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OZET

Serebral  tromboembolik  olaylarin  yaklasitk %90’ nedeni
aterosklerozdur. Kranioservikal ateroskleroz siklikla karotis bifurkasyonunda
goriiliir ve tiim inme olgularmin %20-30’undan sorumludur. Aterosklerotik karotis
arter stenozu bulunan olgularin dogal seyri, stenoz derecesi ve plak karakteriyle
degiskenlik gosterir. %75°den yiliksek dereceli stenozu olan olgular, her yil %2-5
oraninda inme gecirme riski tasirlar. Eger iilsere plak varsa bu oran her yil %7,5’e
yiikselir. Bu ¢alismada karotis arter stenozu saptanan olgulara tedavi amagl
yapilan karotis arter stentleme islemi 6ncesi ve sonrasi yapilan difiizyon agirlikl
MRG’de saptanan lezyonlarin sayisi, boyutu ve voliimii, serebral parankimal ve
serebral vaskiiler dagilimi, yeni lezyon say1 ve voliimiiniin karotis arter stenoz

derecesi ile iliskisi retrospektif olarak degerlendirildi.

Calismaya, Ekim 2006- Ekim 2011 tarihleri arasinda, yagslar1 42 ile 84
arasinda degisen (ortalama 67.80 SD#£8.80) 37’si erkek (%75,5), 12’si kadin
(%24,5) toplam 49 olgu dahil edildi. Olgularin 9’u (%18,4) asemptomatik, 40’1
(%81,6) 1se semptomatik idi. Olgularda stenoz orani NASCET yontemi
kullanilarak belirlendi. Her olgunun diflizyon agirlikli MRG'leri, néroradyolojide
deneyim sahibi iki radyolog tarafindan degerlendirildi. Caligmaya dahil edilen bir
olgu harig, tiim olgulara islemden yaklasik 1 saat dnce ve 1 saat sonra 1.5 T MR
cihazi ile difiizyon agirlikli MRG tetkiki yapildi. Islem sonrasi ilk 24 saatte ortaya

cikan iskemik lezyonlar yeni lezyon olarak kabul edildi.

Calismada stenotik karotis arterlerde ortalama stenoz orant %75.21
SD+12.96 olarak saptandi. Sekiz olguda (%16,3) kars1 taraf IKA okliizyonu
mevcuttu. Diflizyon agirhiklh MRG ve T2 agwhkli FLAIR sekansi ile
degerlendirilen parametrelerde 1ki gozlemci arasinda farklilik saptanmadi.
Calismamizda 16 olguda toplam 34 tane yeni iskemik lezyon saptandi. Karotis
arter stentleme islemi 6ncesinde saptanan lezyon sayi ortalamasi 0.35+0.48 iken,
islem sonrasinda yeni lezyon say1 ortalamasi 0.69+1.40 idi. Yeni lezyonlarin 10
tanesi (%29,4) oksipital lob, 9 tanesi (%26,5) frontal lob, 7 tanesi (%20,6) paryetal



lob, 3 tanesi (%8,8) bazal ganglionlar, 2 tanesi (%5,9) serebellum, 1 tanesi (%2,9)
frontoparyetal, 1 tanesi (%2,9) paryetooksipital, 1 tanesi (%2,9)
frontoparyetooksipital yerlesimli idi. Bu yeni iskemik lezyonlarin 15 tanesi
(%44,1) OSA sulama alaninda, 6 tanesi (%17,7) PSA sulama alaninda, 6 tanesi
(%17,7) OSA-PSA ‘watershed’ sulama alaninda, 3 tanesi (%8,8) ASA sulama
alaninda, 1 tanesi (%2,9) ASA-OSA ‘watershed’ sulama alaninda, 1 tanesi (%2,9)
PISA sulama alaninda, 1 tanesi (%2,9) siiperior serebellar arter sulama alaninda ve

1 tanesi (%2,9) ASA-OSA ve OSA-PSA ‘watershed’ sulama alanlarinda saptandu.

Karotis arter stentleme islemi sonrasi 47 olgunun (2 olgu harig) 12
tanesinde islem sonrasinda yeni iskemik lezyon saptanmasina ragmen herhangi bir
ndrolojik bulgu saptanmadi ve sessiz iskemi (%25,5) olarak kabul edildi. Islem
sonrast 3 olguda semptomatik bulgular (%6,4) saptandi. Olgularin 2 tanesi
multiorgan yetmezligi nedeniyle ex oldu. Erkek cinsiyette yeni ortaya ¢ikan
lezyon voliimlerinin istatistiksel olarak daha biiylik oldugu saptandi. Karotis arter
stentleme islemi sonrasi difiizyon agirlikli MRG’de yeni ortaya ¢ikan iskemik
lezyon sayismin sol karotis arterine stent takilan olgularda daha fazla olmasi,
karotis arterde darliga neden olan plagin uzun segment olmasi (>1 cm) ve
olgularm semptomatik olmasi1 ile arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski

saptand1. Ulsere plak saptanan grupta darlik oran1 daha diisiik bulundu.

Sonug olarak; endovaskiiler yolla karotis arter stentleme islemi karotis
arter stenozunun tedavisinde giivenli ve etkin bir tedavi yontemidir. Diflizyon
agirlikli MRG, karotis arter stentleme islemi sirasinda ortaya ¢ikabilecek iskemi
veya enfarktlarin erken tespiti, lokasyonun belirlenmesi, hizli miidahale ve
tedaviyi etkileyeceginden radyolojik ve klinik protokollerin igerisinde yer
almalidir. Bu sebeple karotis artere stent yerlestirme islemi Oncesi ve sonrasinda
difiizyon agirlikli MRG tetkikinin kullanimi karotis arter stentleme prosediiriiniin

bir parcasi olmalidir.

Anahtar Kelimeler: Inme, Karotis arter stenozu, Difiizyon agirhkli manyetik

rezonans goriintiileme, Karotis arter stentleme, Dijital subtraksiyon anjiyografi



ABSTRACT

Almost 90% of the cerebral thromboembolic cases are caused by
atherosclerosis. Craniocervical atherosclerosis is often located at the carotid
bifurcation and it is responsible for 20-30% of all the stroke cases. The normal
course of cases with atherosclerotic carotid artery stenosis varies depending on the
grade of the stenosis and the characteristics of the plaque. Cases with stenosis
graded higher than 75% are likely to have a stroke at a risk of 2-5% every year.
This rate increases to 7.5% if an ulcerated plaque exists. In this study,
symptomatic and asymptomatic patients with an initial diagnosis of carotid artery
stenosis underwent digital subtraction angiography for diagnostic purposes.
Carotid artery stenting (CAS) was implemented on the patients diagnosed with
carotid artery stenosis, and the relationships between the grade of carotid artery
stenosis and the number, dimensions and volume of the lesions, cerebral
parenchymal and vascular distribution, the number and volume of the new lesions
determined by diffusion-weighted MR imaging (MRI) before and after the

stenting process were evaluated retrospectively.

Between October 2006 and October 2011, 37 male (75.5%), 12 female
(24.5%), a total of 49 cases aged 42-84 (mean 67.80 SD+8.80) were included in
this study. 9 (18.4%) of the cases were asymptomatic while 40 (81.6%) of them
were symptomatic. The area where the stenosis is highest was measured and the
rate of the stenosis was determined by the NASCET method. Diffusion-weighted
MRI of each case were evaluated by two radiologists experienced in
neuroradiology. On all the cases except for one, diffusion-weighted MRI
examinations were carried out by 1.5 T MR device 1 hour earlier and 1 hour later
than the operations. Ischemic lesions emerging in the first 24 hours following the

operation were considered as the new lesions.

The average rate of stenosis in the stenotic carotid arteries of the cases
included in this study was 75.21% with SD+12.96. 8 cases (16.3%) had
contralateral ICA occlusions. No difference was detected between two observers
in terms of the parameters evaluated by diffusion-weighted MRI and FLAIR
sequence. In our study, 34 new ischemic lesions were detected in 16 cases. Before

Vv



the carotid artery stenting operation, the average number of the lesions was
0.35+0.48, whereas it became 0.69+1.40 after the operation. New lesions were
located in occipital lobe (10 cases, 29.4%), frontal lobe (9 cases, 26.5%), parietal
lobe (7 cases, 20.6%), basal ganglions (3 cases, 8.8%), cerebellum (2 cases,
5.9%), frontoparietal (1 case, 2.9%), parietooccipital (1 case, 2.9%),
frontoparietooccipital (1 case, 2.9%). 15 (44.1%) of these new ischemic lesions
were detected at the MCA, 6 (17.7%) were at the PCA, 6 (17.7%) were at the
MCA-PCA watershed, 3 (8.8%) were at the ACA, 1 (2.9%) was at the ACA-MCA
watershed, 1 (2.9%) was at the PICA, 1 (2.9%) was at the superior cerebellar
artery, and 1 (2.9%) was at ACA-MCA and MCA-PCA ‘watershed’ areas.

After the carotid artery stenting, despite the detection of the newly arising
ischemic lesions subsequent to the operation, there were no neurological findings
in 12 out of 47 cases (2 were excluded) and they were considered as silent
ischemias (25.5%). After the operation, symptomatic findings were detected in 3
cases (6.4%). Two of the patients died of multiple organ failure. It was found that
newly growing lesion volumes in males are statistically greater. There was a
statistically meaningful relationship between the number of newly appearing
ischemic lesions in diffusion-weighted MRI after carotid artery stenting and the
left position of the carotid artery to be stented, and the length of plaque (>1 cm)
responsible for the narrowing, and the symptomaticness of the patients. The

narrowness rate was lower in the group with ulcerated plaques.

To conclude, the operation of CAS endovascularly is a safe and efficient
treatment method for carotid artery stenosis. Diffusion-weighted MRI should be
involved in the radiological and clinical protocols as the early detection of the
possible ischemias or infarcts arising during the carotid stenting operation has a
crucial role in prompt intervention and treatment. Therefore, the use of diffusion-
weighted MRI before and after the stent replacement should be a part of the CAS

procedure.

Key words: Stroke, Carotid artery stenosis, Diffusion-weighted magnetic

resonance imaging, Carotid artery stenting, Digital subtraction angiography
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1. GIRIS

Inme, gelismis iilkelerde tiim &liim nedenleri arasinda kalp hastalig1 ve kanserden
sonra 3. siklikta &liim nedenidir [1]. Olgularm %75’inde internal karotis arter (IKA)
kaynaklidir. Serebral tromboembolik olaylarin yaklasik %90’ nedeni aterosklerozdur
[2]. Ateroskleroz, arteryal intima yerlesimli lipidden zengin sessiz seyreden bir
hastaliktir. Primer olarak karotis, femoral ve koroner arterleri etkileyen multifaktoryel
bir hastaliktir [3]. Karotis arter stenozu sonucu gelisen iskemik serebrovaskiiler
hastaliklar, mortalite olarak nispeten diisiik ancak morbiditesi ¢ok yiliksek seyreden

hastaliklardir.

Aterosklerozun, karotis arteri diffiiz olarak degil, genellikle tek veya bircok
boliimiinii ayr1 ayr1 etkiledigi, siklikla bifurkasyonda, kivrim yerlerinde gelistigi
belirtilmektedir [4]. Kraniyoservikal ateroskleroz siklikla karotis bifurkasyonunda
goriiliir ve tiim inme olgularinin %?20-30’undan sorumludur. Karotis arter stenozu
siklikla embolik, nadiren de hemodinamik olarak beyinde iskemi olusturur.
Hemodinamik etkinin, arterin liimen ¢ap1 kritik boyutun altina diistiigiinde gelistigi
gosterilmistir. Bu kritik derece, damar ¢apinin %50-65 azalmasi ya da rezidiiel limenin
1-2 mm kalmasi olarak tanimlanmistir [5, 6]. Embolik mekanizma ise, ekstrakranyal
damardaki lezyonun embolik kaynak gibi davranmasi, platelet debrisleri ve tromboze
materyalin beyine embolize olmasidir [5, 7, 8]. Klinik olarak, hemodinamik mekanizma
ile meydana gelen enfarktlarin genellikle tekrarlayict mindr inmeler veya dalgalanma
gosteren semptomlara yol agtigi, subkortikal terminal alan enfarktlar1t meydana getirdigi
One siirlilmektedir. Buna karsin, embolik mekanizma ile kortikal dal enfarktlarinin
gelistigi ileri striilmistiir [9]. Aterosklerotik karotis arter stenozu bulunan olgularin
dogal seyri, stenoz derecesi ve plak karakteriyle degiskenlik gosterir. %75’den yiiksek
dereceli stenozu olan olgular, her yil %2-5 oraninda inme gecirme riski tasirlar. Eger
iilsere plak varsa bu oran her yil %7,5e yiikselir [10]. Yiiksek oranda yag igeren,
yumusak, hipoekojen plaklarin gecici iskemik atak (GIA) ve inme ile iliskili oldugu
saptanmistir. Heterojen plaklarin semptomatik olgularda daha yaygmn oldugu ileri

stiriilmektedir. %75’den biiyiik stenoz ve yumusak plakli olgularmn yiiksek inme riskine



sahip oldugu, daha az stenoza neden olan kalsifiye plakli olgularin ise diisiik riske sahip

oldugu tanimlanmustir [11].

Karotisin endovaskiiler ve revaskiilarizasyon tedavisi baglangigta cerrahi tedavinin
yapilamadig1i durumlarda bagvurulan bir tedavi modalitesi iken daha az invaziv olmasi
nedeniyle giderek daha fazla hasta popiilasyonuna hitap etmeye baslamis ve karotis arter
hastaliginin tedavisinde primer tedavi modalitesi olma yoniinde Onemli mesafe
kaydetmistir [12]. Karotis arter revaskiilarizasyonunun temel hedefi inme riskinin
onlenmesi oldugu halde ayni1 zamanda islemin kendisi de inme i¢in risk tasir. Bu riskin
azaltilmasi i¢in hem cerrahi hemde endovaskiiler revaskiilarizasyon alanlarinda biiyiik
ugraslar verilmistir [13]. Diflizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme (Diflizyon
agirhikli  MRG) hiperakut iskemik lezyonlarin ve bunlarm zaman igerisindeki
degisikliklerinin saptanmasini ve izlenmesini olanakli kildigindan, inmeli olgularin akut
safhadaki degerlendirilmelerinde 6nemli bir role sahiptir. Bu nedenle irreversibl veya
potansiyel olarak kurtarilabilir reversibl iskemik hasarin sinirlarmin belirlenmesine
olanak tanir [14]. Beyin iskemisini erken donemde gostermede son derece sensitif olan
difiizyon agirlikli MRG sayesinde emboli koruma cihazlarinin kullanilmasma ragmen
distal vaskiiler yataga gecip iskemiye neden olmus sadece klinik bulgu veren
makroembolik olaylar1 degil, bundan daha fazla bir siklikta meydana gelen ¢cogunlugu
subklinik mikroembolik hadiselerin de tespit edilmesi ve bu sayede isleme bagl
embolik olaylarin gercek boyutlar1 hakkinda daha kapsamli bilgi edinme sans1 vardir
[15].

Aragtirmalar IKA’nin ciddi darhiklarinda karotis endarterektominin (KE) yararini
ortaya koymustur [16, 17]. KE %50-69 arasi karotis darliklarinda 1limli, %70’ten daha
fazla darliklarda belirgin yarar saglamaktadwr [16, 18, 19]. Son yillarda gelisen
teknolojilerle karotis arter stenozlarinda Perkiitan transliiminal anjiyoplasti (PTA) ve
stent uygulamas1 KE’ye alternatif olarak yaygin kullanim alanit bulmustur [20, 21].
Konvansiyonel serebral anjiyografi, karotis arterlerin ve vertebrobaziler sistemin
degerlendirilmesinde “altin standart” olarak kabul edilmekle birlikte, yontemin invaziv
ve pahali olmasi, sahip oldugu %1-4 oraninda nérolojik defisit ve dliim riski (vaskiiler
yaralanma, intraserebral komplikasyon, kontrast nefrotoksisitesi ve radyasyon

maruziyeti) [22] nedeni ile tarama yontemi olmaktan uzaktir. Bu nedenle ultrasonografi
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(US), manyetik rezonans anjiyografi (MRA), bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA)
gibi invaziv olmayan ya da minimal invaziv olan goriintiileme teknikleri tarama yontemi
olarak daha ¢ok secilmektedir. Duplex Doppler sonografi, BTA ve MRA gibi yontemler
karotis stenozunun saptanmasinda yiiksek ancak %70’den %99’a kadar degisen

araliklarda duyarlilik ve 6zgilliige sahiptir [23].

US, kolay uygulanabilmesi, non-invaziv olmasi, iyonizan radyasyon igermemesi,
kolay tasinabilirligi, stenoz oranmin ve plak yapismin degerlendirilebilmesi nedeniyle
rutin incelemelerde OGzellikle ana karotis arter bifurkasyonu ve ¢evresinin
degerlendirilmesinde en sik kullanilan ydontemdir. Renkli Doppler ultrasonografi
(RDUS), damar liimeninin daraldigi, kan akimmin bozuldugu ve poststenotik tiirbiilan
akimlarin ortaya ¢iktig1 segmentlerin morfolojik degerlendirilmesi amaciyla
kullanilmaktadir [24]. Plak yapisinin incelenmesi i¢in bilgisayarli tomografi (BT), MRG
ve ¢ok yeni donemde Pozitron emisyon tomografi teknikleri denenmekle beraber; US
diisiik maliyeti, kolay tekrarlanabilir olmasi, hasta basinda uygulanabilirligi ve daha da
onemlisi plaklarin direkt ve indirekt etkilerinin izlenebildigi bir teknik olmasi nedeniyle
olduk¢a 6nemli bir tetkik aracidir [19]. Sonografik goriintiileme uzaysal rezoliisyon ve
dinamik olarak miikemmel bilgi saglasa da pencere kisitlamasindan dolayr anatomiye

hakim olmada problem olabilmektedir.

Intraserebral  arteryel yapilarin  gdsterilmesinde ~BTA  yaygm olarak
kullanilmaktadir. Karotis arterlerin aterosklerotik hastaliginin degerlendirilmesinde de
BTA ve MRA gibi invaziv olmayan yontemler konvansiyonel anjiyografinin yerini
almistir [25]. BTA, arteriyel daralma ve tikanmay1 aciga ¢ikardig1 gibi damar duvarinin
yapisini da gosterir [26]. BT uygulamasi kolay ve daha az invaziv bir yontemdir. Ug
boyutlu (3B) goriintii olusturma imkan1 ve beyin perfiizyonunun degerlendirilebilmesi
kateter anjiyografiye olan {istiinliikleridir. Her iki yontemle tromboemboliye bagl
damarin okliizyonu veya kesilmesi, arteriyel diseksiyon, tren ray1 goriinimii (rekanalize
veya okliizif olmayan trombiiste), damar dolmasinda gecikme ve kollateral dolasim

saptanabilir.

Kraniyal MRA, gilinlimiizde serebral ve boyun vaskiiler patolojilerini
degerlendirmek icin sik kullanilan noninvaziv goriintiileme yontemidir. MRA teknikleri

time-of-flight (TOF), faz kontrast (PC) ve kontrastli incelemeler olarak siniflandirilir.



Bu c¢alismada; karotis arter stenozu ve serebrovaskiiler hastalilk 6n tanili
semptomatik ve asemptomatik olgulara tanisal amacli yapilan dijital subtraksiyon
anjiyografi (DSA) tetkiki sonrasinda karotis arter stenozu saptanan olgulara tedavi
amacli yapilan karotis arter stentleme Oncesi ve sonrasi yapilan diflizyon agirlikli
MRG’de saptanan lezyonlarn tanimlanan parametreler (olgunun yasi, -cinsiyeti,
komorbidite varligi, DSA’da karotis arter stenozunun hangi tarafta yer aldigi, karotis
arter stenozunun lokasyonu ve darlik yiizdesi, stenoza neden olan plak morfolojisi,
karotis arter stentleme islemi Oncesi ve sonrasi diflizyon agirlhikli MRG’de saptanan
iskemik lezyonlarin serebral parankimal ve vaskiiler dagilimi, yeni ortaya c¢ikan
lezyonlarm sayisi, boyutu ve voliimii, yeni lezyon say1, boyut ve voliimiiniin karotis
arter stenoz derecesi ile iligskisi) ile degerlendirilmesine yonelik olarak ile
degerlendirilmesine yonelik olarak olgularin PACS’daki arsiv goriintiilerine ulasildi. Bu
goriintiilerde DSA’da saptanan stenozun tarafi, derecesi, lokasyonu, stenoza neden olan
plagin morfolojisi ile diflizyon agirliklit MRG’de saptanan lezyonlarm sayisi, boyutu ve
voliimii, serebral parankimal ve serebral wvaskiiler dagilimi retrospektif olarak

karsilastirildi.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Embriyoloji

Insan embriyosunda damar olusumu embriyo disinda ve iginde olmak iizere 2
ayr1 yerde gerceklesir. Ik damar sistemi 3. haftanmn ortasinda belirir. Embriyo 3-4
mm’lik boyuta ulastiginda arteriya hipoglossika primitiva, arteriya akustika primitiva ve

arteriya trigemina primitiva embriyo disindaki ve i¢indeki bu iki sistemi birbirine baglar.

Kalp taslaginin 6n ucu olan trunkus arteriyosus yutak kavislerinin ventralinde
catallanarak 2 ayr1 damar olusturur. Aorta ventralis (aorta asendan primitiva) admni alan
bu damarlar dal vermeden 1. yutak kavsi hizasinda yukar1 ve arkaya dogru donerek
korda dorsalisin her iki yanindan kuyruga dogru uzar ve aorta dorsalisleri (aorta
desendan primitiva) yaparlar. Aorta dorsalisler gébek bagindan gelen arteriya umblikalis

ile birleserek arteriya kaudalis admn alir ve kuyruk ucuna kadar ilerlerler.

Gelisimin baslangi¢ asamasinda dorsal aort ile ventral aort arasinda kraniokaudal
yonde, 1’den 4’e kadar numaralandirilan 4 adet arter vasitasi ile anastomozlar kurulur ve

bunlar aortik arkuslar1 olustururlar.

Kan dolasimi kalbin atis1 ile birlikte baslar. Bu swrada embriyo 3-4 haftaliktir.
Brankiyal arkuslar gelisimin 4.-5. haftalar1 arasinda olusurken her arkus kendi kraniyal
sinirini ve arterini alir. Bu arterler aortik arkuslar olarak bilinir ve aortik keseden
gelisirler. Diger brankiyal arkuslarin olusumuyla aortik kese her yeni arkusa bir dal
vererek sonucta toplam 6 cift arter meydana gelir. Gelisimin ileri evrelerinde bu
yapilarda biiyiikk Olclide degisiklikler olur ve bazi damarlar tiimii ile regrese olurlar.
Embriyo gelisiminin tamamlanmasiyla ilk olarak arteriya akustika primitiva sonra

arteriya hipoglossika primitiva ve son olarakta arteriya trigemina primitiva kaybolur.

Birinci aort kavsi noral tiiplin kapanmasina kadar devam eder. Bu arterlerin 6n
beyine dogru olan uzantisi arteriya karotis interna primitiva admni alir ve 1. aortik arkin
kaybolmasindan sonra dorsal aortanmn kraniyal uzantisi haline gelir. Ikinci aortik ark
stapedial arterleri vererek kisa siirede kaybolur. Stapedial arter arteriya meningea media
ve arteriya mandibularisi verir. Arteriya mandibularis aorta dorsalis ile anastomoz
yaparak eksternal karotis arter’in (EKA) bir boliimiinii olustururlar. Arteriya

mandibularisden daha sonra arteriya maksillaris interna meydana gelir. Ugiincii aort
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kavsi IKA’nin servikal bdliimiinii, 2. ve 3. aort kavsi arasindaki dorsal aort IKA’nin pars
petrozasinin baslangic bdliimiinii, 1. ve 2. aort kavsi arasindaki dorsal aort IKA’nin pars
petrozasinin distal horizontal parcasmi, 1. aort kavsi ve arteriya maksillaris primitiva
arasindaki dorsal aort IKA sifonunun horizontal pargasmi, inferolateral kiiciik ve
terminal dallar1 arasidaki dorsal aorta IKA’nin klinoid pargasimi, arteriya oftalmika
primitiva ve arteriya serebri anterior ise IKA nin pars serebralisini olusturur. Dérdiincii
aortik ark solda daha iyi geliserek arkus aortayi yapar. Ayni1 zamanda sol aorta ventralis
de aorta desendan’1 olusturarak arkus aortanin yapisina istirak eder. Boylece solda ana
karotis arter (AKA) ve arteriya subklaviya aorttan ¢ikar. Sagda ise 4. aortik arktan
olusan arteriya subklaviyanin proksimal parcasi aorta ventralis ile birlikte trunkus

brakiyosefalikusu olusturur. Sagda AKA ve arteriya subklaviya bu trunkustan ¢ikar.

Her iki dorsal aorta 3. haftadan sonra birleserek aorta desendan’it meydana
getirirler. Ancak birlesmeden Once dorsal aortadan cesitli segmental arterler ¢ikar.
Yedinci segmental arterler vertebral arterlerin alt uglar1 ile birlikte arteriya subklaviya
sinistra’nin tamamini, arteriya subklaviya dekstra’nin ise biiyilik bir boliimiinii meydana
getirirler. 2. segmental arter ¢ifti (hipoglossal arterler) vertebral arterlerin (VA) serebral
parcalarini yaparlar. VA’larin servikal parcalari ilk 7 segmental arterin longitudinal bir
anastomoz yapmalar1 ile olusur. Kolun gelisiminden sonra arteria subklaviyanin
genislemesi nedeni ile VA’lar, arteriya subklaviyalarin daliymis gibi goziikiirler [27,

28].

2.2. Vaskiiler Anatomi
Beyinin arteriyel kan akimi kokenlerini arkus aortadan alan, iki internal karotis

arter ve iki vertebral arterden olusan baglica dort arter saglar [29].

2.2.1. Karotis Sistemi

Beyin, viicut agirhigimin sadece %2'sini olusturdugu halde, kardiyak debinin
%15'ini almakta, bazal durumda viicuttaki oksijenin %20'sini tiikketmektedir [21]. Arkus
aortadan 3 ana dal ¢ikar. Bunlardan ilki brakiyosefalik trunkus, ikincisi sol ana karotis

arter ve liclinciisii sol subklaviyen (SA) arterdir.



Brakiyosefalik trunkus (innominant arter), arkus aortadan ¢iktiktan 4-5 cm sonra,
sternoklavikiiler eklem hizasinda bifurkasyon yaparak sag subklaviyen arter ve sag ana
karotis artere ayrilir. Sol AKA direkt arkus aortadan ¢iktig1 icin hemen daima sagdan
uzundur. Sag AKA'nin sadece servikal, sol AKA'nin ise torasik ve servikal parcalari
bulunmaktadir. AKA’lar, jiigiiler ven ve nervus vagus ile birlikte karotis kilif icerisinde
seyreder. AKA genellikle tiroid kartilaj {ist konturu seviyesinde (C3-C4 ya da C4-C5
seviyelerinde) ikiye ayrilir (karotis bifurkasyonu). Bu dallardan birincisi yliz, kafanin dis
kism1 ve boynun biiylik boliimiinii besleyen EKA, ikincisi ise beynin 6n bdliimiinii ve
orbitanmn dolasimimi saglayan IKA’dir. Bazen bifurkasyon diizeyi C1 (servikal) vertebra
diizeyi kadar yiiksek olabildigi gibi T2 (torakal) vertebra diizeyi kadar diisiik konumlu
da olabilir. Bifurkasyon kisa boyunlu kisilerde daha yiiksek konumlu iken uzun boyunlu
kisiler ve ¢cocuklarda daha diisiik konumludur [30].

2.2.1.1. internal Karotis Arter

IKA'nin baslangicinda veya karotis bifurkasyosunda hafif bir agiyla belirgin bir
fokal dilatasyon bulunur "karotis sinus" ya da "bulbus" adin1 alir. Bu bolgede sistemik
arteryel basmci diizenleyen reseptor benzeri hiicreler bulunmaktadir. Bifurkasyon
hizasinda ayrica kemoreseptor olarak islev géren "karotis cisimcik" yer almaktadir.
Normal bulbus ¢ap1 yaklasik 7,5 mm, uzunlugu 1 cm olup, AKA ¢ap1 7 mm, bulbus
distalindeki IKA capi ise 4,7 mm'dir.

Internal karotis arter, C3-C4 ya da C4-5 vertebra diizeyinde ana karotis arterin iki
dalindan biri olarak baglar. Baslangigta EKA’nin arka dis kesiminde yer alirken yukari
ciktikca Once arkasma sonra da i¢ tarafina gecer. Servikal vertebralarin transvers
cikintilarinin 6niinde kafa tabanina gelir. Burada karotis kanalina girer. Kanal igerisinde
90°’lik bir ac1 ile ige ve One dogru yonelir. Kanaldan ¢ikinca foramen laserumun iist
yiiziinde yukar1 dogru yon degistirerek orta kraniyal fossaya girer. Kafa boslugundaki
ilk boliimii kaverndz siniis igerisinde yer alir. On klinoid ¢ikintinin medialinde duray:
delmeden once “S” harfi seklinde kivrim yapar. Buradan sonra II. ve III. kafa ciftleri
arasindan gecerek anterior ve orta serebral arter dallarma ayrilir. Internal karotis arter,
ayni tarafin beyin hemisferini, géz ve yardimci olusumlarmi besler [2]. IKA’y1
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segmentlere ayiran bir¢cok siniflandirma sistemi mevcuttur. Burada Bouthillier ve
arkadaslarmin  6nerdigi, IKA’yr yedi (C1-C7) segmente aywran smiflandirma

kullanilacaktir [31] (Sekil 1).

