidogrelle benzer mekanizmadan etkir. Trombosit
membran1 lizerinde geri doniisiimsiiz degisikliklere yol acgarak trombosit
agregasyonunu engelleyerek etkir. “’The Canadian American ticlopidine study
(CATS) in thromboembolic stroke ** ve “’Ticlopidine Aspirin Stroke Study Group’’
gibi serebrovaskiiler hastalig1 olan hasta gruplarinda tiklopidinin etkinligini inceleyen
iki biiylik medikal tedavi arastirmasinda hastalar 3 yil siire ile takip edilmis olup,
CATS cgalismasinda tiklopidin kullaniminin; inme, MI veya Olimiin riskini %23

oraninda, diger ¢alismada ise 6liimciil ve 6liimciil olmayan inme riskini %21 oraninda
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diistirdiigii gozlenirken ASA ile birlikte kombine tedavisinin yan etki olarak ndtropeni
ve diareye yol agma oOlasiligina dikkat etmek gerekir (54,55).

Dipridamol tedavisi platelet inhibe edici faktér (PAF) inhibisyonu iizerinden
etkir. ASA ve dipridamolun kombine edildigi bir ¢alisma olan The Europen Stroke
Prevention Study 1 ve 2 calismalarinda hastalarin dipridamol 75mg, ASA 325mg
tedavisi altinda 2 yillik takiplerinde; inme oranlarinda azalma 1.’sinde %33, 2.’sinde
%21 olarak saptanmistir (56,57).

Ticagrelor (AZD6140), P2Y12 reseptoriiniin geri doniisiimlii  sentetik
antagonistidir (52). Tirkiyeden de katilimin oldugu “’Acute Stroke or Transient
Ischaemic Attack Treated with Aspirin or Ticagrelor and Patient Outcomes’’
(SOCRATES) ¢alismasinda 13.000 iizerinde non-kardiyoembolik inme veya yliksek
riskli TIA olgusunda 3 ay igindeki inme, kalp krizi ve 6liimii 6nleyebililigi acisindan
ASA ile karsilastirilmasi amaglanmistir. Sonug olarak da ilk 24 saat icinde 180 mg
yiikleme sonrasinda idame olarak 2x90 mg dozunda verilen ticagrelor tedavisi ve 300
mg yiikleme sonrast 100 mg/ giin idame ASA tedavisi ile benzer etkiler ortaya
cikmustir (58).

2.5.2 Cerrahi Tedavi

Inmenin tedavisinde cerrahi calismalarin baslangici, Eascott ve arkadaslari
tarafinca ilk karotis karotis cerrahisinin yapildigi, 1954 yilina dayanir (59). Ilk
randomize ¢alisma da Fields ve arkadaslari tarafinca 1970°de yapilmistir (60).
1970’lerden sonra yillik Kkarotis cerrahisi sayist 15 sene i¢inde 7-8 katina kadar
cikmistir. 1985°de bu saymin zirve yapmast iizerine ’Ekstrakraniyal ve Intrakraniyal
Arterial Bypass Study Group’ un bu tarihte yaptigi calisma endarterektominin
faydasini destekler goriilmedigi igin sayilarda zamanla azalma meydana gelmistir (61).

Korotis endarterektomi ile ilgili 2 biiyiik ¢alisma mevcut olup, bunlar 1- North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) ve 2- MRC Europan
Carotid Surgery Trial (ECST)’dir. Bu biiyiik ¢calismalar daha sonraki yapilmis olan
randomize ¢alismalara yol gosterici kaynak vazifesi gormiis olup, bununla birlikte
elestirileri de beraberinde getirmistirler.

North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial, 50 ayr1 Kuzey

Avrupa’daki merkezlerden elde edilen, semptomatik karotis ater stenozu olan 1108
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hastaya uygulanan karotis endarterektomisinin etkinliginin gdsterilmesi amactyla
yapilmig, randomize bir ¢aligmadir. 1118 hasta sadece medikal, 1108 hasta karotis
endaarterektomi ve medikal tedaviyi beraber almistir. Karotis darliklar1 %30-69
(1tlml1), %70-99 ciddi darliklar olarak gruplandirilmistir. Calismanin amacladig 3
konu vardir. 1-Karotis endarterektomisinin inme ve buna bagh o6liimler tizerindeki
etkisi, 2- Karotis arter stenozunun derecesi ile endarterektomiden fayda gorme
arasindaki iliski, 3- Hastanin fonsiyonel durumunun bozulmamasi ve iyilesmesine
endarterektominin etkisidir. Ciddi carotis stenozu olan hastalarin, endaterektomiden
belirgin fayda gormeleri nedeniyle ¢alisma erken sonlanmistir. 2 yillik takiplerinde,
sadece medikal tedavi goren grupla, medikal tedavi ve endarterektomi tedavisinin
beraber yapildigi gruplar arasindaki ipsilateral inme oranlar1 sirasi ile %26 ve %9
oldugu izlenildi. Darlik oranlar1 %50-69 arasinda olan hastalarda 5 yillik takiplerinde
sadece medikal tedavi verilen grup ile medikal ve endarterektomi tedavisi yapilan grup
karsilastirildiginda, ipsilateral inme oranlar sirayla %22,2 ve %15,7 olarak izlenmis
olup, ¢cok az bir faydadan soz edilebilir. Darlik orant %50’dan az olan grupta
endarterektominin bir faydasi yok denilebilir. NASCET c¢aligmas: daha sonraki
caligmalar icin her ne kadar Oncii, genis kapsamli bir calisma olsa da hasta
popiilasyonu ile ilgili bir ¢cok elestirilerin de hedefi olmustur (62).

European Carotid Surgery Trial, 14 Avrupa iilkesiden 80 merkezi kapsayan
sepmtomatik karotis stenozu olan 2518 hastay1 igeren randomize bir ¢aligmadir. Darlik
oranlar1 %0-29 “’hafif’’, %30-69 “’orta’’, %70-99 ’ileri’’ olarak simiflandirilmais.
“’Hafif’’ dereceli grubun 3 yillik takiplerinde inme oranin cerrahi olmadan da diisiik
olmasi, cerrahi sonrast erken donemde (ilk 30 giinliik) inme riskinde artis olmasi

29

nedeniyle cerrahiye uygun olmadiklart disiinilmiistiir. Darlik diizeyi “’orta’® olan
grupta cerrahinin faydasi tam netlestirilememistir. Darlik derecesi ’ileri’’ olan grubun
erken dénem inme ve mortalitesi %7,5 olarak izlenmistir. “’Ileri’” darlig1 olup cerrahi
yapilmayan ve yapilan hastalarin 3 yillik takiplerinde major stroke ve 6liimciil stroke
oranlart cerrahi grupta %6, cerrahi olmayan grupta %11 oldugu, 3 yillik takiplerinde
ipsilateral inme oranlar1 cerrahi olmayan grupta %16,8 iken cerrahi grupta %2,8 daha
fazla olarak saptanmistir (63).

Bunlar disinda asemptomatik karotis darlig1 olup, bu hasta gruplarinda nasil bir

yol izlenecegi ile ilgili yapilmis caligmalarda mevcuttur. Asymptomatic Carotid
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Atherosklerosis Study (ACAS), Veterans Administration Cooperative Study (VACS)
ve Carotid Artery Stenosis with Asymptomatic Narrovving: Operation versus Aspirin
Trial (CASANOVA) ¢alismalar1 6nde gelenleridir (1,64,65).

Yiiksek Riskli Hastalarda Karotis Endarterektomi

Karotis endarterektomi basarili bir vaskiilarizasyon yontemi olmasi yaninda

bazi yliksek riskli hasta grubunu da igermektedir.

Tablo 6. Cerrahi agidan yiiksek riskli grup

1-Kardiyopulmoner kapasitesi zayif olan hastalar

Sif III ve IV konjestif kalp yetmezligi

Sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonunun %30'un altinda olmasi

Son 6 hafta i¢inde kalp cerrahisi operasyonu oykiisii

Gecirilmis miyokard enfarktiisii (24 saatten fazla ve 4 haftadan 6nce)

Anstabil anjina

FEV (Zorlu ekspirasyon kapasitesi) ‘in ilk 1 saniyede 0.8'den kiigiik olmasi

2-Eszamanli karotis endarterektomi ve koroner arter bypass greftlenmesi

gereken hastalar

3-Daha once ipsilateral karotis endarterektomi yapilmig hastalar

4-Kontralateral okliide karotis arteri olan hastalar

5-Boyun yapis1 hassas olan hastalar

a) Gegirilmis boyun diseksiyon dykiisii olanlar

b) Bas ve boyun tiiméorii nedeniyle RT (radyoterapi) tedavisi alanlar

c¢) Vertebralar1 immobilizasyona yol agan durumlarin varligi

6-Cerrahi olarak ulasilmasi zor lezyonlar

Yiiksek yerlesimli lezyonlar (C2'min yukarist)

IKA ¢ikimindaki (ostial) lezyonlar

Takayasu arteriti olanlar
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Sundt ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif bir c¢alismada, Kkarotis
endarterektomi yapilan 3111 hasta belirlenen risk faktorlerine gore 6 gruba ayrilmistir.
1. Diizey hastalar, anlamli bir risk faktoriine sahip olmayanlar, 2. Diizey hastalar,
anjiografik risk faktoriine sahip olanlar, 3. Diizey hastalar, medikal risk faktorii
olanlar, 4. Diizey hastalar nérolojik semptomu olanlar, 5. Diizey hastalar, akut karotis
okliizyonu olanlar, 6. Diizey hastalar, ipsilateral gecirilmis endarterektomi Oykiisii
olan hastalardir. Calisma sonunda major inme, miyokard infarktiisii veya 6liim oranlari
6. Diizey hastalarda %38,1 iken iken isleme bagli mortalite riski %2,9 olarak
saptanmustir (66).

Bilateral karotis arterinde darlig1 olan, karotis endarterektomi sonrasi restenoz
gelisen veya kontralateral karotis arterinde okliizyon gelisen KEA sonrasinda yiiksek
mortalite ve morbidite riskine sahiptirler. Cerrahi i¢in lezyona ulasilmasi gii¢ hastalar
da cerrahi kotii kabul edilenler arasindadir. Bu tip hastalarda endovaskiiler tedavi
diisiiniilebilir. Boyun bolgesi ile ilgili ge¢irilmis operasyon, RT dykiisii gibi 6zellikleri
olan hastalarda da cerrahi yerine endovaskiiler tedavi daha uygundur (66).

En ¢ok karotisi tutan, uzun segmental tutulum yapan bag dokusu
hastaliklarindan olan takayasu arteriti olan geng¢ hastalarda, tutulum sadece karotiste
degil, arkus aorta dallarinda da oldugu i¢in, bu hastalarda daha ¢ok karotis arter bypass
islemi Onerilmesine ragmen erken ve ge¢ donemde ciddi komplikasyonlar: mevcuttur
(67,68).

2.5.3 Karotis Arter Stenozunun Endovaskiiler Tedavisi
Perkutan Balon Anjioplasti

Islemin ilk kez tarifi, 1980 yilinda Kerber ve arkadaslari tarafinca, karotis
bifurkasyonunun distaline endarterektomi islemi uygulanmasi sirasinda, proksimal
stenozun katater yolu ile ilk kez dilate edilmesi seklindeydi. Bu alandaki ilk
anjioplastiydi (69). Bunu 1987’de Theron ve arkdaslarindaslarinin, karotis arter
cerrhasi sonrasinda, perkutan6z anjioplastiyi anlattiklari makaleleri takip etti (70).
Kachel R tarafinca, 1995’e kadar yapilan 553 anjioplasti vakasinin analizi yapildiginda
teknik basaris1 %96, morbidite %2, minor ve gecici komplikasyonlar %6,3 oldugu ve

mortalitenin %0 oldugu izlenmistir (71).
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Diger 6nemli bir calismada da %70’den fazla darlig1 olan, semptomatik karotis
arter stenozlu, translumunal anjiolasti uygulanan 82 hasta, 4 yil siirecte takip edilmis
olup, islemin teknik olarak basaris1 %92 (%50°nin altinda rezidiiel stenoz) izlenmistir.
Erken donem (ilk 30 giin) mortalite oran1 %0, morbidite oran1 %4,9’dur. Ortalama
18.7ay siire ile takip edilmis olup, hepsinin 3. ve 6. aylar arasinda oldugu, %6,7
oraninda restenoz izlenmistir (63,72,73)

The North American Cerebral Percutaneous Thrombosis Angioplasty Registry
Calismasi, ¢ok merkezli, randomize, prospektif bir calisma olup, %70 {izeri
semptomatik karotis stenozu olan hastalarda Perkutan Balon Anjioplasti (PTA) nin
etkinligini ve klinik sonuglarmin gosterilmesi amaciyla gergeklestirilmistir. 147
hastay1r iceren bu gruptaki hastaklarin hepsi, karotis endarterektomi i¢in yiiksek
riskliydi. PTA 6ncesi stenoz oranlar1 %84 iken girigsim sonrasinda %37 ye gerilemistir.
Anjiografik basari, rezidiiel stenoz %50’nin alt1 olarak kabul edildi. Buna gore %83
basar1 elde edildi. Klinik basar1 olarak; %50 alt1 rezidiiel stenoz, mortalitenin
olmamasi, hastanede kaldig1 siire zarfinda tekrarlayan TIA ve inme olmamasi baz
alindi. %76 hastada bu saglandi. Herhangi bir sebeple 6lim %3, inme %6 hastada
izlendi (74).

Golledge ve arkadaglarinin ¢alismasinda semptomatik karotis darlig1 bulunan
hastalarin, 13’line karotis anjioplastisi, 20’sine karotis endarterektomisi uygulanmis
olup, erken doénem (ilk 30 giinliik), inme ve Oliim risklerinin karsilagtirilmasi
yapilmigtir. Inme riski anjioplasti yapilan hasta gurbunda belirgin yiiksek bulunmus
olup, smirli sayida hastay1 icermesine ragmen semptomatik karotis arter darliginda
anjiplastinin uygun olmadig1 sonucu ¢ikartlmistir (75).

