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OZET

Serebrovaskiiler hastaliklar, tiim diinyada, eriskinlerde, kanser ve Kkalp
hastaliklarindan sonra en énemli 6liim sebebidir. Inmelerin en 6nemli sebeplerinden biri
karotis arter stenozudur. Bu ¢aligmanin amaci; merkezimizde 2000-2014 yillar1 arasinda
karotis arter stenozu nedeniyle endovaskiiler tedavi uygulanan 114 hastanin retrospektif
olarak degerlendirilmesi ve elde edilen verilerin mevcut literatiir bilgileri ile

karsilagtirilmasidir.

Calismada Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesi Girisimsel
Radyoloji Unitesinde 01/01/2000-01/02/2014 tarihleri arasinda selektif karotis
anjiyografi sonrasi karotis endovaskiiler stent uygulamasi yapilan 114 hasta
incelenmistir. Hastalarin 83’1 erkek (%72,8), 31’1 kadin (%27,2) olup yaslar1 41-86
(ortalama 69+8,7) arasindaydi. Inceleme retrospektif olup hastalarin, demografik
bilgileri (yas, cinsiyet, eslik eden diger sistemik hastaliklar1), islem Oncesi stenoz
oranlar1 ve stenozun bulundugu taraf, plak tipi, kullanilan stent tipi, islem sirasinda
antikoagiilasyon tedavi kullanimi, islem sirasinda emboli koruyucu sistemi (EKS)
kullanimi, islem sirasinda predilatasyon ve postdilatasyon uygulanmasi, islem
sonrasinda damar okliizyon cihazi kullanimi, stent yerlestirilmesinde basar1 orani, erken
donem komplikasyonlar (<30 giin), Stentte restenoz goriilme sikligi, hastalarm 6. ay, 1.
sene, 2. sene, 5. sene kontrolleri ve bu kontrollerde uygulanan radyolojik goriintiileme

sonuglari, taburculuk siireleri degerlendirilmistir.

Karotis stenozu gelisen kadm hastalarda hipertansiyon eslik etme orani,
erkeklere gore daha yiiksektir (p<0,01). Erken komplikasyon gelisimi ile iilsere plak
varlig1 arasinda anlaml farklilik saptanmadi (p>0,05). Oransal olarak Nitinol stent
kullanilan hastalarda, Wallstent kullanilan hastalara gore erken komplikasyon gelisimi
yliksek olarak izlendi (p=0,062). Hastalarin hepsinde stent yerlestirme islemi, bazi
hastalarda ek islemlere gerek duyulsa da, basariyla gerceklestirildi. 11k 30 giin igerisinde
13 hastada (%11,4) embolik olaylar ve enfarkt olusumu izlendi. Bu hastalarin birinde

embolik olaylara bagli eksitus goriildii. Ge¢ donemde farkli diizeylerde stenoz gelisimi



izlendi. Kontrolleri mevcut olan 97 hastanin 11’inde (%11,3) farkli diizeylerde stenoz
gelistigi izlendi. Bu hastalarin 4‘linde (%4,1) tam okliizyon gelistigi anlasildi. Yine
hastalarin 4’tinde (%4,1) islem gerektirmeyen %50°nin altinda stenoz gelisimi mevcut
iken, 3’tinde (%3,09) %50 iizerinde stenoz gelisimi saptandi. Stenoz gelismeme olasiligi
birinci yilin sonunda %98, ikinci yilin sonunda %96, besinci yilin sonunda %87 olarak

belirlendi. Ortalama stenoz gelisim siiresi 4,86+0,11 y1l olarak hesaplandi.

Merkezimizde karotis arter stenozlarinda uyguladigimiz endovaskiiler tedavide
stentlerin acik kalim oranlari, erken komplikasyon oranlari, literatiirdeki calismalar ile
benzer bulunmustur. Bununla birlikte olgu sayisinin artmasi ve takip siirelerinin
uzatilmasi ile uygulanan tedavi etkinligi ve komplikasyonlar1 konusunda daha 1yi1 fikir

sahibi olabiliriz.



ABSTRACT

Cerebrovascular disease, is the most important cause of death after cancer and
heart disease in adults all over the world. One of the most important cause of stroke is
carotid artery stenosis. The purpose of this study, obtaining a retrospective review of the
endovascular treatment of 114 patients due to the carotid artery stenosis, in our center,
between the years of 2000-2014, and comparing the data with the existing literature.