Carotid
Canal

~C1

Sekil 1: Lateral pozisyonda IKA segmentlerinin goriiniimii

C1 (servikal) segment: IKA nin baslangicindan kafa tabanina (karotis kanalina)
kadar olan boliimiidiir (Sekil 1). Embriyolojik olarak 3. aortik arktan koken almistir
[32]. Sinus karotikus baslangi¢ kesiminde bulunur. Distal kesimine asendan servikal
segment denmektedir. Normalde internal karotis arter Cl1 segmentinde dal vermez.
Bifurkasyon normalde 4. servikal vertebra diizeyindedir. Ancak 1. servikal vertebra ile
4. torakal vertebra arasinda degisebilmektedir. IKA %8-15 oraninda EKA’nin
medialinde yer alir [2]. Ateroskleroza bagl darlik en sik C1 segmenti proksimalinde

goriiliir.



C2 segment: IKA’nin, temporal kemigin petrdz parcasinda bulunan kanalis
karotikus icerisindeki boliimiidiir. Embriyolojik olarak dorsal aortadan gelisir [32].
Kanal igerisinde otonom sinir aglar1 ve kaverndz siniisten uzanan vendz pleksuslar ile

sarilidir.

Vertikal ve horizontal segment olarak iki boliime ayrilir. IKA, jiigiiler fossa ve
internal jiigliler venin Oniinde kanala girer. Kanal icerisinde posteriorunda bulunan
timpanik kavite ve kohlea ile arasinda ince bir kemik lamel mevcuttur [2]. Iki adet dal

Vertir.
Vidii arteri: Kiiciik ama 6nemli bir dal olup EKA dallar1 ile anastomoz yapar.
Karotikotimpanik arter: Embriyolojik olarak ikinci aortik arktan koken alir.

Vertikal ve horizontal segmentler arasindaki dirsekten ayrilir. Orta kulak

boslugunu besleyip, asendan farengial arterin, inferior timpanik dali ile anastomoz

yapar.

C3 segment: IKA’nin, karotis kanalin bitimi ile petrolingual ligaman arasinda
kalan bolimidir (Sekil 1). Normalde dal vermez ancak Vidii arteri bazen bu

segmentten ¢ikabilir [29] (Sekil 2).



Sekil 2: IKA C2 segmentinin, dallar1 ve komsulugundaki yapilar ile goriiniimii. IKA:
Internal karotis arter, ET: Ostaki tiipii, CTA: Karotikotimpanik arter, VA: Vidii arteri,
FL: Foramen laserum, PTPF: Pterigopalatin fossa, IMA: Maksiller arter, SOF: Siiperior
orbital fissiir, OC: Optik kanal, FPG: Sfenopalatin gangliyon, CT: Korda timpani [30] .

C4 (Kavernoz) segment: Petrolingual ligamanin iist kenarmdan baglar.
Kavernoz siniis igerisinde bulunur (Sekil 1). Vertikal, horizontal ve kisa anterior vertikal
segment olarak Uic subsegmente ayrilmistir. C3 ve C4 vertikal segmentin lateral
komsulugunda trigeminal ganglion bulunur. Bu iki yap1 dura ile ayrilmistir. Antero-
lateral komsulugunda III., IV., V., VI. kafa ciftleri ile komsudur (Sekil 2). C4 segment
kaverndz siniisii, anterior klinoid proges medialinde, tentoryuma ait duranin olusturdugu
bir halkadan gegerek terk eder (Sekil 2). Buradan sonra C5 segmenti bagslar. Medial
komsulugunda sfenoid sinus ve siiperomedialinde hipofiz bezi bulunmaktadir.

Inferiorunda trigeminal sinirin V1-V2 dallar1 bulunur [2].
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Dallan: Kiigiilk ama 6nemli birgok dal verir.

Posterior kok (meningohipofiziyal arter), hipofiz, tentorium ve klivusu besleyen

dallar verir.

Lateral kok, horizontal segmentin lateralinden ¢ikar. Kaverndz siniis igerisinde
IV. kafa ciftini ¢aprazlar. III., IV., VI. kafa ciftlerini ve trigeminal gangliyonu besleyen
dallar verir. Maksiller arterin foramen rotundumdan gecen dallar1 ile anastomoz yapar.

Ayrica orta menengial arter ile de anastomoz yapar [2].
Medial kesiminden, hipofizi besleyen McConnell’in kapsiiler arterini verir.

C5 (klinoid) segment : IKA’nm en kisa segmenti olup proksimal ve distal dural
halkalar arasinda yer alir (interdural). IKA’nin anterior dirseginin hemen {izerindeki
kama seklindeki boliimdiir. Distal dural halkadan sonra IKA subaraknoid mesafeye girer

(Sekil 3). Bu segment normalde dal vermez.

1T
f
P \:\1\'\
% X ;_\\%\Q‘\? >
g7 TR R SRS
f7 "~ N1 TR T T
SOF . g il
€ !
FR () RN
‘ ’,“’1 E. - 4 :;:“l 5:::: i
s _-% 3
.......... 8 66 N B 7

Sekil 3: IKA C4-5 segmentlerinin dallar1 ve komsu yapilar. PL: Petrolingual ligaman,
PDR: Proksimal dural halka, DDR: Distal dural halka, GG: Gasseriyan gangliyonu, OA:
Oftalmik arter, SOF: Siiperior orbital fissiir, FO: Foramen ovale, FR: Foramen
rotundum, MHT: Meningohipofiziyal kok, VA: Vidii arteri, OC: Optik kanal [30].

11



C6 (Oftalmik) segment: IKA’nin distal dural halka ile posterior kominikant
arter arasindaki boliimiidir. Bu segment hafifce posteriora ve siiperiora uzanarak
IKA’nmn anterior dirsek yaymi tamamlar. Medialinde suprasellar subaraknoid mesafe,

siiperomedialinde optik sinir ile komsudur.
Dallan: Oftalmik arter ve siiperior hipofiziyal arter olmak tizere iki dal verir.

Oftalmik arter; IKA’min anterior kesiminden ayrilir. Optik sinirin
inferomedialinde, okiilomotor ve abdusens sinirinin medialinde optik kanal aracilig: ile
orbitaya girer. Okiiler, orbital ve ekstraokiiler dallar verir. Okiiler dallar1 santral retinal
arter ve siliyer arter olarak dallara ayrilir. Orbital dali, lakrimal ve miiskiiler dallarmi
verir. Lakrimal dalin, rekiirren menengial dali, siiperior orbital fissiir araciligi ile
orbitadan ayrilir ve EKA’nin orta menengial dali ile anastomoz yapar. Ekstraorbital dali

bircok dala ayrilir ve EKA’nin fasiyal arter dali ile yogun anastomoz yapar.

Siiperior hipofiziyal arter; C6 segmentinin posteromedialinden ayrilir. Hipofizi,

optik siniri ve kiazmay1 besleyen dallar verir.

C7 (Kominikant) segment: Posterior kominikant arterin (PKA) baslangici ile
IKA’nin terminal dallar1 arasinda kalan bdliimdiir. Posterior kominikant arter ve anterior
koroidal arter dallarini verir. Posterior kominikant arter, IKA ile baziler arterin posterior

serebral arter dalin1 baglar. Okiilomotor sinirin iizerinde posteriora dogru uzanir.

Anterior koroidal arter, posterior kominikant arterin iistiinden ¢ikar. Kii¢iik ama
her zaman goriilen 6nemli bir daldir. Optik trakt boyunca uzanir, serebral pedinkiilii
dolanarak korpus genikulatum lateraleye gelir. Buraya kadar olan bolimiine sisternal
segment denir. Buradan ii¢ilincii ventrikiiliin kornu inferiorundaki koroid pleksusa girer.
Bu kesimine intraventrikiiler segment denir. Seyri boyunca optik trakti, serebral
pedinkiilii, globus pallidusu, kaudat nukleusu, hipotalamusu, substansiya nigrayi,

kapsiila internay1, hipokampusu besleyen dallar verir [33].
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2.2.1.2. Eksternal Karotis Arter

Eksternal karotis arter internal karotis artere oranla daha kiigiiktiir ve onun
anterior ve medialindedir. Yiiz, kafatasi, kafatas: derisi, orofarenks ve meninksleri dort

ana daliyla besler. Bu dallar;

I-Anterior dallar (stiperior tiroidal arter, lingual arter, fasiyal arter, transvers

fasiyal arter)
2- Posterior dallar (oksipital ve aurikiiler)
3- Asendan dallar (asendan farengial)
4- Terminal dallar (stiperfisiyal temporal, internal maksiller)

Eksternal karotis arter dallar1 karotis ve vertebral arter tikayici hastaliklarinda

kollateral kan akimini saglanmasinda dnemlidirler.

En sik kollateral distal anastomoz internal maksiller arterin pterigopalatin dallar
ile oftalmik arterin etmoid dallar1 arasinda olmaktadir. Diger Onemli kollateral
baglantilar ise; fasiyal arterin orbitonazal dallar1 ile oftalmik arterin orbital dallar1
arasindadir. Yine siiperfisiyal temporal arterin anterior dallar1 ile oftalmik arterin
etmoidal dallar1 arasinda ve eksternal karotis arterin farengial dallar1 ile vertebral arterin

miiskiiler dallar1 arasinda 6nemli kollateral baglantilar bulunmaktadir [29].

2.2.1.3. Vertebral Arter

Subklaviyen arterin ilk ve en kalin dali olup arterin arka-iist tarafindan ¢ikar.
Altinc1  servikal vertebradan baglayarak tiim servikal vertebralarin transvers

foramenlerinden gecer.

Atlasin massa lateralisinden arkaya doner, posterior arki lizerinde sulkustan

ilerleyerek foramen magnumdan kafa bosluguna girer.
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Dort segmente ayrilir [2].

V1 segment (ekstraosseoz): Subklaviyen arterden ¢iktig1 yer ile C6 vertebra
transvers forameni arasindaki bolimdir. Cikis yeri degiskenlik gdosterir. Vertebral

arterin bu segmenti digerlerinin aksine belirgin sekilde tortiioz olabilir.

V2 segment (foraminal): CI1-C6 vertebra transvers foramenleri arasindaki
boliimiidiir. Vertebral arter C3 diizeyine kadar diiz bir yol izlerken C3 diizeyinden sonra

once disa (C2) sonra yukartya dogru (C1) uzanir.

V3 segment (ekstraspinal): Atlasin transvers forameninden c¢iktig1 yerden
foramen magnum diizeyinde dura mater’i deldigi yer arasindaki bolimdiir. Sulkus
arteriya vertebralisde 1. servikal spinal sinirin 6n dali ile komsudur. Bu segment

suboksipital tiggende bulunur.

V4 segment (intradural): Foramen magnum ile baziler arter arasinda kalan
intradural bolimdiir. Bu segmenti hipoglossal sinir ve 1. servikal spinal sinir ile

komsudur. Vertebral arterlerin yalnizca 2. ve 4. segmentlerinden dallar ¢ikar.
2. segmentinden ¢ikan dallar:

Miiskiiler dallari: Vertebral arterin atlas yakinlarinda verdigi derin servikal

kaslar1 besleyen dallardir.

Spinal dallarr: Intervertebral foramenlerden gegerek, vertebral kanala girerler.
Birinci dal1 sinir koklerini takip eder. ikinci dali inen ve ¢ikan dallarina ayrilip vertebra
korpusu posteriorunda kanal icerisinde diger tarafin dallar1 ile anastomoz yaparak

zincirler olustururlar. Bu dallar periost ve vertebra korpuslarini besler.
4. segmentten ¢ikan dallar:

Menengial dallari: Foramen magnum diizeyinde vertebral arterden ayrilir. Dura

materi ve falks serebriyi besler.

Posterior spinal arter: Vertebral arter ya da posterior inferior serebellar arterden
ayrilir. Spinal dallar1 alarak medulla oblangata ve spinal kord posteriorunda kauda

equinaya kadar uzanir.
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Anterior spinal arter: Vertebral arterin distalinden ¢ikan ince dallar olup bulbus
anteriorunda foramen magnum diizeyinde her iki tarafin arterleri birlesir. Anterior
median fissiirde pia mater igerisinde asagiya dogru uzanirken boyunda vertebral arter ve
asendan servikal arterlerden, toraksta posterior interkostal arterlerden, karm ve pelviste
iliolumbal ve lateral sakral arterlerden c¢ikan dallar ile birlesir. Pia materi ve medulla

spinalisi besler.

Posterior inferior serebellar arter (PISA): Vertebral arterin en kalm dali olup,
medulla oblangata diizeyinde ayrilir. Vertebral arterden ayrildiktan sonra arka tarafina
gecerek vagal sinir ve aksesuar sinirin kokleri arasindan inferior serebellar pedinkiil
anteriorunda, serebellumun alt yliziinde dallarina ayrilir. Serebellum alt yiiziini ve

niikleuslarini besler [34].

Bu dallar disinda vertebral arterin, koroidal pleksusa, serebellar tonsile ve beyin
sapma verdigi ince dallar mevcuttur. Insanlarm biiyiik kismmda sol vertebral arter,
%25’inde sag vertebral arter dominanttir [2]. Nadir olmayarak anterior inferior
serebellar arter (AISA) ile PISA ortak kok ile ayrilirlar. Vertebral arter %0,2 oranmda
PISA olarak sonlanabilir. PISA %5-8 oraninda ekstradural vertebral arterden cikabilir.

Bunun yaninda nadiren ilk iki vertebral arter segmentinden koken alabilir.

PISA dublikasyonu %2 oraninda goriilebilir. Bu durumda tek kalin kdkten iki ya
da daha fazla dal ¢ikmaktadir [2].

2.2.1.4. Baziler Arter

Her iki tarafin vertebral arterlerinin bulbusun 6n yiiziiniin iist kesiminde
birlesmesi ile olusur. Prepontin sisternde ayni isimli sulkus igerisinde uzanarak ponsun
ist kesiminde terminal dallar1 olan posterior serebral arterleri verir. Baziler arter

bifurkasyonu %92 oraninda interpedinkiiler ya da suprasellar sistern igerisinde yer alir.

Dallari:

Pontin arterler: Baziler arterden dik olarak ayrilip pons ve komsu beyin

bolumlerini beslerler.
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Labirintin arterler: Ince uzun bir dal olup VIL. ve VIIIL. kafa ciftleri ile internal

akustik kanaldan girip i¢ kulag1 besler. Siklikla AISA’dan da ayrilabilir [35].

AISA, baziler arterin ilk dali olup ii¢ serebellar arterin en ince olanidir. Baziler
arter proksimalinden ayrilarak serebellopontin kose sisterni icerisinde fasiyal ve
vestibulokohlear sinirlerin altinda uzanir [35]. Serebellum anterolateralinde dagilarak
sonlanir. Dagildig1 serebellum bdlgesini ve ayn1 zamanda perforan dallar verdigi pons

ve medullanm bir kismin1 besler. PISA’nin dallari ile birgok anastomoz yapar.

Stiperior serebellar arter, baziler arterin son kismi yakinindan, tentoriyum altindan
cogunlukla tek kok ile ayrilir. Okiilomotor sinir ile trigeminal sinir arasinda posteriora
uzanir. Serebellum iist yliziinde dagilir. Posterior serebral arter, baziler arterin terminal
dalhdir. Okiilomotor sinirin iizerinden disa dogru uzanir. IKA’dan gelen posterior
kominikant arter ile birlesir. Oksipital lobun alt-i¢-dis ylizlerini, temporal lobun alt-dis
ve i¢ ylizlerini besler. Bunun disinda talamusa mezensefalona, lentiform nukleusa,
pineal beze, korpus genikulatum medialeye dallar verir. Lateral ventrikiilden girerek

koroidal pleksusa dagilir.

2.2.1.5. Willis Poligonu

Beynin kaidesinde sag ve sol karotis sistemlerin hem birbirleriyle hem de
vertebrobaziller sistemle birlesmesi yapmasi sonucu olusan poligondur. Bu poligonda
anterior kominikant arter (AKomA) her iki anterior serebral arteri baglarken, posterior
kominikant arter (PKomA) ise internal karotis arteri posterior serebral artere (PSA)
baglar. Bu poligonu olusturan arterlerden ¢ikan kiigiik dallar beyin parankimi icine

penetre olurlar. Bunlara, “perforan arterler” denir ve 2 gruba ayrilirlar:

* Anterior perforan arterler: Anterior serebral arter (ASA) ve Orta serebral arterin
(OSA) proksimalinden c¢ikarlar. Sulama alanlar1 bazal ganglia, optik kiazma, kapsiila

interna ve hipotalamustur.

» Posterior perforan arterler: PSA ve PKomA’den c¢ikarlar, sulama alani

mezensefalon ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamustur [29].
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2.3. Ateroskleroz

Ateroskleroz, aterom denilen, arterlerin nekrotik hiicreler, lipid ve kolesterol
kristallerinden olusan ve liimene dogru biiyiiyen plaklarla karakterize dejeneratif
hastalig1 olup en sik arkus aorta, karotis arterler, torakal ve abdominal aorta, femoral
arter ve koroner arterleri tutar [36, 37]. Serebrovaskiiler olaylarm %90'indan
sorumludur. Erkeklerde ateroskleroz egiliminin yiiksek oldugu, kadinlarda ise menapoz
doneminden sonra egilimin arttigi, ileri yaslarda erkeklere yakin diizeye eristigi
saptanmistir [37]. Ateroskleroz disinda darliklarin olusumunda fibromiiskiiler displazi,
arterde tortiiozite, damara ekstrensek basi, travma, enflamasyon, intima diseksiyonu,
radyasyon ve daha nadir olarak da fibrinoid nekroz, amiloidozis ve vaskiilitler

sorumludur.

Aterosklerozun gelisiminde {i¢ hipotez 6ne siiriilmektedir: Lipid hipotezi, hasara
yanit hipotezi ve birlesik teori [38]. Birlesik teoride intima iizerindeki tekrar eden
yaralanmalar aterosklerozun baslamasinda en onemli adimdir. Bu teoriye gore dolasan
endotoksinler, hiperkolesterolemi, diabetes mellitus, sigaraya bagli olusan hipoksi
iirlinleri, hipertansiyon, viriisler, immiinolojik etki ve homosistein gibi ¢esitli faktorler
endotelde zedelenmeye neden olabilir. Ancak esas etkili olanlarin hemodinamik
bozukluklar ve hiperkolesteroleminin olumsuz etkileri oldugu distiniilmektedir.
Aterosklerozun baslangicinda endotel, diisiik dansiteli lipoproteine (LDL) duyarli hale
gelir. LDL subendotelyal bolgeye yerlesir ve oksidanlarin da etkisiyle monositleri bu
bolgeye ceker. Monositler makrofajlara doniisiir ve LDL'y1 yutarak koptiksii hiicreleri
meydana getirir. Makrofajlar intimada da c¢ogalirlar. Bu arada trombositlerde endotele
tutunurlar. Daha sonra arter duvarindaki diiz kas hiicreleri mediadan intimaya go¢ eder,
birikir, cogalir ve bazilar1 lipidleri alarak kopiiksii hiicrelere doniisiirler. Sonugta
hiperkolesterolemi devam ederse intimada makroskopik olarak ‘yaglh c¢izgilenme’
seklinde kopiiksii hiicre agregatlar1 olusur. Birgok kisi bunlarin tam gelismis ateromlarin
onciil lezyonu olduguna inanir. Kpiiksii hiicre odaklar1 etrafinda diiz kas hiicrelerinin
cogalmasiyla yagh cizgiler matiir yagli-fibr6z ateroma cevrilir. Daha sonra bu ateromda

kollajen, elastin ve proteoglikan depolanmasindan olusan bir bag doku olusur [36]. Son
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olarak diiz kas hiicreleri fibroblastlara doniiserek plak i¢inde bir kollajendz (fibroz)

baslik olusturur [21].

Plak gelisiminde enflamasyonun onemli patolojik rol oynadigma dair artan
kanitlar vardir. Enflamasyon kopilik hiicrelerinin ve plagin diger komponentlerinin
yikilmasina ve enflamatuvar debris birikmesine neden olur. Enflamatuvar hadise plagin

yapisini pargalar, fibroz baslig1 zayiflatir ve intimaya uzanir [21].

Iki genis aterosklerotik plak kategorisi vardir: Ankomplike ve komplike.
Ankomplike veya stabil plagin yapis1 biiyiik oranda uniformdur ve subintimal baslik ile
sartlidir. Komplike plagin yapist uniform degildir. Plak gelisiminde bugiinkii
diistincenin merkezi stabil ankomplike plagin komplike plaga doniisme egiliminde

oldugu yoniindedir [21]. Bu doniisiim dort sekilde olabilir [36]:

1-lerlemis hastalikta plaklar siklikla odaksal ya da masif kalsifikasyona giderler

ve arterler adeta kursun borulara doniisiirler.

2-Liiminal yiizeyin fissiirlesmesi veya llserasyonu ile plagin riiptiirii debrilerin

kan akimma gegisine neden olabilir (kolesterol embolisi).
3-Fissiirlesmis ya da iilsere lezyonlari iizerinde trombiis geligebilir.

4-Endotelyal biitiinliiglin kaybindan kaynaklanabilen ve damar limeninden
progresif kan girisine yol acan ya da tanimlanan plak ¢evresindeki kapillerlerden
gelisebilen plak i¢ine kanama olabilir, kanama ise plagin sismesine ve riiptiiriine yol

agabilir.

Aterosklerotik lezyonlar en sik bifurkasyon ve bulbus diizeyinde baslar. Biiyiik bir
béliimii IKA nin baslangicindan itibaren 2 cm'lik béliimde bulunur. Daha az siklikta da
karotis sifonun intrakraniyal parg¢asinda, anterior ve orta serebral arter sapi baslangic

diizeyinde bulunur [21].

Bir aterom plaginin damarda olusturdugu darligin hemodinamik olarak anlamli
olabilmesi i¢in plagin proksimali ve distali arasinda bir basin¢ gradiyenti olusturmasi
gerekir. Basing gradiyenti olusturan plaklar capta en az %50 azalmaya neden olan

plaklardir ve bu da damar liimeninde %70 alan darligma karsihk gelmektedir. Inme
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klinigi ile gelen ve karotis darlig1 olan olgularda %50’den fazla daralma izlenmektedir
[21]. Bu bolgede tiirbiilan akim olusur ve RDUS ile izlenir. Anjiyografi ise bu akimi
gostermekte ¢cok basarili degildir [21]. Karotis arter darliginin dogal seyri izlendiginde
yapilan caligmalarda darlifa neden olan plaklarin zamanla progresyon gdosterdigi
belirtilmektedir. Yaklasik olgularin %30’unda plaklarin, bir y1l igerisinde %25’ten fazla
progresyon gosterdigi tespit edilmistir [16, 39].

2.4. Karotis Arter Stenozu Tan1 Yontemleri

2.4.1. Karotis Doppler Ultrasonografi

Tanisal ultrasonografide kullanilan enerji, yliksek frekansli sestir. Viicuda
gonderilen ses doku yiizeylerinden yansir ve goriintiiler yansiyan bu sesin amplitiidii ve
doniis siiresi ile olusturulur. Yankmin geldigi derinligin saptanabilmesi icin ses kisa
atimlar (pulslar) seklinde gonderilir [40]. Tan1 amaciyla kullanilan ultrason dalgalari
genellikle 1 ile 15 megahertz (MHz) arasindadir [41]. Karotis Doppler ultrasonografi
(KDU), karotis arter stenozu i¢in en ¢ok kullanilan noninvaziv giiriintiileme modalitesi
olup, hem arter icindeki akimi degerlendirebilme imkani saglar, hem de belli
parametreler kullanilarak akim hizini1 hesaplayarak stenoz derecesi hakkinda yorum
yapabilmemizi temin eder. KDU, noninvaziv bir modalite olmasmin yanisira tagmabilir
ve ucuz bir metoddur. Karotis arter stenozu tanisinda Doppler kriterlerini tekrar gézden
gecirdikleri ve tanimladiklar1 ¢alismalarinda Huston J 3rd ve arkadaslari, KDU'y1 1218
konvansiyonel anjiyografi tetkiki ile kiyaslamiglardir. Bu ¢alismada IKA'larinda %70-99
oraninda stenozu bulunan olgularda 230 cm/sn’nin iizerinde saptanan zirve sistolik hizin

%86,4 sensitiviteye ve %90,1 spesifiteye sahip oldugu bildirilmektedir [42].

Bu kadar genis kullanim alani bulan KDU'nun bazi kisithiliklar1 da mevcuttur.
KDU, intraserebral dolasim ve hemodinamigi degerlendirememektedir ki bu alan
ekstrakraniyal dolagim ile birlikte degerlendirilmesi gereken hedef alanlarin basinda
gelmektedir. KDU, diisiik dereceli ve de 6zellikle %50'nin altindaki oranlarda stenozu
degerlendirmede yetersiz olabilen bir modalitedir [43]. Bizim klinik tecriibemizde de

karsilagtigimiz bir sorunda bazen total okliizyon ile ¢ok ileri derecede ki stenozun
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ayirmmi noktasinda yasanan giicliiktiir. Ayrica yine unutulmamalidir ki, bu modalite

teknolojik donanim ve uygulayan insanin tecriibesine oldukg¢a baghdir.

KDU, sadece karotis arter hastaligmin tanisinda degil ayrica tedavi sonrasi takipte de
onemli rol alir. Hem cerrahi tedavi sonrasi, hem de endovaskiiler tedavi sonrasinda

invaziv olmayan karakteri nedeniyle hastanin progresyonunu izlemede yaygm olarak

kullanilmaktadir [44].

2.4.2. Magnetik Rezonans Anjiyografi

MRA, Onemi giderek artan bir goriintiileme modalitesi olup, klinik kullanimi
giderek yayginlagsmaktadir. MRA'nin 6nemli bir avantaji karotis sirkiilasyonunu
orjjininden intrakraniyal damarlara kadar tiimiiyle demonstre edebilmesidir. Akim
yavas, tiirbiilan veya hi¢ olmadiginda, MRA sonuglar1 daha az giivenilir olup, varolan
darlik derecesini daha fazla olarak gdstermektedir ki; bu da spesifitesini azaltmaktadir.
MRA incelemesinde kullanilan baslica 2 metod faz kontrast MRA ve 2 veya 3 boyutlu
TOF MRA teknikleri olup, tercih edilen metod genelde TOF teknigidir. TOF metodunun
yavas akima daha hassas oldugu ve okliide arter ile yiiksek dereceli stenozu ayirt etme
konusunda daha basarili oldugu bildirilmektedir. Yapilan bir ¢alismada 6zellikle 3
boyutlu TOF tekniginin okliide arter ile oldukca yavaslamis akimi birbirinden ayirmada

oldukca basarili oldugu vurgulanmaktadir [45].

Faz kontrast MRA’da, gradientlerin ve akimm kendisinin neden oldugu faz
kaymalar1 kullanilarak goriintii elde edilir. Faz kaymalar1 TOF tekniginde akim
kompansasyon yontemleri ile ortadan kaldirilmaya calisilir. Faz kontrast MRA’da
TOF’a gore daha kisa TR siireleri kullanilabilir. Cilinkii TOF tekniginde sinyal kaybina
yol acan saturasyon bu teknikte elde edecegimiz akim bilgisini etkilememektedir. Faz
kontrast MRA’da akim sinyali elde etmek i¢cin 2 bilgi setine ihtiya¢ vardir. Bu iki
gorlintii birbirinden ¢ikarildiginda, arka plan sinyali yok olurken, elde akim bilgisi

iceren sinyal kalir [46].

Kontrasth MRA’da, T1 agirlhikli gradiyent eko, 3B bir sekanstir, TR ve TE
degerleri belirgin olarak azaltilir. TR degerinin ¢ok kisa segilmesi ile goriintiileme
alanindaki duragan haldeki dokular fazla sinyal kaybederek cok diisiik sinyalli olarak

gortiliir, kanin T1 degerinin verilen kontrast madde tarafindan kisaltilmasi nedeniyle de
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kan yiiksek sinyalli olarak goriilir. Kontrast maddenin ilk gecis sirasinda
goriintiilenmesi ile arteriyel sistem anjiyografisi elde olunur. Kontrasth MRA

goriintiileri ile damar liimeni goriintiilenmis olur.

Kontrasth MRA, intravendz DSA veya intravendz BT anjiyografinin analogu
olarak kabul edilebilir. Biitiin bu yontemlerde periferik bir venden verilen kontrast
maddenin ilgili damar liimeni i¢inde goriintiilenmesi ile anjiyografik goriintii elde edilir.
Bolus kontrast madde enjeksiyonu sonrasinda kontrast maddenin damardan ilk gegisi ve

gecikmis goriintiileri alinir [47].

Time resolved 3B MRA, ozellikle paralel goriintileme yOonteminin MRA
alanindaki en basarili uygulamalarindan biridir. Bu hizli ¢ekim yontemi ile DSA’daki
gibi kontrast maddenin verildigi belli bir zaman dilimi igerisinde seri goriintiiler alinarak
bunlardan 3B MIP goriintiiler elde edilir. Bu yontemle 6zellikle boyun gibi hizli serebral
vendz doniisiin oldugu bolgelerdeki vendz kontaminasyon ortadan kaldirilir. Elde edilen
goriintiilerin  ¢oziintirliigii 3B kontrasth MRA’dan diisilk olsa da yontem vaskiiler

lezyonlarm debi ve dolum mekaniklerinin degerlendirilmesinde olduk¢a etkindir [48].