Yapilan ¢alismalar karotis arter stenozunun tedavisinde PTA’nin tek basina
etkin olmadigim1 gdstermistir. Daha c¢ok isleme bagli intimal diseksiyon, aterom
plagindan distale atilan tromboembolik parcaciklar, PTA’nin ciddi komplikasyonlara
yol acacak sebepleri olarak goriilmektedir. Ayrica yapilan calismalarda goriilen

yiiksek mortalite ve inme oranlari da PTA’nin yetersizligini gostermistir (74,75).

Karotis Arter Stentleme

Karotis arter stentleme isleminde zamanla tecriibenin artmasi bu isleminde gz

oniline ¢ikmasina neden olmustur. Perkiitan balon anjioplasti ile karsilastirildiginda
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diseksiyona neden olmamasi, restenozun siiresinin uzamasi gibi avantajlart mevcuttur.
Diinya genelinde yapilan ¢aligmalarda KAS yontemi daha cok NASCET ve ECST gibi
KEA agisindan yiiksek riskli hasta gruplarini igeriyordu.

Bu konu ile ilgili ilk biiyilk calisma olarak kabul edilen, Deiethrich ve
arkakadaglarinin 1996°da yayinladiklari, 31°1 semptomatik, 79°u asemptomatik 110
hastaya uygulanilan 117 karotis stent uygulmasidir. islemin 116’s1(%99,1) basarilidir.
1 hastaya islem teknik nedenlerden &tiirii gerceklestirilememistir. Islem sonras1 5’
major 7 inme (%6,4) meydana gelmistir. Ayrica 5 hastada TIA gelismistir. Hastalarin
3’lne taburculuk oOncesinde KEA islemi uygulanmis olup, 1 hasta inme sonucu
kaybedilmistir (%0,9). Erken donem takipte (ilk 30 giin) hastalarda semptom
izlenmeden, 2 stentin okliide oldugu goriilmiistiir. Erken donem klinik basar1 %89,1
(98/100) olarak kabul edilmistir. Ortalama 7,6 aylik takiplerinde yeni ndrolojik
semptom ortaya ¢ikmamistir. Kontrollerde rutin duplex incelemede 2. ayda 1 hastada
stent okliizyonu, 7. ayda 1 hastada akimi kisitlayan intimal duvar kalinlasmasi
izlenmistir. KAS isleminin primer patensinin kiimiilatif oran1 %89 oldugu sonucuna
vartlmistir (76).

Elektif olarak KAS uygulamasi ile ilgili 107 hastay1 iceren bir baska ¢alismada
da, NASCET kriterlerine gore degerlendirildiginde %77’sinin ¢alisma disinda
birakilmasi gereken bir grubu icine almistir. Yani cerrahi olarak daha riskli hastalari
icermektedir. Erken donem (ilk 30 giinde) takiplerinde 1 6liim, 2 majér, 7 minér inme
izlenmistir. Uzun siireli takiplerinde tekrardan inme izlenmemis olup, 6. aydaki
kontrol karotis anjiografide %4,9 oraninda asemptomatik restenoz ortaya ¢iktigi
gozlenmistir (77).

170 hastanin yer aldig1, yiiksek riskli hasta grubunda elektif KAS giivenirligi
ve etkinligi ile ilgili bir bagka bir baska ¢alismada da; anstabil anjinasi olan, ipsilateral
KEA geciren, kontrolateral karotis okliizyonu olan, morbiditesi yiiksek kontrol altinda
olmayan hastaliklar1 mevcut olan, cerrahi acidan cok riskli bir grup ele alinmstir.
Teknik basart %99 olan bu hastalarin 73’iinliin ayn1 zamanda koroner arterlerine
yonelik de islem yapilmistir. Erken donemde (ilk 30 giinliik) inme %2,9 (1 major %0,5
, 4 minor %2.4) oraninda izlenmis olup, MI ve 6liim gozlenmemistir. Ortalama 19
aylik takipleri sonrasinda 3 hastada %2 asemptomatik restenoz izlenmis olup, takip

sliresince inme ve 0liim saptanmadi (78).
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Cerrahi acidan uygun olmayan, 65 yas istii, 100 hastanin 3 yillik takibini
iceren, %85 semptomatik (60 hastada inme ve 25 hastada TIA seklinde) hastalarin
oldugu, bir baska c¢alismada, 30’unda ciddi boyutta olan (2 ya da daha fazla koroner
arterde %70 tlizeri darlik) 80 hastada koroner arter hastaligi da mevcuttu. 25 hastada
ileri sol ventrikiil diastolik disfonksiyonu (Ejeksiyon Fraksiyonu (EF) %20’den daha
az) mevcuttu. Teknik basar1 %100’diir. Sadece 1 hastada major inme izlenmistir.
%15’inde mindr komplikasyonlar (geri doniisiimlii norolojik defisit %5, akciger 6demi
%3, hipotansiyon %3, girisim yerinde vaskiiler komplikasyonlar %3, boyunda
hematom %1) izlenmistir. Mortalite %0’dir. Bu ¢alismanin 6nemli bir 6zelligi cerrahi
acidan yiiksek riskli olup iglemin yapilamayacagi hastalar1 ele alarak gosterdigi
basaridir (79).

Semptomatik ve asemptomatik karotis arter stenozu olan, 528 hastanin 5 yillik
prospektif incelemesini i¢eren bir ¢alismada hastalarin erken ve ge¢ donem takip
sonuglari incelenmistir. Erken donem (ilk 30 giinliik) takipte 6liime yol agan inme
siklig1 %0,6, inme dis1 nedenlere bagli 6liim ise %1 olarak saptanmistir. Major inme
%1, mindr inme %4,8°dir. 5 yillik takipte 1. y1l mindr inme %7,1 iken 5. yilda bu oran
%3,1’¢e gerilemistir. Erken donemde tiim 6liimler ve 6liime yol agmayan inmeler %7,4
iken uzun donem takiplerde bu oran %3,2 olarak saptanmistir. Bu ¢alisma, erken
donem takiplerde beklenen siklikta komplikasyonlara rastlandigini, uzun donem
takiplerinde ise 6liime neden olan ve olmayan inme oranlarindaki diisiikliigiin KEA ile
karsilastirilabilecek diizeyde oldugunu gostermistir (80).

Global anlamda en biiyiik arastirmalarda biri olan, 4749 hastay1 (5210 KAS
islemini) ele alan, Avrupa, Asya ve Kuzey Avrupa’daki 36 biiyilk merkezdeki
calismalari iceren eksternal KAS isleminin etkinliginin, diinyadaki sonuglarinin ele
alinmasinin planlandig1 genis capli bir calismada, islemin teknik basaris1 %94,8 dir.
Erken dénem takiplerde (ilk 30 giin) TIA orani hasta bazinda %2,8, islem yapilan arter
bazinda %2,5’dir. Min6r inme orani hasta bazinda %2,7, arter bazinda %2,4’diir.
Major inme hasta bazinda %1,4, arter bazinda %]1,3 tiir. Major inme aralig1r %0-7,7
arasindayken, merkez basina ortalamasi %2,2 olarak saptanmistir. Erken donemde
isleme bagli mortalite hasta bazinda 0,86, arter bazinda 0,79°dir. Erken doénemde
mortalite ve inme hasta bazinda %5,07, arter bazinda %4,63 olup, semptomatiklerde

bu %3,76 iken asemptomatiklerde %3,38’dir. Islemden sonra hastalarin takibi USG ile
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gerceklestirilmistir (1., 6., 12. aylarda yapilan). Hastalarin 6. ayinda %96 kadari, 12.
Ayinda %84 kadan takip edilebilmistir. 6. ayda restenoz gelismesi %2,27 iken, 12.
ayda bu oran %3,36’d1r. 6-12 ay aras1 donemde %1,42 oraninda yeni nérolojik hadise
izlenmis olup (TIA ve inme seklinde), nérolojik hadise iliskili mortalite %1,39 olarak
bildirilmis. Bu ¢aligmada da KEA icin yiiksek riskli hastalar i¢in KAS isleminin
giivenilir, alternatif bir yol oldugunu desteklemistir (81).

Karotis Stentleme isleminde distal koruma

Karotid arter stent islemi sonrasinda gelisebilecek embolileri 6nlenmesi
acisidan yapilan ilk calismalar Theron ve arkadaslari tarafinca gerceklestirilmistir.
Retrospektif incelemeye dayali bir ¢alismada emboli korumasiz yaptiklari bir seride
%8’¢ ¢ikan embolik komplikasyon oraninda, korumali seride %?2’ye geriledigi
saptanmistir. Bu ¢alismalardan sonra stentle tedavi ¢alismalarinda komplikasyonlarin
gelisme sikliginda azalma izlenmistir. Emboli Onleyici yontemler temel olarak;
okliizyon balonlari, akim yonlendirici filtreler ve her ikisinin beraber kullanildig:
kombine metotlardir (70,82).

Kontralateral IKA okliizyonu mevcut olan hastalarda balon okliizyon ydntemi
ile ¢cevresindeki trombiis ve emboli gelisme riskine bagli, inme olasilig1 artmaktadir.
Proksimalinde okliizyonun oldugu stenozlarda stenotik segmentin daha az sayida
gecilmesi  Onerilmektedir. Meydana gelecek embolik partikiiller EKA’ya
yonlendirildigi zaman kolleteral ve anastomozlarin etkisi ile (IKA-EKA arasi)
intraserebral embolizasyonlarin gelisebilecegi bildirilmistir (71,83-87).

Emboli 6nleyici olarak kullanilan filtre tipi cihazlar ise, kan akimi kesintiye
ugratilmadan islemin yapilmasma olanak sagladiklar1 icin kontralateral KA
okliizyonlarm1 tedavi edilebilir hale gelmesine olanak saglamiglardir. Balon
okliizyonlarma gore bir kullanislt yanlar1 da kontrast madde verilmesine firsat vererek
stentin pozisyonunun belirlenmesi ve serebral dolasimin degerlendirmesine olanak
saglar. Bu yontemdeki asil zorluk darligin oldugu boélgeden emboli 6nleyici filtre
gecerken, KAE serilerinde saptanan, %30-60 sikliginda duvardan kopmaya meyilli
taze trombiislerin varlig1 isi giiclestirmektedir. Bu nedenle filtre darliktan gecerken de

emboli i¢in bir risk olusturur (88-93).
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“’Distal koruyucu semsiyeler’’, darligmn distaline uzatilan, adindan da
anlasildig1 lizere semsiye seklindeki metalik filtrelerdir. Maliyeti oldukga yiiksek olan
bu semsiyelerin gorevi darlik bolgesinden kopan partikiilleri tutarak, beyne ulagsmasini
engellemek i¢in yapilmislardir. Bu semsiyelerin ¢aplari, gogu stentten daha kii¢iik
olmasma ragmen darliktan gegirilirken gelisebilecek emboli riski goz ardi
edilmemelidir (80,94).

Bu koruyucu semsiyeler ile ilgili son yillarda yapilmis ¢alismalar, yiiksek riskli
hastalar dahil, tecriibeli ellerde yapildiginda, islem sonrasindaki akut iskemiye yol
acan komplikasyonlarda belirgin azalma gozlenmistir. Buna karsilik koruyucu
semsiyelerin ¢ok iyi ellerde kullanimina ragmen embolik komplikasyonlarin devam
ettigini gosterir calismalar da mevcut olmas1 alternatif arayiglar1 da beraberinde
getirmektedir (80,94).

Cift balon ve Parodi antiembolizan sistemi gibi yontemlerin kombine
kullanildigr ¢aligmalar, daha giivenli bir stentleme ic¢in kullanigh oldugunu
gostermesine karsin, pratik olmamalari ve ulasilmasi giic olmalarindan dolay1
uygulamada karsimiza sik ¢ikmamaktadir (2,95,96).

Yukarida bahsedilen ¢alismalardan da ¢ikan sonuglardan anlasildig1 kadariyla,
endovaskiiler revaskiilarizasyon tedavisi, gittikce kendini gelistiren, ortaya cikan
komplikasyonlara yonelik (6rnegin distal koruma yontemleri ile) yapilan ¢alismalarla,
cerrahi yontemlerle yarisabilecek hale getirilmeye ¢alisilmaktadir.

Her ne kadar uzun siiredir cerrahi agidan ulasilamayan seviyelerdeki darliklar
i¢cin, daha Oncesinde cerrahi Oykiisii olan hastalar i¢in, kontralateral okliizyonu ve
genel aneztezi almasinda sakinca bulunan hastalar igin birinci tercih olsa da, KEA

yerine alternatif bir tercih olabilirligi agisindan ¢aligmalar devam etmektedir.

Karotis Stentleme Islem Komplikasyonlar1

Her ne kadar hastanin sikayetlerinin tedavisine yonelik yapilan KAE’ye gore
daha az invaziv bir islem olsa da isleme bagli komplikasyonlar ortaya ¢ikabilmektedir.
Islem sirasinda, erken donemde ya da ge¢ donem takiplerinde ortaya ¢ikabilmektedir

(Tablo 7) (Tablo 8) (94).
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Tablo 7. Karotis stentleme islemi komplikasyonlari

Plak, trombus veya havaya bagli trombiis sonras1 TIA veya inme

Semptomatik bradikardi

Gegici asistoli

Damar riiptiirii veya diseksiyonu

Extrakraniyal veya intrakranyial vazospazm

Arteriyel girig yerine bagli komplikasyonlar (hematom, psddoanevrizma...)

Kullanilan kontrast maddeye bagli komplikasyonlar (alerjik reaksiyonlar,
akut tiibiiler nekroz...)