In this study, 114 patients with carotid endovascular stenting after selective
carotid angiography in Baskent University Faculty of Medicine, Ankara Hospital
Interventional Radiology Unit, between 01/01/2000-01/02/2014, were examined. In
total 83 patients were male (72.8%) and 31 patirnts were women (27.2%). The age
ranges of the all patients varies between 41 and 86 years (mean 69 + 8.7). Review was
retrospective and patient demographics (age, gender, other systemic disease), pre-
procedural stenosis rates and stenosis of the side, the plate type, used type of stent
during the procedure, anticoagulation therapy, embolic protection system (EPD),
postdilatation and predilatation, the vessel occlusion device, the success rate in stent
placement, early complications (<30 days), the incidence of restenosis in stents, 6 th

month 1 st year, 2 nd year, 5 th year checks were evaluated.

Developing carotid artery stenosis in patients with hypertension accompanied
ratio of women to men is higher (p <0.01). There were no significant differences in
early complications between the ulcerated plaques and the others (p> 0.05).
Development of early complications were observed to be higher proportionally
(p=0.062) in patients who were used Nitinol stents, according to the patients who were
used the Wallstent. The technique success was great. In all patients stents were carried
out successfully. Within the first 30 days embolic events and infarct formation were
observed in 13 patients (11.4%). One of these patients died due to embolic events. In
the late period of controls, development of stenosis viewed at different levels. Stenosis

were observed in different levels in 11 of 97 patients (11,3%) at available controls. In 4



of these patients (4,1%) were found to developed complete occlusion. Also, in 4
patients (4.1%) requiring only less than 50% stenosis development was present, and 3 of
the patients (3.09%) over 50% stenosis development has been identified. The stent
patency rates were 98% at the end of the first year, 96 % at the end of the second year,
87 % at the end of the fifth year respectively. Average time of developing stenosis was

calculated as 4.86 + 0.11 years.

Stent patency rates and the early complication rates of the endovascular
treatment of carotid artery stenosis applying in our center were similar with the studies.
However, the increasing number of patients and prolonging the follow-up treatment
times, we may have a better idea about the efficacy and complications of the carotid

artery stenting.
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1.GIRIS ve AMAC

Serebrovaskiiler hastaliklar, tiim diinyada, eriskinlerde, kanser ve Kkalp
hastaliklarindan sonra en Onemli 6lim sebebidir (1). Karotis arterlerin darligi,
serebrovaskiiler hastaliklarin en dnemli nedenlerinden biri olup inmelerin %20-25’inden
sorumludur (2). Inme nedeniyle olusan morbidite ve mortalite, onemli is giicii ve
ekonomik kayba sebep olmaktadir. Karotis arter darliklar1 %90 aterosklerozla iliskilidir

(3). Karotis arter hastaliklarinin siklig1 literatiire gére %1-10 arasinda degismektedir (4).
g

Karotis arter darliklarmm tedavisi li¢ sekilde yapilabilir. Bunlar medikal,
endarterektomi, endovaskiiler stent uygulama olarak Ozetlenebilir. Uygun tedaviyi
secerken, semptomatik olmasi, darligin derecesi, risk faktorleri gibi durumlar goz
oniinde bulundurulur. Teknolojik ilerlemeler ile birlikte balon anjiyoplasti ve
endovaskiiler stent uygulama, endarterektomiye alternatif olarak iiretilmis ve tedavide

yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir (5).

Bu caligmanin amaci; merkezimizde 2000-2014 yillar1 arasinda karotis arter
stenozu nedeniyle endovaskiiler tedavi uygulanan 114 hastanin retrospektif olarak
degerlendirilmesi ve elde edilen wverilerin mevcut literatiir  bilgileri ile

karsilastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ANATOMI

2.1.1 Serebrovaskiiler Anatomi
Aorta

Arkus aorta; sag brakiosefalik arter (innominat arter), sol kommon karotis arter
(KKA) ve sol subklavian arter dallarint verir (Sekil 1). Bu dallanma paterni %65
hastada goziikiir. Yaklasik %27 hastada innominat arter ve sol KKA ayn1 kokten ¢ikar.
Buna ‘sigir arki’ da denir. Ineklerde, buna benzer sekilde, tek brakiosefalik trunkusun
ciktig1; sag subklavian arter, KKA ve sol subklavian arter olarak {ige ayrilarak devam

ettigi gosterilmistir. (6,7)

A sag kka sol kka B sag kka  sol kka
- sol u |
sag Sag 0
\ 4 p vertebrala. o tebrala. \ ertebrala.

vertebral a.

sol subklavian
a.

sol subklavian

g a.

subklavian a. sag subklavian

innominat a. innominat a. .