KDU ile kiyaslandiginda MRA daha az operator bagimli bir modalitedir. Ancak,
daha pahali ve genel durumu kotii olgularda uygulama agisindan ¢ok pratik degildir.
Ayrica MRG'nin genel kullanim prensipleri igerisinde pacemaker't olanlar, metalik
protezleri bulunanlar veya klostrofobik olgular icin bu goriintiileme yOntemi

kullanilamamaktadir.

2.4.3. Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi

BTA, iyonizan 1sin kullanilmasi, kontrast maddeye gereksinim gostermesi
nedeniyle sik¢a kullanilmaz. Ancak goriintiileri olduk¢a kaliteli olup rekonstriiksiyon
sonrast DSA’ya yakin kalitede goriintiiler elde edilebildigi gibi boyut ve ¢ap Ol¢limiinii
de kusursuz yapar. Girisimsel radyolojik islem yapilacak, 6zellikle de anevrizma tamiri
ya da stent uygulanacak olgularda sik¢a bagvurulan bir yontemdir. Arteriyel daralma ve

tikanmay1 agiga ¢ikaracagi gibi damar duvarinin yapisini da gosterir [26].
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BTA intrakraniyal ve ekstrakraniyal kan damarlarini goriintiilemede nispeten yeni
ve minimal invaziv bir yontemdir. IKA stenozlarmin tanisinda tek basma veya US ile
kombine edilerek kullanilabilir. Baz1 yazarlar, US’den daha etkili oldugunu ve DSA ile
benzer sonuglarinin oldugunu savunmaktadirlar. Ayrica karotis endartektomi
endikasyonunu belirlemede Onemli olan stenozun derecesini saptamada %50-99

arasinda sapmalara neden olabilmektedir.

BTA etkin bir yontemdir ve DSA’nin yerini alabilir. DSA ve MRA’ya gore
arteryel duvarin ve ateromatdz plaklarm direk goriintiilenmesine izin verir. Bu yiizden
darliklarin 6l¢iimii daha kolaydir. Alvarez-Linera kalsifiye plaklarin BTA’nin
degerlendirilmesini kisitlayabilecegini bildirmislerdir. Ancak bu da postprocessing ile

giderilebilecek bir sorundur [49].

2.4.4. Dijital Subtraksiyon Anjiyografi

Karotis arter stenozunun tespitinde DSA altin standart yontem olma 6zelligini
korumaktadir. Lezyon degerlendirmede ilk basamak olarak non-invaziv yontemler
yaygin olarak kullanilmakla birlikte, cerrahi ya da endovaskiiler tedavi oncesi stenoz
degerlendirmesinde en giivenilir yontem DSA’dir. DSA, stenoz oranlarini kesin olarak
belirlenmenin yaninda, %20 oraninda eslik edebilecek diger patolojilerin ve kollateral
sirkiilasyonun da dogru olarak tespitine olanak saglamaktadir [16]. Kraniyoservikal
inceleme, sol oblik projeksiyonda arkus aorta ve biiylik damarlarin goriintiilenmesi,

karotis ve vertebrobaziler sistemin selektif kateterizasyonunu kapsamaktadir.

Karotis bifurkasyonun anterior-posterior (A-P) ve lateral (yan) projeksiyonuna ek
olarak plak morfolojisi ve stenoz oranmin belirlenmesi i¢in sag ve sol oblik goriintiiler
almmas1 yeterlidir. Distal karotis segmentleri ile birlikte serebral dolasimin
goriintiilenmesi, eslik eden patolojilerin ve kollateral dolagimin belirlenmesi i¢in
gereklidir. En sik goriilen anjiyografik bulgular, liiminal diizensizlik, stenozlar,
okliizyon ve trombozdur. Bunun yaninda daha az siklikta ektazi, elongasyon ve
anevrizmalar da izlenir. Stenoz olusturmayan liminal diizensizlik en sik goriilen
bulgudur, ancak plak yiizeyinin ve morfolojisinin anjiyografik olarak
degerlendirilmesinin ¢ogunlukla miimkiin olmamasi nedeniyle bu bulgunun tanisal
onemi distiktiir. Kontrast ile dolmus limende daralma goriilmesi sik bulgulardandir.

Stenozun konfigiirasyonu ve uzanimi ¢ok g¢esitlilik gostermektedir. Diizgiin sinirli,
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asimetrik damar duvar1 tutulumu ile birlikte subintimal kitle etkisi genellikle plak ic1
kanama ile uyumludur. Liiminal diizensizlige yol acan yaygin ¢evresel stenozlar fibrotik
plaklarla uyumlu kabul edilir. Plak {ilserasyonlar1 ve liiminal trombiisler serebral
mikroembolinin ana kaynaklaridir. Ancak, anjiyografik olarak plak iilserasyonunun
saptanabilme oran1 %53-86 arasmda bulunmustur [50]. Ulser varhgina isaret edebilecek
bulgular; iilser niginin gosterilmesi, ¢ift kontur gdézlenmesi ve liiminal diizensizliktir. US

ve MRG, iilserasyonun tanisinda anjiyografiden daha basarilidir [50, 51].

Anjiyografide Stenozlarin Ol¢ciim Yontemleri:

Iki farkli yontem ile karotis stenoz 6l¢iimiiniin gdsterimi (Sekil 4):

1- “NASCET” (North American Symptomatic Endarterectomy Trial) yontemi: Bu
yontemde stenozun en fazla oldugu yerden minimal rezidiiel liimen (MRL) ¢ap1 6l¢iiliir.
Daha sonra stenoz bulbusun distalinde damar duvarmin paralel oldugu normal liimen

(NL) cap1 ile karsilastirilir. Stenoz orani asagidaki denklem ile hesaplanir:
% Stenoz = (NL —-MRL) / NL x 100

2- “BECST” (European Carotid Surgery Trial) yontemi: Minimal rezidiiel liimen
cap1 Olciiliir ve subjektif olarak tahmin edilen normal liimen (NL) ¢api ile karsilastirilir.

Stenoz orani asagidaki denklem ile hesaplanir :

% Stenoz = (NL -MRL) / NL x 100
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ECST NASCET

A B

% Stenosls:%}q x 100 % Smnoslszg;,—a x 100

Sekil 4. NASCET ve ECST yontemlerine gore, karotis arter stenoz dl¢timii [30]

2.4.5. Difiizyon Agirhkh Goriintiileme

Difilizyon agirlikli MRG molekiillerin rutin olarak yaptigi gelisigiizel (Brownian)
harekete dayanir [52]. Normal sartlarda difiizyon her yone dogru gerceklesebilir.
Molekiiller tizerine bir gradient uygulandiginda diflizyon spin eko amplitiidiinde
azalmaya yol acar. Normal spin eko (SE) sekanslarda molekiillerin difiizyonlari
goriintiilenemez. Diflizyon hareketlerini  goriintiilemek icin herhangi bir sekansi
diflizyona hassaslastiran giiclii gradientler gereklidir. Bunun i¢in SE sekansinda 180

derece radyofrekans pulsu gondermeden 6nce ve sonra giiclii gradientler uygulanir [53] .

Bu sekilde elde edilen sinyalin diflizyon agirligini, uygulanan ekstra gradientin
giicii (b degeri) ve uygulama siiresi belirler. Diflizyon agirlikli goriintii elde etmek i¢in
uygulanan yiikksek amplitiidlii gradientler kisa stireli uygulanmalidir [53-55]. ADC
(apparent diffusion coefficient) biyolojik yapilarda diflizyon katsayis1 yerine kullanilan
bir deyimdir. Ciinkii in vivo ortamda 6l¢iilen sinyal kaybi in vitro ortamdan farkl olarak

yalnizca su diflizyonuna degil, damar i¢i akim, BOS akimi ve kardiyak pulsasyon gibi
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faktorlere baghdir. Su molekiiliiniin hareketi Olgtilerek, dokularm ADC haritasi

olusturulabilir [53].

Difiizyon iki sekilde gergeklesir: izotropik ve anizotropik. Izotropik difiizyonda
molekiillerin hareketleri her yone dogrudur. Izotropik difiizyon mikroyapilar: rastgele
dizilmis ya da molekiillerin hareketine diizenli engeller gdstermeyen ortamlarda
gerceklesir. Mikroyapilar1 belli bir diizende yerlesmis olan dokularda ise diflizyon bir
yonde diger yonlerden daha fazla olabilir ve bu anizotropik difiizyondur. Diflizyon
agirlikli MRG’de temel sekans spin eko’dur. Konvansiyonel SE T2 yerine ekoplanar SE
T2 sekansmin kullanilmasiyla inceleme zamani kisalmis ve artefaktlar belirgin sekilde
azaltilmistir [56]. Ekoplanar SE T2 sekansima birbirine esit biiylikliikte ama ters yonde
iki gradient eklenir. Birinci gradient faz dagilimina (dephase) yol acar. Ters yondeki
ikinci gradient ise hareketsiz protonlarda faz odaklanmasmi (rephase) saglar. Boylece
hareketsiz protonlarin T2 sinyalinde bir degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise faz
odaklanmas1 kismidir; ¢ilinkii protonlarn bir kismi ortami terk etmis ikinci gradiente
maruz kalmamistir. Bu protonlarda baslangictaki T2 sinyalinde difiizyon katsayisi ile
orantili bir sekilde azalma olur [53-55]. Difiizyon agirlikli MRG’de hizli difiizyon
gosteren protonlar T2 sinyalindeki kayip nedeniyle diisiik sinyalli, yavas diflizyon
gosteren ya da hareketsiz olan protonlar T2 sinyalleri fazla degismedigi icin yiiksek
sinyallidir. Diflizyon Ol¢iimiinde uygulanan gradient siddeti (b degeri) arttikca hareketli
protonlardaki faz dagilimi1 ve dolayisiyla sinyal kaybi artar. Diflizyon tekniklerinde,
molekiil hareketinin duyarliligi b degeri ile belirlenir. B degeri gradientin giicii ve
sliresini yansitan sn/mm? birimine sahip bir parametredir. Yiiksek kaliteli goriintiilemede
b degeri yiiksek olmalidir (b=1000 sn/mm? gibi). Yiiksek b degeri i¢in uzun siireli ve
uzun zaman aralikli gradientler kullanilmalidir. ADC degeri yiliksek olan dokularda
gradient pulslar1 arasinda hareket eden protonlarin sayisi fazladir. Bu nedenle
protonlarda toplanan sinyalin siddeti az olacagindan sinyal kaybi belirgindir. ADC
degeri diisiik olan dokularda ise siirekli hareket eden proton sayisi az oldugu i¢in

goriintiideki sinyal kayb1 daha azdir.

Dokularm dizilim yoniine bagli olarak diflizyonun ydnii ve hiz1 farklilasir. Olgiim
eksenine paralel dogrultuda seyreden liflerde difiizyon hizlidir (disiik sinyal), 6l¢ciim

eksenine dik seyreden liflerde ise diflizyon yavastir (yiiksek sinyal). Doku dizilimine
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bagh diflizyon hizinin degismesine diflizyonal anizotropi denir ve dokunun yapisi
hakkinda bilgi vermesi acisindan faydahdir. Diflizyon agirlikli MRG’de kontrasti
olusturan faktdrler diflizyonun yonii, hiz1 ve T2 sinyalidir [54, 55].

ADC Haritasi: T2 parlaklasma sorununu Onlemek i¢in diflizyon agirlikli
MRG’deki T2 etkisini ortadan kaldirmak gerekir. Her voksel i¢in T2 etkisini ortadan
kaldirtan matematiksel hesaplamalar yapilir ve ADC haritas1 elde edilir. ADC haritasini
olusturan yalnizca difiizyon biiyiikligiidiir; bu harita diflizyon yonii ve T2 etkisinden
bagimsizdir. ADC haritas1 dlgiilen difiizyon biiyiikligiiniin mutlak degerini gosterir;
yani kisitlanmis diflizyon=diisiik ADC degeri=diisiik sinyal, hizli difiizyon=yiiksek
ADC degeri=yliksek sinyal olarak izlenir. ADC haritasindaki degerler diflizyon agirlikli
MRG’dekinin tam tersidir. Klinik uygulamada difiizyon agirliklit MRG, ekoplanar (EP)
T2 ve ADC haritas: ile birlikte yorumlanmalidir. Difiizyon agirlikli MRG’nin en 6nemli
ve en sik kullanim alani iskemik inme goriintiilemedir. Deneysel caligmalarda iskemik
hasar1 izleyen birka¢ dakika icerisinde tiim sekanslar normal iken ADC degerlerinde

belirgin diisme oldugu saptanmistir [57].

Iskemi baslangicndan 2 saat sonra duyarhligm %100’e yakin oldugu
bildirilmektedir. Insan ¢alismalarinda difiizyon agirhkli MRG, duyarlilik ve 6zgiilliigii
%100’e yakin olan ve invaziv islem gerektirmeyen bir teknik olarak tanimlanmaktadir
[58]. Difiizyondaki azalmanin intra ve ekstraseliller mesafedeki sivi dengesinin
bozulmasina bagl oldugu diisiiniilmiistiir. Iskemi sonrasi hiicre igine masif iyon ve su
girisi olur (sitotoksik ©dem) [59], intraseliiler kompartmanin hacmi artarken
ekstraseliiler kompartmanin hacmi azalir. Ekstraseliiler kompartmandaki bu degisiklik
nedeniyle su molekiillerinin hareketi zorlasir, yani diflizyon kisitlanir. Enfarktin kronik
doneminde ise hiicre 6liimii ve biiziismesi sonucu ekstraseliiler mesafe genisler, dolayisi
ile su molekiillerinin hareketi kolaylasir yani difiizyon artar. Serebral iskeminin
baslangicindan sonraki bir ya da iki hafta igerisinde enfarkta ugramis alanda ADC
degerlerinin normal doku ile karsilastirildiginda biiylik 6lciide azalmis oldugu goriiliir.
(%25-40) [60]. Enfarkt yaslandik¢a enfarkt alani i¢erisinde diisiik olan ADC degerinde
degisiklikler goriilmeye baglar. Lezyon T2 agirlikli goriintiilerde homojen olsa bile bazi
alanlarda normal dokuya gore diisiik ADC degerleri gozlenirken bazi alanlarda yiiksek

ADC degerleri gozlenir [61]. T2 agirlikli MR goriintiilerinde bu doku igerisinde enfarkti
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temsil eden anormal sinyal intensitesi goriiliiyor olsa bile inme baslangicindan sonraki
7-14 gin sonra ADC degerleri normale donmeye baslar [62]. Bu fenomen
psddonormalizasyon olarak adlandirilir. Bu, zamanla enfarktin progresyonuna ragmen
normal ADC degerlerinin goriilebildigini ifade etmektedir. ADC degerlerinin
normalizasyonuna kadar gecen siire enfarktan enfarkta degisir. Bu degiskenlik iskemik
olaym siiresine, reperflizyon hizina ve kollateral bolgesel kan akimmin yeterli olup
olmadigma baghdir [63]. Enfarkt baslangicindan 7-14 giin sonra normalden yiiksek
ADC degerlerine gegis baslar. Geg¢ subakut ve kronik fazda su mobilitesinin daha
yiiksek oldugu ensefalomalazi ve gliozis gelistikce ADC degerleri daha da artar [61].
Enfarkt alani icerisindeki farkli bolgeler, bu alanlarin ADC degerlerinin farkli hizda
degismesi nedeniyle heterojen olabilir [64]. Iskemik hasardan hemen sonra ADC
azalmaya baslar. 1-4. giinler arasinda ADC’deki azalma maksimum olup %30-60’1
bulabilir. 5-10. giinler arasinda ADC azalmas: ilk giinlerdekine gore daha hafiftir.
Onuncu giinden sonra ADC normal degere yaklasir. Birinci aydan sonra ise normalden

yiiksektir [63].

2.4.6. FLAIR Sekansi

FLAIR (Fluid Attenuation Invertion Recovery) sekansi beyin-omurilik sivisi
(BOS) sinyalini baskilamaktadir ve gii¢lii bir T2 agirlikli sekans 6zelligindedir. FLAIR
sekanst BOS ile dolu bosluklar olan ventrikiiler sistem ve kortikal sulkuslara komsu
yapilardaki patolojileri saptamada yardimcidir. T2 agwlhikli sekansa kiyasla
periventrikiiler alan ve kortikal yerlesimli iskemik lezyonlar1 saptamada FLAIR sekansi
daha duyarli bulunmustur. Akut ve subakut donemde FLAIR sekansi ile T2 agirlikli
hizl1 SE sekanstan daha fazla sayida enfarkt saptanabilmektedir ancak difiizyon agirlikli
MRG’den daha az duyarlidir [65]. FLAIR sekansi ile okliide vaskiiler yap1 ya da yavas
akim hiperintens olarak izlenmektedir. Bu sekansin T2 agirhikli sekans ile
karsilastirildiginda limitasyonu hipointens izlenen akut hemorajiye spesifitesinin

olmamasidir; su icerikli kistik lezyonlar ile karisabilir.

2.5. Karotis Arter Stenozunda Tedavi Yontemleri

2.5.1. Medikal Tedavi

Asetilsalisilik asit (Aspirin®) genel olarak kabul gérmiis ve bu alanda en genis

kullanim alani bulmus olan ajandir. Ancak yeni calismalar gdstermistir ki; tiklopidin,
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klopidogrel ve dipyridamol serebrovaskiiler hastalig1 olan olgularda ve 6zellikle inmeyi
onlemede etkin ajanlardir. Antiplatelet Trialists' Collaboration'n 1994'te yaymladig:
antiplatelet terapisi lizerine randomize ¢alismalarin genel bir analizinin yapildigi makale
antiplatelet terapisi alan 73247 yiiksek riskli hastay1 icermektedir. Calisma temel olarak
olgularin mortalite oranlarini, major inme oranlarin1 ve Olimcil olmayan inme
oranlarini degerlendirmistir. Inme veya vaskiiler orijinli 6liim oranlarindaki azalma %
27 olup bunun %25'i Aspirine atfedilmistir [66]. Iki biiyiik medikal tedavi ¢alismas1 da,
The Canadian American Ticlopidine Study ve The Ticlopidine Aspirin Stroke Study
olup serebrovaskiiler hastalig1 olanlarda tiklopidinin etkinligini arastrmugslardir. Ug
yillik takip sonucunda inme relatif riski %23,3'e gerilemistir. Bu kombinasyon inme ile
miicadelede etkili olmasina ragmen kullanim sirasinda ortaya ¢ikan Ozellikle de
notropeni gibi yan etkileri kullanimmi sinirlamaktadir [67, 68]. CAPRIE caligsmasi
klopidogrel (75 mg/gilin) ve aspirin (325 mg/giin) kombinasyonunun iskemik inme,
miyokard enfarktiisii veya vaskiiler 6liimii dnlemede goreceli etkinligini degerlendiren
bir ¢calismadir. Inme ile ilgili alt grupta (6000 olguyu kapsamaktadir) klopidogrele bagl
olarak yukarida tanimlanan olaylarda % 8,7 gibi kii¢iik bir oranda rdélatif risk azalmasi
bildirilmektedir [69]. Bu alanda baz1 medikal tedavi ekolleri dipyridamol'u tek terapotik
ajan olarak kullanan ¢aligmalar yapmaktadirlar. Aspirin ve dipyridamol’un
kombinasyonunun degerlendirildigi The European Stroke Prevention Study 1 ve 2'de

inme oranindaki azalma sirasiyla % 33 ve %21,3 olarak bildirilmistir [70, 71].

2.5.2. Cerrahi Tedavi

Karotis endarterektomi konusundaki iki biiyiikk c¢alisma, North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) ve MRC European Carotid
Surgery Trial (ECST) olup, bu iki calisma kendilerinden sonra gelen randomize
calismalar1 ve hatta endovaskiiler randomize serileri etkilemisler ve beraberlerinde ciddi
akademik tartigsmalar1 ve elestirileri getirmiglerdir. Bu g¢alismalardan NASCET, 50
Kuzey Amerika merkezini iceren ve karotis arter stenozuna ait semptomatolojisi olan
1212 olguyu karotis endarterektominin etkinligini degerlendirmek amaciyla randomize
etmis bir calismadir. Calismaya dahil edilen olgulardan 596's1 sadece medikal terapi
alirken, 616's1 ise karotis endarterektomi ve medikal tedaviyi beraber almislardir.
NASCET caligmasi karotis arter stenozunu ilimli (%30-69) ve ciddi (%70-99) olarak

gruplara ayirmistir. Calismanin cevap bulmayir amagladiglr 3 6zel soru mevcuttur: 1.
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Karotis endarterektomi inme ve inme bagimli 6liim oranini azaltiyor mu? 2. Karotis
arter stenozunun derecesi karotis endarterektomiden fayda gorecek olgu popiilasyonunu
belirleyebilir mi? 3. Karotis endarterektomi zaman i¢inde olgunun fonksiyonel
durumunu korumasini veya gelistirmesini saglayabilecek mi? Caligmanin ciddi stenoz
kolu cerrahinin etkinliginin erken ddnemde ispatlanmasi nedeniyle ¢abuk
sonlandirilmistir. 2 yilda cerrahi grupta ipsilateral inme oran1 %9 iken medikal grupta
ise %26 olarak bulunmustur. %50 ile %69 stenozu olan alt grupta ise ¢ok smirl bir
fayda saglanmis olup 5 yillik takip sonucunda ipsilateral inme orani cerrahi grupta %
15,7 iken medikal grupta ise % 22,2'dir. %50'den az stenozu olan olgu grubunun ise
cerrahiden fayda gormedigi bildirilmistir. NASCET c¢aligmas1 kendisinden sonra gelen
20 cerrahi seriyi ve hatta endovaskiiler serileri de etkileyen bir calisma olarak genis
kabul gormiistiir. ECST, Avrupa'dan bircok merkezin dahil edildigi ve yaklasik 10
senelik bir calisma sonucunda 2518 olgunun randomize edildigi bir ¢aligmadir. Bu
olgulardan 2200"iniin 3 senelik takipleri yapilmistir. Bu calismada, ilimli stenozu
(%0-29) olan grupta, 3 yillik inme oraninin cerrahi olmadan da diisiik olmas1 ve cerrahi
sonrast erken donem riskinin yiiksek olmasi nedeniyle bu grubun cerrahiden pek yarar
saglamayacagi bildirilmektedir. Orta derecede stenozu olan grupta (%30-69) cerrahinin
faydasi1 soru isareti olarak kalmaktadir. 30 giinliik 6liim veya inme orani ciddi stenozu
olan grupta (%70-99) %?7,5 olarak bildirilmektedir. Cerrahi sonras1 3 yillik takipte
ipsilateral inme oram1 %2,8 iken bu kontrol grubunda ise %16,8'dir. 3 yillik takip
sonucunda major inme veya Oliimciil inme (veya cerrahi mortalite) %6 iken bu kontrol
grubunda %11 'dir. Bu verilerle bu iki ¢alismada semptomatik ve ciddi stenozu
(%70-99) olan olgu grubunun cerrahiden istatiksel olarak anlamli oranda fayda gorecegi
ortaya konmaktadir. Ancak orta derecede (%30-69) stenozu olan olgu grubunun cerrahi
girisimden ne kadar fayda gorebilecegi cevaplanmasi gereken bir soru olarak karsimizda
durmaktadir. Ayrica her iki caligmada 1limli stenozu (%0-29) bulunan grubun cerrahiden
fayda goremedigini vurgulamaktadirlar. Ciinkii bu grupta cerrahisiz de oldukca diistik
oranda ipsilateral inme riski mevcuttur ve bu popiilasyon i¢in medikal tedavi ve takip en
olas1 secenektir. Postoperatif donemde karsilasilan komplikasyonlar ve alman genel
anestezinin de potansiyel komplikasyonlar1 bu olgu grubu i¢in fayda-zarar dengesinin
cok 1yi belirlenmesini mecbur kilmaktadir. Bir baska olgu grubu da asemptomatik olgu

grubu olup bu grupla ilgili nasil bir yol izlenecegi de cevaplanmasi gereken bir soru
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olarak karsimizdadir. Baz1 endarterektomi ¢aligmalar1 da bu grup olgulara yonelmis
olup, karotis endarterektominin bu grup olgulara fayda saglayip saglamayacagi sorusuna
yanit vermeye c¢alismislardir. Bu grup c¢alismalar icerinde Asymptomatic Carotid
Atherosclerosis Study (ACAS), Veterans Administration Cooperative Study (VAAST)
ve Carotid Artery Stenosis with 21 Asymptomatic Narrowing: Operation versus Aspirin

Trial (CASANOVA) ¢alismalar1 bashcalaridir [17, 72, 73].

2.5.3. Karotis Arter Stenozunun Cerrahi Dis1 Tedavisi
2.5.3.1. Perkiitan balon anjiyoplasti (PTA)

Karotis arter stenozunun tedavisinde PTA tek basina kullanilabilecek bir modalite
olarak artik kabul edilmemektedir. Intimal diseksiyon, aterom plagmnin yerinden
kopmas1 ve distale atilan tromboembolik partikiiller PTA'nin potansiyel olarak ¢ok ciddi
komplikasyonlara sebep olabilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica yliksek mortalite ve

inme orani da PTA hakkindaki kuskularin artmasina sebep olmustur [74].
2.5.3.2. Karotis Arter Stentleme

Koroner arterlerin stentlenmesi ve buradaki klinik tecriibenin artmasi karotis arter
icin de stentleme isleminin giindeme gelmesine neden olmustur. Ayrica endovaskiiler
baska bir metod olan basit anjiyoplasti ile kiyaslandiginda endovaskiiler stent terapisinin
intimal diseksiyona yol agmamasi, daha geg¢ restenoza yol agmasi gibi amaglar1 da varda.
Diinya capinda bircok merkez randomize olmayan karotis stentleme caligmalarini
yaymlamaktadirlar. Bu calismalarin icerdigi olgu gruplar1 incelendiginde icerdikleri
olgu popiilasyonunun biiyiik bir kisminin KE i¢in yiiksek risk tasiyan ve NASCET ve
ECST gibi biiylik KE calismalarin disarida biraktigi daha sorunlu ve komplike bir olgu
popiilasyonu oldugu goriilmektedir [75]. Endovaskiiler tedavi cerrahi agidan ulasilmasi
zor lezyonlarin tedavisinde, daha 6nce cerrahi gecirmis olgu grubunda ve genel anestezi
riskli olan ve 6nemli medikal komorbiditeleri olan grupta ilk secenek olarak kabul
gormektedir. Ancak gerek gelisen stent teknolojisi, gerek endovaskiiler tedavi
konusunda elde edilen evrensel tecriibbe ve gerekse koruma semsiyeleri gibi islem
komplikasyonlarm1 minimalize eden sistemler sayesinde endovaskiiler tedavi

revaskiilarizasyon siirecinin ilk segenegi olma yolunda saglam adimlar atmaktadir.

30



2.6. Karotis Arter Stentleme Isleminin Komplikasyonlari

Karotis arter girisimlerinin sonucunda potansiyel komplikasyonlar ¢esitli serilerde
%]I1-20 olarak bildirilmektedir. Bu komplikasyonlar secilen olgu popiilasyonu,
serebrovaskiiler hastaligin yaygmlhigi ve tipi, islemi gerceklestiren ekibin tecriibesine

bagl olarak farkliliklar gostermektedir.
Erken Donem

 Kan basincinda gecici diisiigler

- GIA

* Mindr ve major inme

* Stent deformasyonu

« Intrakraniyal hemoraji

* Amorozis fugax/ ana retinal arter veya dalinin tikanmasi
* Hiperperfiizyon sendromu

« Oliim

Ge¢ Donem

* Stent restenozu (intimal hiperplazi)
* Okliizyon
Yukarida da goriildiigii iizere stentleme prosediirii baroreseptor refleksin
inaktivasyonuna bagl olarak bazi hemodinamik problemlere neden olabilmektedir. Bazi
olgularda bu hemodinamik instabilite, vazokonstriktor medikasyona ve yogun bakim
iinitesinde monitorizasyona sebep olabilmektedir. Hatta uzun siireli ve direngli
hipotansiyona bagli olarak gelisen bir non-Q MI (miyokard enfarktiisii) vakasi

bildirilmistir [76].