Tablo 8. KAS erken ve ge¢ donem komplikasyonlar

Erken Donem

Kan basincinda gegici diigiisler

TIA

Mindr ve major inme

Stent deformasyonu

Intrakranial hemoraji

Amorozis fugax/ ana retinal arter veya dalinin tikanmasi

Hiperperfiizyon sendromu

Olim

Ge¢ Donem

Stent bolgesinde restenoz (intimal hiperplazi)

Okliizyon

Yukaridaki tabloda da gosterilmeye calisildig1 gibi stent sirasinda karotisteki
baroreseptdrlerinde etkilenmesine bagli beyin ve viicut kan akiminda hemodinamik
bozukluklar ortaya ¢ikabilir. Direngli hipotansiyon ve buna bagli non-Q MI vaka
bildirimleri mevcut olup bunun 6niine gegebilmek i¢in en az 24 saat slire yogun bakim
moniterizasyonu  esliginde  yogun  vazokonstriikktér  tedavi  uygulanmasi
gerekebilmektedir (1). Bir diger énemli komplikasyonu da serebral hiperperfiizyon
sendromudur. Sundt ve arkadaslar1 tarafinca KEA tedavisi sonrasinda gelisen bu
durumla endovaskiiler tedavi sonrasinda da karsilasilabilmektedir. Sonucunda

intrakraniyal hemorajiler, bas agrisi, nobetler gozlenebilmektedir. Total okliizyon
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seviyesine yakin, ileri derecede darlig1 olan hastalar bu acidan daha risklidirler. islem
sonrasinda gelisen kontrolsiiz hipertansiyon ve antikoagiilan tedavi kullanim1 serebral
hiperperflizyon sendromu agisindan birer risk faktoriidiirler (2).

Serebral infarkt meydana gelme sekilleri agisindan yapilan ¢aligmalar,
serebrovaskiiler olaylarin dnlenebilecegine dair bir umut 15181 olmustur. Su anda
yaygin olarak kullanilan endovaskiiler veya sistemik tromboliz tedavisi, KEA ve
perkutandz transluminal anjioplasti ve KAS gibi tedaviler bu konuda yapilmis
caligmalarin  mabhsulleridirler. Son donemde giderek artan endovaskiiler
revaskiilarizasyon siiregleri, baslangigta medikal ve cerrahi tedavinin bir alternatifi
olarak diisiiniiliirken, bir¢ok klinik durumda ilk segenek olma yolunda ilerlermektedir.
Ilerleyen siiregte islem sirasinda ortaya cikan embolik olaylara bagli, islemin
giivenliligi daha da 6nem arzetmektedir. Karotisin endovaskiiler revaskiilarizasyonu
sirasinda, klinik komplikasyonlarin en basinda gelen nedeni, plaktan kopan embolik
parcalarin olusturdugu tablolardir. Yapilan bir ¢alisgmada, KAS ve KEA islemi
sirasinda  yapilan  siirekli  transkraniyel doppler goriintiilemede farkedilen
asemptomatik embolinin, %901 astig1 saptanmistir (97). Bu tedavi yontemlerinin
giivenirliklerinin saptanmasi i¢in embolilere bagli olusabilecek iskemik degisiklikleri
aninda gosterebilecek goriintilleme yontemlerine ihtiyag vardir. Her ne kadar
konvansiyonel BT ve MRG iskeminin akut bulgularini ortaya koymakta yardimci
olduklar1 bilinse de, BT bulgular1 erken donemde ¢ok silik ve nonspesifik
olabilmektedir. Konvansiyonel T2 sekansida 6deme daha duyarili olmakla birlikte,
semptomlar bagladiktan sonra ilk saatterde cok giivenli degildir. Konvansiyonel MRG
ile enfarkt alanlar1 genelde olaydan 6 saat sonra goriilebilmektedir. Akut iskemik
degisiklikler en net Diflizyon agirlikli goriintiileme (DAG) ile gosterilebilir. DAG su
anda bilinen ve yaygin olarak kullanilan, iskemik dokuyu daha hizl1 ve spesifik olarak

gosteren goriintiileme yontemi olmasi nedeniyle akut infarktta altin standart yontem
kabul edilir (98,99).

2.6 KAROTID ARTER STENOZUNUN TAKIiBI
2.6.1 Modifiye Rankin Skalas1

Modifiye Rankin Skalas1 daha ¢ok hastalarin ne yapabildiklerinden ¢ok ne

yapamadiklarinin gosterilmesinde yardimcidir. Bu sayede norolojik hasara karsi

31



ortaya c¢ikan mental ve fiziksel adaptasyonlarin ne seviyede olduklarminin
anlagilmasini kolaylastirmakla birlikte, hastalarin SVH sonrasinda aktivitelerini ne
Olctlide yerine getirebildikleri hakkinda da ana hatlariyla bilgi sahibi olunmasin1 saglar
(100). Bunu yaparken de inmenin hasta aktiviteleri tizerindeki etkisini en kolay ve en
hizli bir sekilde degerlendirilmesini amaglayan bir yontemdir (Tablo 9) (101).
Bilissel durum, lisan, gorsel fonksiyon, duygusal bozukluklar, agir yetersizlige
neden olabilecek diger nedenlerin degerlendirilmemesi ve akut donemde hastalarin

skorlarmin kotii olmasi bu skalanin dez avantajlarindandir (102).

Tablo 9. Modifiye Rankin Skalasi

0 : Semptomsuz

1: Semptom var ama belirgin bir yetersizlik yok; rutin gérevleri ve aktiviteleri
yerine getirebilir.

2: Hafif derecede yetersizlik; onceki aktivitelerin tiimiinii yerine getiremez,
buna ragmen yardim almadan kendi isini gorebilir

3: Orta derecede yetersizlik; kendi islerini gérmek i¢in kismen yardima
ihtiyaci var, ama kendi basina yardimsiz yiiriir.

4: Orta agir yetersizlik; yardimsiz yiiriiyemez, yardim almadan kendi bedensel
ihtiyacglarini gideremez.
5: Agir yetersizlik; yataga bagimli, inkontinanst ve siirekli bakim ihtiyaci
mevcuttur

6: Oliim.

2.6.2 Ulusal Saghk Enstitiisii inme Skalasi

Klinik bulgularin kategérize edilerek degerlendirilmesinde Amerikan Ulusal
Saglik Enstitiisi“niin bu acidan kolaylik saglama ag¢isindan olusturdugu, inme skalas1
NIHSS tiim diinyada yaygin olarak kullanilmaktadir (25,103). Akut inmede
trombolitik tedavinin uygulanmasi gereken zaman araligi sinirlidir. Bu da hekimler
i¢cin tanisal aginda ortak bir fikir vermesi i¢in ve 5-8 dakika gibi kisa bir siirede
hesaplanilabilmesi i¢in NIHSS seklinde diizenlenmistir (104). NIHSS’de skor araligi
0 ve 42 arasindadir; 5 ana parametreye gore hastalar degerlendirilir. Bu 5 parametrede
;1- biling diizeyi,2- gorsel degerlendirme,3- motor fonksiyonlar,4- duyu ve ihmal,5-
serebellar fonksiyonlar1 kapsar. NIHSS; inme hastalarindaki nérolojik kayiplarin
tanimlanmasinda ve gelisebilecek komplikasyonlar agisindan bir 6ngérii saglar ve

prognostik agidan da 6nemlidir (105) (Tablo 10).
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Karotis stent islemi 6ncesinde, islem sirasinda ve islem sonrasinda meydana
gelmis ve gelebilecek norolojik defisitlerin siibjektif olarak degerlendirilebilmesi
acisindan MRS veya NIHSS skorlama sisteminin kullanilmas1 gerekmektedir. Bizim
calismamizda daha 6nce yapilmis ¢caligmalardan da yararlanilarak, NIHSS 4 ve tizeri
ya da mRS 3 ve iizeri major strok, NIHSS 4’iin alt1 0’dan biiyiikler ya da mRS 3’iin
alt1 0’dan biiyiikler mindr strok olarak degerlendirilebilir (106).

Tablo 10. Ulusal Saglik Enstitiisii Inme Skalas1

1.a Bilin¢ Diizeyi

0=Uyanik, tepkiler canl.

1=Hafif uyariya hemen cevap
Veriyor.

2=Israrl1, gii¢clii veya agrili
uyarlya cevap Veriyor.
3=Cevapsiz veya sadece refleks
cevabi var.

1.b Bilin¢ Diizeyi Sorgusu (Ay?

Hastanin yas1?)

O0=Her ikiside dogru.

1=Biri dogru.

2=Ikiside yanlis ya da yanit
veremiyor.

l.c Bilin¢ Diizeyi Komutlar

(Gozlerini a¢/kapa, elini kapa )

O0=Her ikisinide yap1yor.
1=Birisini yapiyor.

2=Higbirisini yapamiyor.

6. En Iyi Motor Kol (Kol 90 derece

tutulur)

0=Kol 90 derecede 10 saniye tutulur.
1=10 saniyeden daha az tutulur.
2=Kolu 90 dereceye getiremez.

3=Kol diisiiyor, yer ¢ekimini yenemez.
4=Higbir hareket yok, tam pleji.

7. En Iyi Motor Bacak (Bacak 30

derecede 5 saniye tutulur)

0=Bacak 30 derecede 5 saniye tutulur.
1=Bacak 5 saniyeden daha az tutulur.
2=Bacak yer ¢ekimini yenmekte

zorlanir. 30 dereceye getirilemez.
3=Yer ¢ekimini yenemez.

4=Higbir hareket yok, tam pleji.
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Tablo 10. Ulusal Saglik Enstitiisii Inme Skalas1 (Devam)

2.En Iyi Dil (Resim-cisim

adlandirir)

0=Normal.

1=Hafif adlandirma hatalar1

ve anlatimda bozukluk vardir.
2=Sessiz veya global afazik.
3.Gorme Alani (Her iki alanda

test edilir)

0=Vistiel kayip yok.

1=Parsiyel hemianopsi.
2=Komplet hemianopsi.
3=Bilateral hemianopsi (Kortikal
korliik dahil).

4.Bakis (Sadece horizontal goz
hareketleri)

0=Normal.

1=Parsiyel bakis paralizisi.
2=Zorlu deviyasyon, total bakis
paralizisi.

5.Dizartri

0=Normal.
1=Kelimeleri hafif karistirir,
anlagilabilir.

2=Anlasilmaz konusma.

8.Ekstremite Ataksisi (Parmak-
burun, topuk-incik testi)

0=Yok.
1=Bir ekstremitede var.

2=Iki ekstremitede var.

9.Fasiyal Parazi

0=Normal.

1=Hafif paralizi, nazolabial sulkus silik.
2=Alt ylizde parsiyel paralizi (tama
yakin).

3=Tam fasiyal paralizi.

10.Duyusal (Yiiz, kol, bacak, govde,
igne ucuyla iki tarafh test edilir)
0=Duyu kaybi yok.

1=Orta derecede duyu kaybi.

2=Ciddi veya tam duyu kaybu.

11. ihmal

0=Yok.

1=Gorsel, 1isitsel, dokusal sondiirme
fenomeni.
2=Siddetli veya total duyu kaybi,

dokunuldugunun farkinda degil.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz, Nisan 2007- Haziran 2018 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik
Universitesi T1p Fakiiltesi Girisimsel Radyoloji Unitesinde, elektif olarak KAS islemi
uygulanan 248 hastadan olugmaktadir. Bu hastalar dncesinde aktif nérolojik sikayet
(bag donmesi, ylriimede dengesizlik, senkop, ekstremite ve yiizde uyusma,
kuvvetsizlik, amarozis fugax, gorme bozuklugu v.b.) ile klinigimize basvuran
semptomatik (bir veya birden fazla serebrovaskiiler inme, gegici iskemik atak (TIA)
Oykiisli olan) ve asemptomatik olup invaziv ve noninvaziv goriintiilemelerinde
%50’den fazla karotis darlig1 6ykdisii olan hastalardan olusmaktadir.

Hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, irk, soyge¢mis), etiyolojik risk
faktorleri (sigara kullanimi, koroner arter hastaligi, periferik arter hastaligi, diabetus
mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, kronik akciger hastaligi, kronik bobrek
hastaligi, malignite Oykiisii v.b.), eksternal KAS islemi oncesinde aldigi medikal
tedaviler ve direngleri (ASA (asetil salisilik asit) ve ADP (adenozil di fosfat) ), islem
oncesinde yapilan noninvaziv goriintiileme yontemlerinin boyun BTA, MRA, KDU
Ve invaziv goriintiileme yontemi olan DSA’nin islemden ne kadar once yapildiklari,
rapor sonuglarina gore degerlendirildi. Sikayetlerinden ne kadar siire sonra KAS iglemi
yapildigi, hangi tarafa ve yiizde ka¢ darliga islem uygulandigi, islemden sonra
hastanedeki, erken donem (30 giin i¢inde) ve ge¢ donem (30 giin 6 ay arasi Ve 6 aydan
sonraki) klinik takiplerinde gelisen komplikasyonlar (SVH, intraserebral hemoraji,
TIA, MI, exitus ve diger), hastalarin labaratuvar degerleri (kolesterol, LDL, HDL,
trigliserid, aglik kan sekeri, HbAlc diizeyleri, EKG ve EKO sonuglari v.b) hastalarin
poliklinik ve servisteki kayitli anamnez bilgilerinden elde edildi.

Islem ©Oncesi ve sonrasindaki takiplerdeki IKA darliklari, noninvaziv
goriintilleme yontemleri olan boyun BTA, MRA ve KDU ve invaziv goriintiileme
yontemi olan DSA rapor sonuglarina gore degerlendirildi. Restenoz gelisimi agisindan
degerlendirme, stent islemi Oncesi ve taburculuk sonrasi takiplerindeki
goriintiilemelerindeki darliklar karsilastirilarak gergeklestirildi. Damarlardaki darlik
yiizdeleri NASCET yontemi ile hesaplandi.

Calismamizda daha once yapilmis ¢alismalardan da yararlanilarak, NIHSS 4
ve lizeri ya da mRS 3 ve {izeri major strok, NIHSS 4’{in alt1 0’dan biiytikler ya da mRS

3’lin alt1 0’dan biiyiikler minor strok olarak ele alinmustir.
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Veriler retrospektif olarak taranmis olup, klinik bilgileri takiplerinde gerek
kontrole ¢agrilarak, gerek gelemeyen hastalar telefonla aranilarak prospektif olarak

degerlendirilmistir.

3.1 CALISMA DISI BIRAKMA KRITERi

Grisimsel Radyoloji Unitesinde, islem sirasinda, stent islemi acgisindan riskli
goriilen ve son donem bobrek yetmezligi olan (Glomeriiler filtrasyon rate (GFR) <15)
hastalar ve telefon goriismesi ile yeterli iletisim kurulamayarak gerekli veriler

alinamayan hastalarda olusmaktadir.