Sekil 1: A) En sik goriilen normal anatomi, B) Sigir ark1

Diger varyasyon ¢esitleri de; sol vertebral arterin, arkus aortadan, sol KKA ve
sol subklavian arter arasindan dogrudan kdken almasi (%6) ve sag subklavian arterin
arkus aortadan, sol subklavian arter distal komsulugundan koken alip, 6zefagus
oniinden gegmesidir (%1) (8).

Subklavian arterler dort dala ayrilir: vertebral arter, tiroservikal trunkus, internal
mamariyal arter, ve kostoservikal arter. Vertebral arterler subklavian arterlerin ilk
dahdir (9).



2.1.1.1 Anterior Dolagim:

Kommon Karotis Arter (KKA)

Sag brakiosefalik arter sternoklavikular eklem diizeyinde, sag kommon karotis
arter ve sag subklavian arter olarak ayrilir. Sol KKA, arkus aortadan, innominat arter ve
sol subklavian arter arasindan koken alir. Kommon karotis arterler genellikle hi¢ dal
vermeden uzanirlar. Bazen, asendan farengeal arter ve tiroid arterler KKA’dan kéken
alabilir. Ekternal ve internal Kkarotis arter ayrimi genellikle C4-C5 diizeyine denk
gelmektedir. Popiilasyonun yaklasik % 40’inda daha yiiksek yerlesimli, % 10’unda daha
alcak yerlesimli olarak bulunur (9).

Eksternal Karotis Arter (EKA)

EKA, boyun, yiiz, skalp, maksilla ve dilin kanlanmasinda rol oynamaktadir.
Dallarin ayrim yerleri ve dal sayilar1 degiskenlik gosterebilir. Ancak proksimalden
distale en sik ¢ikig sirasi; stiperior tiroid, lingual, fasyal, asendan faringeal, oksipital,

posterior aurikular, maksiller ve siiperior temporal arterler olarak izlenmektedir.

EKA duraya da dal vermektedir. EKA, ciddi internal karotis arter stenozlarinda,
ayni1 taraf kafa i¢i kanlanmaya destek verebilir ve oftalmik arterde ters akim yaratabilir.
Ayrica vertebral arter okliizyonlarinda, ayni taraftaki oksipital arter dali, vertebral
arterin terminal segmentindeki akimi korumak i¢in intramuskiiler kolateraller

gelistirebilir.

Karotis stentleme ile EKA akimi kesilebilir. Ancak, her iki EKA distal
kesimleri arasinda; ¢ok sayida muskiiler birlestirici dal sayesinde, yogun bir
kollateralizasyon mevcuttur. Bu nedenle; tek tarafli EKA kapatilmasi, nadiren semptom
yaratirken, bilateral EKA orijinlerinin kapatilmasi, hastalarda tedavisi olmayan ve

birkag hafta siiren ciddi ¢gene agrisina neden olur (9).



Internal Karotis Arter (IKA)

IKA, anterior serebral hemisferlere, ayni taraf goze, buruna kan destegi saglar.
Internal Karotis arter, EKA’ dan ayrildiktan hemen sonra, EKA’ nin posterolateraline
gecer. IKA, bes segmentte adlandirilir: servikal, petrdz, kaverndz, klinoid, supraklinoid

segmentler (sekil 2).