Endovaskiiler tedavinin potansiyel komplikasyonlarindan biri de, serebral
hiperperflizyon sendromudur. Sundt'un ilk Once karotis endarterektomi ile baglantili
olarak tarif ettigi bu hemodinamik durum endovaskiiler tedavi sonucunda da ortaya
cikabilmektedir [77]. Bu sendromun sonucunda serebral hemoraji, basagrisi veya
nobetler ortaya ¢ikabilmektedir. Ciddi ve preokliiziv stenozu olan olgular bu sendrom
acisindan daha biiyiik risk altindadirlar. Periprosediirel hipertansiyon ve antikoagulan

terapi hiperperflizyon sendromu ag¢isindan 6nemli olan diger iki risk faktoriidiir [76].
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3. GEREC-YONTEM

3.1. Olgular

Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali Girisimsel
Radyoloji Unitesinde, Ekim 2006- Ekim 2011 tarihleri arasinda, karotis arter stenozu ve
serebrovaskiiler hastalik 6n tanilar1 ile DSA tetkiki ve stentleme islemi yapilan 49 olgu
calismaya dahil edildi. Bu c¢alismada, olgularin PACS’daki arsiv goriintiilerine
ulagilarak, karotis arter stentleme islemi Oncesi ve sonrasi yapilan diflizyon agirhikl
MRG’de saptanan lezyonlari, belirlenen parametreler ile iki radyolog tarafindan
degerlendirildi. Bu goriintiillerde DSA’da saptanan stenozun tarafi, stenoz derecesi ve
lokasyonu, stenoza neden olan plagin morfolojisi ile difiizyon agwhikli MRG’de
saptanan lezyonlarin sayisi, boyutu ve voliimii, serebral parankimal ve serebral vaskiiler
dagilimi, yeni lezyon say1r ve voliimiiniin karotis arter stenoz derecesi ile iliskisi
retrospektif olarak karsilastirildi. Olgularin yas, cinsiyet, klinik ve radyolojik 6zellikleri
Tablo 1°de 6zetlendi. Calisma protokolii yerel etik kurul tarafindan 01.11.2011 tarihinde
B.30.2.G0OU.0.01.00.00/219 numaral: karart ile onaylanmugtir.
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Tablo 1. Olgularin yas ve cinsiyet 6zellikleri, klinik ve radyolojik bulgular1 asagida 6zetlendi.

Ol\lliu Yas | Cinsiyet Sikayet Risk faktorleri | Muayene bulgulan Temel Radyolojik Degerlendirme
Sol kol baresi testinde DSA’da sag AKA distali IKA bulbusta
Bayilma, bulanik ve | HT, DM, KAH p. %70 stenoza neden olan uzun segment
1 69 K o hafif geri kaliyor, sol e . .
cift gdrme ve Astim telemi hafif silik diizgiin ylizeyli plak, sol AKA distali ve
IKA proksimalinde %30 stenoz
v Hafif dizartrik DSA’da sag IKA bulbus ve postbulber
Konusamama, sag 3 .
. konugma, sag santral | kesimde %350 stenoza neden olan uzun
2 68 E kol ve bacaginda SVH . .. - . o o
s osiizliik fasiyal paralizi ve sag | segment diizensiz yilizeyli iilsere plak,
gue hemiparezi sol IKA orijininden itibaren okliizyon
Bag donmesi, sag Sag santral fasiyal DSA’da sol IKA bulbus kesiminde
; s . kol Vf? b?caf“glnda T DML G paralizi, sag hemiparezi %70 steno%a n"eder.1' olan. uzun segment
giicsiizlik ) , Guatr ve sagda derin tendon diizgiin ylizeyli plak
refleksleri daha canli
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DSA’da sol IKA petroz kesiminde

K Sag ta.rsz . _ %70 stenoza neden olan kisa segment
65 uvvetsizligi SVH Sag hemiparezi diizgiin yiizeyli plak
Konusamama, kol ve DSA’da sag IKA bulbus kesiminde
60 bacak gii¢siizligii HT Afazi, sag santral %90 stenoza neden olan uzun segment
paralizi, sag hemiparezi | diizensiz yiizeyli iilsere plak, sol IKA
orijininden itibaren total okliizyon
DSA’da sol IKA bulbusta %90 stenoza
neden olan uzun segment diizensiz
yiizeyli plak, sol subklaviyen arter
71 Bayilma ve ¢arpint1 Sigara Sol karotiste iiflirliim proksimal kesiminde %50 stenoz, sag

vertebral arter orijininde %70’in
tizerinde stenoz, sol vertebral arterde
okliizyon?
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Bas agrisi, sag kol

3 defa diisiik

Sag kol ve bacakta

Boyun BTA’da sol IKA bulbusta akut

ve bacaginda ovkiisii . o .. diseksiyon ve yalanci iimende trombiis;
7 42 ykusu, h tezi. hipoal : ;
uyusma ve poes ezLar;}Z)ioa Jeztve DSA’da sol IKA bulbus kesiminde
gligstizliik Travma yok P tromboze akut diseksiyon
Konusamama Global afazi, sag santral | DSA’da sol IKA bulbusta %90 neden
q . anlamama HT, DM, HL, fasiyal paralizi," N olar} uzun se%me{lt diizg;in ylizeyli plak,
Sigara boyunda solda iifiiriim | sol I‘KA petroz bolgede %50 darlik,
sag IKA’da %50 darlik
) o ) DSA’da sol IKA bulbusta %90 stenoz
Bas donmes, sag Sag kol ve ‘t?acakta olan uzun segment diizensiz ylizeyli
9 |71 kol ve E)ac:dkta HT ve KAH parezl kalsifik plak, sol siiperior tiroidal arter
ghigstizlik orijininde %80 stenoz, sag EKA
orijininde %90 stenoz
. DSA’da sol IKA bulbus proksimalinde
Dizartri, sag ust
ckstremitede silik parezi %80 stenoza neden olan uzun segment
10 | 70 Sag kolda giigsiizliik SVH P diizensiz yiizeyli plak, sag IKA bulbus

proksimal kesiminde %40 stenoz

35



Sag kol ve bacak

iigsiizligii, peltek HT, KOAH, Global afazik, sag DSA’da sol IKA bulbusta %69 ster%oza
11 |78 konusma Sigara homonim hemianopsi, neden Olafl uzu.n"segment diizensiz
sag iist ekstremite plejik ytzeyli lilsere plak
- : DSA’da sol IKA bulbusta %80 stenoza
Sag list ckstremitede 5 - neden olan uzun segment diizensiz
12 | 60 kas gii¢siizliigii i Sag iist ekstremitede R g
kas giicii azalmis ' yiizeyli iilsere plak,
Sag IKA bulbusta %30-35 stenoz
Sag kol ve bacakta Sag kolda parezi, DSA’da sol iIKA bulbus distal
13 | 72 giicsiizliik, peltek HT ve SVH parezide sag alt kesiminde %70 stenoza neden olan
konusma ekstremite geri kaldi uzun segment diizensiz yiizeyli plak
DSA’da sag IKA bulbusta %70 stenoza
neden olan kisa segment diizensiz
HT, DM, Guatr yiizeyli tilsere kalsifik plak
14 | 77 Dengesiz yiiriime -
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Kisa siiren sol kol ve
bacak gii¢siizligii,

Sol telemi silik, sol

DSA’da sag IKA bulbusta %60
oraninda stenoza yol agan uzun

15 171 konusamama, Sigara Komissiir az cekiyor | Segment diizensiz yiizeyli iilsere plak
ndbet gecirme
DSA’da sol IKA bulbusta %90 stenoza
Sag kol ve bacakta - - < | neden olan uzun segment diizensi
H fonik k 14 uzensiz
16 | 62 giicstizliik, HT, HL, Guatr ipotont .onusma, .sgg lizeyli plak
santral fasiyal paralizi | Y"4%Y
konusamama
DSA’da sag IKA bulbusta %70 stenoza
17 | 75 Sol kolda gii¢siizliik DM, HT, Sol kolda parezi I}eden. olan uzur} segmer.l't d.nglfn
Glokom yiizeyli plak, sag kavernoz IKA’da
%350 stenoz
. DSA’da sol IKA postbulber kesimde
1g6 | 1 kol hafif
18 | 58 S0 go;rdr::l;)us . KAH ve KOAH S0 Oerlzakraelzl 1(16; a %90 stenoza neden olan uzun segment
& g Y diizgiin ylizeyli plak
Sai santral fasival DSA’da sol IKA postbulber kesimde
19 | 68 Sag kol ve bacak HT, HL aral%zi <a5 kol }e,lrezi %80 stenoza neden olan uzun segment
giicstizIiigi P > 538 XOTP diizgiin ylizeyli plak, sol vertebral arter

testinde geri kaliyor

orijininde %55-60 stenoz
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20

59

DM, HT, KAH

Her iki karotiste ifirim

DSA’da sol IKA bulbusta %80 stenoza
neden olan uzun segment diizgiin
yiizeyli plak, sag IKA bulbusta %50

t .
meved stenoz, bilateral prekavernoz IKA’da
%350 stenoza neden olan plaklar
1 | fasiyal | DSA’da sag IKA bul 0
Sol kolda gilgsiizliik, | DM, HT, SVH, So sz.ln.tra asiya SA’da sag bulbusta A)9§. ste':.noza
21 | 64 paralizi, sol kolda neden olan uzun segment diizgiin
peltek konusma Guatr . . .
parezi yiizeyli plak
) DSA’da sag IKA bulbus orijininde %90
Sol gozde puslu . g e
22 | 49 ) Sigara Sag karotiste tiflirim stenoza neden olan kisa segment
goérme, konugamama y o :
diizensiz ylizeyli plak,
sol IKA ¢ikistan itibaren total okliide
DSA’da sag IKA bulbusta %70 stenoza
neden olan uzun segment diizgiin
Sag kol ve bacak . .
yiizeyli plak,
23 | 67 giicsiizliigl, peltek HT -

konusma

sol petrdz IKA’da %40 stenoz
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DSA’da sol IKA bulbus orijininde
%70 stenoza neden olan uzun segment

Sol kol ve bacakta Sol santral fasiyal e . :
24 | 76 giigsiizliik, peltek | HT, HL, KAH paralizi, sol kolda _ diizgiin ytizeyli plak, sol servikal
konusma parezi IKA’da %60 stenoz, sag IKA okliide
Nefes darlist. o8 aiis DSA’da sol AKA distali IKA orijininde
25 | 55 a“r1§1, £08 DM, HT - %70 stenoza neden olan uzun segment
8 diizensiz ylizeyli iilsere plak
) i 0
Dengesizlik, sag kol Sag kol ve bacak DSA ;a soll IKA bulbusta /:9(10 ste:noza
ve bacaginda parezide geri kaliyor, "ne efl olan uztlr} segment duzgun
26 | 84 UVUSTa Ve HT, KAH disdiadokokinezi yiizeyli plak, sag IKA bulbus’ta %40
?iuiiizh’ik Tandem walk (+)’ darlik, sol vertebral arter distal
sue prebaziler segmentinde %60 darlik
DSA’da sag IKA bulbusta %60 stenoza
27 | 72 Unutkanlik HT, HL, KAH - neden olan uzun segment diizensiz
yiizeyli tilsere plak
DSA’da sol IKA bulbusta %70 stenoza
28 | 61 Sol elde uyusma HT, HL, KAH Sol karotiste tiflirim neden olan uzun segment diizensiz
yiizeyli kalsifik plak
Sag tarafta gii¢ Serebellar testler sagda DSA’da sol IKA postbulber kesimde
29 | 76 kaybi, peltek HT, SVH hafif bozuk & %90 stenoza neden olan uzun segment
konusma diizensiz ylizeyli plak

39



Sol santral fasiyal

Dilde pelteklesme, , s
agizda sola kayma HT, DM paralizi, sag bacak DSA’da sag IKA bulbusta %80 stenoza
30 | 78 sag kol ve bacaginda parezide, sag kolda neden olan kisa segment diizensiz
kuvvetsizlik hipoestezi yuzeyli plak
2 hafta 6nce Sa5 bacak varezide geri DSA’da sol IKA bulbus distal
31 | 80 konugmasti HT, Sigara & kaﬁ or & kesiminde %70 stenoza neden olan
tutuklagmig Y uzun segment diizgiin yiizeyli plak
1 ay once aniden - DSA’da sag KA bulbusta %90 st
konugamamis, Sigara, FMF Sol kol total -5/5, sol 4538 ubusta vo . > er}oza
32 | 52 yiiziinde saga kolda hipoestezi neden olan uzun segment diizensiz
kayma olmus yiizeyli plak
Sol kolda uyusukluk DSA’da sag AKA distal IKA bulbusta
ve kuvvet kaybi, ¢ift | HT, DM, Sigara Sol kol parezide %70 stenoza neden olan uzun segment
33 | 47 pronasyona gelip 2-3 diizgiin yuzeyli plak

gbérme, bas donmesi

cm kadar diistiyor
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Sol gbzde bulanik
gorme, sol yliz dahil

DSA’da sol IKA bulbusta %80 stenoza

Sol yiiz dahil ) .
34 | 65 kol ve bacaklarda HT, DM hemihipoestezi neden Olafl uzu.n"segment diizensiz
uyusukluk yiizeyli lilsere plak
Agzinin sag
tarafinda ve dilde . L DSA’da sag KA bulbusta %75 stenoza
. Yiiz dahil sag .
35 | 74 uyusma, sag kolda - o : neden olan uzun segment diizgiin
hemihipoestezi ) .
uyusma ve yiizeyli plak
kuvvetsizlik
1 kol k .
s , ° Vitiac . SOl.kOI ve .bacak DSA’da sag IKA bulbusta %90 stenoza
36 | 70 gugsuziugy, DM, HT, HL parezide geri kaliyor neden olan uzun segment diizensiz
konusmada izevli plak
pelteklesme yuzeyup
) 2R 0
Basin sol.taraflnda HT, DM, KAH, DSA’da sag IKA bulbusta A)7(3 ste':.noza
37 | 67 kalp atis1 ile sekron Guatr - neden olan uzun segment diizgiin
ses gelme yiizeyli plak
. ’ =i 0
Dllde pelteklesme, HT, DM, KAH, . . DSA’da sag IKA bulbusta A)70 ster.loza
38 | 76 sag kol ve bacakta HL. SVH Sol hemiparezi neden olan uzun segment diizensiz
kuvvetsizlik ’ yiizeyli iilsere plak, sol IKA okliide
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Dengesizlik ve

S SVH Sol santral fasiyal DSA’da sol IKA bulbus orijininde %90
39 | 72 yuruyememe paralizi, sol kol plejik stenoza neden olan kisa segment
ve bacak 2/5 diizeyinde | diizgiin yiizeyli plak, sag IKA okliide
§ o Sag s:ar.ltralvfasiyal DSA’da sol IKA bulbusta %75 stenoza
w0 | s Sag kolda giigsiizliik SVH paralizi, sag ko? ve neden olan uzun segment diizensiz
bflca.%( kas gug.lerl a/s, . yiizeyli iilsere plak,
sag yiiz dahil hipoestezi sag IKA bulbusta %90 stenoz
DSA’da sol IKA bulbusta %90 stenoza
41 | 69 - DM - neden olan uzun segment diizgiin
yiizeyli plak
DSA’da sag AKA distali [KA bul
Sol kol plejik, bacak 2/5 | D>/ da sag AKA distali IKA bulbusta
Sol kol ve bacak .. %30 stenoza neden olan kisa segment
42 | 63 . DM, HT diizeyinde, sol santral . . .
kuvvetsizligi fasival paralizi diizensiz yiizeyli iilsere plak,
yaip sol vertebral arter total okliide
DSA’da sag IKA bulbusta %70 stenoza
43 | 73 - - - neden olan kisa segment diizgiin
yiizeyli plak
Sag kol ve bacak SVH, KAH Global afe.12i, sag iist | DSA’da sag IKA bulbusta %79 ste':.noza
44 | 69 luvvetsizlisi ekstremite plejik, neden olan uzun segment diizgiin
£ sag alt -4/5 yiizeyli plak, sol IKA okliide
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Halsizlik, ¢abuk

HT, SVH,

DSA’da sag IKA bulbusta %70 stenoza

45 | 68 orulma KOAH Karotiste tiftirim neden olan uzun segment diizensiz
4 yiizeyli iilsere plak, sol IKA okliide
DSA’da sol IKA bulbusta %75 st
46 | 74 Konusamama, idrar SVH, HI, Biling bulanikligi nedei Z(;an uzunuse urilznt/o dﬁzzgszza
kacirma KKY, KAH ¢ & i . g
yiizeyli tilsere plak
DSA’da sag IKA bulbusta %70 stenoza
47 | 73 Bas agrisi - - neden olan uzun segment diizensiz
yiizeyli iilsere kalsifik plak
Sag kol ve bacak SVH o | DSA’da sol IKA bulbus proksimalinde
48 | 77 e e Sag hemiparezi %050 stenoza neden olan uzun segment
gligstizligi ) o
diizensiz ylizeyli iilsere plak
DSA’da sag IKA bulbus distal
49 | 69 - DM - kesiminde %70 stenoza neden olan kisa

segment diizgiin ylizeyli plak
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Calismaya yaglar1 42 ile 84 arasinda degisen (ortalama 67.80 SD+8.80 ) 37’si
erkek (%75,5), 12’si kadin (%24,5) toplam 49 olgu dahil edildi (Tablo 2). Olgularin
9’u (%18,4) asemptomatik, 40’1 (%81,6) ise semptomatik idi (Tablo 2). Asemptomatik

olgularin tanis1 diger hastaliklarinin kontrolleri sirasinda insidental tespit edildi.

Tablo 2. Karotis arter darlig1 olan olgularin cinsiyet ve klinik 6zelliklerinin dagilimi

n %
Cinsiyet Kadin 12 24.5
Erkek 37 75,5
Asemptomatik- Asemptomatik 9 18,4
Semptomatik Semptomatik 40 81,6

Olgularin 30’unda (%30,6) hipertansiyon, 15’inde (%15,3) diabetes mellitus,
13’linde gegirilmis serebrovaskiiler hastalik 6ykiisii (%13,3), 12’sinde koroner arter
hastaligi (%12,2), 8’inde hiperlipidemi (%38,2), 8‘inde sigara igcme Oykiisii (%8,2),
5’inde guatr (%35,1), 3’linde kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) (%3.1), 1’inde
konjestif kalp yetmezligi (%1.0), 1’inde astim (%1.0), 1’inde glokom (%1.0), 1’inde ise
Ailevi Akdeniz Atesi (FMF) o6ykiisii bulunmakta idi (Tablo 3).

Tablo 3. Olgularda tespit edilen komorbid hastaliklar ve faktorler

n %
Hipertansiyon (HT) 30 30,6
Diyabetes mellitus (DM) 15 15,3
Serebrovaskiiler hastalik (SVH) 13 13,3
Koroner arter hastahg (KAH) 12 12,2
Hiperlipidemi (HL 8 8,2
Komorbid Sigpara ’ oY 8 8,2
hastaliklar ve
faktorler Guatr S 5,1
Kronik obstriiktif akciger hastahig: 3 3,1
Konjestif kalp yetmezligi (KKY) 1 1,0
Astim 1 1,0
Glokom 1 1,0
Ailevi Akdeniz Atesi (FMF) 1 1,0
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3.2. Temel Radyolojik Degerlendirme

Tim olgulara karotis arter stentleme islemi (KAS) oOncesi tanisal anjiyografi
incelemesi yapildi. Intrakraniyal ve ekstrakraniyal dolasim detayli bir sekilde incelendi.
Olgularda stenozun en fazla oldugu alandan 6l¢iim yapildi ve stenoz oran1t NASCET

yontemi kullanilarak belirlendi.

Calismaya dahil edilen bir olgu (48 nolu) hari¢ diger tiim olgulara islemden 1 saat
once ve islemden 1 saat sonra difiizyon agirlikli MRG tetkiki, 1.5 T MR cihaz1 (Signa
Excite HDx12.0 M5B software; GE Healthcare, Milwaukee, WI, USA, 2005) ile
yapildi. Goriintiilliimede norovaskiiler bas-boyun koili (General Electric, 1.5 T, 8 Ch)
kullanildi. Goriintiiler diftizyon agirlikli MRG ve FLAIR (TR: 8800, TE: 155.8, NEX:
1.5, kesit kalinligi:5 mm, gap araligi:1.5 mm, FOV:24x24 cm, matriks:288x288)
sekans1 kullanilarak degerlendirildi. Diflizyon gradientleri her {i¢ ortogonal diizlemde
b=0 ve b=1000 sn/mm? degerleri verilerek aktive edildi (Diflizyon agirlikli MRG’de
TR: 8000, TE: 81.5, NEX:1.0, kesit kalmligi:5 mm, gap araligi:1.5 mm, FOV:28x28
cm, matriks:160x160°dir). Stentleme islemi Oncesi ve sonrast elde edilen difiizyon
agirhikli goriintiller “GE Advantage Windows Workstation 4.2” is istasyonunda iki
gozlemci tarafindan karsilastirmali olarak degerlendirildi. Islem sonrasi yeni ortaya
cikan iskemik lezyonlar TRACE goriintiilerde hiperintens, ADC haritalamada difiizyon
kisithligmi temsil eden hipointens alanlar seklinde goriildi. TRACE goriintiiler
iizerinden “Volume Viewer” programi kullanilarak ve reformat goriintiiler elde edilerek
lezyon boyutlar1 6lgiildi. “°3D Tools” fonksiyonu bashgi altinda “’Quick Brush’
ozelligi kullanilarak manuel olarak hiperintens (akut-subakut siirecte goriilen iskemi
alani) sinyal kaydi gosteren alanlar isaretlendi. Daha sonra ‘’Display Tools’” baghigi
altinda otomatik olarak cihaz tarafindan cm?® cinsinden lezyon voliimii hesaplandi.
Iskemi dagilim alanlarmm boyut olarak 3 planda en genis caplar1 alinmis olmakla
birlikte Ozellikle kortikal-subkortikal yerlesimli lezyonlarda lezyon sekli giriform
karakter tasidig1 i¢in voliim Ol¢iimiiniin, boyut 6l¢timiinden, etkilenen alani daha dogru
tespit edecegi diisiiniildiigiinden voliim &l¢iimii yapildi. Islem 6ncesi difiizyon agirhkl
MR degerlendirme goriintiilerine FLAIR sekansi da eklendi. Buna gore lezyonun akut,

subakut ve kronik siirecte olup olmadig1 degerlendirildi.
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DSA incelemesi; DSA GE Innova 3100 (Milwaukee, W1, USA) anjiyografi cihazi
kullanilarak yapildi. Goriintiiler 1000x1000 ve 750x750 matriksler ile elde edildi.
Stenoz olgiimleri, “GE Advantage Windows Workstation 4.3’de”, lateral ve A-P
projeksiyonlarda elde edilen goriintillerden stenoz oranmin en yiiksek oldugu

segmentlerden yapildi.

Islem sonras1 ve takip Doppler incelemesinde Dupleks Doppler US cihazi ile

(Logic 9, GE Medical Systems, Milwaukee, WI, USA) lineer 10 MHz prob kullanild1.

3.3. Islem Oncesi Medikasyon
Islemden 7 giin &nce olgulara asetilsalisilik asit (100 mg/giin) ve klopidogrel (75

mg/giin) oral yolla verildi. Bir olguda (7 nolu olgu) yapilan boyun BTA’da sol iIKA
bulbusta akut diseksiyon ve yalanci limende trombiis tespit edilmesi iizerine isleme

alind1 ve bu olguya islemden 6nce 7 tablet klopidogrel oral yoldan verildi.

3.4. Karotis Arter Stentleme Islemi

Biitiin islemler anestezi ekibi gozetiminde hafif sedoaneljezi ile oksijen
saturasyonu, arteriyel basmg¢ degerleri, nabiz, solunum ve EKG monitorizasyonu ile
yapildi. Islem sirasinda ndrolojik muayenedeki degisiklikler kontrol edildi. Tiim tanisal
anjiyografik islemler lokal anestezi altinda tek tarafli ana femoral arter yolu kullanilarak
yapildi. Karotis arter yapisi, stenozun lokasyonu, plak boyutu ve karakteri ile
intraserebral vaskiiler yapilar degerlendirildi. Stent yerlestirilmesi i¢in standart 8F
malzeme kullanildi. Bunun i¢in 8F 90 cm uzunlugunda kilavuz kateter lezyon
tarafindaki ana karotis artere yerlestirildi. Islem sirasinda i.v. 5000 IU Heparin yapild.
Distal koruyucu semsiye petrdz IKA’da acildi. Calismamizda 1 olgu hari¢ (4 nolu
olguda petréz IKA’da darlik oldugu igin koruyucu semsiye kullanilmadi) kullanilan
distal koruma semsiyeleri ‘>’Angioguard RX (Cordis)’’ dir. Iki olgumuzda (4 ve 8 nolu
olgu) Once balon ile predilatasyon islemi yapildi. Kilavuz kateter icinden stent
gecirilerek stentlenmesi planlanan segmente girildi. Kilavuz kateterin igerisinden opak
madde verilerek stentin hangi lokasyona yerlestirilecegi konusunda son degerlendirme
yapildi. Stentin lezyonun proksimalinde ve distalinde 1-2 cm’lik normal segmentide

icine almasina dikkat edildi. Kesin lokasyondan sonra stent agildi. Calismamizda 1 olgu
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hari¢ (4 nolu olguda petréz IKA’da darlik oldugu i¢in “’Wingspan stent, Boston
Scientific’’, kullanildi) diger tiim olgularda “Precise Pro RX (Cordis)”’ self-
ekspandable stentler kullanildi. Stent sistemi daha sonra ¢ikarilarak kilavuz kateterden
anjiyografi tekrarlandi. Stentin pozisyonu ve acilma derecesi belirlendi. Eger stentin
radial giicii ile amaclanan stent acilmasi saglanamazsa gerekli goriilen vakalarda
postdilatasyon yapmak tiizere balon kateter sistemi kilavuz tel iizerinden ilerletildi ve
stent icerisinde sisirilerek stentin biraz daha acilmasi saglandi. Bizim calismamizda 2
olgu hari¢ (4 ve 11 nolu olgular) 39 olguda *’ Aviator Plus (Cordis)’’, diger 8 olguda ise
“Amia (Cordis)”’ balon kateter sistemi (1, 2, 3, 5, 6, 7, 8 9 nolu olgular) ile
postdilatasyon islemi uygulandi. En son olarak distal koruma semsiyesi toplama kateteri
ile c¢ikarildi. Koruma semsiyesi gozle goriilebilen embolik materyal agisindan
degerlendirildi. Daha sonra A-P ve lateral goriintiiler alinarak karotis arter ve
intrakraniyal dolagim tekrar gézden gecirildi. Elde edilen goriintiiler olas1 diseksiyon ve

vazospazm agisindan degerlendirildi.

3.5. islem Sonrasi Takip

Islem sonrasi tiim olgulara 1 y1l boyunca klopidogrel 75 mg/giin ve aspirin 100
mg/giin verildi. Tiim olgular 1., 6., 12. aylarda ve ge¢ donemde her yil olmak tizere
Doppler ultrasonografi kontrollerine ¢agrildi. Olgularimizda stent patensisini takip
etmek i¢in Dupleks Doppler US cihazinmm lineer 10 MHz’lik probu kullanild.
Ulasilabilen olgulara {initemizde erken ve ge¢c donem Doppler kontrolleri yapildi. Stent

aciklig1, akim hizlar1 ve akim paternlerine bakildi.

3.6. Goriintiilerin Degerlendirilmesi

Olgularin islem Oncesi yapilan DSA goriintiilerinde stenozun en fazla oldugu
alandan 6l¢tim yapildi ve stenoz oran1t NASCET yontemi kullanilarak belirlendi. DSA
altin standart yontem olarak kabul edildi. Karotis bifurkasyon diizeyi ve internal karotis

arterin stenotik segmenlerinde stenoz oranlar1 DSA i¢in 5 grupta simiflandirilmistir.
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1- <%30

2- %30-49
3- %50-69
4- %70-99

5- %100 (tikal)

Karotis arterde stenoza neden olan plak morfolojileri plak yerlesim yeri, plagin
uzunlugu, ylizey ozellikleri ve {iilserasyon varligi agisindan degerlendirildi. Plak 1
cm’den kiigiik ise kisa segment, 1 cm’den biiyiikse uzun segment olarak smiflandirildi.
Ayrica stenoza neden olan plaklarin yiizey 6zelliklerine gore de degerlendirme yapildi.
Bu plaklar diizgiin yilizeyli, diizensiz ylizeyli ve diizensiz yiizeyli iilsere olarak gruplara

ayrildi.

Her olgunun karotis arter stentleme iglemi dncesi ve sonrasi elde olunan difiizyon
agirlikli MRG ve FLAIR sekanslari nororadyolojide deneyim sahibi iki radyolog
tarafindan degerlendirildi. Her bir gozlemci degerlendirmesini, birbirinden bagimsiz
olarak oncelikle diflizyon agirlikli MRG’leri daha sonra FLAIR sekanslarini farkli
zamanlarda, diger yontemin goriintiileri saklanarak ve diger gzlemcinin bulgularindan

habersiz olarak yapild1.