3.2 ISTATISTIK

Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics Version 23 paket programu ile
yapildi. Degiskenlerin dagilimi Shapiro-Wilk testi ile analiz edildi. Normal dagilan
parametreler mean+standart sapma ile gosterilir iken, normal dagilim gdstermeyen
parametreler median (%25.-%75. ¢eyreklik) seklinde gosterildi. Normal dagilan
gruplarin karsilagtirnllmasinda one way ANOVA analizi ve ¢oklu karsilastirma
yontemleri kullanildi. Normal dagilmayan gruplarin karsilastirilmasinda ise Kruskal
Wallis varyans analizi ve Mann Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasi i¢in Ki-kare testi ve Fisher exact testi kullanildi. Korelasyon analizleri

i¢cin Spearman korelasyon analizi kullanildi. P degeri <0.05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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4. BULGULAR

KAS islemi, yaslar1 32-88 arasinda degisen ortalama 67,3 (SD: + 9,6) olan, 57
kadin (%23) ve 191(%77) erkek olmak iizere toplam 248 hastaya uygulanmistir.
Kadinlarin yas ortalamasi 68,7 (SD: + 9,7) , erkeklerin 66,9 (SD: £ 9,5) ‘du.

Kadin ve erkeklerin ortalama yaslar1 karsilagtirildiginda anlamli fark izlenmedi.
(p: 0,174)

Tablo 11. KAS islemi uygulanilan kadin erkek yas ortalamalari

Cinsiyet Say1 Ortalama yas Std. Deviation] p (<0,05)
Kadin 57 68,75 9,718 174
Erkek 191 66,96 9,503
Total 248 67,38 9,632

Hastalar klinik prezentasyonlarina gore degerlendirildiginde, 248 hastanin,
186’s1 (%75) semptomatik, 62’°si (%25) asemptomatikti. Asemptomatik hastalarin
hepsinin ve semptomatik hasta grubundaki 25 hastanin, toplamda 87 hastanin (%35)
gelis NIHSS lar1 0°d1.

161 semptomatik hastanin 144°# (%89,4) minér (NIHSS < 4), 17’si (%10,6)
major (NIHSS >4 ) inme ile bagvurdu. Semptomatik gruptaki 55 (%34,1) hasta da
(iginde SVH o&ykiisii olan ve olmayan hastalari da barindirmakta olup) TIA
bulgulariyla tarafimiza bagvurmustu.

Asemptomatik hastalar daha ¢ok senkop, bas donmesi, yiirimede dengesizlik,
bas agrisi, sikayetleri ile bagvuran ya da koroner anjio sirasinda karotis darlig1 saptanan
hastalardan olusmaktaydi. Asemptomatik olanlarda bas donmesi ve dengesizligi olan

hastalar daha fazla oranda idi.
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Tablo 12. KAS islemi uygulanan semptomatik ve asemptomatik hastalar

Sayi Yiizde
Asemptomatik 62 25,0
Semptomatik 186 75,0
Total 248 100,0

Tablo 13. Mindr-major inme ve NIHSS 0 ile bagvuran hastalar

Toplamdaki Inmeler igindeki
Say1 yiizde ylizde
Minér inme 144 58,1 89,4
Major inme 17 6,9 10,6
Total inme 161 64,9 100,0
NIHSS =0 87 351
Total 248 100,0

Tablo 14. TIA ile basvuran hastalar

Say1 Yiizde
TIA 55 22.2
Total 248 100,0

Eslik eden risk faktorlerine bakacak olursak 248 hastanin 104’tinde (%41,9)
koroner arter hastaligi eslik ediyordu. Koroner arter hastaligi olan 104 hastanin
34’iinde (%13,7) kardiak stent, 39’unda (%15,7) bypass dykiisii mevcuttu. Hastalarin
13’tinde (%5,2) ise karotis darligina eslik eden, atrial fibrilasyon Oykiisii mevcuttu.
248 hastanin 2’sinin EKO’su mevcut degildi. EKO’su olan 246 hastanin 53’{iniin
(%21,4) EF normalin altindaydi.
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Hastalarin %81,5’inde hipertansiyon, %51,6’sinda hiperlipidemi, %34,7’sinde
diyabetes melllitus, %9,3’linde periferik arter hastaligi, %9,3’tinde kronik akciger
hastalig1, %6,5’inde malignite %5,2’sinde kronik bobrek hastaligi, %0,8’inde takayasu
arteriti 6ykiisii mevcuttu. Hastalarin %23l sigara kullantyordu.

Risk faktorleri agisindan degerlendirildiginde en sik izlenen risk faktorii olarak
hipertansiyon ilk sirada yer almaktadir.

Siklik sirasina gore diger risk faktorleri de sirasiyla hiperlipidemi, koroner

arter hastaligi, diabetes mellitus ve sigaradan olusmaktaydi.

Tablo 15. Risk faktorlerinin sikligt

Risk faktorleri Kisi sayisi Yiizdesi
Hipertansiyon 202 81,5
Hiperlipidemi 128 51,6
Koroner arter

104 41,9
hastalig1
Diyabetes Mellitus 86 34,7
Sigara 57 23,0
Kalp yetmezligi 53 21,5
Bypass 39 15,7
Kardiak stent 34 13,7
Periferik arter

23 9,3
hastalig1
KOAH 23 9,3
Malignite 16 6,5
KBH (son donem

13 5,2
olmayan)
Atrial fibrilasyon 13 5,2
Takayasu arteriti 2 0,8
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Hastalarin 161’inde (%64,9) gecirilmis SVH 0Oykiisii, bunlarin da 16’sinda
(%6,5) birden fazla gecirilmis SVH 6ykiisii mevcuttu.

Hastalarin KAS islemden 6nce, %33,9’una karotis vertebral arter dopler (K-
VA dopler) USG, %61,7’sine MRA, %§8,5’ine BTA islemi, %4,1’ine de bu 3
goriintiileme yontemlerinin her ikisi de uygulanarak degerlendirilmistir.

Karotis arter stentleme isleminden 6nce 248 hastanin 123’tine (%49,6) DSA
islemi uygulanmistir. DSA’larin %90,2’si KAS isleminden 1 ay dncesinde yapilmustir.

Tablo 16. Bagvurmadan 6nce SVH 6ykiisii olan

hastalar
Say1 Yiizde

Bir kez SVH

) 145 58,5
gecirenler
Birden ¢ok SVH

16 6,5

gecirenler

Tablo 17. KAS islemi 6ncesinde uygulanan

goriintiileme yontemleri

Goriintiilemeler Say1 Yiizde
Karotis dopler USG 84 33.9
MRA 153 61,7
BTA 21 8,5
DSA 123 49,6

Karotis arter stenti oncesinde hastalarin %27’si ASA, %2,4’i Klopidogrel
(PIx), %11,3’i ASA+PIX, %0,4’1i coumadin tedavisi altinda iken, %58,9’u herhangi

bir medikal tedavi almiyordu.
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Tablo 18. KAS islemi 6ncesinde hastalarin

kullandig1 antitrombotikler

Say1 Yiizde
Kullanmayanlar 146 58,9
ASA 67 27,0
ASA+PIX 28 11,3
PlIx 6 2,4
Coumadin 1 4
Total 248 100,0

248 hastanin 214’iiniin (%86,3) KAS isleminden en gec¢ 1 hafta dncesinde
hastalarin medikal tedavisi, rutin olarak uygulanilan ASA+PIx olarak diizenlendi. 248
hastanin 84’tiniin (%34,3) ASA+PIXx direnglerine bakilabildi. 84 hastanin sadece
2’sinde (%2,3) ASA direnci vardi. 23 hastada (%9,3) PIx direnci mevcuttu. 2 hasta
(%0,8) ASA direnci nedeniyle Plx tekli tedavisi altinda, 21 hasta (%25) Plx direngli
olmasi nedeniyle ASA+Tiklopidin (Tcld) tedavisi ile 1 hasta (%2,3) PIx ve Tcld
direncli olmasi nedeniyle ASA+ Tikagrelor (koroner arter hastaligi nedeniyle
kardioloji tarafinca baglanilan) tedavisi altinda isleme alindi. 248 hastanin 6’s1 (%2,4)

ASA+Coumadin, 2 hasta da (%0,8) PIx+Coumadin tedavisi altinda isleme alindu.

Tablo 19. ASA-Klopidogrel direng bakilan hastalar

Direncli olunan ilaglar Say1 Yiizde
ASA 2 2,3
Plx 22 26,2
ASA+PIX 1 1,2
Direng olmayanlar 59 70,2
Total 84 100,0

Ik 30 giinde 248 hasta, 30giin-6ay aras1 239 hasta, 6 aydan sonra 235 hasta

takip edilebilmis olup, ilk 30 giinde (0. ayda) Sliimlerin izlenmesi ve kontrole

gelmeyen hastalar olmasi nedeniyle, 0-180 ay arasinda, ortalama 31,8 ay (SD: + 27,15)

stire ile takip edilebilmistir.

Karotis arter stenti sonrasi hastalarin takiplerinde erken donemde (ilk 30

giinde) 8’inde (%3,2) kontralateral, 32’iinde (%12,9) ipsilateral stroke izlenmistir.
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Erken donemde 5 hastada (%2) TIA atag, 39’unda (%15,7) diffizyon MRI
goriintiilemesinde akut infarkt izlenmistir.

248 hastanin erken donemde 2’sinde %0,8 intraserebral hemoraji izlenmis
olup, biri hemorajik infarkt seklinde digeri de subaraknoid kanama (SAK) seklinde
gozlenmistir.

Erken donemde hastalarin 2’sinde %0,8 akut koroner sendrom gelismis olup,
bu hastalarin 2’sinde de koroner stent takilmustir.

1 hastada % 0,4 Ml sonrasi, 1 hastada da %0,4 SVH sonras: direkt, 2 hastada

da %0,8 SVH sonras1 30 giinliik takiplerinde sepsise bagli, 6liim izlenmistir.

Tablo 20. ilk 30 giinde inme, TIA, hemoraji ve

SVH'a bagl oliimler
Say1 Yiizde

Ipsilateral inme 32 12,9
Kontralateral inme 8 3,2
TIA 5 2

Intraserebral hemoraji 2 0,8
SVH bagli 6liim 3 1,2
Total 248 20,1

Karotis arter stenti sonrasi 1. aydan sonraki ilk 6 aydaki kontroliine 248
hastanin 239°u (%96,4) gelmistir. Hastalarin 3’tinde (%1,25) ipsilateral inme, 5’inde
(%2,1) TIA atag: izlenmistir. 2 hastanin (%0,8) diffizyon MR incelemesinde akut
infarkt izlenmistir.

239 hastanin 2’sinde (%0,8) intraserebral hemoraji saptanmis olup, bunlardan
biri intraparankimal hemoraji seklinde iken digeri SAK seklinde izlenmistir. 6 aylik
takiplerinde MI’a bagli 6liim izlenmemis olup, 2 hastada diger nedenlere bagli 6liim
goriilmistiir. Bir hasta yatisinin 2. ayinda akut bobrek yetmezligine sepsis tablosunun
da eklenmesi ile diger hastada ise 6. ayda altta yatan maligniteye bagh akciger CA
(AC CA) oliim goriilmiistiir.
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Tablo 21. 30 giin- 6 ay arasinda inme,
TIA, hemoraji ve SVH’a bagl &liim

Say1 Yiizde
Ipsilateral inme 3 1,25
Kontralateral inme 5 2,1
TIiA 2 08
Intraserebral hemoraji 2 0,8
SVH bagli 6liim 0 0
Total 239 3

Karotis arter stenti sonrasi 6. aydan sonraki kontrollerde 248 hastanin 235’1
(%94,8) takip edilebilmis olup, hastalarin 4’inde (%]1,7) ipsilateral, 7’sinde (%3,0)
kontralateral inme gelismis olup, 3 hastada (%1,3) TIA atag1 gézlenmistir. 10 hastada
(%4,3) diffiizyon MR goriintiilemesinde akut infarktlar gozlenmistir.

235 hastanin 2’sinde (%0,85) intraserebral hemoraji gelismis olup, bunlarin
biri intraparankimal, digeri travma sonrasi subdural hemoraji seklindedir. Hastalarin
6. aydan sonraki uzun siireli takiplerinde 13 hastanin 12’si MI’a bagli, 1 hastada

SVH’a bagli oliim saptanmustir.

Tablo 22. 6. aydan sonra inme, TIA, hemoraji ve SVH'a bagh 6liim

Say1 Yiizde
Ipsilateral inme 4 1,7
Kontralateral inme 7 3
TIA 3 13
Intraserebral hemoraji 2 0,85
SVH bagl 6liim 1 0,4
Total 235 7,3
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Hastalarimizda ilk 30 giin, 30 giin 6 ay arasi ve 6 aydan sonraki zamanlarda
SVH’a bagli 6liim oranlar1 sirasiyla %1,2, %0, %0,4 gibi diisiik oranlarda, inme
oranlar1 ile sirasiyla 40 kisi (%16), 4 kisi (%]1,7) ve 11 kisi (%4,7) oranlarinda
izlenmistir. Hastalarin NIHSS ve mRS’lerinde artisa yol agan inmeler daha 6nce de
belirttigimiz gibi NIHSS de 1-3, mRS’de 1-2 arasi artis mindr inme, NIHSS de 4 ve
tizeri, MRS’de 3 ve lizeri artis major inme olarak belirlenince ilk 30 giinde 9 major, 15
mindr inme izlendi. 16 inmede ise skorlamada bir degisiklik saptanmadi. 30giin-6 ay
arasinda 1 major, 1 mindr inme izlenmis olup 2 inmede skorlamada degisiklik
izlenmedi. 6. aydan sonra 3 major, 6 mindr inme izlenmis olup, 2 inmede skorlarinda
degisiklik saptanmadi. Ilk 30 giinliik dénemdeki, 30 giin- 6ay arasi1 ve 6 ay sonraki
dénemdeki mindr ve major inmeler kendi araklarinda karsilastirilinca ilk 30 glindeki

inmeler anlaml olarak yiiksek olarak saptandi (p<0.001).