Bouthiller (10), IKA’ y1 anjiyografik goriiniimiine gore, yedi segmente ayirarak
bagka bir siniflama elde etmistir: Servikal segment (C1), Petr6z segment (C2), Laserum
segment (C3), Kavernoz segment (C4), Klinoid segment (C5), Oftalmik segment (C6),
Kommiinikan segment (C7). Bu yeni siniflamada, diger siniflamada tanimlanan petréz
parca, C2 ve C3’e, supraklinoid parca, C6 ve C7’ye denk gelmektedir. IKA, C4-C5
ayrim noktasina denk gelen karotis siniisten gecerek hi¢ dal vermeden kafatasina girer.
IKA’ nin proksimal servikal dali hafif kivrimla ilerlerken, orta ve distal kesimi tortiéz
sekilde devam etmektedir. Bu emboli koruyucu sistemlerin kullanimi i¢in zorluk teskil

etmektedir.

iINTERNAL KAROTIS ARTERIN SEGMENTLERI

S—— 3

~y

SEGMENTLER

C1:SERVIKAL
C2:PETROZ
C3:LASERUM
|C4:KAVERNOZ
|C5:KLINOID
C6:0FTALMIK
|C7:KOMMUNIKAN

Sekil 2: internal Karotis Arter



Aterom plaklarinimn en sik yerlesim yeri IKA’ nin orijini veya servikal segmentin
proksimal parcasidir. IKA temporal kemik petrdz parcasina girdigi zaman, petrdz parga
(C2) baglar. Vertikal segment, genu ve horizontal segment ile karotis kanal boyunca
uzanir. Vertikal segment yaklasik 1 cm uzunlugundadir. Horizontal segment yaklagik 2
cm uzunlugunda olup, petréz apeksin anterior ve medialinden geger. Foramen
laserumda biter. Petrdz IKA, anjiyografide izlenmeyen iki kiiciik dal verir:
karotikotimpanik arter, vidian arter. IKA okliide oldugu zaman, EKA’dan kollateral
dolasimi bu kiiciik dallar saglar. Laserum segment (C3), foramen laserumdan baslar,
periost ve fibrokartilaj ile ¢evrili olan ekstradural alana girer. Sfenoid kemigin

petrolingual ligamentinde biter. Vidian arter nadiren bu segmentten ayrilir.

IKA, ‘S’ seklinde duranin katmanlar1 arasmda kaverndz siniiste ilerlerken,
kaverndz segment (C4) adin1 alr. Bu kisim cok tortioz oldugundan girisimsel
radyologlara islem esnasinda zorluk yaratmaktadir. Kaverndz IKA, meningohipofizyal
kok, inferolateral kok ve kaverndz siniis duvarini besleyen kiigiik kapsiiler arterlerleri
verir. Meningohipofizyal kok, durayi, tentoryumu, hipofiz bezi inferiorunu besler.

Inferolateral kok ise kraniyal sinirleri besler.

Klinoid segment (C5), kisa bir segmenttir. Kavernéz siniisteki proksimal ve
distal dura halkalar1 arasindadir. Dolayisiyla, IKA bu segmentte subdural aralikta
seyreder. Supraklinoid segment intraduraldir. Klinoid segmentten genellikle dal

¢ikmamasina ragmen, nadiren oftalmik arter bu segmentten koken alir.

Oftalmik segment (C6), distal dural halkadan baslayip posterior kommiinikan
arter orijinine kadar uzar. Bu segmentten oftalmik arter dali ve siiperior hipofizyal arter
dali ¢ikar. Oftalmik arter, optik kanal araciligiyla optik kaviteye girer ve retinay1 besler.
Bu dalin tikanikligi, ayni taraf gozde korlige yol agarken, iskemi siireci amorozis
fugaksa neden olur. IKA okliide oldugunda, oftalmik arterin distal dallari, maksiller

arterin distal dallar1 ile anastomoz olusturarak, EKA ile IKA’y1 baglayabilir.

Kommiinikan segment (C7), posterior kommiinikan arter (PKOM) orijininden

baslayarak, orta serebral arter (OSA) ve anterior serebral arter (ASA) ayrimina kadar



uzanir. Bu segment, anterior koroidal arter dalin1 verir. PKOM, posterior serebral arter
(PSA) P1 ve P2 segment baglantisi ile anterior dolasimi posterior dolagima baglar.
Willis poligonu i¢in bu baglant1 6nemli bir kollateraldir. PKOM’dan ¢ikan ¢ok sayida
dal, talamus, hipotalamus, subtalamus, internal kapsiil, optik kiazm, optik trakt ve
hipofiz bezini besler. Ayrica bu dal anevrizmalarm sik yerlesim yeridir. Anterior
koroidal arter, pek ¢ok 6nemli yapiyr besler. Temporal lop, internal kapsiil, talamus,
lateral genikulat cisim, serebral pedinkiil ve optik trakt bu yerlerden bazilaridir. Anterior
koroidal arter enfarkti, karsi tarafta yiiz, kol ve bacagi ilgilendiren hemiparezi ile
sonuglanir. Ayrica, lateral genikulat cisim etkilenirse, karsi tarafta duyu kaybi ve

hemianopsi de semptomlara eklenebilir.