Islem sonrasi kontrol Doppler dlgiimleri hiz degerlendirmelerinde 2003 yilinda
Ultrason Radyologlar1 Konsensus Heyetinin olusturdugu tablodan yararlanildi
(Tablo 4). Bu tabloda NASCET uygunlugu acisindan normal kabul edilen grup “17,
< 50 olan grup “2”, 50-69 darliklar1 igeren grup “3”, >70- tam tikaniklik oncesi ve tam

tikaniklik 6ncesi gruplar: birlestirilerek “4”, tam tikaniklik ise “5” olarak kabul edildi.
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Tablo 4: Ultrason Radyologlar1 Cemiyeti’nin internal karotis arter stenozunu
Doppler ultrasonografi ile degerlendirme kriterleri [21]

IKA
. IKA Plagin IKA/AKA end-diastolik
Darlllzo(/i (;receSI pik sistolik olusturdugu pik sistolik hiz hiz degeri
¢ degeri (cm/sn) darhk (%) orani (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
tikaniklik >230 >50 >4.0 >100
oncesi
Tam Degisken
tikaniklik (yiiksek, diisiik . <. -
Sncesi akim ya da Belirgin Degisken Degisken
akim yoklugu)
Tam Belirgin; liimen
tkaniklik Akim yok lenmez Alimamaz Aliamaz

3.7. Istatistiksel Yontem

Calismada kullanilan kategorik degiskenlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda
ki-kare testi kullanild1 (2x2 bi¢cimindeki tablolarda 5’den kiigiik beklenen deger olmas1
halinde Fisher kesin ki-kare testi kullanildi). Kategorik degiskenler say1 ve ylizde ile
ifade edildi. Siirekli degiskenler normal dagilim gosterme durumlar1 ve birim sayilari
dikkate alinarak; iki grup arasinda bagimsiz iki drneklem t testi veya Mann-Whitney U,
iic grup arasinda tek yonlii varyans analizi (ANOVA) veya Krukall-Wallis varyans
analizi ile karsilastirildi. Siirekli degiskenler ortalama +standart sapma veya Ortanca
[ceyreklikler arasi genislik -CAG] bi¢ciminde ifade edildi. Degiskenler arasindaki
iliskilerin degerlendirilmesinde Spearman korelasyon analizi kullanildi. p degerleri
0.05’in altinda hesaplandiginda istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Hesaplamalar
hazir istatistik yazilimi ile yapildi. (IBM SPSS Statistics 19, SPSS inc., an IBM Co.,
Somers, NY)
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen stenotik karotis arterlerde ortalama stenoz orani %75,21
SD+12.96 olarak saptandi (Tablo 6). Sekiz olguda (%16,3) kars: taraf IKA okluzyonu
meveut idi (2, 5, 22, 24, 38, 39, 44, 45 nolu olgular). 48 olgunun 49 IKA lezyonuna
endovaskiiler yolla stentleme islemi uyguland1. Bir olguya (%2,0) bilateral IKA stenozu
nedeniyle farkli seanslarda stentleme islemi yapildi (41 nolu olgu) ve bu olgu iki ayr1
islem olarak degerlendirildi. Bir olguda (%2,0) IKA bulbus kesiminde diseksiyon
saptanmasi iizerine stentleme islemi yapildi (7 nolu olgu) ve darlik orani istatistiksel
verilere dahil edilmedi. Bir olguda (%2,0) IKA petréz kesimde stenoz saptanmasi

iizerine intrakraniyal stent yerlestirildi (4 nolu olgu).

Karotis arterde stenoza neden plaklarin 23 tanesi (%46,9) sag karotis arterde, 26
tanesi (%53,1) sol karotis arter yerlesimli idi. Plaklarm biiyiik bir kismi1 IKA bulbusta
tespit edildi. Plak morfolojileri degerlendirildiginde 17 adet uzun segment diizgiin
yiizeyli (%34,7), 14 adet uzun segment diizensiz yiizeyli iilsere (%28,6), 9 adet uzun
segment diizensiz yiizeyli (%18,4), 4 adet kisa segment diizgiin yiizeyli (%8,2), 2 adet
kisa segment diizensiz yiizeyli (%4,1) ve 2 adet kisa segment diizensiz ylizeyli llsere

(%4,1) plak saptandi (Tablo 5).
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Tablo 5. DSA’da karotis arter darligmin hangi tarafta oldugu, darligin lokasyonu
ve darliga neden olan plak morfolojisinin dagilimi

n %
Yeri Sag 23 46,9
Sol 26 53,1
AKA distal IKA bulbus 4 8,2
IKA bulbus 31 63,3
IKA bulbus diseksiyon 1 2,0
IKA bulbus distali 3 6,1
Lokasyon IKA bulbus orijin 3 6,1
IKA bulbus proksimali 2 4,1
IKA bulbus ve postbulber 1 2,0
IKA petriz 1 2,0
IKA postbulber 3 6,1
Plak Kisa segment 8 16,7
Morfolojisi 1  [Uzun segment 40 83,3
Diizgiin yiizeyli 21 43,8
Plak - .
Morfolojisi 2 l?uzensu yiizeyli 11 22,9
Ulsere 16 33,3
Kisa segment diizgiin yiizeyli 4 8,2
Kisa segment diizensiz yiizeyli 2 4,1
Plak Kisa segment iilsere 2 4,1
Morfolojisi \Uzun segment diizgiin yiizeyli 17 34,7
Uzun segment diizensiz yiizeyli 9 18,4
\Uzun segment iilsere 14 28.6

Diflizyon agirlikli MRG ve FLAIR sekansi ile degerlendirilen bes parametrede
(karotis arter stentleme islemi Oncesi ve sonrasi difiizyon agirlikli MRG’de saptanan
iskemik lezyonlarin serebral parankimal ve vaskiiler dagilimi ile yeni ortaya c¢ikan
lezyonlarin sayis1) iki gézlemci arasinda farklilik saptanmadi. Karotis arter stentleme
islemi Oncesinde saptanan lezyon say1 ortalamasi 0.35+0.48 iken, islemi sonrasinda yeni
ortaya ¢ikan lezyon say1 ortalamasi 0.69+1.40 idi (Tablo 6). iki gdzlemcinin ayr1 ayri
saptadigi  yeni lezyonlarin cm? cinsinden voliimlerinin ortalamas1 alinarak
degerlendirmeler yapildi. Islem sonrasi yeni saptanan lezyonlarin voliim dlgiimleri

yoniinden Gozlemci 1 ile Gézlemci 2 arasinda fark bulunmadi (p=0.775).
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Tablo 6. Olgularin yas dagilimi, ortalama darlik orani, karotis arter stentleme
islemi Oncesi ve sonrasi saptanan ortalama lezyon sayisi, iki farkl gézlemcinin ayr1 ayri
voliim 6l¢limleri ortalamasi ve her iki gézlemcinin voliim ortalamasmin dagilim

n Ort£SS Ortanca [CAG]
Yas 49 67.80+8.80 69.00 [62.50-74.00]
Darhk 48 75.21£12.96 70.00 [70.00-90.00]
Stentleme islemi 49 0.3520.48 0.00 [0.00-1.00]
oncesi lezyon sayisi
Stentleme islemi
sonrasi lezyon 49 0.69+1.40 0.00 [0.00-1.00]
say1sl
Gozlemci 1-
Voliim* 34 1.12+£2.31 0.25[0.12-0.91]
Gozlemci 2-
Voliim* 34 1.15£2.15 0.21 [0.14-0.97]
Voliim** 34 1.13£2.20 0.23 [0.14-1.049]
*: Islem sonras1 yeni saptanan lezyonlarin voliim dlgiimleri ydniinden Goézlemci 1 ile
Go6zlemci 2 arasinda fark bulunmadi (p=0.775),
#*: Tki gdzlemci tarafindan 6lgiilen yeni saptanan lezyonlarin voliimlerinin ortalamasi.

Ug (3) no’lu olgu 59 yasinda erkek olgu idi. HT, DM, guatr dykiisii vardi. DSA’da
sol IKA bulbusta %70 darliga neden olan uzun segment diizgiin yiizeyli plak mevcut
idi. Islem 6ncesi yapilan difiizyon agirlikli MRG’de sol serebellar hemisfer orta kesim
posterior paravermian yiizeyde PISA sulama alaninda ipsilateral (yapilan stentleme
islemi ile ayni tarafta) subakut siirecte iskemi tespit edildi. Islem sonrasi alinan difiizyon
agirlikli MRG’de solda oksipital parasagittal subkortikal yiizeyde PSA sulama alaninda
(voliim ortalamas1 0.311 cm?), ventrikiil gdvdesi diizleminde orta frontal girus kortikal-
subkortikal ylizeyinde OSA sulama alaninda (voliim ortalamasi 2.197 cm?), ventrikiil
govdesi diizleminden baglayarak sentrum semiovale diizlemine kadar paryetooksipital
lobda kortikal yiizeyde OSA sulama alaninda (voliim ortalamasi 1.007 cm?), sentrum

semiovale diizleminde angiiler girus (paryetal lob) kortikal ylizeyde OSA sulama
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alaninda (volim ortalamasi 0.307 cm®) ve korona radiata diizleminden baglayarak
konveksite diizlemine kadar pre-postsantral girus kortikal yiizeylerinde OSA sulama
alaninda (voliim ortalamasi 2.45 cm?®) ipsilateral 5 adet sessiz akut iskemi saptandi.
Yaklasik 3 ay sonra yapilan kontrollerde stentin okliide oldugu goriildii ve karotis arter

stentleme islemi sonrasi stentin okliide oldugu tek olgu idi.

Alt1 (6) no’lu olgu 71 yasinda erkek olgu idi. Sigara i¢me Oykiisii vardi. DSA’da
sol IKA bulbusta %90 darliga neden olan uzun segment diizensiz yiizeyli plak mevcut
idi. Islem sonrasi alman diflizyon agirlikli MRG’de solda korona radiata-sentrum
semiovale diizeyinden konveksite diizlemine uzanan santral frontal beyaz cevher
alanindan anterior presantral girus kortikal yilizeyine uzanan OSA sulama alaninda
(voliim ortalamas1 0.478 cm?), ipsilateral 1 adet sessiz akut iskemi saptandi Islem
sonrast hipotansiyon gelisen olgunun her iki kol arasindaki tansiyon farki sol
subklaviyen arter stenozuna baglandi. Hipotansiyon nedeniyle dopamin infiizyonu

yapildi. Takiplerinde problem olmayan olgu taburcu edildi.

Yedi (7) no’lu olgu 42 yasinda kadin olgu idi. Travma Oykiisii olmayan olguda 3
defa diisiik oykiisii vardi. Sag kol ve bacakta hipoestezi, hipoaljezi ve parezi nedeniyle
acile basvuran olguya yapilan boyun BTA’da sol IKA bulbusta akut diseksiyon ve
yalanci liimende trombiis tespit edilmesi iizerine DSA tetkiki yapildi. DSA’da sol IKA
bulbus kesiminde tromboze akut diseksiyon mevcut idi. Islem oncesi alman diflizyon
agirlikli MRG’de solda oksipital lateral subkortikal beyaz cevher alanlar1 igerisinde yer
yer lineer tarzda ve siiperior oksipital kortikal yiizeyde OSA-PSA ‘watershed’ sulama
alaninda milimetrik, konveksite diizleminde frontoparyetal santral-subkortikal ve
presantral girus kortikal yiizeylerinde OSA sulama alaninda ve korona radiata
diizleminde orta frontal girusta kortikal OSA sulama alaninda ipsilateral toplam 3 adet
akut-subakut iskemi saptandi. Islem sonrasi yapilan diflizyon agirlikli MRG’de yeni
iskemik lezyon tespit edilmedi ancak bu iskemik lezyonlarin iglem sonrasi alinan
sekanslarda subakut siirece ilerledigi icin boyutlarinda ve sinyal intensitelerinde hafif
artis dikkati ¢cekti. Olgunun sol serebral hemisferdeki yaygin distal iskemilerin rekiirren
emboliye bagli oldugu diisiiniildii ve heparin baslandi. Takiplerinde hemoglobin
degerleri diismesi {izerine eritrosit siispansiyonu verildi. Islemden 48 saat sonra

trombositopeni gelistigi i¢in heparin kesildi. Klopidogrel ile takibe devam edildi. 1 hafta
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sonra yapilan boyun BTA’da stent disinda kalan trombiisiin stent i¢ine migre olmasi
nedeniyle olguya DSA yapildi ve bu kesimde trombiisiin yaptig1 stenoz izlenmekle
birlikte, olgunun bulgularmin stabil olmas1 ve liimen patensisinin islem dncesine gore
belirgin artis gostermesi nedeniyle 1 hafta boyunca antikoagiile tedavi ile takip

edilmesine karar verildi. Takiplerinde problem olmayan olgu taburcu edildi.

Sekiz (8) no’lu olgu 72 yasinda erkek olgu idi. HT, DM, HL, sigara icme Oykiisii
vardi. DSA’da sol IKA bulbusta %90 darliga neden olan uzun segment diizgiin yiizeyli
plak mevcut idi. Islem sonrasi alman difiizyon agwlikli MRG’de solda sentrum
semiovale dilizleminde paryetal lob postsantral girusta sulama alaninda (volim
ortalamas1 1.123 cm?), oksipital horn lateral periventrikiiler beyaz cevher alaninda PSA
sulama alaninda milimetrik (voliim ortalamast 0.171 cm?®) ve oksipital lob major
forsepste OSA-PSA ‘watershed’ sulama alaninda (voliim ortalamasi 0.221 cm?),

ipsilateral 3 adet sessiz akut iskemi saptandi.

Dokuz (9) no’lu olgu 71 yasinda kadin olgu idi. HT ve KAH oykiisii vardi
DSA’da sol IKA bulbusta %90 darlifa neden olan uzun segment diizensiz yiizeyli
kalsifik plak mevcut idi. Islem sirasinda yerlestirilen stent distale dogru migre oldu ve
stenozu tiimiiyle agamad1. Bu sebeple olguya 2. bir stent daha yerlestirildi. Islem sonrasi
alman diflizyon agirlikli MRG’de solda OSA sulama alaninda konveksite diizleminde
santral frontal kortikal yiizeyde (voliim ortalamasi 0.366 cm?®) ve parasantral lateral
kortikal yiizeyde (voliim ortalamasi 0.558 cm?), ipsilateral 2 adet sessiz akut iskemi

saptandi.

On (10) no’lu olgu 70 yasinda kadm olgu idi. Gegirilmis SVH oykiisii vardi.
DSA’da sol IKA bulbus proksimalinde %80 darliga neden olan uzun segment diizensiz
yiizeyli plak mevcut idi. islem 6ncesi yapilan difiizyon agirlikli MRG’de solda korona
radiata-sentrum semiovale diizleminde ASA-OSA ‘watershed’ sulama alaninda ve
presantral, subsantral ve postsantral girus kortikal yiizeylerinde OSA sulama alaninda
fokal gec subakut-kronik siirecte iskemiler saptandi. Olgunun 1 ay Once yapilan
difiizyon agirlikli MRG’de bu lezyonlar subakut siirecte idi. Islem sonrasi yapilan
diflizyon agirliklit MRG’de yeni iskemik lezyon tespit edilmedi.
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Onbir (11) no’lu olgu 78 yasinda erkek olgu idi. HT, KOAH ve sigara icme
oykiisii vardi. DSA’da sol IKA bulbusta %60 darliga neden olan uzun segment diizensiz
yiizeyli iilsere plak mevcut idi. Islem sonras1 alman diflizyon agirlikli MRG’de solda
korona radiata-sentrum semiovale bileskesinde presantral girus posteromedial kortikal
yilizeyinde OSA sulama alaninda (voliim ortalamasi 0.162 cm?®), kaudat nukleus kuyruk-
govde bileskesi diizeyinde periventrikiiler OSA sulama alaninda milimetrik (volim
ortalamas1 0.117 cm?®) ve paryetal parasagittal hat prekneusta ASA sulama alaninda

(voliim ortalamasi1 0.188 cm?), ipsilateral 3 adet sessiz akut-subakut iskemi saptandi.

Oniki (12) no’lu olgu 60 yasinda erkek olgu idi. DSA’da sol IKA bulbusta %80
darliga neden olan uzun segment diizensiz yiizeyli iilsere plak mevcut idi. Islem dncesi
yapilan difiizyon agirlikli MRG’de solda korona radiata diizleminde postsantral girus
kortikal yiizeyinde OSA sulama alaninda ipsilateral akut-subakut iskemi saptandi. islem
sonrasi yapilan diflizyon agirlikli MRG’de yeni iskemik lezyon tespit edilmedi.

Onii¢ (13) no’lu olgu 72 yasinda erkek olgu idi. Gegirilmis SVH ve HT 6ykiisii
vardi. DSA’da sol IKA bulbus distalinde %70 darhiga neden olan uzun segment
diizensiz yiizeyli plak mevcut idi. Islem &ncesi yapilan difiizyon agirlikli MRG’de solda
serebellum siiperior santral kesiminde siiperior serebellar arter sulama alaninda
ipsilateral subakut iskemi saptandi. Islem sonrasi alman difiizyon agirlikli MRG’de
solda oksipital lob kortikal-subkortikal yiizeylerinden konveksite diizlemine kadar
paryetofrontal kortikal subkortikal yiizeylere uzanan OSA-PSA ve OSA-ASA
‘watershed’ sulama alaninda (voliim ortalamast 9.102 cm?) ipsilateral akut iskemi
saptand1. islem sonras1 olguda sag iist ekstremitede kuvvet kayb1 ve parezide sag alt
ekstremite geri kaldi. Bu sebeple 5 giin 1.v. heparin tedavisi verildi. Tedavi sonrasi sag

kolda proksimal ve distal 4/5, sag el bilek ekstansiyonda 3/5 olarak olgu taburcu edildi.

Onbes (15) no’lu olgu 71 yasinda erkek olgu idi. Gegirilmis SVH ve HT 6ykiisii
vardi. DSA’da sag IKA bulbus %60 darliga neden olan uzun segment diizensiz yiizeyli
iilsere plak mevcut idi. Islem 6ncesi yapilan difiizyon agirlikli MRG’de sag frontal
bolgede presantral subkortikal beyaz cevher alami igerisinde OSA sulama alaninda
ipsilateral akut iskemi ve frontoparyetal bolgede ventrikiil gévdesi-korona radiata
diizleminde OSA-PSA ‘watershed’ sulama alaninda ipsilateral subakut iskemi saptandu.

Islem sonras1 alinan difiizyon agirlikli MRG’de sagda lateral ventrikiil oksipital horn-
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trigonu posterior komsulugunda periventrikiiler beyaz cevher alaninda PSA sulama

alaninda (voliim ortalamasi 1.140 cm?) ipsilateral 1 adet sessiz akut iskemi saptandi.

Onalt1 (16) no’lu olgu 62 yasinda kadin olgu idi. HT, HL ve guatr oykiisii vard.
DSA’da sol IKA bulbusta %90 darhifa neden olan uzun segment diizensiz yiizeyli plak
mevcut idi. Islem sonrasi yapilan diflizyon agirlikli MRG’de sag oksipital lateral
kortikal ylizeyde OSA-PSA ‘watershed’ sulama alaninda (voliim ortalamasi 0.143 cm?),
lentiform nukleusta OSA sulama alaninda (voliim ortalamasi 0.307 c¢m?®) ve korona
radiata diizleminde parasagittal posterior frontal kortikal yiizeyde ASA sulama alaninda
(voliim ortalamas1 0.105 cm?®) kontralateral (yapilan stentleme isleminin kars1 tarafinda)
3 adet sessiz akut-subakut iskemi saptandi. Ayrica sol inferior paryetal kortikal-
subkortikal yiizeyde OSA-PSA ‘watershed’ sulama alaninda 3 adet (voliim ortalamalar1
0.050, 0.291, 0.105 cm?®) ve oksipital girus siiperiorunda kortikal ylizeyde OSA sulama
alaninda (voliim ortalamasi 0.120 cm?) ipsilateral 4 adet sessiz akut-subakut iskemi

saptandi.

Onyedi (17) no’lu olgu 75 yasinda kadin olgu idi. DM, HT ve glokom Oykiisii
vardi. DSA’da sag IKA bulbus %70 darlifa neden olan uzun segment diizgiin yiizeyli
plak mevcut idi. Islem 6ncesi yapilan difiizyon agirlikli MRG’de sagda presantral girus
kortikal-subkortikal santral frontal beyaz cevher alanlarma uzanan OSA sulama
alaninda kronige doniis gosteren ge¢ subakut iskemi tespit edildi. Islem sonrasi alinan
difiizyon agirliklit MRG’de solda serebellum posterior inferiorunda kortikal ylizeyde
PISA sulama alaninda (voliim ortalamas1 0.101 c¢m?®) kontralateral 1 adet sessiz akut

iskemi saptandu.

Ondokuz (19) no’lu olgu 68 yasinda erkek olgu idi. HT ve HL oOykiisii vardu.
DSA’da sol IKA postbulber kesimde %80 darliga neden olan uzun segment diizgiin
yiizeyli plak mevcut idi. Islem sonrasi alinan difizyon agirhkli MRG’de solda
konveksite diizleminde orta frontal girus kortikal yiizeyinde ASA-OSA ‘watershed’
sulama alaninda (voliim ortalamasi1 0.283 cm?®) ve ventrikiill govdesi diizleminde
siiperior frontal girus lateral kortikal yiizeyinde ASA sulama alaninda (voliim
ortalamas1 0.460 cm?) ipsilateral 2 adet sessiz akut iskemi saptandi. islem sonrasi alinan

FLAIR sekansinda solda daha belirgin her iki serebral hemisferde subaraknoid
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mesafelerde kontrast madde ekstravazasyonuna bagli yaygin hiperintensiteler

goriilmekte 1di.

Yirmiti¢ (23) no’lu olgu 67 yasinda erkek olgu idi. HT oykiisii vardi. DSA’da sag
IKA bulbusta %70 darliga neden olan uzun segment diizgiin yiizeyli plak mevcut idi.
Islem sonrasi alinan difiizyon agirlikli MRG’de sagda lentiform nukleus anterioru ve
kaudat nukleusu tutan OSA sulama alaninda (voliim ortalamas1 7.747 cm?®) ipsilateral 1

adet sessiz akut iskemi saptand1.

Yirmidort (24) no’lu olgu 76 yasinda erkek olgu idi. HT, HL ve KAH oykiisii
vardi. DSA’da sol IKA bulbus orijininde %70 darliga neden olan uzun segment diizgiin
yiizeyli plak mevcut idi. Islem &ncesi yapilan difiizyon agirlikli MRG’de sagda bazal
ganglionlar siiperior diizeyinde ventrikiill komsulugunda OSA sulama alaninda
kontralateral subakut siirecte iskemi saptandi. Islem sonrasi yapilan difiizyon agirlikli

MRG’de yeni iskemik lezyon tespit edilmedi.

Yirmialt1 (26) no’lu olgu 84 yasinda erkek olgu idi. HT ve KAH o6ykiisii vardi.
DSA’da sol IKA bulbusta %90 darliga neden olan uzun segment diizgiin yiizeyli plak
mevcut idi. Islem dncesi yapilan diflizyon agirlikli MRG’de serebellum saginda fokal
siiperior serebellar arter sulama alaninda ve oksipital lob kortikal-subkortikal yilizeyde
OSA-PSA ‘watershed’ sulama alaninda kontralateral subakut siirecte iskemiler ile sol
oksipital lob kortikal-subkortikal ylizeyde OSA-PSA ‘watershed’ sulama alaninda
milimetrik ipsilateral toplam 3 adet subakut siirecte iskemi tespit edildi. Islem sonrasi
yapilan diflizyon agirlikli MRG’de sagda ventrikiil govdesi-korona radiata diizleminde
orta frontal girus kortikal-subkortikal ylizeyde OSA sulama alaninda (voliim ortalamasi1
6.182 cm?®), kontralateral akut iskemi saptandi. Islem sonrasi alinan FLAIR sekansinda
solda daha belirgin her iki serebral hemisferde subaraknoid mesafelerde kontrast madde
ekstravazasyonuna bagli yaygin hiperintensiteler goriilmekte idi. 4 giin sonra alinan
FLAIR sekansinda bu goriiniim kayboldu. Islem aksami huzursuzluk ve ajitasyonu

mevcut olan olguya ek tedavi verilmedi. Takiplerinde problem olmayan olgu taburcu
edildi.

Yirmidokuz (29) no’lu olgu 76 yasinda erkek olgu idi. Gegirilmis SVH ve HT
oykiisii vardi. DSA’da sol IKA postbulber kesimde %90 darliga neden olan uzun
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segment diizensiz yiizeyli plak mevcut idi. Islem &ncesi yapilan difiizyon agirlikl
MRG’de solda ventrikiil govdesi diizleminde frontal santral beyaz cevher alani
icerisinde fokal OSA sulama alaninda ipsilateral subakut siirecte iskemi tespit edildi.
Islem sonrasi alman diflizyon agirlikli MRG’de (1.saatte) yeni iskemik lezyon tespit
edilmeyen olguda islemden 19 saat sonraki norolojik muayenesinde uykuya meyil, sag
komissiir zaafiyeti ve sag kol 2/5, sag bacakta pleji gelisti. Acil olarak yapilan difiizyon
agirlikli MRG’de solda oksipital kortikal-subkortikal bolgede OSA-PSA ‘watershed’
sulama alaninda (voliim ortalamasi 2.504 cm?) ipsilateral akut iskemi saptandi. Ek
tedavi olarak Clexane 2x0.6 mg baslandi. Tedavi sonrasi sag iist ekstremite 4/5 ve kisa

mesafede desteksiz yiirliyen olgu taburcu edildi.

Otuziki (32) no’lu olgu 52 yasinda erkek olgu idi. FMF ve sigara igme Oykiisii
vardl. DSA’da sag IKA bulbusta %90 darhiga neden olan uzun segment diizensiz
yiizeyli plak mevcut idi. Islem &ncesi yapilan difiizyon agirhkli MRG’de sagda
siiperior-orta temporal girus posterolateral yiizeyde kortikal-subkortikal OSA sulama
alaninda ipsilateral akut-subakut iskemi saptandi Islem sonrasi yapilan diflizyon

agirlikli MRG’de yeni iskemik lezyon tespit edilmedi.

Otuzii¢ (33) no’lu olgu 47 yasinda erkek olgu idi. HT, DM, sigara igme Oykiisii
vard. DSA’da sag AKA distal IKA bulbusta %70 darhiga neden olan uzun segment
diizgiin yiizeyli plak mevcut idi. Islem dncesi yapilan difiizyon agirlikli MRG’de sagda
sentrum semiovale diizleminde frontoparyetal bileskede kortikal ASA-OSA ‘watershed’
sulama alaninda ipsilateral subakut iskemi saptandi. Islem sonrasi yapilan diflizyon

agirlikli MRG’de yeni iskemik lezyon tespit edilmedi.

Otuzalt1 (36) no’lu olgu 70 yasinda kadm olgu idi. DM, HT ve HL 6ykiisii vardi.
DSA’da sag IKA bulbusta %90 darhiga neden olan uzun segment diizensiz yiizeyli plak
mevcut idi. Islem ©Oncesi yapilan diflizyon agirliklh MRG’de sagda konveksite
diizleminde presantral girus anterior kortikal yiizeyde OSA sulama alaninda ipsilateral
subakut siirecte iskemi tespit edildi. Islem sonrasi alman difiizyon agirhikli MRG’de
solda siiperior paryetal lobiilde anterior kortikal ylizeyde OSA sulama alaninda (voliim

ortalamasi1 0.210 cm?®) kontralateral 1 adet sessiz akut iskemi saptandi.
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Otuzsekiz (38) no’lu olgu 76 yasinda erkek olgu idi. DM, HT, HL, KAH ve
gecirilmis SVH &ykiisii vardi. DSA’da sag IKA bulbusta %70 darhiga neden olan uzun
segment diizensiz yiizeyli iilsere plak mevcut idi. Islem dncesi yapilan difiizyon agirlikls
MRG’de solda korpus kallozum genu-rostrum bileskesinde ASA sulama alaninda
kontralateral akut-subakut siiregte iskemi tespit edildi. Islem sonrasi alman difiizyon
agirlikli MRG’de sag serebellar hemisfer anterolateralinde siiperior serebellar arter
sulama alaninda (voliim ortalamasi 0.144 cm?) ipsilateral 1 adet sessiz akut iskemi
saptand1. Islem sonrasi alinan FLAIR sekansinda siiperior serebellar sistern, serebellar
folyolar etrafinda ve sag oksipitalde subaraknoid mesafelerde kontrast madde

ekstravazasyonuna bagli yaygin hiperintensiteler goriilmekte idi.

Kirk (40) no’lu olgu 75 yasinda erkek olgu idi. DM ve gecirilmis SVH 6ykiisi
vardi. DSA’da sol IKA bulbusta %75 darhiga neden olan uzun segment diizensiz yiizeyli
iilsere plak mevcut idi. Islem 6ncesi ndrolojik muayenede sag santral fasiyal paralizi,
sag kol ve bacak kas gii¢leri 4/5, sag yiiz dahil hipoestezi tespit edildi. islem sonras:
alman difiizyon agirlikli MRG’de her iki hemisferde bilateral PSA sulama alaninda
birka¢ adet milimetrik fokal, sentrum semiovale diizleminde sol ASA sulama alaninda
ve solda daha belirgin bilateral ASA-OSA ve OSA-PSA ‘watershed’ sulama alanlarinda
kortikal-subkortikal yiizeylerde genis akut enfarkt alanlar1 saptandi. Islem sonras1 alman
FLAIR sekansinda solda daha belirgin her iki serebral hemisferde subaraknoid
mesafelerde kontrast madde ekstravazasyonuna bagli yaygin hiperintensiteler
goriilmekte idi. islem sonras1 ndrolojik muayenede global afazi, kollarda ve bacaklarda
giicsiizliik tespit edildi. Ek tedavi olarak Clexane 2x0.6 cc ve mannitol baslandi. Ates,
puriilan sekresyon, albumin diisiikligli, tansiyon disiikligii, BUN ve kreatinin
yiiksekligi ve karaciger fonksiyon testlerinde yiikselme olmasi nedeniyle ilgili branslara
konsiilte edilen olguda multiorgan yetmezlik diisiiniildii ve islemden 35 giin sonra olgu

ex oldu.

Kirkbir (41) no’lu olgu 69 yasinda erkek olgu idi. DM oykiisii vardi. DSA’da sol
IKA bulbusta %90 darliga neden olan uzun segment diizgiin yiizeyli plak mevcut idi.
Islem oncesi yapilan difiizyon agirlikli MRG’de solda korona radiata diizleminde
frontoparyetal bileske diizeyinde santral frontal beyaz cevher alami igerisinde ASA-

OSA-PSA ‘watershed’ sulama alaninda ipsilateral iki adet subakut siiregte iskemi
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saptand1. Islem sonras1 yapilan difiizyon agirlikli MRG’de yeni iskemik lezyon tespit

edilmedi.