Tablo 23. ilk 30 giinde, 30giin-6ay aras1 ve 6. aydan sonraki inmeler

Ik 30 giin  30giin-6ay 6 aydan sonra p (<0,05)

Major inme 9 1 3 p<0,001
Minér inme 15 1 6 p<0,001
Skorlamay1

degistirmeyen 16 2 2 p<0,001
inme

Total 40 4 11

Ik 30 giinde 248 hastanin 40’1nda (%16,1) inme izlenmis olup, 248 hastanin
184’1 (%74,2) 75 yas altinda, 64’1 (%25,8) 75 yas ve lizerindeydi. 75 yas altindaki
184 hastanin 24’iinde (%13,0) inme izlenirken, 75 yas ve {izerindeki 64 hastanin da
16’sinda (%25) inme izlenmistir.

Karotis arter srtenti islemi uygulanilan 75 yas alt1 ve 75 yas iizeri hastalardaki

ilk 30 giin, ilk 30giin-6ay aras1 ve 6 ay sonrasi donemlerdeki inme yiizdeleri kendi
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aralarinda karsilastirildiginda ilk 30 giinde 75 yas istii hastalarda inme insidansi

anlamli olarak yiiksek olarak saptandi. (p=,041)

Tablo 24. 75 yas altindaki ve 75 yas ve lizerindeki hastalardaki
inme siklig1

Erken donem  Erken donem Total Inmesi olan  p degeri
inmesi olan inmesi (<0,05)
olmayan
<75y Say1 24(9,7%) 60(64,5%) 184(74,2%)
Yiizde 13,0% 87,0% 100,0%
>75y Say1 16(6,5%) 48(19,4%)  64(25,8%) ,041
Yiizde 25,0% 75,0% 100,0%
Toplam Say1 40(16,1%) 208(83,9%) 248(100%)

248 hastanin 236’1ma (%95,2) darlik tesbit edildikten sonraki 1 ay i¢cinde KAS
islemi yapilmis olup, 248 hastanin 118 unun (%47,6) sol IKA’sina, 150’sinin (%60,5)
sadece sag IKA’sma, 20’ine de (%8, 1) bilateral KAS islemi uygulanmustir.

Tablo 25. DSA sirasinda darlik izlenen bolgeler

Say1 Yiizde
Sol IKA stent 118 47,6
Sag IKA stent 150 60,5
Bilateral KAS 20 8,1
Total 248 100

Sol IKA’smna stent takilan 118 hastanin 1’inin (%0,8) darlig1 hafif derecede
(%50’nin altinda), 4’tiniin (%3,4) darlig1 orta derecede (%50-70), 31’inin (%26,3)
darlhig: ileri derecede (%70-90) ve 82’sinin (%69,5) darligi ¢ok ileri derecedeydi
(%90’dan fazla). Sol IKA’ya stent takildig: sirada sag IKA’da 27 hastada okliizyon
izlendi.

Sag IKA’sina stent takilan 150 hastanm 7’sinin (%4,7) darhig orta derecede
(%50-70), 29’unun (%19,3) darlig: leri derecede (%70-90), 114’{iniin (%76) darlig
cok ileri (%90°dan fazla) derecedeydi. Sag IKA’ya stent takildig sirada sol IKA’da
24 hastada okliizyon izlendi.
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Karotis arter stent islemi uygulanilan hastalar 0-180 ay siireler arasinda
ortalama 31,8 ay (SD: + 27) siireler ile takip edilmis olup, bu genis araligin nedeni, ilk
zamanlarda islem yapilan hastalarin diizenli kontrollere gelmemelerinden
kaynaklanmaktadir.

Sag IKA’ya stent takilan 150 hastanin hig birinde restenoz (liimende %70 den
fazla daralma) izlenmedi. 1 hastanin 27. ay kontrolde ¢ekilen MRA goriintiilemesinde
ileri derecede (%70 iizeri) darlik izlense de, karotis dopler USG ile kontrol edilince
stentin patent oldugu, darlik olarak goriinen kismin klinik bulguya yazilmayan stente
bagli goriinen yalanci darlik oldugu kanaatine varildi.

Sol IKA’ya stent takilan 118 hastanin 3’iinde (2’sinde sol IKA’da, 1’inde kars1
IK A’da) takiplerinde restenoz izlendi. 1. olgu; 58 yas, erkek, semptomatik, bilinen risk
faktorii olarak ritm bozuklugu, HT ve HL mevcuttu. Sola takilan stentin 14. aydaki
kontroliinde MRA ile degerlendirilmesinde stent patent iken, 39. aydaki DSA ile
kontroliinde ileri derecede (%90 iizeri) darlik saptanmasi lizerine balon anjioplasti
uygulanilarak rekanalize edildi. 2.0lgu; 39 yas, kadin, asemptomatik, bilinen risk
faktorii olarak takayasu arteriti (KAE i¢in diglama kriterlerlerinden biriydi) mevcuttu.
55. aydaki kontrolde boyun BTA’da sag IKA okliide, stent takilan sol IKA’da ileri
derecede (%90 {iizeri) darligi mevcuttu. Medikal olarak takip edildi. 3.0lgu; 58 yas,
erkek, semptomatik, risk faktorii olarak AF, HT ve HL mevcuttu. 92. aydaki kontrolde
sol IKA’ya takilan stent patent iken, sol IKA liimeni normalken ileri derecede (%70

tizeri) darlik gelismis olarak saptandi.
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5. TARTISMA

En son yapilmis 2016 verilerine bakarak 2018’de yaymlanmis arastirmalara
gore ABD ve gelismis iilkeler icinde en sik 5. 6liim nedeni olan inmenin, en énemli
risk faktorii ekstrakraniyal biiylik damarlarin aterosklerozudur. Ekstrakraniyal
aterosklerozu tedavi etme amaciyla 6ncesinde yapilmais, biiyiik hasta sayilarina ulagsan
KEA’nin etkinligi ve giivenliginin irdelenmesine yonelik gelistirilen randomize
caligmalar ve bunlarin sonuglart bu tedavinin etkinliginin kabul gérmesinde biiyiik
destek olmustur. Bu g¢alismalarin en onemlisi, dncti kabul edileni NASCET, karotis
cerrahisinin milad1 i¢in bir mihenk tasi oldugu kanaatine varilmis olup ve cerrahi
tedavinin dayanak noktasi olarak kabul edilir (63,6). NASCET c¢alismas1 yalniz ortaya
¢ikan sonuglar ile degil beraberinde kendi zamaninda ve kendisinden sonraki
calismalara ve endovaskiiler tedavinin kriterlerinin olusmasi agisindan biiyiik fayda
saglayan 6nemli bir kaynak gorevini Uistlenmistir. NASCET c¢alismasi, ¢aligmaya dahil
edilen ve dahil edilmeyen hasta gruplari agsindan tartigsmalarin hala devam ettigi bir
genis kapsamli bir arastirmadir.

Tan1 ve tedavi tekniklerindeki teknolojik ilerlemelerle es zamanli invaziv
yontemlerin terkedilerek, karotis darliklarinin tedavisinde de endovaskiiler tedaviyi
dogal bir siirecin sonucu olarak konvansiyonel tedavi yontemlerinin alternatifi ve bazi
noktalarda ise asil tedavi yontemi olarak kabul edilmesine olanak saglamistir. Fakat,
endovaskiiler tedavi, medikal tedavi ile karsilastirildiginda istatistiksel agidan, anlamli
derecede basarili olarak kabul goren cerrahi tedavinin alternatifi diyebilmek icin her
iki modaliteyi karsilastiran randomize calismalar gerekmektedir. Bu varilmaya
calisilan kritik noktada CAVATAS calismast endovaskiiler tedavinin geleceginin
belirlenmesi agisidan 6nemli bir dayanak noktasi olarak goriilmektedir (107).

CAVATAS, endovaskiiler tedavi ile konvansiyonel cerrahi tedavinin etkiligini
karsilastiran, ¢ok merkezli, 1992-1997 yillar1 arasinda yapilmis randomize bir
caligmadir. Calismaya alinan 504 hastanin 251'i endovaskiiler tedavi grubunda, 253"
cerrahi tedavi grubundadir. Calismaya dahil edilen hastalar hem cerrahi tedavi hem de
endovaskiiler tedavi agisindan esit oranda elverisli hastalar olup, medikal ve cerrahi
risk faktorleri acisindan degerlendirilen, cerrahi i¢in uygun olmadigi diisiiniilen
hastalar ¢alisma disinda birakilmistir. Her iki grup arasinda 30 giinliik major inme veya

6liim (16 hasta %6,4 endovaskiiler grup, 15 hasta %5,9 cerrahi grup) ve 7 giinden fazla
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stiren her tiirlii inme (major ve mindr inme) veya 6liim (25 hasta %10 ve 25 hasta
%9,9) oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemistir. Kraniyal
sinirlerde hasar orani cerrahi grupta %8,7 (22 hasta) olup, endovaskiiler grupta
kraniyal sinir hasar1 (%0) saptanmamustir. Kasik veya boyunda major hematom cerrahi
grupla karsilagtinnldiginda endovaskiiler grupta anlamli olarak daha diisiik oranda
(endovaskiiler grupta 3 hasta %1,2 ve cerrahi grupta 17 kisi %6,7) izlenmistir.
Endovaskiiler grupta bu hematomlar i¢in cerrahi bir tedaviye gerek kalmazken, cerrahi
gruptaki hematomlarin 17’sinden 141 re-eksplorasyon yapilarak tedavi edilmesini
gerektirmistir. Bunlardan birinde major inme izlenmis ve cerrahi hematomlardan biri
de mortaliteye yol agmistir. Kranial sinir hasari, oliimciil olmayan miyokard
enfarktiisii ve pulmoner emboli sadece cerrahi grupta izlenmistir. Pulmoner emboli,
gelisen 2 hastadan birinde mortal seyretmistir. Tedaviden sonraki takiplerin 1. yilinda
ipsilateral karotis arter stenozu endovaskiiler grupta 3 kat daha sik (%14 endovaskiiler
grup ve %4 cerrahi grup) izlenmistir. 3 yillik takip sonucunda 6liim veya major inme
orani ve ipsilateral inme oraninda iki grup arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir
(107).

CAVATAS calismasinin 6neminin daha iyi kavranabilinmesi i¢in ¢aligmanin
bazi noktalarina 1s1k tutmak gerekir. Endovaskiiler tedavi grubundaki edilen 251 hasta
icinde KAS islemi yapilan hasta sayis1 sadece 55 (%26) kisiden olusmaktadir. Diger
hastalarda uygulanilan islemde, endovaskiiler tedavi olarak adlandirilan islem sadece
balon anjiyoplasti isleminden ibarettir. KAS islemi yapilan 55 hastanin 4'linde
stentleme islemi, balon dilatasyonu inmeye neden oldugu i¢in bir kurtarma islemi gibi
uygulanmistir (107).

CAVATAS calisgmasinin ilk baslandigi zamanlarda endovaskiiler grup
tarafinca daha basit bir sistem olan balonlu kataterler kullanimdaydi. Calismanin ileri
donemlerinde, sonlara dogru stent teknolojisinin gelismesi ve stent islemi uygulama
teknigi konusundaki klinik tecriibedeki artis 1ile beraber stent kullanimi
yayginlagsmustir. Karotis anjiyoplasti iglemi sonrasinda gozlenen inmelerin genelinde
neden olarak balonun sisirilmesi sirasinda aterom plagindaki yirtilma sonrasinda
ortaya cikan partikiillerin trombozis ve embolizme yol agmasinin birer neticesidir.
Primer KAS uygulamas1 plak riiptiiriine, arteriyel diseksiyona ve akut akteryal

okliizyonuna daha nadir yol agmasi sebebiyle daha giivenli kabul edilir. CAVATAS
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calisma gurubu da, anjiyoplasti disinda sinirli sayida yaptigi primer KAS islemini daha
giivenli kabul etmislerdir. Unutulmamas1 gereken 6nemli bir baska nokta da son birkag
sene icinde endovaskiiler tedaviyi daha da giivenli hale getiren distal koruma
yontemlerinden olan, koruma semsiyesinin (protection device) bu ¢alismada hig tercih
edilmemis olmasidir. CAVATAS calismast primer KAS islemini hastalarin sadece
%?26'sinda kullanmasina ve koruma semsiyesini hi¢ tercih etmemesine ragmen ve
bununla birlikte anjiyoplasti igin baslangigta ¢ok basit teknolojik malzeme olan
balonlu kataterler kullanmasina ragmen endovaskiiler grup ile cerrahi grup arasinda
major riskler agisindan anlamli bir fark goriilmemesi agisindan Snemlidir. Bir de
CAVATAS calismast su anda primer tedavi olarak kabul edilmeyen anjiyoplasti
tedavisi sonras1 bu sonuglar1 gézlemlemis olup hastalarinin %74'ine asil bu tedavi
sekli uygulanmistir. Calisma bu sekilde yiiriitiilmiis olmasina ragmen 6liim ve major
inme oranlarinda cerrahi grup ile yaklasik ayni sonuclar1 elde etmesi ¢ok dnemlidir.
Beraberinde lokal olarak ortaya ¢ikan komplikasyonlar hususunda cerrahi gruba oranla
endovaskiiler grubun belirgin tistiinliigiinii gostermesi agisindan CAVATAS c¢aligsmasi
oldukga biiyiik 6nem arzetmektedir. Clinkii bu komplikasyonlar, cerrahi grupta
mortalitede ve hastanede kalis siiresinde artisa neden olurlar (107).

CAVATAS calisgmasmnin  cerrahi  grup ile endovaskiiler  grup
karsilastirildiginda endovaskiiler gurubun basarisiz olarak kabul edildigi, tek kisim
uzun donemli izlemde olusan restenoz oraninin daha fazla izlenmesidir. Lakin bu
restenoz oranindaki yiikseklik, primer olarak anjiyoplasti isleminden sonra gozlenen
restenoz orant ile iliskilidir (72,75). Anjiyoplasti sonrasinda restenoz oranlarinda artis
izlenmesi, zaten beklenen bir durumdur. Zira, anjiyoplasti dogasi itibariyla aterom
plagin1 dolasimdan izole edemez, sadece mekanik gii¢ yardimu ile arteri ekspanse
ederek yapilan bir islemdir. Yeni bildirilen seriler incelendiginde, higbirinde, stent
sonrasi izlemlerde CAVATAS calismasindaki restenoz orani kadar st diizeylerde
oranlar gozlenmemistir. CAVATAS calismasinda bu oran endovaskiiler grupta %14
olarak izlenmistir (80,108,109).