Kirkiki (42) no’lu olgu 69 yasinda erkek olgu idi. DM 6ykiisii vardi. DSA’da sag
AKA distali IKA bulbusta %30 darliga neden olan kisa segment diizensiz yiizeyli iilsere
plak mevcut idi. Islem ©Oncesi yapilan difiizyon agwlikli MRG’de sagda
frontotemporoparyetal kortikal-subkortikal yiizeylerde fokal, oksipital ve temporal
kortikal OSA sulama alaninda ipsilateral akut-subakut siirecte iskemi saptandi. Islem

sonrasi yapilan diflizyon agirlikli MRG’de yeni iskemik lezyon tespit edilmedi.

Kirkdort (44) no’lu olgu 69 yasinda erkek olgu idi. Gegirilmis SVH ve KAH
oykiisii vardi. DSA’da sag IKA bulbusta %70 darhga neden olan uzun segment diizgiin
yiizeyli plak mevcut idi. islem &ncesi yapilan difiizyon agirlikli MRG’de solda ventrikiil
govdesi diizleminde periventrikiiler-santral beyaz cevher alanlarinda milimetrik OSA
sulama alaninda kontralateral akut-subakut siiregte iskemi saptandi. islem sonrasi

yapilan diflizyon agirlikli MRG’de yeni iskemik lezyon tespit edilmedi.

Kirkbes (45) no’lu olgu 68 yasinda erkek olgu idi. HT, gecirilmis SVH ve KOAH
oykiisii vardi. DSA’da sag IKA bulbusta %70 darliga neden olan uzun segment
diizensiz yiizeyli iilsere plak mevcut idi. Islem oncesi yapilan diflizyon agirlikl
MRG’de sagda kaudat nukleus kuyruk kesiminde fokal OSA striat dallar1 sulama
alaninda ipsilateral ve solda major forseps posteriorundan baslayip paryetal loba uzanan
OSA-PSA ‘watershed’ sulama alaninda kontralateral subakut siirecte iskemiler saptanda.

Islem sonras1 yapilan diflizyon agirlikli MRG’de yeni iskemik lezyon tespit edilmedi.

Kirkalt1 (46) no’lu olgu 74 yasinda erkek olgu idi. HT, gecirilmig SVH, KKY ve
KAH &ykiisii vardi. DSA’da sol IKA bulbusta %75 darliga neden olan uzun segment
diizensiz yiizeyli iilsere plak mevcut idi. Islem &ncesi norolojik muayenede konusma
bozuklugu tespit edildi. Islem ncesi yapilan difiizyon agirlikli MRG’de solda ventrikiil
govdesi sentrum semiovale diizleminde inferior-subsantral girus kortikal-subkortikal
ylizeylerinden santral frontal beyaz cevher alanlarina uzanim gosteren genis, OSA
sulama alaninda ipsilateral subakut siirecte iskemi tespit edildi. Islem sonrasi alinan
difiizyon agirlikli MRG’de sol oksipital lobda ventrikiil govdesi diizleminde kortikal-
subkortikal yiizeylerde PSA sulama alaninda (voliim ortalamalar1 0.224, 0.228, 0.076
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cm®) ipsilateral 3 adet sessiz akut iskemi saptandi. Olgunun servis takiplerinde
hipotansiyon, tasikardi gelisti ve metabolik tablosu bozuldu. Norolojik muayenesinde
anlamsiz kelime ¢ikisi mevcut, sese yonelim var, emirleri yerine getiremiyor ve derin
tendon refleksi (DTR) hipoaktif idi. Ates ve solunum yetmezligi olan olgu hipovolemik
hipernatremi tanisi ile yogun bakim iinitesine yatirild1 ve dahiliye boliimiine devredildi.
Takiplerinde bobrek ve karaciger fonksiyon testleri bozulan olguda multiorgan

yetmezlik diisiiniildii ve islemden 18 giin sonra olgu ex oldu.

Karotis arter stentleme igslemi sonrasi toplam 17 olguda yeni ortaya ¢ikan iskemik
lezyonlar saptandi. Bir olgumuzda (40 nolu olgu) sistemik patolojiye bagli oldugu
diistiniilen her iki serebral hemisferde bilateral PSA sulama alaninda, sol ASA sulama
alaninda ve solda daha belirgin bilateral ASA-OSA ve OSA-PSA ‘watershed’ sulama
alanlarinda kortikal-subkortikal yiizeylerde genis akut enfarkt alanlar1 saptandigi i¢in bu
olgu istatistiksel verilere dahil edilmedi. Bu nedenle degerlendirilen 16 olguda toplam
34 tane yeni iskemik lezyon saptandi. Yeni lezyonlari 10 tanesi (%29,4) oksipital lob,
9 tanesi (%26,5) frontal lob, 7 tanesi (%20,6) paryetal lob, 3 tanesi (%8,8) bazal
ganglionlar, 2 tanesi (%5,9) serebellum, 1 tanesi (%2,9) frontoparyetal, 1 tanesi (%2,9)
paryetooksipital, 1 tanesi (%2,9) frontoparyetooksipital yerlesimli idi (Tablo 7).

Tablo 7. Karotis arter stentleme islemi 6ncesi ve sonrasi diflizyon agirhikli
MRG’de ortaya ¢ikan iskemik lezyonlarm serebral parankimal dagilimi

Islem Oncesi islem Sonrasi
n % n %
Frontal lob 4 17.4 9 26,5
Paryetal lob 3 13,0 7 20,6
Oksipital lob 3 13,0 10 29.4
Temporal lob 1 4,3 0 0
Lezyon Serebellum 3 13,0 2 5.9
Yeri Bazal ganglionlar 3 13,0 3 8,8
Frontoparyetal lob 4 17,4 1 2,9
Paryetooksipital lob 1 4,3 1 2,9
Oksipitotemporal lob 1 4,3 0 0
Frontoparyetooksipital lob 0 0 1 2,9
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Karotis arter stentleme islemi sonrasi toplam 34 tane yeni ortaya ¢ikan iskemik
lezyonun serebral vaskiiler dagilimi Tablo 8’de goriilmektedir. Tespit edilen yeni
iskemik lezyonlarin 15 tanesi (%44,1) OSA sulama alaninda, 6 tanesi (%17,7) PSA
sulama alaninda, 6 tanesi (%17,7) OSA-PSA ‘watershed’ sulama alaninda, 3 tanesi
(%8,8) ASA sulama alaninda, 1 tanesi (%2,9) ASA-OSA ‘watershed’ sulama alaninda,
1 tanesi (%2,9) PISA sulama alaninda, 1 tanesi (%2,9) siiperior serebellar arter sulama
alaninda ve 1 tanesi (%2,9) ASA-OSA ve OSA-PSA ‘watershed’ sulama alanlarinda

saptandi.

Tablo 8. Karotis arter stentleme islemi Oncesi ve sonrasi diflizyon agirlikh
MRG’de ortaya ¢ikan iskemik lezyonlarin serebral vaskiiler dagilimi

Islem Oncesi islem Sonrasi
n % n %
ASA 1 4,3 3 8,8
OSA 12 52,2 15 44,1
PSA 0 0 6 17,7
ASA-OSA ‘watershed’ 1 4,3 1 2,9
Sulama
Alam O.SA-PSA ‘watershed’ 5 21,7 6 17,7
PISA 1 4,3 1 2,9
Siiperior serebellar arter 2 8,7 1 2,9
ASA-OSA ve OSA-PSA 1 4,3 1 2,9
‘watershed’

Bizim c¢alismamizda bir olguda (40 nolu olgu) sistemik patolojiye bagl oldugu
diisiiniilen her iki serebral hemisferde genis akut enfarkt alanlari1 saptandigi i¢in bu
olguda islem sonrasinda semptomatik bulgular ortaya c¢ikmasma ragmen olgu
istatistiksel verilere dahil edilmedi. Bir diger olguda (46 nolu olgu) mevcut nérolojik
bulgularin, yapilan stentleme islemine mi, yoksa komorbid faktorlere mi bagli olup
olmadigini net olarak ortaya konamadi. Bu sebeple karotis arter stentleme islemi sonrasi
47 olgunun (40 ve 46 nolu olgular hari¢) 12 tanesinde islem sonrasinda yeni iskemik
lezyon saptanmasina ragmen herhangi bir nérolojik bulgu saptanmadi ve sessiz iskemi
(%25,5) olarak kabul edildi. Islem sonras1 3 olguda (13, 26 ve 29 nolu) semptomatik
bulgular (%6,4) saptandi.
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Karotis arter stentleme islemi sonrasi yeni ortaya ¢ikan iskemik lezyonlar 12
olguda erkek cinsiyette, 4 olguda kadin cinsiyette tespit edildi. Karotis arter stentleme
islemi sonrasi diflizyon agrlikli MRG’de yeni ortaya cikan iskemik lezyonlarin
voliimleri her iki gozlemci tarafindan ayri1 ayri Olgiildiiglinde ve her iki voliimiin
ortalamasi da alindiginda erkek cinsiyette Gl¢lilen voliimlerin cm?® olarak biiyiikligi
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Erkek -cinsiyette yeni ortaya c¢ikan lezyon

voliimlerinin istatistiksel olarak daha biiyiik oldugu saptandi (Tablo 9).

Tablo 9. Yas, darlik orani, karotis arter stentleme islemi Oncesi ve sonrasi
saptanan ortalama lezyon sayisi, iki farkli gozlemcinin ayri ayr1 voliim Olciimleri
ortalamasi1 ve her iki gozlemcinin voliim ortalamasmin cinsiyet ile arasindaki iliskisinin
dagilimi

Kadin Erkek
n Ortanca n Ortanca P
[CAG] [CAG]
Yas 12 1 70.50 [62.50-74.50] |37 | 69.00 [62.00-74.00] | 0.771
Darhk 11 {80.00 [70.00-90.00] |37 | 70.00 [70.00-90.00] | 0.391

Stentleme islemi

N . 12 | 0.00[0.00-0.00] |37 0.00 [0.00-1.00] 0.135
oncesi lezyon sayisi

Stentleme islemi

12 | 0.00[0.00-1.00] |37 0.00 [0.00-1.00] 0.900
sonrasli lezyon sayisi

Gozlemci 1- Voliim | 4 0.11[0.09-0.22] |12 0.87[0.24-4.81] 0.011

Gozlemci 2- Voliim | 4 0.17[0.13-0.18] |12 0.70 [0.21-5.71] 0.029

Voliim ortalamasi 4 0.14[0.11-0.19] |12 0.80 [0.24-5.26] 0.008
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Karotis arterinde plak olan olgularda saptanan darlik orani ile karotis arter

stentleme islemi sonrasi diflizyon agirlikli MRG’de yeni ortaya ¢ikan iskemik

lezyonlarin sayis1 ve voliimii arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi.

Karotis arterinde darlik olan olgularin yasi ile karotis arter stentleme islemi sonrasi

diflizyon agirlikli MRG’de yeni ortaya cikan iskemik lezyonlarm sayisi ve voliimii

arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmadi (Tablo 10).

Tablo 10. Degiskenler arasindaki iligkilerin dagilimi.

Islem sonras: lezyon

Darhk sayisli
Stentleme islemi sonrasi 0,151
lezyon sayisi
Voliim ortalamasi -0,033 -0,371
Yas -0.175 0.239
*: p<0.05
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Karotis arter stentleme islemi sonrasi diflizyon agirlikli MRG’de yeni ortaya ¢ikan
iskemik lezyonlarm sayisinin sol karotis arterine stent takilan olgularda daha fazla
saptanmasi istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 11). Karotis arter stentleme
islemi sonrasi1 yeni ortaya c¢ikan iskemik lezyonlar 5 olguda sag karotis arterine, 11

olguda sol karotis arterine stent takilan kadin olgularda tespit edildi (Tablo 11).

Tablo 11. Yas, darlik orani, karotis arter stentleme islemi Oncesi ve sonrasi
saptanan ortalama lezyon sayisi, iki farkli gozlemcinin ayr1 ayr1 volim Ol¢limleri
ortalamast ve her iki gézlemcinin voliim ortalamasmin karotis arter darliginin hangi
tarafta olmasi ile arasindaki iliskisinin dagilimi

Sag Sol
p
n Ort+SS n Ort+SS

Yas 23 67434845 | 26 68.1249.25 | 0.790
Darhk 23 717441427 | 25 78.40+10.97 | 0.075
Stentleme islemi 23 0.3540.49 26 0.35:0.49 | 0.990
oncesli lezyon SaylSl
Stentleme iglemi 73 0.2240.42 26 1.1241.80 | 0.020
sonrasli lezyon sayisi
Gozlemci 1- Voliim* | 5 | 025[0.11-432] | 11 | 0.41[0.19-2.73] | 0.610
Gozlemci 2- Voliim* | 5 | 0.17[0.14-457] | 11 | 0.30[0.19-2.28] | 0.533
Voliim ortalamast* | 5 | 021[0.12-444] | 11 | 0.31[0.16-2.50] | 0.610

*: Ortanca [CAG]

65



Karotis arterde darlia neden olan plaklarin 8 tanesi kisa segment, 40 tanesi uzun
segment morfolojiye sahip idi. Islem sonrasi 16 olguda ortaya cikan yeni iskemik
lezyon tespit edilen olgularin hepsinde darliga neden olan plaklar uzun segment
yerlesimli idi. Ayrica istatistiksel verilere dahil edilmeyen her iki serebral hemisferde
yaygin genis enfarkt alanlar1 saptanan 40 nolu olguda da darliga neden olan plak uzun
segment yerlesimli di. Karotis arter stentleme islemi sonras1 difiizyon agirlikli MRG’de
yeni ortaya c¢ikan iskemik lezyonlarin sayisi ile karotis arterde darlia neden plagin
uzun segment olmas1 (>1 cm) arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptand1 (Tablo

12).

Tablo 12. Yas, darlik orani, karotis arter stentleme islemi Oncesi ve sonrasi
saptanan ortalama lezyon sayisi, iki farkli gézlemcinin ayri ayr1 voliim ol¢timleri
ortalamast ve her iki gozlemcinin voliim ortalamasmin darliga neden olan plagin
segment uzunlugu ile arasidaki iligkisinin dagilimi

Kisa segment Uzun segment
Ortanca P
n Ortanca [CAG] n [CAG]
Yas 8 70.50 [63.50-76.00] |40 |69.50 [62.50-74.00]| 0.782
Darhk 8 70.00 [70.00-87.50] (40 |72.50[70.00-90.00]| 0.613

Stentleme islemi

N . 8 0.00 [0.00-0.00] 40 | 0.00 [0.00-1.00] 0.175
oncesi lezyon sayisi

Stentleme islemi

8 0.00 [0.00-0.00] 40 | 0.00 [0.00-1.00] 0.034
sonrasi lezyon sayisi

Gozlemci 1- Voliim 16 | 0.3410.15-2.37]
Gozlemci 2- Voliim 16 | 0.26[0.17-1.97]
'Voliim ortalamasi 16 | 0.30[0.15-2.16]
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Karotis arterde darlia neden olan plaklarin 21 tanesi diizgiin ylizeyli, 11 tanesi
diizensiz yiizeyli, 16 tanesi diizensiz yiizeyli iilsere plak morfolojisine sahip idi. Islem
sonrast 16 olguda ortaya ¢ikan yeni iskemik lezyon tespit edilen olgularm 6 tanesinde
plak diizgiin yiizeyli, 6 tanesinde diizensiz ylizeyli ve 4 tanesinde diizensiz yiizeyli
iilsere plaklar saptandi. Istatistiksel verilere dahil edilmeyen her iki serebral hemisferde
yaygin genis enfarkt alanlar1 saptanan 40 nolu olguda darliga neden olan plak diizensiz
yiizeyli lilsere idi. Karotis arterde iilsere plak saptanan olgularla diizgiin veya diizensiz
yiizeyli plak saptanan olgular karsilastirildiginda iilsere plak saptanan grupta darlik
orani daha diistik bulundu (Tablo 13).

Tablo 13. Yas, darlik orani, karotis arter stentleme islemi Oncesi ve sonrasi
saptanan ortalama lezyon sayisi, iki farkli gozlemcinin ayri ayr1 voliim Ol¢iimleri
ortalamas1 ve her iki gézlemcinin voliim ortalamasmin darliga neden olan plagm yiizey
ozellikleri ile arasindaki iligkisinin dagilimi

Diizgiin yiizeyli | Diizensiz yiizeyli Ulsere

n Ort£SS n Ort£SS n Ort£SS b
Yas 21| 68.38+8.18 | 11 | 66.55+9.41 | 16 | 69.50+7.10 | 0.653
Darhk 21| 77.1449.43 | 11 | 84.55+8.20 | 16 | 66.25+14.43 <0.001**

Stentleme islemi

N . 21| 0.29+0.46 |11 | 0.36+0.51 | 16 | 0.38+0.50 | 0.834
oncesi lezyon sayisi

Stentleme islemi

sonrasilezyon | 21| 0.62+128 | 11| 1184204 | 16| 0.50+1.03 | 0.444
sayisl

Volim® | 025508 | © | 0134741 | 4 | 015008 | 055
Volim® 6| o016l | 6 | orasm | 4| os0sa | 0520
Voliim ortalamasi* | 6 | (2P0 |6 |0 DO T a | ey | 0682

*: Ortanca [CAG].

*#*:Ulsere grubu, hem diizgiin hem de diizensiz yiizeyli gruptan dnemli diizeyde farkl1
(p<0.05), diizensiz yiizeyli grup ile diizgiin ylizeyli grup arasinda fark bulunmadi
(p<0.05).
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Karotis arterde darliga neden olan plak tespit edilen 9 olgu asemptomatik, 39 olgu
ise semptomatik idi (IKA bulbusta diseksiyon saptanan ancak plagi olmayan 7 nolu
olguda semptomatik grupta idi). Islem sonrasi 16 olguda ortaya ¢ikan yeni iskemik
lezyon tespit edilen olgularin hepsi semptomatik grupta tespit edildi. Ayrica istatistiksel
verilere dahil edilmeyen her iki serebral hemisferde yaygin genis enfarkt alanlari
saptanan 40 nolu olguda semptomatik idi. Karotis arter stentleme islemi sonrasinda
diflizyon agirlikli MRG’de yeni ortaya ¢ikan iskemik lezyonlarin sayist ile olgularin

semptomatik olmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (Tablo 14).

Tablo 14. Yas, darlik orani, karotis arter stentleme islemi Gncesi ve sonrasi
saptanan ortalama lezyon sayisi, iki farkli gozlemcinin ayri1 ayr1 volim Ol¢limleri
ortalamasi ve her iki gozlemcinin voliim ortalamasmin olgularin klinik 6zellikleri ile
arasindaki iliskinin dagilim

Asemptomatik Semptomatik

n Ortanca [CAG] n Ortanca [CAG]

Yas 9 |69.00 [57.00-73.00] | 40 | 69.50 [63.25-74.75] | 0.596

Darhk 9 170.00[70.00-75.00] | 39 | 75.00 [70.00-90.00] | 0.195

Stentleme islemi

N . 9 0.00 [0.00-0.00] | 40 | 0.00 [0.00-1.00] 0.017
oncesi lezyon sayisi

Stentleme islemi

sonrasi lezyon 9 0.00 [0.00-0.00] | 40 | 0.00[0.00-1.00] 0.025
sayisl

Gozlemci 1- Voliim 16 0.34 [0.15-2.37]

Gozlemci 2-Voliim 16 | 0.26[0.17-1.97]

Voliim ortalamasi 16 0.30[0.15-2.16]

Karotis arter stentleme isleminin teknik oOzellikleri, erken ve ge¢ donem

komplikasyonlari ile olgulara verilen ek tedaviler Tablo 15’de 6zetlenmektedir.
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Tablo 15. Islemlerin teknik 6zellikleri, erken ve ge¢ donem komplikasyonlari, verilen ek tedaviler asagida 6zetlenmektedir.

Olgu

Stent Balon Koruma Atropin Islem sirasinda | Erken dénem Ek Gec donem
No Lokalizasyon | Anjioplasti|Semsiyesi P Komplikasyon | Komplikasyon | Tedavi | komplikasyon
1 Sa‘g AKA distal N N ] ] ] ]
IKA bulbus
Sag IKA
2 bulbus ve + + - - - - -
postbulber
. iz ak
3 | Sol iKA bulbus n . i i Se§s1z a .ut i 3ay sorira stent
iskemi okliide
4 | Sol IKA petrdz | . Pre - - - - - _
dilatasyon
5 |Sag IKA bulbus + + + Bradikardi - - -
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Sessiz akut

6 | Sol IKA bulbus + Bradikardi iskemi, Dopamin
hipotansiyon
Stent i¢ine
7 | Sol IKA bulbus + - trombiis Warfarin
migrasyonu
8 | Sol IKA bulbus | L1¢ V¢ POst i Sessiz akut i
dilatasyon iskemi
9 | Sol iKA bulbus N Stent rnlgre., .2. . Se§s1z a1.<ut ]
stent yerlestirildi iskemi
10 | Sol IKA bulbus + - - -
11 | Sol IKA bulbus - - Se§s1z a1.<ut -
iskemi
12 | Sol IKA bulbus + - - -
13 | Sol IKA bulbus + - Sernpt.ornau.k Heparin
akut iskemi
14 | Sag IKA bulbus + - - -
15 |Sag KA bulbus|  + i Sessiz akut ]

iskemi
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Sessiz akut-

16 | Sol IKA bulbus - subakut iskemi
. iz ak
17 | Sag iKA bulbus i Sessiz akut
iskemi
18 Sol IKA Bradikardi -
postbulber
Sessiz akut
19 Sol IKA iskemi,
postbulber Subaraknoid
kontrast
20 | Sol iKA bulbus - -
21 |Sag IKA bulbus - -
22 | Sag KA bulbus Bradikardi, ;
Konvulziyon
. iz ak
23 | Sag iKA bulbus i Sessiz akut
iskemi
24 | Sol IKA bulbus Bradikardi -
)5 Sol AKA distal ] ]
KA bulbus
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Semptomatik
akut iskemi,

26 | Sol IKA bulbus - Subaraknoid _
kontrast
27 | Sag IKA bulbus - - _
28 | Sol IKA bulbus - - _
29 Sol IKA - S:l?l%[)ti(s)lir;:ik Clexane
postbulber (19, saatte)
30 |Sag IKA bulbus - Hematiiri -
31 | Sol IKA bulbus - - _
32 | Sag IKA bulbus - - _
3y | o AT Al Bradikardi : :
34 | Sol IKA bulbus - - _
35 | Sag IKA bulbus - - _
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Sessiz akut

5 KA bul - - -
36 |Sag bulbus iskemi
37 |Sag IKA bulbus - - - _
Sessiz akut
. Bradikardi iskemi
5 [KA bul ’ ’ - ;
38 | Sag bulbus Konvulziyon Subaraknoid
kontrast
39 | Sol IKA bulbus Bradikardi, ; - ;
Konvulziyon
Bilateral genis
akut enfarkt Multiorgan
40 | Sol IKA bulbus - alanlari, Clexane yetmezligi
Subaraknoid 35. glin ex
kontrast
41 | Sol IKA bulbus - - - -
4 Sag AKA distal
IKA bulbus
43 | Sag IKA bulbus - - - -
44 | Sag IKA bulbus - - - -
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45

Sag IKA bulbus

Bradikardi

Sessiz akut Multiorgan
. z .
46 | Sol IKA bulbus - . o yetmezligi
iskemi ..
18. giin ex
47 | Sag KA bulbus Stent migre, 2. - -
stent yerlestirildi
Difiizyon
48 | Sol IKA bulbus - agirhiklt MRG -
yapilamadi
49 | Sag IKA bulbus - - -
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5. OLGU ORNEKLERI

1) Olgu 7, 42Y/K

Sekil 5. Diseksiyon nedeniyle yapilan karotis arter stentleme iglemi

a-b) DSA’da sol IKA bulbus kesiminde diseksiyon zemininde gelisen akut tromboz,

c-d-e) Stentleme sonras1 AKA enjeksiyonunda diseksiyon ve trombozun izlenmedigi,
IKA bulbus kalibresinin normal oldugu goriilmektedir.
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2) Olgu 11, 78Y/E

Sekil 6. Ulserasyon ve trombiis nedeniyle yapilan karotis arter stentleme islemi

a) Lateral projeksiyonda AKA enjeksiyonunda DSA’da sol IKA bulbusta %60
stenoza neden olan ve ylizeyinde diizensiz taze trombiisiin oldugu plak,

b) DSA’da stentleme islemi sonrasi lateral projeksiyonda AKA enjeksiyonunda
stenozun giderildigi ancak stentin posterolateral konturunda iilserasyon nedeniyle
taze trombiisler goriilmektedir.
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3) Olgu 15, 71Y/E

Sekil 7. Uzun segment iilsere plak nedeniyle yapilan karotis arter stentleme islemi

a) Lateral projeksiyon karotis DSA’da sag AKA distal kesim posteriordan sag IKA’nin
bulbus ve postbulber kesimine dogru uzanan uzun segment diizensiz yiizeyli ve
iilserasyonun dikkati ¢ektigi %60 stenoza yol agan plak formasyonu,

b) Stent sonrasi lateral projeksiyon karotis DSA’da AKA enjeksiyonunda IKA bulbus ve
postbulber kesim kalibresinin normal oldugu goriilmektedir.
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4) Olgu 21, 64Y/K

Sekil 8. Karotis arterde ciddi stenoz nedeniyle yapilan karotis arter stentleme iglemi

a) DSA’da sag IKA bulbusta %95 stenoz, Stent sonrasi lateral (b), A-P (c)
projeksiyonda AKA enjeksiyonunda IKA bulbusta stenozun giderildigi goriilmektedir.

5) Olgu 22, 49/E

Sekil 9. Kisa segment diizensiz ylizeyli plak nedeniyle karotis artere stent yerlestirme

a-b) Lateral projeksiyon DSA’da sag IKA bulbus orijininde %90 stenoza neden olan
kisa segment diizensiz yiizeyli plak formasyonu, ¢) Stent sonrast DSA’da ana karotis
arter  enjeksiyonunda IKA  bulbusta stenozun giderildigi  goriilmektedir.
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6) Olgu 25, 55Y/K

Sekil 10. Uzun segment iilsere plak nedeniyle karotis artere stent yerlestirme

a) DSA’da sol AKA distal kesimi IKA orijininde %70 darha neden olan uzun
segment diizensiz ylizeyli lilsere plak formasyonu, b-) Stent sonrasi ana karotis arter
enjeksiyonunda IKA bulbus kalibresinin normal oldugu goriilmektedir.
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7) Olgu 28, 61Y/E

Sekil 11. Uzun segment kalsifik plak nedeniyle karotis artere stent yerlestirme

a) Lateral projeksiyon DSA’da sol IKA bulbusta %70 stenoza neden olan uzun segment
diizensiz yiizeyli kalsifik plak formasyonu, b-) Stent sonrasi lateral projeksiyon DSA’da
AKA enjeksiyonunda IKA bulbus kalibresinin normal oldugu goriilmektedir.
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8) Olgu 30, 78Y/K

Sekil 12. Kisa segment diizensiz ylizeyli plak nedeniyle karotis arter stentleme iglemi

a-b) Lateral projeksiyon DSA’da sag IKA bulbusta %80 stenoza neden olan kisa
segment diizensiz ylizeyli plak formasyonu, c-) Stent sonrasi lateral projeksiyon DSA’da
ana karotis arter enjeksiyonunda IKA bulbusta stenozun giderildigi goriilmektedir.

9) Olgu 32, 52Y/E

Sekil 13. Uzun segment diizensiz yiizeyli plak nedeniyle karotis stentleme iglemi

a-b) Lateral projeksiyon DSA’da sag IKA bulbusta %90 stenoza neden olan uzun
segment diizensiz yiizeyli plak formasyonu, c-d) Islem sonras1 DSA’da AKA
enjeksiyonunda IKA bulbusta stenozun giderildigi goriilmektedir.
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10) Olgu 8, 72Y/E

1,306 cm3

Sekil 14. Sol karotis arter stentleme islemi sonras1 akut iskemi

a-b) Sol karotis arter stentleme igslemi sonrasi alian difiizyon agirlikli MRG’de sentrum
semiovale diizleminde sol paryetal lob postsantral girusta TRACE serisinde hiperintens
(a’da ok ile isaretli), ADC haritalamasinda hipointens (b’de ok ile isaretli) akut siirecte
fokal iskemik lezyon goriilmektedir.

c¢) Ayni olgunun FLAIR serisinde solda postsantral girusta lezyon goriilmemektedir.

d) 2. Gozlemci tarafindan olgiilen iskemik lezyon voliimii gosterilmektedir.
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11) Olgu 13, 72Y/E

Sekil 15. Karotis arter stentleme islemi sonrasi ipsilateral akut iskemik lezyonlar

a-b) Sol karotis arter stentleme islemi sonrasi alman diflizyon agirhikli MRG’de
ventrikiil govdesi diizleminde sol oksipital lob kortikal-subkortikal yiizeyinde TRACE
serisinde hiperintens (a’da ok ile isaretli), ADC haritalamasinda hipointens (b’de ok ile
isaretli) akut siirecte fokal iskemik lezyon goriilmektedir.

¢) Ayni1 olgunun FLAIR serisinde solda oksipital lobda lezyon gériilmemektedir.

d-e) Ayni olgunun diflizyon agirlikli MRG’de ventrikiil trigonu diizleminde sol
oksipital lob kortikal-subkortikal yiizeyinde TRACE serisinde hiperintens (d’de ok ile
isaretli), ADC haritalamasinda hipointens (e’de ok ile isaretli) akut siiregte fokal iskemik

lezyon goriilmektedir.
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12) Olgu 19, 68Y/E

0.203 cm3

0.577 cm3

Sekil 16. Karotis arter stentleme igslemi sonrasi ipsilateral iki diizeyde akut iskemik
lezyonlar

a-b) Sol karotis arter stentleme islemi sonrasi alman diflizyon agirhikli MRG’de
konveksite diizleminde sol orta frontal girus kortikal yiizeyinde TRACE serisinde
hiperintens (a’da ok ile isaretli), ADC haritalamasinda hipointens (b’de ok ile isaretli)
akut stiregte fokal iskemik lezyon goriilmektedir.

c¢) 1. Gozlemci tarafindan 6l¢iilen iskemik lezyon voliimii gosterilmektedir.

d-e) Ayni olgunun islem sonrasi alinan difiizyon agwrhikli MRG’de ventrikiil gdvdesi
diizleminde sol siiperior frontal girus lateral kortikal ylizeyinde TRACE serisinde
hiperintens (d’de ok ile isaretli), ADC haritalamasinda hipointens (e’de ok ile isaretli)
akut stiregte fokal iskemik lezyon goriilmektedir.

f) 2. Gozlemci tarafindan Olgililen iskemik lezyon volimii gosterilmektedir.
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13) Olgu 26, 84Y/E

5.506 cm3

Sekil 17. Karotis arter stentleme islemi sonrasi kontralateral akut iskemi

a-b) Sol karotis arter stentleme islemi sonrasi alman diflizyon agirhikli MRG’de
konveksite diizleminde ventrikiil govdesi- korona radiata diizleminde sag orta frontal
girus kortikal-subkortikal yiizeyinde TRACE serisinde hiperintens (a’da ok ile isaretli),
ADC haritalamasinda hipointens (b’de ok ile isaretli) akut siirecte fokal iskemik lezyon
goriilmektedir.

c¢) 1. Gozlemci tarafindan 6l¢iilen iskemik lezyon voliimii gosteriliyor.

d-f) Ayni olgunun islem sonrasi aliman FLAIR sekansinda solda daha belirgin her iki
serebral hemisferde subaraknoid mesafelerde kontrast madde ekstravazasyonuna bagli
yaygin hiperintensiteler goriilmektedir.

85



14) Olgu 29, 76Y/E

2.730 cm3

Sekil 18 : Karotis arter stentleme islemi sonrasi ipsilateral akut iskemik lezyon

a-b) Sol karotis arter stentleme iglemi sonrasi alman difiizyon agirlikli MRG’de sol
oksipital lob kortikal-subkortikal ylizeyinde TRACE serisinde hiperintens (a’da ok ile
isaretli), ADC haritalamasinda hipointens (b’de ok ile isaretli) akut siiregte fokal
iskemik lezyon goriilmektedir.

c¢) 1. Gozlemci tarafindan 6lgiilen iskemik lezyon voliimii gdsterilmektedir.
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15) Olgu 40, 75Y/E

Sekil 19. Karotis arter stentleme islemi sonrasi bilateral genis akut enfarkt alanlari

Sol karotis arter stentleme islemi sonrasi alman diflizyon agirlikli MRG’de sol PSA
sulama alaninda milimetrik (a, b), solda daha belirgin bilateral ASA-OSA ve OSA-
PSA ‘watershed’ sulama alanlarinda (c-h) kortikal-subkortikal yiizeylerde TRACE
serilerinde hiperintens, ADC haritalamasinda hipointens genis akut enfarkt alanlari
goriilmektedir.

a-c) Ayni olgunun islem sonrasi alinan FLAIR sekansinda solda daha belirgin her iki
serebral hemisferde subaraknoid mesafelerde kontrast madde ekstravazasyonuna bagli

yaygin hiperintensiteler goriilmektedir.
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6. TARTISMA

Inme, gelismis iilkelerde tiim 6liim nedenleri arasinda kalp hastalig1 ve kanserden
sonra 3. siklikta &liim nedenidir [1]. Olgularm %75’inde internal karotis arter (IKA)
kaynaklidir. Serebral tromboembolik olaylarm yaklasik %90’ mnmn nedeni aterosklerozdur
[2]. Ateroskleroz, arterlerin nekrotik hiicreler, lipid ve kolesterol kristallerinden olusan
plaklarla karakterize dejeneratif hastaligidir. Ateroskleroz biiyiik elastik arterleri (aorta
ve iliak arterler gibi) ve orta boylu miiskiiler arterleri (koroner ve karotis arterleri gibi)
etkiler [78]. Ateroskleroz erken yaslarda baslamakla birlikte orta yaslardan itibaren
semptom vermeye baslar. Ilerleyen yasla birlikte sadece prevalansi degil, ayn1 zamanda
hastaligin siddeti de artmaya bagslar. Literatiirde yasla karotis aterosklerozu arasindaki
iligki vurgulanmistir [79-81]. Cesitli ¢alismalarda erkeklerde ateroskleroz egiliminin
yiiksek oldugu, kadinlarda ise menapoz doneminden sonra egilimin artarak erkeklere
yakin diizeye eristigi saptanmistir [78]. Diger vaskiiler darliklarda oldugu gibi karotis
stenozunun da serum lipid diizeylerinin yliksekligi ile olan iligkisi bilinmektedir. Diislik

HDL, yiiksek LDL ve total kolesterol degerleri karotis stenozu ile koreledir [82].

Calismamiza yaslar1 42 ile 84 arasinda degisen (ortalama 67.80 SD+8.80 ) 37’si1
erkek (%75,5), 12’°s1 kadin (%24,5) toplam 49 olgu dahil edildi. Bu veriler literatiirde
belirtilen yagla ateroskleroz insidansmnin arttigini ve erkeklerde ateroskleroz riskinin
daha yiliksek oldugunu desteklemektedir. Bu olgularin 30’unda (%30,6) HT, 15’inde
(%15,3) DM, 13’inde gecirilmis SVH 6ykiisi (%13,3), 12°sinde KAH (%12,2), 8’inde
HL (%8,2), 8‘inde sigara igme Oykiisi (%8,2), 1’inde KKY (%1,0), 1’inde ise glokom
(%1,0) gibi literatiirde de belirtilen ciddi komorbid faktorler bulunmaktadir.

Karotis arter hastaligi, semptomatik ve asemptomatik olarak ikiye ayrilmistir.
Semptomatik olgular tipik olarak karotis arterlerden emboliye bagli ndrolojik bir hadise
(inme, gecici iskemik atak ya da amorozis fugax) yasamis olanlardir. Bu grup NASCET
ve ECST gibi ¢ok iyl bilinen c¢alismalara dayanarak olusturulmustur [16, 39].
Asemptomatik grup, ndrolojik hadise yasamamis olgular1 icerir. ACAS’ta bu grup

olgular norolojik hadise yasamamasina ragmen diffiiz aterosklerozun tipik klinik
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isaretlerine sahip olgular olarak tanimlanmistir [17]. Semptomatik olgularda belirgin
stenotik hastalik (>%50) prevalansi %18-20 arasinda degismekte iken; asemptomatik
olgulardaki prevalans %14’tiir. Asemptomatik gruptaki IKA hastalik prevalansi
semptomatik hastalarinkine yaklasmaktadir [83, 84]. Calismamizda olgularin 9’u
(%18,4) asemptomatik, 40’1 (%81,6) ise semptomatik idi. Asemptomatik olgular, eslik

eden diger hastaliklarinin kontrolleri sirasinda insidental olarak tespit edildi.

Karotis arter hastaligi gibi 6liim disinda da ciddi sonuglari ile hastay1 ¢alisma ve
sosyal hayatin disinda birakarak, hem ekonomik hem de is giicli kaybma yol acan bir
sistemik hastaligin en ideal tedavisini bulma ugrasi halen siirmektedir. Medikal
tedavinin bu hastaligit Onlemedeki yetersizligi veya en azindan baska tedavi
yontemleriyle de desteklenmesi gerektigi bilinmektedir. Karotis endarterektominin bu
konudaki etkinligi ise ancak genis sayilara ulasmis randomize ¢aligsmalarin sonuglariyla
desteklendigi zaman genel kabul gormiistiir. Bu ¢calismalardan NASCET karotis cerrahi
tarihinin bir mihenk tas1 olarak kabul edilmekte ve cerrahi tedavinin destek noktasini
olusturmaktadir [16]. NASCET c¢alismas1 sadece sonuclar1 ile degil ayn1 zamanda
kendisinden sonraki ¢alismalara ve hatta endovaskiiler tedavi kriterlerinin olusumuna
bile etkisi olan biiyilik bir seridir. Ancak 6zellikle endovaskiiler tedavi ile birlikte iyice
yogunlasan konu ise NASCET c¢alismasmin sonuglarim1  dayandirdigr  olgu
popiilasyonudur. NASCET calismas1 C2 vertebra distalindeki cerrahi agidan ulasilmasi
zor lezyonu olan, total karotis okliizyonu olan, stenotik lezyonunun bulundugu taraftaki
hemisferinde semptomu bulunmayan 79 yasindan daha yasli, organ yetmezligi bulunan,
5 seneden once kanser gibi nedenlerle kaybedilmesi beklenen, hastanin o alandaki tiim
fonksiyonlarmi etkileyecek kadar masif bir serebral enfarkt geciren, ateroskleroz disi
sebeplere bagli semptomlar1 bulunan, kapak hastali§1 veya aritmi gibi nedenler sonucu
gelismis olan kardiyoembolik serebral vaskiiler hastali§i bulunan, son 120 giinde lezyon
bulunan arterin besledigi alanda iskemik hadise ge¢irmeyen, daha Once ipsilateral
endarterektomi geciren hastalar1 calisma dis1 birakan bir seridir. Ayrica ciddi kardiyak
hastalig1 bulunan (anstabil anjina gibi) hastalar da ya calisma dis1 birakilmislar ya da bu
durumlar1 diizelene kadar gegici ¢caligma dist birakilan gruba dahil edilmislerdir. Yani
Ozetle dahil edilme kriterlerini olduk¢a daraltan ve cerrahi riski artirabilecek ek medikal

problemi olan hastalar1 calisma dis1 birakan bir seridir. Bu sebeple bu ¢alismanin segilen
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bu hasta popiilasyonu ile ¢alismay1 standardize etmekten ¢ok potansiyel olarak mortalite
ve major inme oranlarmi ylkseltebilecek hastalar1 eliminize ettigi yoniinde ciddi
elestiriler mevcuttur. Ancak giinliik hayatta karsilasilan hasta popiilasyonunun ne oranda
bu secilmis popiilasyon ile uyustugu cevaplanmasi gereken bir sorudur [85]. Calismamiz
incelendiginde, olgularin ¢ogunun cerrahi serilerde cok riskli kabul edilen ¢ok ciddi
komorbiditelere sahip olduklar1 goriilmektedir. Calismamizda ol¢iimler icin NASCET
yontemi kullanildi ve stenotik karotis arterlerde ortalama stenoz orani %75.21 SD+12.96
olarak saptandi. Teknolojik gelisimlere paralel olarak hem tanisal hem de tedavi
modaliteleri agisindan giderek invaziv olandan uzaklagsma bu sorunun ¢oziimiinde
endovaskiiler tedaviyi dogal bir siirecin sonucu olarak konvansiyonel tedavi
yontemlerinin alternatifi ve bazi noktalarda ise asil tedavi modalitesi haline getirmistir.
Ancak, endovaskiiler tedavinin, medikal tedavi ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlamli oranda basarisini ispat etmis olan cerrahi tedavinin alternatifi olabilmesi i¢in her
iki modaliteyi kiyaslayan randomize caligmalar gerekmektedir. Bu gelinen kritik
noktada CAVATAS calismas1 endovaskiiler tedavinin gelecegi agisindan ¢cok 6nemli bir

destek noktas1 olusturmaktadir [85].

CAVATAS calismasi ¢ok merkezli endovaskiiler tedavi ile konvansiyonel cerrahi
tedaviyi kiyaslayan randomize bir ¢alismadir. Calismaya toplam 504 olgu dahil edilmis
olup, bunlarmn 251"t endovaskiiler tedavi grubunda ve 253" cerrahi grupta yeralmistir.
(Caligmaya dahil edilen olgular hem cerrahi tedavi hemde endovaskiiler tedavi acisindan
esit oranda uygun olgular olup, medikal ve cerrahi risk faktorleri nedeniyle cerrahi i¢in
uygun olmadig diistiniilen olgular ¢alisma disinda birakilmistir. Bunun sonucu olarak
cerrahi icin uygun bulunan 504 olgu (251 endovaskiiler grup ve 253 cerrahi grup)
calismaya dahil edilmistir. Her iki grup arasinda 30 giinliik major inme veya 6liim (%6,4
endovaskiiler grup, %35,9 cerrahi grup) ve 7 giinden fazla siireli her tiirlii inme veya
olim (%10 ve %9,9) oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamistir. Kraniyal sinirlerde noropati oranmi cerrahi grupta %8,7 (22 olgu) olup,
endovaskiiler grupta hi¢cbir olguda izlenmemistir. Major kasik veya boyun hematomu
cerrahi gruba oranla endovaskiiler grupta belirgin olarak daha diisiik bulunmustur
(endovaskiiler grupta %1,2 ve cerrahi grupta %6,7). Endovaskiiler grupta bu

hematomlarmn higbiri cerrahi gerektirmezken, cerrahi gruptaki hematomlarin 17’sinden

90



14'i reeksplorasyon gerektirmistir. Bunlardan birinde major inme goriilmiis ve cerrahi
hematomlardan biri mortaliteye neden olmustur. Periferal sinir palsisi, miyokard
enfarktiisii, pulmoner emboli ve Oliimciil respiratuar yetmezlik sadece cerrahi grupta
bildirilmistir. Pulmoner emboli olusan olgulardan biri kaybedilmistir. Tedaviden sonra
1. yilda ipsilateral karotis arter stenozu endovaskiiler grupta daha fazladir (%14
endovaskiiler grup ve %4 cerrahi grup). 3 yillik takip sonucunda herhangi bir vaskiiler
sulama alaninda 6liim veya major inme orani ve ipsilateral inme oraninda iki grup

arasinda farklilik saptanmamaigstir.

CAVATAS c¢alismasinin 6nemini anlayabilmek i¢in ¢alismanin bazi noktalarini
aydinlatmak gerekir. Endovaskiiler tedavi grubuna dahil edilen 251 olgudan stentleme
islemi yapilmis olgu sayis1 sadece 55 (%26)'dir. Diger olgularda endovaskiiler tedaviden
kastedilen sadece balon anjiyoplastidir. Stentlenen bu 55 olgudan 4'linde ise stentleme
islemi balon dilatasyonun sebep oldugu inme ile karsilagilinca bir kurtarma iglemi olarak

yapilmistir.

CAVATAS c¢alismas1 basladiginda endovaskiiler tedavi i¢in ¢ok basit balonlu
kateter sistemleri kullaniyordu. Caligmanin son doneminde, gelisen stent teknolojisi ve
stent konusundaki sahip olunan klinik tecriibe ile beraber stent kullanimi artmistir.
Karotis anjiyoplastisi sonrast inmelerin ¢ogu trombozis ve embolizme yol agan balonun
sisirilmesi sirasinda plagm yirtilmasi sonucu olusur. Primer stentleme plak yirtilmasi,
arteriyel diseksiyon ve karotis arterin akut okliizyonuna daha nadir sebep olmasi
nedeniyle daha giivenlidir. CAVATAS ekibi anjiyoplasti disinda smnirli sayida yaptigi
primer stentlemeyi daha giivenli bulmuslardir. Ayrica burada unutulmamasi gereken bir
baska nokta son birkac yil iginde endovaskiiler tedaviyi daha da giivenli hale getiren
distal koruma semsiyesinin (protection device) bu calismada hi¢c kullanilmamis
olmasidir. CAVATAS c¢alismas1 primer stentlemeyi olgularin sadece %26'sinda
kullanmasina, distal koruma semsiyesini hi¢ kullanmamasma ragmen ve ayrica
anjiyoplasti i¢in baslangicta ¢ok basit teknolojik malzeme kullanmasina ragmen
endovaskiiler grup ile cerrahi grup arasinda major risklerin esit oldugunu gdstermesi
bakimindan 6nemlidir. Ayrica CAVATAS calismasi su anda primer tedavi olarak terk

edilen anjiyoplasti tedavisi ile bu sonuglar1 elde etmis olup olgularinin %74'"iinii asil bu
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tedavi modalitesi olusturmaktadir. Buna ragmen 6liim ve major inme oranlarinda cerrahi
grup 1ile yaklasik ayni1 sonuglar1 elde etmesi c¢ok anlamhdir. Ayrica lokal
komplikasyonlar konusunda cerrahi gruba oranla endovaskiiler grubun belirgin
istlinliigiinii ortaya koymas1 bakimindan da CAVATAS ¢alismasi olduk¢a 6nemlidir ki;
bu komplikasyonlar cerrahi grupta mortaliteye ve hastanede kalis siiresinin artmasina

neden olmustur.

Calismamizda 1 olgu hari¢ (11 nolu) tiim olgulara stentleme islemi sonrasi
postdilatasyon yapildi. Calisma grubundaki 2 olguya (4 ve 8 nolu) ise 6nce balon ile

predilatasyon yapildi ve sonra stentleme islemi gerceklestirildi.

Cerrahi grup ile karsilastirildiginda CAVATAS c¢alismasinda endovaskiiler
grubun basarisiz oldugu tek nokta uzun dénem takipte gelisen restenoz oraninin fazla
olusudur. Ancak bu yiiksek restenoz orani, primer olarak anjiyoplasti sonrasi gelisen
restenoz oranmi yansitmaktadir [74, 86]. Anjiyoplasti sonrasi restenoz oranmin yiiksek
oldugu zaten bilinen bir sonugtur. Zira, anjiyoplasti tabiat1i nedeniyle plagi
sirkiilasyondan izole etmez sadece mekanik gilic ile damar1 ekspanse eder. Yeni
bildirilen hi¢cbir seride stent sonrasi takiplerde restenoz orant CAVATAS ¢alismasindaki
kadar yiiksek bildirilmemektedir (CAVATAS calismasinda bu oran %14 olarak
bildirilmektedir) [87-90]. SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in
Patient at High Risk for Endarterectomy) calisma grubu cerrahi agidan yiiksek risk
tastyan ve 80 yas olgu grubunu da iceren 334 olgunun distal koruyucu semsiye
kullanilarak yapilan karotis arter stentleme isleminin 1 yillik sonug¢larini 2004 yilinda
yayinlamistir. Buna gore 30 giinliik 6liim, inme veya MI oran1 %4.4, 1 yillik oranlar1 ise
%12 olarak bildirilmistir. Ayn1 ¢calisma grubunun KE yapilan olgularda 30 giinliik 6liim,
inme veya MI oran1 %9.9, 1 yillik oranlar1 ise %20.1 olarak belirtilmistir. Bu randomize
calismanm sonucu olarak da cerrahi i¢in yiiksek riskli olgu grubunda distal emboli
koruyucu kullanarak yapilan karotis arter stentleme isleminin inme, MI ve Oliimii

onlemede KE’nin gerisinde olmadigi belirtilmistir [91].
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Endovaskiiler tedavi giderek daha fazla olgu popiilasyonuna hitap etmekte ve bu
alandaki artan tecriibede ilgiyi giderek islem etkinligi ve giivenilirligi ile potansiyel

komplikasyonlar1 iizerine yogunlastirmaktadir.

Tek tarafli okliizyon ile beraber bilateral karotis arter hastalig1 olan grupta sadece
medikal tedavi ile prognoz kotiidiir [92, 93]. Medikal tedavi alan olgularda uzun donem
inme riski tamamen Willis poligonundan ve leptomeningeal damarlardan gelen
kollateral sirkiilasyona baglidir. Kontralateral okliizyonu olan olgularda cerrahi
ipsilateral inme oranimi azaltsa da patent kontralateral karotis arteri olan gruba gore
perioperatif norolojik komplikasyon riski anlamli oranda artmaktadir [94, 95]. Bu
olgularda operasyonda ana karotis arterin kros klemplenmesi esnasinda muhtemel bir
mikroenfarkt alan1 olusmaktadir. Bu alanda olusan enfarkt alani gros norolojik
degerlendirmede klinik olarak fark edilmese bile kognitif testlerde ortaya konulabilir.
Cerrahi agidan oldukca riskli olan bu alt grup, bir¢ok endovaskiiler revaskiilarizasyon
ekibinin de dikkatini ¢ekmistir. Bu alt grubun endovaskiiler tedavisinde oldukc¢a basarili
sonuglar bildirilmis olup bazi ekipler endovaskiiler tedavi sonucunda %0 major inme ve
Oliim oram bildirmektedirler [96, 97]. Calismamizda 8 (%16,3) olguda (2, 5, 22, 24, 38,
39, 44 ve 45 nolu olgular) kontralateral IKA okliizyonu tespit edildi.

Gelisen stent teknolojisine ragmen, tromboembolik hadiseler endovaskiiler
tedavinin Oniinde duran ve coziimlenmesi gereken bir problemdir. Stenotik karotis
lezyonlarinin parcalanmaya miisait, kirilgan trombotik ve aterosklerotik komponentlere
sahip olduklar1 bilinmekte olup; stent koyma islemi sirasinda gelisebilen norolojik
hadiselerin biiyiik kismindan da bu partikiilatlar sorumludur. Karotis revaskiilarizasyon
siireclerinde perioperatif norolojik defisitlerin asil nedeni balon dilatasyonu veya stent
acilmasi esnasinda plaktan kopan embolik partikiillerdir. Daha 6ncede bahsedildigi gibi
baslica anjiyoplasti ile karotis endarterektomiyi kiyaslayan CAVATAS c¢alismasi
endovaskiiler tedavinin basarili sonuglarmi ispatlamasimnin yanisira ilging ek bulgular da
ortaya koymustur. Balon anjiyoplasti karotis endarterektomi ile kiyaslandiginda
transkraniyal Doppler ultrasonografi ile 4 kat daha fazla embolik partikiilleri temsil eden
yiiksek yogunluklu sinyaller saptanmustir. Okhi ve ekibinin yaptig1 bir ¢alismada

embolik debrisleri ¢aligsmak icin karotis arter plak orneklerini kullanmiglar ve ¢ogunlugu
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100 ile 500 pm boyutunda olan ve biiyiiklikleri 50 ile 1000 pm arasinda degisen
partikiiller saptamislardir. Heniiz tam anlamiyla kanitlanmamis olmakla birlikte 200
pm’den kiiciik partikiillerin klinik olarak major bir etkisinin olmadig1 diisiiniilmektedir.
Ohki caligmasinda ayrica bazi plak tiplerinin daha fazla sayida embolik partikiile sebep
oldugunu savunmustur. Buna gore hipoekoik ve %90'nin {lizerinde stenoza sebep olan
plaklar embolik partikiil acisindan daha fazla potansiyele sahip iken, plak natiirii
hiperekojen, konsantrik ve restenotik olunca daha diisiik emboli riski mevcuttur. Ama
tartismasiz olan sudur ki; her plak embolik materyal icerir ve emboli potansiyeline
sahiptir. Bir seri distal koruma modeli, islem sirasinda kopan bu embolik debrisleri
yakalamak amaciyla gelistirilmistir. Bu konuda giderek artan sayida makale
yaymlanmakta ve islemlerin koruma semsiyesi ile gergeklestirildiginde giivenilirliginin
belirgin derecede arttigin1 ve komplikasyon oranlarinin anlamli oranda azaldigini ortaya
koymaktadirlar. Distal koruma sistemlerini baglica {i¢ gruba ayirmak miimkiin olup;
bunlar distal okliizyon balonlari, distal koruma semsiyeleri ve proksimal okliizyon
balonlaridir [98]. Calismamizda 1 olgu hari¢ (4 nolu) tiim olgularda distal koruma

semsiyeleri kullanild.

Kastrup ve arkadaslarimin yaptigi bir literatiir ¢alismasinda 12 yillik bir siire
icerisinde 2357 olguya distal koruma yapilmadan, 839 olguya distal koruma yapilarak
uygulanan stentleme islemlerinden sonra 30 giinliik kombine inme ve 6liim oran1 birinci
grupta %5,5 ve ikinci grupta %1,8 olarak tespit edilmistir. Tek tek incelendiginde
aradaki farkliligin inme oranlarindaki azalmaya bagl oldugu 6liim oranlarinda anlamli

farklilik olmadig1 tespit edilmistir [15].

Balonla genisletilen stentlerin kullaniminda, yiiksek basingla stent i¢i dilatasyonda
ve ayni seansta ¢ift tarafli stentleme yapilan olgularda uzun siliren bradikardi ve
hipotansiyon goriilebilir. Karotis arter stentleme isleminde balonla dilatasyon veya
stentin agilmas1 esnasinda bradikardi ve hipotansiyonu iceren hemodinamik depresyon
orani degisik serilerde %5-76 oraninda tanimlanmaktadir [99]. Calismamizda 9 (%18,3)
olguya (5, 6, 18, 22, 24, 33, 38, 39 ve 45 nolu olgular) stent yerlestirilmesi sonrasi
yapilan balon anjiyoplasti sirasinda 1 mg atropin yapildi. Bu olgulardan 3 tanesinde (22,

38 ve 39 nolu olgular) konviilziyon gelisti. Bu konvulziyon gelisen olgularin tiimiinde
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kontralateral IKA okliizyonu mevcuttu ve konvulziyonun kontralateral IKA’da okliizyon

olmasina bagli gelistigi distiniildii.

Endovaskiiler karotis revaskiilarizasyonun 6nemli konularindan biride tedavi
sonras1 gelisebilecek restenozdur. Endovaskiiler tedavi sonrasi restenoz-okliizyon
gelisim oranlar1 degisik serilerde %5-14 olarak tanimlanmistir. CAVATAS calisma
grubu endovaskiiler tedavi sonrasi1 %70 lizeri restenoz oranlarmi ilk 1. ayda %35.5, 1.
yilda %14.5 olarak tanimlamistir. KE sonrasi restenoz oranlar1 degisik serilerde %2-50
oraninda degismektedir [103]. Akut-subakut stent trombozu KAS yapilan olgularin
%0.5-2’sinde goriilen bir sorundur. Calismamizda karotis arter stentleme islemi sonrasi
1 olguda (3 nolu) 3. ayda stent okliizyonu saptandi. Islem Oncesinde antitrombotik
ilaglarin veya glikoprotein reseptdr antagonistlerinin profilaktik kullanimi, islem
sirasinda ve sonrasinda etkili dozda antikoagiilan kullanimi ile bu komplikasyon
engellenebilir. Literatiirde tanimlanan okliizyonun olgularin tedaviye uyumsuzlugu
neticesinde gelistigini géstermistir. Stent i¢i endotelizasyon en az 28 giinde, ortalama 96
gilinde tamamlanmaktadir ve endovaskiiler revaskiilarizasyon yapilan olgular genellikle
yaygin aterosklerozu olan olgulardir. Bu olgularda endotelizasyonun tamamlanmasina
kadar gegen evrenin giivenli tamamlanmas1 ic¢in islem sonrasi antitrombotik tedavi
yapilmasma gerek duyulur [104-106]. Restenozun nedeni rekiirren aterosklerozdan ¢ok
neointimal hiperplaziye baglidir. Endovaskiiler revaskiilarizasyon islemlerinde serebral
emboliyl 6nlemek amaciyla klasik olarak kabul edilen antitrombotik medikal terapi
aspirine ek olarak tiklopidin veya klopidogrel’i icerir. Perkiitan koroner girisimlerde
Glikoprotein IIb/Illa antagonistlerinin kullanimimin iskemik komplikasyonlar1 azalttigi
gosterilmistir. Bu ajanin perkiitan serebral girisimlerde kullanimi ile ilgili tecriibe
olduk¢a sinirlidir. Ancak son donemde bu ajanin endovaskiiler girisimlerde ve 6zellikle
endovaskiiler revaskiilarizasyon siire¢lerinde profilaktik kullanim ile ilgili caligmalara

dair bulgular yaymlanmaya baglanmistir [107, 108].

Gittikce daha biiylik hasta popiilasyonlarmi ilgi alani igerisine dahil eden
endovaskiiler terapilerin etkinligini ve giivenilirligini monitorize etmek kac¢mnilmaz bir
ihtiyagtir. Ozellikle karotis arter hastaligma ydnelik endovaskiiler revaskiilarizasyon

terapileri bu konuda basi ¢ekmektedir [85]. Doppler ultrasonografi ve bazi caligmalarda
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konvansiyonel MRG bazi1 vaskiiler girisimleri monitorize etmek i¢in kullanilmistir
ancak akut iskemiye daha hassas ve invaziv olmayan bir goriintiileme yontemine her
zaman ihtiya¢ duyulmustur. Difiizyon agirlikli manyetik rezonans goriintiileme daha
oncede bahsedildigi gibi akut iskemiye cok hassas olmasi ve yiiksek sensitivitesi ile
rutin goriintiileme protokolleri icerisinde hizla yerini almistir. Endovaskiiler tedavi
giderek daha fazla hasta popiilasyonuna hitap etmekte ve bu alandaki artan tecriibede
ilgiyi giderek islem etkinligi ve giivenilirligi ile potansiyel komplikasyonlar:1 {izerine
yogunlagtirmaktadir. Difiizyon agirlikli MRG islem etkinligini ve giivenilirligini

denetleyen bir modalite olarak artik tedavi protokollerinin merkezine oturmaktadir.