Gray ve arkadaslarinca yapilan baska bir randomize calismada 136 karotis
endarterektomi ve 136 karotis stent isleminin karsilastirilmasi yapilmistir. Bu ¢alisma
uygulanan iki revaskiilarizasyon yontemi hastalarin hastanede yatis donemleri i¢indeki

klinik sonuglarini, hastalarin maliyetlerini ve KAS isleminin uzun dénem etkinligini
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aragtirma amaci giitmektedir. Klinik sonuglar, hastanede yattig1 siirede gelisen major
ipsilateral inme ve Oliim olarak belirlenmistir. Primer ekonomik parametreler i¢in
degisen islem iicretleri ve hastanede yatis stireleri secilmistir. 2 yillik takip sonrasinda
gelisen restenoz ve ge¢ donem ipsilateral inme orani ise stent takilan grup igerisinde
degerlendirilmesi amaglanmistir. Burdaki randomize olmayan gruplar benzer
Ozelliklere sahip olmalarina ragmen, endarterektomi grubu daha ¢ok semptomatik
hasta igerirken ve stent islemi uygulanan grup icinde NASCET kriterlerine gore
degerlendirildiginde daha fazla calisma dis1 birakilacak hasta barindirmaktadir.
Hastanede yatis siireleri zarfinda, cerrahi grupta ipsilateral inme ve 6lim oran1 (%2,9
ve %0) fazla izlenmis olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli olmadigi
gbzlenmistir. Ipsilateral mindér inme oranlar1 (%2,2 ve %2,9) ise birbirlerine
benzemektedir. Maliyet agisindan bakildiginda (5409 ve 3417 Amerikan Dolar1) ve
hastanede kalis siiresi (3 gilin ve 1,4 giin) agisindan ise endovaskiiler grup lehine oldugu
gozlenen anlamli farkliliktan s6z edilebilir. Endovaskiiler tedavi grubun takiplerinin
6. ayinda anjiografik olarak degerlendirilmesinde restenoz orani %3,1 iken, 2. yil
degerlendirilmesinde ipsilateral inme (%0) saptanmamustir. Bu ¢alismada ¢ikan sonug
endovaskiiler tedavinin en az cerrahi tedavi kadar basarili bir tedavi oldugu, hatta
maliyet ve hastanede yatis siiresi acisindan degerlendirildiginde ise cerrahi tedaviye
gore daha iistlin kabul edilebilecegini gostermistir (110).

Setacci ve arkadaslar1 tarafinca yapilan 2624 hastayi igeren, tek merkezli bir
calismada ise 1589 hastaya KEA, 1035 hastaya ise distal emboli 6nleyici cihaz
kullanilarak KAS islemi uygulanmis ve 30. giin, 1 y1l ve ve 3. yil stroke ve 6liim
oranlar1 degerlendirilmistir. KAS yapilan grupta oranlar sirasiyla %1.54, %?2.86,
%7.43 ve KEA yapilan grupta ise sirayla %2.07, %3.55 ve %6.95’ olarak saptanmustir.
Bu ¢alismadan ¢ikan sonugta ise KAS ve KEA islemi arasinda ¢ikan sonuglar benzer
olup, KAS isleminin inme 6nleyici tedaviler iginde standart tedavi olarak kabul edilen
KEA islemine kars1 6zellikle diisiik risk grubundaki hastalar icin alternatif bir tedavi
yontemi olarak kabul edilebilecegini gosterdi (111).

SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in Patient at High Risk
for Endarterectomy) ¢alismasinda ise 2004 yilinda, cerrahi agidan yiiksek riskli olarak
kabul edilen ve 80 yas ve lizerindaki hastalar1 da iceren 334 hastanin, distal koruyucu

filtrenin de kullanildigi, KAS isleminin, 1 yillik sonuglarini degerlendirmistir.
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Sonuglar incelendiginde, 6liim, inme ve MI oranlari ilk 30 giin i¢in %4.4, 1. yilda bu
oran %12 olarak saptanmistir. Ayni1 grubunun KEA uygulanan hastalarda 6liim, inme
ve M1 orani ilk 30 giinde %9.9, 1. yil takiplerinde bu oran %20.1 olarak saptanmustir.
Bu randomize arastirmanin sonucunda cerrahi igin yiiksek riskli hastalar1 igeren grupta
distal emboli koruyucu filtre kullanilarak gergeklestirilen KAS uygulamasinin stroke,
6liim ve MI 6nlemede KEA kadar basarili oldugunu gostermistir (112).

Bu randomize yapilan calismalarda da anlasildigr iizere, endovaskiiler
tedavinin sonuglar1 degerlendirildiginde en az endarterektomi serileri kadar tatmin
edici oldugu gozlenmistir. Hatta major inme ve 6liim oranlarina bakildiginda cerrahi
tedaviler ile bagbasa yarigir durumda oldugu gézlenmistir (109,110).

Calismamizda da hasta sayis1 sinirli olmakla birlikte ragmen ilk 30 giinde 6liim
4 hastada goriildii. 1 hasta MI sonrasi, 3 hasta SVH sonrasi, SVH gegiren hastalarin
2’si SVH sonrast sepsise bagli 6liim goriildi. SVH’a baglh 6liim %1,2 idi. 40 kiside
(%16,1) inme meydana geldi. Bunlarin 9’1 (%3,6) major, 31’1 minér (%12,5) inmeydi.

l.aydan 6. aya kadar olan takiplerde 248 hastanin 239’una ulasildi. 239
hastanin 2’sinde SVH kaynakli olmayan 6liim izlendi. Bir hastada Akciger CA’ya
bagli, diger hastada ise bobrek yetmezligi sonrasi 6liim goriildii. 4 hastada (%1,7) inme
(hepsi ipsilateraldi) saptandi. 1°i major (%0,4), 3’1 minor (%1,25) inmeydi.

6. aydan sonraki takiplerde 248 hastanin 235’ine ulasildi. 235 hastanin 1’inde
(%0,4) SVH’a bagh 12 hastada SVH dis1 (MI nedeniyle) 6liim saptandi. 11 hastada
(%4,7) inme saptandi. Bunlarin 4’4 (%1,7) ipsilateral, 7°si (%3) kontralateraldi.
Bunlarin 3’4 major (%1,27), 8’i mindr (%3,4) inme seklindeydi. Daha once
endovaskiiler tedavi ile ilgili yapilmis ¢alismalar ile karsilastirildiginda ge¢ donem
sonuclar1 benzer olmakla birlikte, erken dénem sonuglarinda inme sikliginin bir miktar
fazla oldugu gozlenmistir (80,108,109,70,113-116).

Calismamizda stent takilan tarafin karsisinda, 27 hastanin sag IKA’sinda, 24
hastanin da sol IKA’sinda toplamda 41 hastada IKA okliizyonu tespit edilmis olup
hastalarimizin %17 sine tekabiil etmektedir. Tek tarafli IKA okliizyonu ile birlikte
bilateral IKA darhi@g olan hasta gruplarinin yalmz medikal tedavi ile takibinde
prognozun iyi olmadig goézlenmistir (47,117). Yalnizca medikal tedavi altinda olan
hastalarin uzun siireli takiplerinde inme riski Willis poligonu ile birlikte

leptomeningeal damarlarin olusturmus oldugu kollateral sirkiilasyona baghdir.
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Kontralateral damarlarinda okliizyonu olan hastalarda, cerrahi tedavi uygulamasi
ipsilateral inme oranini diislirse de saglam kontralateral damarlar1 olan grup ile
karsilastirildiginda perioperatif norolojik komplikasyon gelisme riskinde anlamli bir
artisa neden oldugunu gorilmiistiir. Komplikasyonlarin bu hastalarda daha ¢ok islem
sirasinda ana karotis arterin kros-klemplenmesi sirasinda ortaya ciktigi diistiniilen
muhtemel mikroenfarklara sekonder olarak gelistigi diistiniilmektedir. Enfarkt bolgesi
norolojik degerlendirme sirasinda klinik olarak fark edilmeyebilir bdyle durumlarda
kognitif testler yardimci olabilir (118,119).

Cerrahi agidan da yiiksek riskli olarak kabul edilen bu bu hasta sinifi,
endovaskiiler revaskiilarizasyon tedavi ile ugrasan bircok grubun da dikkatini
cekmistir. Bu hasta sinifinin endovaskiiler tedavisinde yiiksek basari izlenen sonuglar
da bildirilmis olup, hatta baz1 gruplar endovaskiiler tedavi sonrasinda % 0 major inme

ve 6liim oranlarini elde etmislerdir (120,121).

Tablo 26. Karotis arter ¢alisma sonuglar1 (123)

Mortalite ve Inme Oranlari

30 giin 1yl
CAVATAS %10 %14.3
WALLSTENT %12.1 %12.1
CABERNET %3.8 %4.5
SAPPHIRE %4.8 %13.2
ARCHER %8.3 %9.6
MAVERIC %5.9 %11.8
SAPPHIRE %9.6 %11.7
ECST %7.5 %14.9
NASCET %5.8 %9

Calismamizda takip ettigimiz hastalarin 51’inde (%21) kontralateral karotis
arter total okliizyonu mevcut olup; bu gruptaki hastalar NASCET e gore ytiksek riskli
kabul edilerek ¢alisma dis1 birakilan hastalar1 igermektedir. Yine ¢alismamizda takip
edilen hastalarin 96’sinda (%38,7) ¢ok riskli kabul edilen kardiak problemler
mevcuttu, 23’tinde (%9,3) evre 3-4 kalp yetmezligi, 34’iinde (%13,7) kardiak stent,
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39’unda (%15,7) bypass Oykiisii bulunmaktaydi. 28 hasta 79 yas ve iizerindeydi.
Calisgmamizin sonuglaria bakildiginda, yiliksek riskli kabul edilen hasta gruplarimi
dahil eden endovaskiiler tedavi ¢alismalariyla benzer oldugu gézlendi (78,79,80). Bu
gruptaki yiiksek riskli hastalar i¢in endovaskiiler tedavinin altin standart olarak kabul
edildigi ve bu hasta populasyonu i¢in cerrahi tedavi uygulanan gruplarin bildirdigi
yiiksek mortalite ve major inme risklerinin endovaskiiler revaskiilarizasyon tedavileri
ile benzer olmadig1 kanaatine varilan ¢alismalar da mevcuttur (47,109,117).

NASCET alt gruplarinda yapilan analizlerde 75 yas ve {istii hastalarda KEA
sonrast inme riskindeki azalma oranlarinin geng gruba gore daha belirgin oldugu
sonucuna vartlmigtir (122,124). NASCET 79 yasinin istiindeki hastalar1 ¢alisma disi
birakmigtir. 75 yas ve iizerindeki hastalarda perioperatif morbidite ve mortalite
oranlar1 75 yas altindaki hasta grubu ile karsilastirildiginda daha yiiksek oldugu
gozlenmistir. Ancak inme ve mortalite oranlar birlikte degerlendirildiginde 75 yas ve
tizeri ve 75 yas altinda sirasi ile %2,3-2,5 olup 75 yas alt1 hasta grubuna gére anlaml
farklilik izlenmemistir (124).

Karotid anjioplasti ve KAS uygulanilan hastalar1 iceren Stent Protected-
Angioplasty versus Carotid Endarterctomy (SPACE) ¢alismasinda, 75 yasimin
altindaki hastalarda erken donem (ilk 30 giin i¢indeki) major stroke/dliim orani %5,6
iken 75 yas lizerindeki hastalarda bu oran %11.01 bulunmus olup istatiksel olarak
anlaml1 kabul edilmistir (125). Calismamizdaki hastalarin 64’1 (%26) 75 yas ve tizeri
hastalardan olusmus olup bunlarin 20’si (%31) 80 yas iizerindedir. Caligmamizdaki
erken donemde (ilk 30 giinde) inme gelisen 40 hastanin 17°si (%43) 75 yas ve
tizerindedir ve istatiksel olarak anlamliydi. Erken donemde SVH’a bagli mortalite
gelisen 3 hastanin 3’ de (%100) 75 yas ve iizeriydi. ilk 30 giinden 6 ay’a kadar olan
4 inme hastanin 1’1 (%25) 75 yas ve lizeriydi. Bu zaman zarfinda (30 giin 6 ay arasi)
SVH’a bagl 6liim izlenmedi. 6. aydan sonra izlenen 11 inme hastanin 2’si (%18) 75
yas ve lizeriydi. 6. aydan sonra SVH’a bagli 1 6liim var iken bu hasta da 75 yasinin
altindaydi.

248 hastanin 63’ islem sonrast kontrollerinde karotis darliklarinin
degerlendirilmesi amaciyla planlanilan karotis goriintiilemelerini yaptirmadigi icin

185 hastanin karotis darliklari takiplerinde degerlendirildi. Takiplerinde darliklar
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degerlendirilen 185 hastada sol IKA’ya stent takilan 3 hastanin 2’sinde stent takilan
tarafta, 1’inde kars1 karotid arterde restenoz izlendi.

Karotis revaskiilarizasyon islemi sirasindaki siireclerde perioperatif ortaya
cikan norolojik defisitlerin kaynagi ya balon dilatasyon sirasinda ya da stent agilirken
aterom plagindan kopan embolik parcaciklar olarak gdsterilmektedir. Daha once de
deginildigi {lizere karotis anjiyoplasti ile karotis endarterektomiyi kiyaslayan
caligmalarin basinda gelen CAVATAS c¢alismasi, endovaskiiler tedavinin basarili
sonuglar gosterdigini ortaya koymasi yaninda farkli ek bulgularin da meydana
geldigini  gostermistir. Balon anjiyoplasti islemi karotis endarterektomi ile
karsilastirildiginda transkranial Doppler ultrasonografi ile islem sirasinda yapilan
incelemede 4 kat daha yliksek oranda embolik parcaciklara ait oldugu diisiiniilen
yiiksek dansiteli sinyaller izlenmistir. Okhi ve arkadaslarina ait baska bir ¢calismada da
embolik partikiilleri ¢calismak icin karotis arterindeki plak ornekleri kullanilmig ve
biiyiikliikleri 50 ila 1000 um arasinda degisen ve siklikla 100 ile 500 um arasinda olan
pargaciklar saptanilmistir (126).

Yapilan yeni calismalarda yeterli sayida kanit olmamasiyla birlikte boyutu
200pm den kiiciik parcaciklarin klinik olarak major bir etkiye neden olmayacag:
umulmaktadir. Ohki ve arkadaslarinin ¢aligmasinda pargacik boyutunun yaninda, bazi
plak tiplerinin de yiiksek oranda embolik parcaciga neden oldugu ileri siiriilmistiir.
Onlara gore, hipoekoik ve %90'1n {iizerinde darliga yol acan plaklar embolik
parcaciklara neden olma agisindan daha yiiksek potansiyel tagimaktadirlar. Plak yapisi
hiperekojen, konsantrik ve restenotik oldugunda embolizasyon riski daha az oldugu
diistiniilmiistiir. Fakat degismeyen sudur ki; plak yapisi itibariyle nasil olursa olsun,
her plagin embolik yiikliiliigli mevcuttur ve emboliye yol acacak parcaciklar igerir
(126).

Koruma modelleri, islem aninda kopan bu embolik partikiillerin yakalanmasi
amaciyla ortaya ¢ikmistir. Bu konu ile ilgili cok sayida ¢alisma yapilmakta, makale
yayimlanmakla birlikte girisimsel islemlerin koruma semsiyesi altinda yapildiginda
giivenilirligin anlaml 6lgiide arttig1 ve isleme bagli komplikasyon oranlarinda da
anlamli oranda azalma meydana geldi goriilmektedir. Koruma modelleri
gruplandirilarak olursa 3 ayr1 siifa ayrilabilir; 1- Distal okliizyon balonlari, 2-Distal

filtreler ve 3-Proksimal okliizyon balonlarindan olusmaktadir. lk olarak ortaya gikan
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distal balon okliizyonunu olarak kullanan yontemdir. Okliizyon balonlari, ipsilateral
karotis arterde kan akimini1 6nlemek amaciyla diisiik basing degerinde damar igerisinde
sisirilen bir balonla yapilan teknik bir uygulamadir. ilk kez 1996 yilinda Theron ve
arkadaglarinca tamimlanmistir  (126). Balonun sisirilmesiyle akim EKA’ya
yonlendirilirken, partikiiller aspire edilirken kilavuz katater aracilig ile parcacik disar1
cikarilir. Bu koruma modelinin avantaji esnekligi ve lezyonu gegerken zorluk
cikarmamasidir. Dezavantaji ise bazi hastalarda IKA’da gecici okliizyona neden
olarak zayif akim ya da sinirl1 eksternal kollateral dolasima bagli olarak hastalarin bu
islemi tolere edememelerine neden olur. Ayrica balon modeli karotis arterin distalinde
spazma ve diseksiyona yol agablir (126,127).

Diger bir koruma yontemi ise darligin distaline konumlandirilan ve 6zel porlari
araciligi ile kan akiminin kesintisiz devam etmesine olanak taniyan bununla birlikte
embolik pargaciklar1 hapseden distal koruma semsiyeleridir. Distal koruma filtreleri
endovaskiiler karotis arter tedavisinin vazgecilmez birer parcalaridir. Bu filtre
sistemleri hastalarin hemodinamigini bozmadan ve islem siiresince her adimda
anjiyografi yapilmasina izin verebilen bir yapiya sahip olmasi nedeniyle oldukga
gelismis sistemlerdir. Klinik olarak ciddi norolojik defisitlere neden olmayacag:
diisiiniilmekle birlikte kii¢lik parcaciklarin gegisine izin verir. Yiiksek yapist nedeniyle
tortiyositenin yiiksek oranda oldugu bazi lezyonlar1 bu sistemle gegerken zorluklar
yasanabilir. Bununla birlikte katater degisimi gerceklestirildigi sirada telin mutlaka
cok sabit bir sekilde stabilizasyonunun saglanmasi1 gerekmekle birlikte, spazm ve
diseksiyona neden olma ve filtre sisteminin kendisine bagl gerceklesebilecek
tromboz, bu yontemin baslica dezavantajlar1 arasindadir. Bu yontemler disinda kalan
ve pek tercih edilmeyen ve femoral ven ile perkiitan yolla gegici bir arteriyovendz sant
olusturan proksimal okliizyon sistemleri de vardir (128,129).

3 farkli merkezi igine alan bir ¢alismada, 84 hastanin 88 lezyonunda distal
koruma semsiyesinin 3 degisik modeli uygulanmistir. Darlik oranlar1 ortalama olarak
%78,7'dir. Gergeklestirilebilen 86 islemin 83'line (%96,5) distal koruma semsiyesi
kullanilmast miimkiin olmustur. Bu filtreler islem sonrasinda incelendiginde
%53'{inde makroskopik olarak embolik pargaciklar izlenmistir. Islem sirasinda,
hastanede kalis siiresi icerisinde ve 30 giinliik klinik izlemleri sirasinda sadece 1

hastada (%1,2) minér inme gelismis olup o da 1 hafta igerisinde hizla normal hale
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gelmistir. Tlk 30 giinliik takip sirasinda sadece 2 (%2,3) hastada kardiyak hadise
meydana geldigi bildirilmistir (93).

Al-Mubarak ve arkadaslarinin yapmis olduklari filtreli koruma modellerinin
etkinligini inceleyen, ¢ok merkezli olarak gergeklestirilen en biiytik serilerden biri olan
calisma, 162 hasta ve 164 tedavisi gergeklestirilen arteri kapsamaktadir. Filtre
sisteminin yerlestirilmesindeki tekniki basarmin oran1 %94 (154 hasta) diir. Ik 30
giinde inme ve Olim oranlart %2 olup, 2 mindér inme ve 2 Olim goézlenmistir.
Hastalarin sadece birinde filtre yerlestirme sirasinda problem yasanmasi nedeniyle
islem koruma filtresi olmadan bitirilmistir. 1 hastada kardiyak aritmiye bagli, 1 hastada
da hiperperfiizyon sonrasi meydana gelen kanamaya sekonder 6lim gozlenmistir.
Major embolik hadise saptanmamustir (95).

Cok merkezi kapsayan bir baska calismada da, 6 farkli merkezdeki 35 hastaya
uygulanan, 36 islem koruma semsiyesi kullanilarak yapilmstir. Islemin teknik basarist
%100’diir. Embolik materyaller bu islemlerin %74'iinde izlenmistir. {lk 30 giinliik
takipte mortalite, major ve minor inme (%0) gézlenmemistir. Gegici iskemik atak
(TIA) 2 hastada gozlenmis olup bunlar da 30 dakikadan fazla siirmemistir. Hasta say1si
siirli olmakla birlikte ¢ok merkezli bu c¢alisma da bize, koruma semsiyelerinin
oldukca giivenilir oldugu ve major komplikasyonlar1 6nlemedeki basaris1 nedeniyle
tercih edilmesi gerektigini gostermektedir (130).

Kastrup ve arkadaslar tarafinca yiiriitiilen bir bagka literatiir ¢aligmasinda, 12
yillik bir siireyi kapsayan distal koruma uygulanmayan 2357 hasta ile distal koruma
uygulanilan 839 hastaya yapilan KAS islemindeki sonraki ilk 30 giindeki inme ve
O0lim oran1 sirastyla %5,5 ve %1,8 olarak saptanmistir. Hastalar teker teker
degerlendirildiginde bu farkin daha ¢ok inme oranlarindaki azalma ile iliskili oldugu,
oliim oranlarinda anlamli farklilik olmadigini bize gostermistir (131).

KAS uygulamasinda islem sirasinda balonla dilatasyon uygulandigi ya da stent
acildigi sirada, yapilan galigma serilerinde gozlemlendigi kadariyla %5-76 arasindaki
oranlarda, bradikardi ve hipotansiyonu da kapsayan hemodinamik depresyon ortaya
cikabilmektedir (132).

Karotis artere uygulanan islemlerde hemodinamik degisiklerin olusmasi,
basing degisikligine bagli sekonder olarak ortaya ¢ikan fizyolojik bir cevap olup kendi

kendini sinirlamaktadir. Kan basincinin ayarlanmasinda rol oynayan ‘’baroreseptor
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refleks’’ olarak adlandirilan mekanizmada, her iki karotis siniislerinde, her iki IKA
duvarinda ve arkus aorta duvarinda bulunan baroreseptorler gérev yapmaktadirlar. Her
iki siniis karotikustaki baroreseptorleri ve glomus karotikustaki kemoreseptorlerden
c¢ikan duyular alan kii¢lik bir sinir olan Hering siniri (r.siniis carotici) glossofaringeal
sinirinin visseral afferent dalidir. Glossofaringeal sinir araciligiyla bu uyarilari beyin
sapinin medullasindaki traktus solitariusa tasir. Aort kavsinden kalkan uyarilar da
vagus siniri yolu ile medullanin traktus solitariusuna ulasilirlar. Baroreseptorlerden
cikan uyarilar medullada traktus solitariusa vardiktan sonra ¢ikan ikincil uyarilar
medulladaki vazokonstriktor merkezi inhibe ederken bir yandan da vagal merkezi
uyararak etki ederler. Bunlarin net sonucu olarak periferik dolasimdaki venler ve
arteriyollerde vazodilatasyon meydana gelir, buna bagli kalp hizinda ve
kontraksiyonunda azalma meydana gelir. Baroreseptorler ani degisen basinglara yavas
degisen basinglardan ¢ok daha hizli cevap vermektedir (133). Bizim serimizde, 2
olguda kisa siireli bradikardi gozlenmistir. Bu durum daha ¢ok yasli hastalarda,
ejeksiyon fraksiyonu diisiik seyreden hastalarda, koroner arter hastaligi olan hastalarda
ve karotis bulbusunda uzun ve kalsifiye plagi olanlarda, hemodinamik instabilitenin
daha yiiksek oranda gelistigi gozlenmistir (134-136). KEA islemi uygulanan
hastalarda karotid siniis ve sinir hasarina sekonder ¢’baroreseptor refleks’’
mekanizmasinin ¢alismamasina bagli olarak islem sonrasindaki hipotansiyon ve
bradikardi oranlar diisiik seyretmektedir. Uzun donemdeki takiplerinde komplikasyon
gelisme riskinin, islem sirasinda hemodinamik depresyon izlenen hastalarda daha fazla
oldugu bildirilmistir (137,138). Profilaktik olarak atropin uygulanilan bir baska
calismada %5-10 oraninda hafif oranda kisa siireli bradikardi ve hipotansiyon ataklari
gozlenmistir (138,139). Atropine bagli ortaya cikan istenmeyen etkiler daha c¢ok
paradoksal bradkardi, tagikardi, konflizyon, {iriner retansiyon ve aritmiler den olusmus
olup, bu nedenle profilaktik kullanimi da pek uygun goriillmemektedir (139-141).
Balon dilatasyon ile agilan stentlerde, yiliksek basingla stentin genisletilmesi ve
tek islemde iki tarafli stent takilan hastalarda uzun siireli bradikardi ve hipotansiyon
gelisebilir. Tedavi ihtiyact gerekli olan hastalarda veya tim hastalarda, profilaktik
olarak 0,5-1 mg atropin uygulanilabilir. Klinigimizde hastalarimizin hemen hemen
tamamina anestezi uzmanimiz tarafinca profilaktik olarak 1 mg atropin intravenoz

yolla yapilmistir. Atropin kullanildiktan sonra da akut hipotansiyon meydana gelebilir.
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Ozellikle kontralateral IKA’s1 okliide olan hastalarda, hipotansiyona sekonder,
hemodinamik iskemi riski artmistir. Masif intrakraniyal kanama sikligt KEA’den
sonra %0,6, KAS’den sonra %3,8 olarak bildirilmistir. Hastalarimizda intrakranial
hemoraji 248 hastada %2,4 oraninda (6 kiside) izlenmistir. Calismamizda tedavi edilen
248 hastanin hepsinde stenotik bolgeye miidehale edilirken distal koruma semsiyesi
kullanilmistir.  Koruma  sistemleri  kullanan  diger ¢alismalarla  birlikte
degerlendirildiginde her hastada koruma semsiyesinin uygulanmasi karotis arter stent
isleminin vazgecilmez bir pargasi olarak kabul etmekteyiz. Bu koruma sistemleri
periprosediirel islemin giivenli bir sekilde gerceklestirilmesine olanak saglarken,
Klinik olarak izlenmeyen veya norolojik olarak belirgin kotiilesmeye neden olmayan
sessiz akut infarktlarin 6nlenmesinde son derecede 6nem arz etmektedirler. Serimizde
de kullanilan filtreli koruma yontemi kan akimini engellemeden ve hastanin
hemodinamigini bozmadan bu korumanin saglanmasina yardimei olmustur (93,126-
130).

Endovaskiiler karotis revaskiilarizasyonunda iizerinde durulan konulardan biri
de islem sonrasinda takiplerde ortaya cikabilecek restenoz gelisimidir. Endovaskiiler
islemden sonra restenoz-okliizyon gelisim oranlar1 degisik serilerde %5-14 arasinda
degismektedir. CAVATAS c¢alismasinda endovaskiiler tedaviden sonraki takiplerde
%70 tizeri restenoz oranlari; ilk 1. ayda %5,5, 1.yilda %14,5 olarak tanimlamustir.
KEA sonrasi restenoz oranlar ise degisik calismalarda %2-50 arasindaki oranlarda
degismektedir (142). Calismamizda hastalar ortalama 31,8 aylik siireler ile takip
edilmis olup, restenoz oranlar1 hasta bazinda degerlendirildiginde %]1,2 ve tedavi
edilen arter bazinda % 1,1°dir. Bu konuda basarili kabul edilebilir. Literatiir agisindan
degerlendirildiginde restenoz gelisiminin, hastalarin takiplerinde medikal tedaviye
uyum goOstermemelerine bagli oldugu diisliniilmiistiir. Hastalarimizin  biiyiik
cogunluguna islem oncesinde 2’1i antiagregan tedavisi baglanmis ve islem sonrasinda
6 ay siire ile 2’li antiagregan tedavi altinda takip edilmistir.