Diflizyon agirlikli goriintiilemenin hasta takibinde kullanildigi bir c¢alismada, 19
karotis stent hastasinin takibinde islemden 24 saat 6nce ve sonra difiizyon agirlikli MRG
yapilmis ve hastalar yeni ortaya ¢ikabilecek akut enfarkt agisindan degerlendirilmistir.
Bu hastalardan 15’inde stent sonrasi hi¢ yeni lezyon saptanmamistir. 1 hastada islem
oncesi posterior (OSA-PSA) ‘watershed’ de bulunan akut enfarkt alaninda genisleme
izlenmistir ki; hastanin islem sonrasinda artan nérolojik defisiti ile uyumlu bulunmustur.
Ug hastada kiigiik embolik enfarktlar gelismis olup, bunlardan 2’sinin asemptomatik
oldugu goézlenmistir. Bir hastada diflizyon agirlikli MRG ile korelasyon gosteren elde
glicsiizliik saptanmistir. Calisma sonucunda norovaskiiler girisimlerin giivenilirligini ve
etkinligini degerlendirmede diflizyon agirlikli MRG’nin kullanilabilecegi vurgulanmistir

[100].

Norovaskiiler girisimlerin majér komplikasyonlarindan bir tanesi serebral
embolidir. Supraaortik damarlarda yapilan ¢ogu tanisal, girisimsel ve cerrahi islemde
izlenebilir. Bu embolilerin ¢ogu klinik olarak sessizdir ve yalnizca birka¢ vakada klinik
olarak kalic1 inme gelisir. Bu nedenle difiizyon agirlikli MRG noérovaskiiler girisimler

sonrasinda klinik inme agisindan bir belirteg olarak kullanilmistir [101].

Hauth ve arkadaslarinin ¢alismasinda diflizyon agirlikli MRG ile 105 hastanin
15’inde (%14) girisim Oncesinde lezyonlar saptamislardir. Vakalarin tiimiinde girisim
oncesi tespit edilen lezyonlar tedavi edilen karotis arterin ipsilateralinde bulunmustur.

Bu 15 hastanin 5’inde KAS sonrasinda yeni ipsilateral lezyonlar gdzlenmistir. Stentleme
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isleminden sonra diflizyon agirlikli MRG’de tespit edilen 64 yeni lezyon 105 hastanin
22’sinde (%21) saptanmis; 55 tanesi ipsilateral ve 9 tanesi kontralateral lezyonlar

seklinde rapor edilmistir [101].

Jaeger ve arkadaglar1 girisim Oncesinde diflizyon agirlikli MRG’de 70 vakanin
10’unda (%14) ipsilateral serebral lezyon saptamistir. Girisim Oncesi ipsilateral
lezyonlarin toplam sayis1 24 bulunmustur. Girisim 6ncesi ipsilateral lezyonlu vakalardan
birinde kontralateral lezyon da mevcut imis. Girisimsel islem 6ncesi lezyon tespit edilen
10 vakanin islem sonrasinda 3’ilinde stent yerlestirilmesi sirasinda yeni lezyonlar
saptanmigtir. Stentleme sonrasinda 70 vakanin 20’sinde (%29) yeni ipsilateral lezyonlar
goriilmiis ve yeni kontralateral lezyonlar 6 olguda bildirilmistir (%9). Girisim sonrasi
ipsilateral lezyonlarin ortalama sayis1 2.6, kontralateral lezyonlarin sayis1 1.2
bulunmustur. Kontralateral lezyonu olan 6 vakanin 4’{inde yeni ipsilateral lezyonlar da
mevcut imis. Girisim sonrasi saptanan 59 lezyonun 52’si (%88) tedavi edilen karotis
arterin vaskiiler alaninda saptanmistir. Bu sonu¢ sinyal intensite anormalliklerinin
girisim sirasinda olusan emboliye bagli oldugunu diisiindiirmektedir. Kirk-dort (44)
(%75) girisim sonrasi lezyonun ¢apt 5 mm’nin altinda bulunmustur. Girisim sonrasi
saptanan lezyonlarin 47 tanesi (%380) frontal ve paryetal loblarda tespit edilmistir. Yeni

saptanan 52 (%88) lezyon ASA ve OSA’nin kortikal dagiliminda bildirilmistir.

Calismamizda KAS oOncesinde diflizyon agirlikli MRG’de 49 vakanin 17’°sinde
(%34,7) akut-subakut serebral lezyonlar saptandi. Girisim Oncesi lezyonlarin toplam
sayisi 23 bulundu. Bu vakalarin 3’iinde (24, 38 ve 44 nolu) sadece kontralateral
lezyonlar mevcut iken, ipsilateral girisim oncesi lezyonlu vakalardan 2’sinde (26 ve 45
nolu) kontralateral lezyonlar da mevcut idi. Girisimsel islem 6ncesi lezyon tespit edilen
17 vakanin islem sonrasinda 8’inde stent yerlestirilmesi sonrasinda yeni lezyonlar

saptandi.

Calismamizda karotis arter stentleme islemi sonrasi toplam 17 olguda yeni ortaya
cikan iskemik lezyonlar saptandi. Bir olgumuzda (40 nolu olgu) sistemik patolojiye
bagl oldugu diisiiniilen her iki serebral hemisferde yaygin genis akut enfarkt alanlari

saptandig1 i¢in bu olgu istatistiksel verilere dahil edilmedi. Bu nedenle degerlendirilen
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16 olguda toplam 34 tane yeni iskemik lezyon saptandi. Stentleme sonrasinda 48
vakanin 16’sinda (%33,3) yeni lezyonlar goriildii ve yeni kontralateral lezyonlar 4
olguda bildirildi (%38,3). Karotis arter stentleme islemi 6ncesinde saptanan lezyon say1
ortalamas1 0.35+0.48 iken, islemi sonrasinda yeni ortaya ¢ikan lezyon say1 ortalamasi
0.69+1.40 idi. Kontralateral lezyonu olan 4 vakanin 1’inde (16 nolu) yeni ipsilateral
lezyonlar da mevcuttu. Girisim sonrasi saptanan 34 lezyonun 28’1 (%82,4) tedavi edilen
karotis arterin vaskiiler alaninda, 6’s1 (%17,6) ise kontralateralinde saptandi. Bu sonug
TRACE gorintiilerde saptanan sinyal intensite anormalliklerinin girisim sirasinda
olusan emboliye bagli oldugunu diisiindiirdii. Yeni lezyonlarn 10 tanesi (%29.4)
oksipital lob, 9 tanesi (%26,5) frontal lob, 7 tanesi (%20,6) paryetal lob, 3 tanesi (%8,8)
bazal ganglionlar, 2 tanesi (%5,9) serebellum, 1 tanesi (%2,9) frontoparyetal, 1 tanesi
(%2,9) paryetooksipital, 1 tanesi (%2,9) frontoparyetooksipital yerlesimli idi. Bu yeni
iskemik lezyonlarm 15 tanesi (%44,1) OSA sulama alaninda, 6 tanesi (%17,7) PSA
sulama alaninda, 6 tanesi (%17,7) OSA-PSA ‘watershed’ sulama alaninda, 3 tanesi
(%8,8) ASA sulama alaninda, 1 tanesi (%2,9) ASA-OSA ‘watershed’ sulama alaninda,
1 tanesi (%2,9) PISA sulama alaninda, 1 tanesi (%2,9) siiperior serebellar arter sulama
alaninda ve 1 tanesi (%2,9) ASA-OSA ve OSA-PSA ‘watershed’ sulama alanlarinda
saptandi. Girisim sonrasi saptanan lezyonlarin 26 tanesi (%76,5) oksipital, frontal ve
paryetal loblarda tespit edildi. Yeni saptanan 24 (%70,6) lezyon OSA, PSA ve ASA

sulama alanlarinda saptandi.

Calismamizda karotis arter stentleme islemi sonrasi diflizyon agirlikli MRG’de
yeni ortaya ¢ikan iskemik lezyonlarin sayisinin sol karotis arterine stent takilan
olgularda daha fazla saptanmasi istatistiksel olarak anlamli bulundu. Sol AKA’ya erisim
zorlugu, erisim zamanmin uzun olusu ve buna bagl islem siiresinde uzama ve

manipiilasyon sayisinda artig, solda iskemik lezyon sayisiin fazlaligini agiklayabilir.

Jaeger ve arkadaslar1 diflizyon agirlikli MRG ile 70 vakanin 6’sinda (%9) girisim
sonras1 yeni kontralateral lezyon saptamistir. Tiim hasta gruplarina girisim dncesi aortik
arkus enjeksiyonu uygulanmis ve 3 veya 4 damar serebral anjiyografi yapilmistir. Bu
sonu¢ kilavuz tel veya kateter manipiilasyonlarin yeni lezyonlara yol agabilecegini

gostermektedir [102]. Bendszus ve arkadaslar1 tanisal serebral anjiyografi sonrasi 59
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olgunun 17’sinde (%29) diflizyon agirlikli MRG’de yeni lezyonlar saptamistir [103].
Jaeger ve arkadaslar1 vakalardaki kontralateral lezyonlarm daha diisiik insidansta
izlenmesini islem sirasinda sistemik heparin verilmesi ile agiklamaktadir. Calismamizda
4 olguda (16, 17, 26 ve 36 nolu) endovaskiiler tedavi sonrasi stentlenen karotis arter
kontralateralinde 6 tane yeni iskemik lezyon saptadik. Aortik ark diizeyinde yapilan
kateter ve kilavuz tel manipiilasyonlar1 karsi tarafta ortaya cikan yeni iskemik

lezyonlarm nedeni olabilir.

Palombo ve arkadaglarmin yaptig1 ¢alismada KAS geciren 110 hastadan 98’ine
(%89,1) preoperatif ve postoperatif diflizyon agirliklit MRG yapilmistir. Bu 98 hastadan
92’si asemptomatik ve 6’s1 ise semptomatik imis. 110 hastanin semptomatik olan
6’sinda  (%5,4) diflizyon agwrhikli MRG’de postoperatif iskemik semptomlar
saptanmistir: 3’linde mindr inme (%2,7) ve 3’linde gegici ndrolojik olaylar (%2,7).
Operatif girisimlerin higbiri MI veya 6liime yol agmamustir. 92 asemptomatik hastanin
14’linde (%15,2) difiizyon agirlikli MRG’de 33 yeni lezyon tespit edilmistir. Bu 33 yeni
lezyondan 26’s1 (%79) tedavi edilen IKA’nin vaskiiler alani (ipsilateral) igerisinde, diger
7 (%21) lezyon ise diger bdlgelerde (kontralateral) saptanmistir [104]. Bu prospektif
calismada 14 hastada 33 yeni iskemik lezyon bulunmasi %15,2’lik bir insidans hizina
denk gelmekte imis. Bu sonu¢ Pinero ve arkadaslari tarafindan bildirilen oranlar ile

benzer bulunmustur [105].

Calismamizda karotis arterde darliga neden olan plak tespit edilen 9 olgu
asemptomatik, 39 olgu ise semptomatik idi (IKA bulbusta diseksiyon saptanan ancak
plag1 olmayan 7 nolu olguda semptomatik grupta idi). Islem sonras1 16 olguda ortaya
cikan yeni iskemik lezyon tespit edilen olgularin hepsi semptomatik grupta idi. Ayrica
istatistiksel verilere dahil edilmeyen her iki serebral hemisferde yaygm genis enfarkt
alanlar1 saptanan 40 nolu olguda semptomatik idi. Bu sebeple olgularin islem dncesinde
semptomatik olmasi karotis arter stentleme islemi sonrasinda difiizyon agirlikli MRG’de

yeni ortaya ¢ikan iskemik lezyonlarin sayisini artirabilir.

Calismamizda bir olguda (40 nolu olgu) sistemik patolojiye bagli oldugu

diisiiniilen her iki serebral hemisferde genis akut enfarkt alanlar1 saptandigi icin bu
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olguda islem sonrasinda semptomatik bulgular ortaya ¢ikmasina ragmen istatistiksel
verilere dahil edilmedi. Bir diger olguda (46 nolu olgu) mevcut ndrolojik bulgularm,
yapilan stentleme islemine mi, yoksa komorbid faktorlere mi bagli olup olmadigr net
olarak ortaya konamadi. Bu sebeple toplam 47 olgu (40 ve 46 nolu olgular haric)
icerisinde karotis arter stentleme islemi sonrasi yeni iskemik lezyon saptanan 12 olguda
islem sonrasinda herhangi bir norolojik bulgu saptanmadi ve sessiz iskemi (%25,5)
olarak degerlendirildi. islem sonras1 3 olguda (13, 26 ve 29 nolu) semptomatik bulgular
(%6,4) saptandi. Bu olgulardan 1’inde gecici norolojik iskemi (26 nolu) ve 2’sinde
major inme (13 ve 29 nolu olgular) gelisti. Olgularin 2 tanesi (40 ve 46 nolu olgular)

multiorgan yetmezligi nedeniyle ex oldu.

Glinlimiizde bu iskemik lezyonlarin ¢ogunun stent yerlesimi sirasinda hangi
adimda gerceklestigi tamamen belirlenememektedir. Manninen ve arkadaslari
kadavralarda embolinin hem stent yerlesimi hem de distal karotis arterde postdilatasyon
girisimi sirasinda gergeklestigini gostermislerdir [106]. Emboli, girisim Oncesi tanisal
anjiyografi swrasinda meydana gelebilir. Ayrica stenozun baslangigta kilavuz tel ile
gecilmesi veya balon anjiyoplastisi, stent yerlesimi veya stentin postdilatasyonu
sirasinda da meydana geliyor olabilir [107]. Transkraniyal Doppler goriintiileme ile
yapilan ileri arastrmalar distal embolinin gerceklestigi adimlar1 belirlemek icin

yapilmalidir.

Jaeger ve arkadaslarmin calismasinda diflizyon agirlikli MRG’de yeni ipsilateral
lezyonu olan 20 hastadan yalnizca biri klinik olarak semptomatik, yeni kontralateral
lezyonu olan 6 hastanin hepsi asemptomatik bulunmustur [102]. Lévblad ve arkadaslari
tarafindan yapilan calismada 19 hastadan 4’linde difiizyon agwhkli MRG’de yeni
ipsilateral lezyonlar izlenmis ve bu 4 hastadan 2’sinde norolojik semptomlar

saptanmistir [100].

Jaeger ve arkadaslar1 tarafindan yapilan c¢alismada diflizyon agirlikli MRG’de
saptanan serebral emboli ve iskemik lezyonlarmm ¢ogu klinik bir etki yapmiyor gibi

goriinmekte ve klinik olarak sessiz iskemi seklinde belirtilmektedir. Hastalarin
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demografik verilerinde, stenozlarin 6zelliklerinde veya girisimsel detaylarda difiizyon
agirlikli MRG’de negatif ve pozitif sonuclar arasinda bir farkliliga etki edecek herhangi
bir anlamli faktor bulamamigslardir [102]. Mathur ve arkadaslari uzun veya multipl
stenozlarin girisimsel inme i¢in bagimsiz belirleyiciler oldugunu gostermistir [108].
Gelecekte daha biiyiik bir hasta popiilasyonun ve daha ¢ok faktdér analizinin yapilmasi
daha anlamli sonuglar verecektir. Calismamizda karotis arterde darliga neden olan
plaklarin 8 tanesi kisa segment, 40 tanesi uzun segment morfolojiye sahip idi. Islem
sonrast 16 olguda ortaya c¢ikan yeni iskemik lezyon tespit edilen olgularin hepsinde
darliga neden olan plaklar uzun segment yerlesimli idi. Ayrica istatistiksel verilere dahil
edilmeyen her iki serebral hemisferde yaygm genis enfarkt alanlar1 saptanan 40 nolu
olguda da darliga neden olan plak uzun segment yerlesimli idi. Bu nedenle Mathur ve
arkadaslarinin ¢alismasinda da belirtildigi gibi karotis arter stentleme islemi sonrasi
difiizyon agirlikli MRG’de yeni ortaya ¢ikan iskemik lezyonlarm sayisi ile karotis
arterde darliga neden plagin uzun segment olmasi (>1 cm) arasinda istatistiksel olarak

anlaml iligski saptamamiz dogal bir sonuctur.

Bizim serilerimizde karotis arterde darlia neden olan plaklarin 21 tanesi
diizglin yiizeyli, 11 tanesi diizensiz yiizeyli, 16 tanesi diizensiz ylizeyli iilsere plak
morfolojisine sahip idi. Islem sonras1 16 olguda ortaya ¢ikan yeni iskemik lezyon tespit
edilen olgularin 6 tanesinde plak diizgiin yiizeyli, 6 tanesinde diizensiz yiizeyli ve 4
tanesinde diizensiz yiizeyli iilsere plaklar saptandi. Istatistiksel verilere dahil edilmeyen
her iki serebral hemisferde yaygin genis enfarkt alanlar1 saptanan 40 nolu olguda darliga
neden olan plak diizensiz yiizeyli ilsere idi. Karotis arterde iilsere plak saptanan
olgularla diizgiin veya diizensiz ylizeyli plak saptanan olgular karsilastirildiginda iilsere
plak saptanan grupta darlik oran1 daha diisiik bulundu. Ciddi stenoz (>%70) saptanan
olgulara stentleme isleminin yapilacagi bilinse de hafif ve orta siddetteki (%30-49,
%350-69) olgularda plak yiizey Ozelliklerinin de tedavi planlanmasini etkiledigi goz
oniinde bulundurulmalidir. %70-99 altindaki darliklar KE ve stent uygulamasi ic¢in
endikasyon olusturmamaktadir ancak plakta iilserasyon wvarligi tedavi icin bir

endikasyondur.
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Calismamizda kalsifik plak morfolojisine sahip 2 olguda (9 ve 47 nolu) islem
sirasinda yerlestirilen stentte migrasyon gozlendi. Bu sebeple olgulara 2. bir stent daha
yerlestirildi. Karotis arterde darliga neden olan kalsifik plak morfolojisi yerlestirilen

stentte migrasyona sebep olabilir.

Muller ve arkadaglar1 karotis endarterektomi sonrast 77 olguda elde edilen difiizyon
agirlikli MRG’de 26 olguda (%34) ipsilateral lezyonlar saptamislardir. Pozitif difiizyon
agirhikli goriintilleme sonucu olan bu 26 hastanin yalnizca 5’1 girisim sirasinda veya
sonrasinda semptomatik bulunmustur [109]. Baska girisimler ile kiyaslandiginda pozitif
difiizyon agirlikli goriintiilerine yol agan girisimler daha yiiksek toplam mikroemboli
saymmi ile iliskili saptanmistir (operasyon sirasinda yapilan transkraniyal Doppler
gortintiileme ile saptanan). Bu veriler karotis arterde yapilan herhangi bir girisimin
hastalarin iigte birinde yeni lezyonlara yol acabilecegi fakat cogunun asemptomatik

oldugunu gostermektedir [102].

KAS sonras1 non-ndrolojik komplikasyonlar da goriilebilmektedir. Bunlar en sik
hipotansiyon (%5-50), bradikardi (%1-70), hipertansiyon (%1-40), hiperperfiizyon

sendromu, miyokard enfarktiisli, pndmoni ve konflizyon olarak siralanabilir [99].

T2 agwhkli FLAIR sekanst serebral patolojilerin tanisinda yaygin olarak
kullanilmaktadir. Beyin omurilik sivi (BOS) sinyali FLAIR sekansinda sifirlanmaktadir,
boylece komsu dokular daha iyi degerlendirilmektedir [110]. Subaraknoid araliktaki
hastaliklarin tespitinde FLAIR sekansinin hassas bir goriintiileme oldugu bilinmektedir.
FLAIR sekansinda BOS'da hiperintens sinyal artig1 subaraknoid kanama i¢in sensitiftir
ancak spesifik degildir ve BOS’da protein artisi ile birliktedir [111]. Intravendz kontrast
madde normalde kan beyin bariyerini gecemez ve bobrek fonksiyonu normal olgularda
sadece bobrekle atilir. Eger bobrek fonksiyonu bozulur ise kontrast madde yarilanma
Oomrii uzar. Diyalize bagimli olgularda bir sonraki diyalize kadar enjekte edilen
gadolinyum ekstraselliiler sivi kompartmanlar arasinda dengelenir. Santral sinir
sisteminde enfeksiyon ve malignite gibi patolojik siireclerde kan-beyin bariyeri bozulur
ve kontrast madde BOS’a gecer ki bu olduk¢a nadir goriiliir [112]. BOS’daki artmis

sinyal intensitesinin nedeni heniiz tam olarak bilinmemektedir. Intravendz kontrast
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madde sonras1 BOS’da kontrast tutulumu saglikli kisilerde hi¢ bildirilmemistir [113].
Bizim calismamizda islemden bir giin dnce MR TRICKS yapilan 4 olguda (%8,16)
islem sonrasinda her iki serebral hemisferde subaraknoid mesafelerde kontrast madde
ekstravazasyonuna bagli yaygin hiperintensiteler goriilmekte idi (19, 26, 38 ve 40 nolu

olgular).

Distal emboli olusumu; karotis arter embolizasyonu ve karotis anjiyoplasti
sirasinda olusabilecek onemli bir teknik komplikasyondur. Taha ve arkadaslar1 KAS
sirasinda kullanilan koruma cihazlarmin giivenlik ve etkinligini 98 KAS geciren 95
hastada preoperatif ve postoperatif diflizyon agirlhikli MRG kullanarak yeni serebral
iskemik lezyonlarin saptanmasmi degerlendirmistir. Difiizyon agirhikli MRG’de
postoperatif 117 yeni iskemik lezyon saptanmustir; 3 hastada iskemik inme (2 mindr ve
1 major iskemi), ve 3’lide ipsilateral tarafta bulunmustur. Kalan hastalarda klinik olarak
sessiz iskemi gozlenmistir. Yeni embolik lezyon olusumu ¢ift balon koruyucuya (double
balloon protection) kiyasla ters proksimal akim koruyucu (proximal flow reverse
protection) cithazinda daha diisiik (%33’e kars1 %48,4) fakat ipsilateral yeni iskemik
lezyon hacmini sirast ile 136.6 mm?® ve 86.9 mm?® bulunmustur. Navibaloon sayesinde
norokoruyuculuk (neuroprotection) ile ayni tarafta genis hacimde ipsilateral lezyonlar
goriilmiis (86,6 mm?) ve sayilar1 da yiiksek bulunmustur (hasta basmna 5,7 lezyon).

Antiemboli semsiyesinde ise 34,8 mm? ve hasta basina 1 lezyon rapor etmislerdir [114].

(Calismamizda ise karotis arter stentleme islemi sonrasi difiizyon agirlikli MRG’de
yeni ortaya ¢ikan iskemik lezyonlarn voliimleri her iki gozlemci tarafindan ayr1 ayri
olgtildiigiinde ve dlgiilen her iki voliimiin ortalamasi da alindiginda erkek cinsiyette yeni
ortaya ¢ikan lezyon voliimlerinin (cm® olarak) istatistiksel olarak daha biyiik oldugu

saptandi.

Girisim sonras1 diflizyon agwrhikli MRG’de saptanan lezyonlarn c¢ogu
asemptomatiktir fakat asemptomatik serebral mikroembolinin klinik 6nemi heniiz agik
degildir. Bendszus ve arkadaslar1 yapisal degisimlerin klinik olarak semptom
vermemesinin nedeninin beynin anlamli bolgelerinden yasanmamasi oldugunu ileri

siirmiistiir [103]. Ote yandan klinik sonucu belirlemek igin nérolojik muayeneyi
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kullandigimiz  gbz  Oniinde  bulundurulmalidir.  Noropsikolojik  degisimler
kardiyopulmoner bypass girisimlerinde klinik inme yoklugunda da izlenebilir ve olas1
mikroembolik olaylarla iligkili olabilir. Gaunt ve arkadaslar1 karotis endarterektomi
sirasinda multiple emboli olusumunun postoperatif biligsel fonksiyonlarda bozulma gibi
noropsikolojik bozukluklara yol acabilecegini gostermistir [115]. Noropsikolojik testler
girisim sonrast diflizyon agirlikli MRG lezyonlarinm klinik 6nemini belirlemek i¢in
ileride kullanilabilir. KAS 6ncesi Jaeger ve arkadaslarinin yaptig1 calismada olgularin
%]14’iinde ipsilateral lezyon saptamiglar fakat KAS’mn emboliye karsi korudugunu
disiinmiislerdir. KAS’1in emboliye karsi korumasimin bir olast agiklamasi myointimal
hiicrelerin biiylimesi sonucu neointimal hiperplazinin olusumu oldugunu bildirmislerdir.

[102].

Karotis arter stentleme islemi Oncesi ve sonrast diflizyon agirlikli MRG’de
saptanan iskemik lezyonlarin degerlendirilmesinde c¢alismamizin bazi kisitliliklari

mevcuttur:

1) islem oncesi ve sonrasi alman diflizyon agirhkli MRG serilerinin ayni

diizlemlerden gegmemesi lezyon sayiminda, lokasyonu ve boyutlarinda yaniltic1 olabilir.

2) Enfarktlar nisbeten diizgiin sekilli lakiiner 6zellikte oldugu gibi kortikal-
subkortikal alanlar1 tutan diizensiz sekilli giriform karakterde kortikal-subkortikal
ozelliklerde gosterdiginden 1. grupta (lakiiner) sadece boyut 6l¢iimii yapilmasi lezyon
voliimiinii tama yakin dogru degerlendirebilmemize olanak saglarken, 2. grupta sekilsiz
lezyonlarm (giriform) olmast nedeniyle sadece boyut Ol¢iimii yapilmasi lezyon
voliimiinii dogru degerlendirebilmemize olanak saglamayacagindan volim dl¢iimiiniin
yapilmast gerekmektedir. Bu sebeple ¢alismamizda iskemi dagilim alanlarmin boyut
olarak 3 planda en genis caplar1 alinmis olmakla birlikte 6zellikle kortikal-subkortikal
yerlesimli lezyonlarda lezyon sekli giriform karakter tasidigi i¢in voliim 6lglimiiniin
boyut dl¢iimiinden etkilenen alani1 daha dogru tespit edecegi diisiiniildiigiinden voliim

Olciimii yapildi.
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7. SONUC

Karotisin endovaskiiler revaskiilarizasyonu, baslangicta medikal ve cerrahi
terapilere bir alternatif olarak kabul goriirken, bugiin bircok olguda asil tedavi
modalitesi olarak benimsenmektedir. Ozellikle son dénemde bir¢ok randomize ¢alisma
endovaskiiler tedavinin en az cerrahi revaskiilarizasyon terapileri kadar tatmin edici
oldugunu ve hatta cerrahi i¢in ¢ok yiiksek riskli olan veya cerrahi revaskiilarizasyonun

miimkiin olmadig1 olgularda ¢ok basarili sonuclar elde ettigini gostermistir.

Akut sathada iskemik beyin hasarinin lokalizasyonunun, boyutunun ve siddetinin
belirlenmesi kritik bir dneme sahiptir. Ciinkii cogu olguda, iskeminin irreversibl enfarkta
donlistimii bu donemde gergeklesmektedir. BT ve konvansiyonel MR sekanslarinin
aksine diflizyon agirlikli MRG ile klinik bulgularin baslangicindan sonraki ilk saatler
icerisinde iskemik lezyonlar saptanabilmektedir. Ayrica difiizyon agrlikli MRG ile
yiiksek sinyal/giiriiltii oran1 sayesinde oldukca kiigiik iskemik lezyonlar saptanabilmekte
ve akut-subakut-kronik iskemik lezyon ayrimi kolaylikla yapilabilmektedir. Klinik
olarak sessiz kii¢iik enfarktlar iskemik inme subtip degerlendirmesini etkilemektedir ve
bu lezyonlar diflizyon agirlikli MRG ile saptanabilmektedir. Bu amagla difiizyon
agirhikli goriintilleme kaliteli bir degerlendirme araci olarak kullanilmaktadir. Karotis
arterlerde yiiksek dereceli bir stenoz i¢in farkli tedavi se¢eneklerinin kiyaslanmasina
olanak tanimaktadir. Ayni zamanda serebral emboli ve takip eden serebral iskemi i¢in
yiiksek riskli hasta gruplarini belirlemede kullanilabilir. Serebral koruma semsiyelerinin

etkisini belirlemekte yardime1 olabilir.

Sonu¢ olarak; endovaskiiler yolla karotis arter stentleme islemi karotis arter
stenozunun tedavisinde giivenli ve etkin bir tedavi yontemidir. Diflizyon agirlikli
manyetik rezonans goriintiileme, karotis arter stentleme islemi swrasinda ortaya
cikabilecek iskemi veya enfarktlarin erken tespiti, lokasyonun belirlenmesi, hizli
miidahale ve tedaviyi etkileyeceginden radyolojik ve klinik protokollerin ig¢erisinde yer
almalidir. Bu sebeple karotis artere stent yerlestirme islemi Oncesi ve sonrasinda
difiizyon agirlikli MRG tetkikinin kullanimi karotis arter stentleme prosediiriiniin bir

parcas1 olmalidir.
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