Stent liimeninde endotelizasyonun meydana gelmesi en kisa 28 giinde meydana
gelebilmekteyken, ortalama 96 giin slirmektedir. Endovaskiiler revaskiilarizasyon
islemi uygulanan hastalar daha ¢ok ateroskleroz agisindan yiiklii olan hastalardan
olusmaktadir. Bu hastalarda endotelizasyonun sonlanmasina kadar gecen siirede

koruyuculugun saglanmasi i¢in islemin ardindan antitrombotik tedaviyi gerekli kilar
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(143-145). Restenozun sebebinin ise tekrarlayan aterosklerozdan ¢ok myointimal
hiperplaziye bagli oldugu diistiniilmektedir. Endovaskiiler revaskiilarizasyon
uygulamalarinda serebral emboliyi engelleyebilmek agisindan stantdart rutin tedavi
olarak uygulanan antitrombotik medikal tedavi aspirine ek olarak tiklopidine veya
Klopidogrel tedavilerini igermektedir. Perkiitan koroner girisimlerde Glikoprotein
IIb/Illa antagonistlerinin tercih edilmesinin iskemik komplikasyonlarda azalmay1
sagladigr gozlenmistir. Lakin bu ilaglarin perkiitan serebral islemlerde kullaniminin
sonuglar1 yeterince terciibe edilememistir. Bununla birlikte son zamanlarda bu
ilaglarin endovaskiiler islemlerde ve genellikle endovaskiiler revaskiilarizasyon
donemlerinde profilaktik kullanimu ile ilgili calismalar gittikge artmaktadir (146,147).

Samir R. Kapadia ve arkadaglarinin KAS islemi sirasinda ‘’abciximab’
(glikoprotein IIb/Illa inhibitorii) kullanmalar ile ilgili ilk tecriibelerini gosterdikleri
caligmalarinda, cerrahi agidan yiiksek riskli olarak kabul edilen, 151 karotis stent
hastasinin 128'inde abciximab tercih edilmis ve 23 hastay1 igeren kontrol grubunda ise
bu ilag tercih edilmemistir. Bu iki grup hastada da temel ndrolojik ve radyolojik
ozellikler agisindan benzerdi. Periprosediiral olaylar kontrol grubunda daha yiiksek
olarak ortaya ¢iktig1 izlenmistir. Kontrol grubunda 1 major inme ve 1 SVH’a sekonder
6liim gozlenirken (%8), abciximab kullanan hasta grubunda 1 mindr inme ve 1 retinal
infarkt (%1,6) gozlenmistir. Tk 30 giinliik takipte 1 hasta intrakranial hemoraji ile
basvurmustur. Bu ¢alismanin sonucunda glikoprotein IIb/Illa inhibitorii kullaniminin
karotis revaskiilarizasyon islemi sirasinda giivenli kabul edilirken, islemin
periprosediiral donemlerinde embolik komplikasyonlarin Onlenmesi agisindan
yardimci olacagi ifade edilmistir. Bununla birlikte intrakraniyel kanama riskinde de
artig izlenmedigi bildirilmistir (146).

Tam tersini savunan bir ekibin gerceklestirdikleri ¢alismada elektif olarak
uygulanan KAS islemi uygulanan 74 hastanin yarist aspirin, klopidogrel ve heparini
igeren standart antitrombotik tedavi almisken diger hasta grubuna ise bu tedavilere
ilaveten islemden Once profilaktik olarak 0.25 mg/kg bolus abciximab tedavisi
verilmistir. flave abciximab tedavisi alan hasta grubunda periprosediirel dénemdeki
iskemik hadiseler %19 oraninda (bir hastada intrakranial hemorajiye sekonder 6liimciil

inme gelismistir) gozlenmis iken, kontrol grubunda ise bu oran %8 olarak
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gozlenmistir. Sonug olarak bu calismada da profilaktik glikoprotein IIb/IIla inhibitorii
kullaniminin iskemik komplikasyonlart azaltmadigini gostermistir (147).

Zaman ilerledikce daha genis hasta populasyonlarini kapsamaya baglayan
endovaskiiler tedavilerin etkinlik ve giivenilirliklerini monitorize etmek zorunlu bir
ihtiya¢ halini almistir. Ozellikle de karotis arter hastaligma yonelik endovaskiiler
revaskiilarizasyon tedavileri daha az invaziv olmalar1 nedeniyle bu konuda 6n siralarda
yer almaktadir. Daha Oncede bahsettigimiz gibi yapilan bazi caligmalar, cerrahi
tedaviler ile endavaskiiler revaskiilarizasyon tedavisi karsilastirildiginda, cerrahiye
gore bu tedavide trombo-emboli potansiyeli daha yiiksek oldugunu diistindiiren
saptamalar, bu yontemin gilivenilirlik ve etkinlik agisindan ne durumda oldugunun
gosterilmesi ihtiyacini dogurmustur (107,118). Bazi ¢alismalarda doppler USG ve
daha az siklikta da konvansiyonel MRG goriintiilemeleri yontemlerinden vaskiiler
girisimlerin monitorizasyonunda kullanilmasi denenmistir, fakat akut iskeminin
goriintiilenmesi agisindan daha duyarli ve non invaziv bir goriintiileme yontemine her
zaman ihtiya¢ duyulmustur. DAG daha 6ncede agiklanildigi tizere akut iskemiye kars1
yiiksek derecede sensitivite ve spesifiteye sahip olmasi nedeniyle ile rutin goriintiilleme
protokollerde yerini hizla almaya baglamistir. Buna ragmen, girisimsel néroradyoloji
monitorizasyonunda DAG kullanim1 daha yeni yeni tecriibe edilmeye baslanmistir.

Renkli Dopler USG (RDUS) maliyetindeki disiikliik, ulagiminin daha kolay
olmasi, invaziv olmamas1 sebebiyle karotis arter endovaskiiler tedavi sonrasindaki
uzun stireli takipler i¢in glinlimiizde de en sik tercih edilen yontemdir. Buna ragmen
stent bolgesindeki restenoz tanisi i¢in kesin kabul edilmis bir kriter mevcut degildir.
Dopler USG incelemesinde stent takilmamis arterlerdeki maksimum sistolik hiz
>125cm/sn, diastol sonu hiz<140cm/sn ve IKA/KKA >4 olmas1 %70-79 stenoz olarak
kabul edilmektedir (148,149). Fakat KAS uygulanan arterdeki kan akimi bir siire
yiiksek hizla hareket etmektedir. Farkli kriterlerin uygulandigi calismalar da
mevcuttur. Robbin ve ekibi tarafinca gergeklestirilen anjiografi ile karsilastirmali
olarak yapilan bir ¢aligmada pik sistolik hiz degerlerinin 1.25m/sn kabul edildiginde
calismanin sensivitesi %100, spesifitesi ise %89,8, pozitif 6n gorli degeri (gergek
pozitiflik) %5,5, negatif 6n gorii degeri (yalanci pozitiflik) %100 olarak saptanmuistir.
Pik sistolik hiz degeri 1.7m/sn olarak kabul edildiginde ise sensivite %100, spesifitesi

%98,2, pozitif 6n gorii degeri %25 ve negatif 6n gorii degeri %100 olarak saptanmigtir
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(150). Stent igindeki pik sistolik akim hizinin artigsina neden olan restenoz dis1 etkenler
de mevcut olabilir. Arter duvari ile stent arasindaki esneme kapasitelerindeki farklilik
stent i¢indeki sistolik akim hizininin daha fazla olmasina neden olabilir. EKA ‘da KAS
islemi sonrasinda parsiyel stenoz gelismesi kan akismin IKA’ya yonlendirilmesine
neden olarak sistolik kan akim hizinin artmig gériinmesine yol agabilir. Damar
liimeninin ¢ap1 normalde karotid bulbusdan IKA‘ya dogru azalarak seyretmektedir.
Bu nedenle KKA’dan IKA’ya uzanan stent takildiginda bu hastalarin karotis
liimenlerinin ¢aplarindaki degisiklik belirginse bu durum da sistolik akimin daha hizli
izlenmesine yol agabilir. Anatomik varyasyonlara bagli gelisebilecek akim hizindaki
degisiklikler erken postop donemde bazal RDUS ile izlenilerek diglanilabilir. Peterson
ve ekibinin yaptig1 bir calismada, KAS islemi sonrasindaki restenoz gelisimi
degerlendirilmesi, maksimum sistolik akim hizi 170cm/sn, diastol sonu akim hiz1
120cm/sn ve erken postop donemde saptanan maksimum sistolik hiz ve diastol sonu
hiz degerlerinde %50 artis gdzlenmesi seklinde kendi tanimladiklar kriterlere gore
restenoz ve okllizyon saptamada RDUS sensivite ve spesifitesini %100 olarak
saptamiglardir (151). Erken donemde gelisen karotis arter liimenindeki daralma
aterosklerotik degisikliklerden daha ¢cok myointimal hiperplaziye sekonder gelistigi
bilinmektedir. Hastalarimizda erken donemde restenoz izlenmedi. Restenoz toplam 3
hastamizda gézlenmis olup, 2’sinde stent takilan tarafta, birinde kars: taraftadir. Stent
takilan bolgede restenoz gelisen 2 hastaya DSA islemi uygulanmis olup, birinde
rekanalizasyon saglanirken, diger hastada rekanalizasyonun saglanamamasi nedeniyle
medikal olarak takip edilmistir. Hasta tekrar kontrole gelmemistir. Stent takilan
bolgenin karsi tarafinda MRA yardimi restenoz gelistigi tesbit edilen diger bir
hastamiz da asemptomatik olarak medikal tedavi ile takip edilmektedir. Calismamizda
Karotis arter stenozunun endovaskiiler tedavisinin en az cerrahi tedaviler kadar etkili
bir yontem kabul edilmekte olup distal koruyucu filtrelerin kullaniminin
yayginlastirilmasi sayesinde de morbidite ve mortalitenin oranlarinin azalmasinda
etkili oldugu izlenmistir. Endarterektomi ile karsilastirildiginda hasta profilinin

fazlalig1 da kullaniminin artmasina yarar saglayacaktir.
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6. SONUCLAR

Aterosklerotik karotis arter hastaliklarinin  tedavisinde tercih edilen
endovaskiiler tedavinin (stentleme + PTA ), ilk zamanlardaki kullanim alani, daha
yaygin olarak tercih edilen medikal ve cerrahi tedaviler yaninda alternatif bir tedavi
gibiyken, son zamanlarda cerrahi tedaviler ile karsilastirildiginda daha az invaziv
olmas1 ve yakin dénemdeki bir ¢ok randomize ¢alismada da elde edilen sonuglarda
tedavi etkinliginin, cerrahi agidan uygun goriilmeyen hastalarda dahi basarili
goriilmesi sebebiyle ¢cogu hastada birincil tedavi yontemi olarak diistiniilmektedir.
Distal koruyucu filtre kullanilarak, KAS yapilan hastalarda embolik inme sikliginda
da belirgin diisiiklik izlenmistir. Malzeme yapisindanki teknolojik yenilikler ve
gelismeler ile birlikte, hastalarin dogru sec¢imi, dogru medikal tedavi (uygun
antitrombotik) kullanimi1 ve islem ekibinin artan tecriibesi, daha iyi sonuglarin ortaya
cikmast agisindan 6nem arzetmektedir. Calismadaki c¢ikan sonuglar 6zetleyecek

olursak;

1. Stentleme islemindeki teknik basarimiz %100°dii.

2.11 yilda 248 hastanin 268 aterosklerotik lezyonuna KAS islemi
uygulanmustir.

3. 1Ilk 30 giinde hastalarin tamami takip edilebilirken, 30 giin 6 ay arasi
donemde 248 hastanin 239°u, 6 ay sonras1 donemde 235’1 takip edilebilmistir. 63 hasta
goriintiileme (USG-MRA-BTA-DSA) i¢in kontrollerine gelmemistir.

4. Ortalama takip stiresi 31,8 (0-180) aydur.

5. Takiplerinde, ilk 30 giinde 39 hastada iskemik SVH, 1 hastada hemorajik
SVH izlenmis olup, 3 hastada SVH’a bagli 1 hastada MI’a bagl 6liim izlenmigtir. 30
giin-6 ay aras1 donemde, 2 hastada iskemik SVH, 1 hastada hemorajik SVH izlenmis
olup, bu stirede SVH’a bagli 6liim izlenmemistir. 6. aydan sonraki donemde 11 hastada
iskemik SVH, 1 hastada hemorajik SVH izlenmis olup, SVH’a bagli 1 hastada 6liim
izlenmistir.

6. Gorilintiileme yontemi ile takip edilebilen 185 hastanin 3’{inde (%1,7) stenoz
izlenmis olup, 2’si stent takilan bolgede restenoz, 1’1 karsi tarafta stenoz seklinde

izlenmistir.
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7. Tk 30 giindeki inme siklig1, 30giin-6ay ve 6.ay’dan sonraki dénemler ile
karsilagtirildiginda anlamli olarak yiiksek saptanmistir.

8. Ilk 30 giindeki inme siklig1 75 yas ve iizeri hastalarda anlamli olarak yiiksek
oldugu izlenmistir.

Calismamizda, 75 yas ve lizerindeki hastalarda karotis stent islemi uygulamasi
yiikksek riskli olarak saptanmasi nedeniyle islem Oncesinde karar-zarar orani
gozetilerek karar verilmelidir. Bu hastalarin endarterektomi islemi uygunlugu
acisindan degerlendirilmeye tabi tutulmasi, bu acidan da yiiksek riskli ise medikal
tedavi ile takip edilmesi uygun olabilir.

Karotis stent islemi uygulanilan hastalarin ilk 30 giinliik siliredeki inme
oranlarinin daha yliksek saptanmasi, islem agisindan yiiksek riskli hastalarin sayica
fazlalihg ile birlikte, islem de kullanilan distal koruma cihazlarinin, embolik
partikiillerin yakalanmasinda yeterince basarili olmadigint géstermis olup, ileri de
daha kiiciik partikiilleride yakalayabilecek, distal koruma cihazlarinin gerekliligini
gostermektedir.

Serebrovaskiiler hastaliklara bagli 6liim oranlar1 agisindan ise c¢alismamiz,
daha once yapilmis biiylik ¢alismalar ile karsilastirildiginda basarili olarak kabul
edilebilir.
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