Orta Serebral Arter (OSA)

Orta serebral arter, temporal lobun biiyiikk kismini, anterolateral frontal lobu,
insulayi, parietal lobu besler. Tam OSA okliizyonu, emboliye baglidir. Okliizyon
sonrasi, karsi tarafta hemipleji, ve homonim hemianopsi gelisir. Anjiyografik olarak
OSA dért segmente boliiniir: M1 (Sfenoidal segment), M2 (Insular segment), M3
(Operkular segment), M4 (Kortikal segment) (sekil 3).

Sekil 3 :Orta Serebral Arter



M1 segmenti; karotis bitiminden baslar, proksimal horizontal segment halinde
ilerler ve silvian fissiirde sonlanir. internal kapsiil, kaudat nukleus gdvdesi ve basinm
bir kismi, globus pallidusu besler. Anjiyoplasti ile bu segmentin okliizyonu, internal

kapsiil iskemisi ile sonuglanir. Karsi tarafta hemipleji olur ve 6liimciil seyreder (8).

M2 segmenti; insulanin siiperiorundan baslar ve insulanin sirkiiler sulkusunda
sonlanir. M2 okliizyonu, karsi tarafta daha ¢ok yiizii ve kolu etkileyen hemiparezi ile
sonu¢lanir. Dominant hemisferdeki M2 segmenti etkilenirse, karsi tarafta homonim
hemianopsi, Broka afazisi (motor), Wernike afazisi (algisal), her iki iist ekstremitede
apraksi gelisebilir (8). Dominant olmayan hemisferdeki tikaniklik, aldirmazlik, delirium

ve konflizyon ile sonuglanir.

M3 segmenti, insulanin sirkiiler sulkusundan baslar, lateral konveksiteye kadar
uzanir. M4 segmenti olarak devam eder. M4 segmenti lateral kortikal yiizeyi besler. M3

ve M4 segmentleri birlikte, serebral hemisferlerin yan kisimlarmni beslerler.

Anterior Serebral Arter (ASA)

ASA, frontal ve parietal lob diizeyindeki serebral korteksin medial yiiziinii,
korpus kallosum anterior kisimlari, bazal ganglionu ve internal kapsiilii besler. IKA’nin
ayrim diizeyinden baslar ve anterior kommiinikan arter (AKOM) araciligiyla, karsi
tarafa gecer. Bu bilesim Willis poligonunun 6n kismini olusturur. AKOM’un olmadigi
veya atrezik oldugu durumlarda, hemisferler arasi ¢apraz kanlanma baglantis1 izlenmez.
ASA’nin Al segmenti % 7-10 hastada hipoplaziktir veya yoktur. ASA okliizyonu, kars1
tarafta alt bacakta giicsiizlige ve duyu kayiplarma neden olur. Bilateral ASA
okliizyonu, frontal loba akimin engellenmesi anlamina gelir ve akinetik mutizme sebep

olur. Buna ‘locked in sendromu’ da denir.

ASA bes segmente ayrilir: A1-AS.
Al segment, ASA orijiniden AKOM’a kadar uzanrr. Septal alan ve
hipotalamusu besler. A2 segment, korpus kallosumun rostrum pargasinin siiperior ve

posteriorundan dolanir. Bu segment hipotalamusu besler. Heubner’in rekiirren arteri, A2



dalindan ¢ikarak, anterior kaudat nukleus, anterior putamen, globus pallidus ve internal
kapsiiliin 6n bacagmi besler. Heubner’in rekiirren arterinin tikaniklhigi, karsi taraf
ekstremitede orta derecede giigsiizliik, disartri, apati gelisebilir (8). A2 segment korpus
kallosumun genu ile rostrum bilegskesinde sonlanir. ASA genu iizerinde keskince
posteriora doniince A3 segmenti baglar. A4 segmenti korpus kallosumda yer alan
anterior segmenttir. A5 segmenti, korpus kallosumdaki posterior segmentidir. A4 ve
A5 segmentler hayali bir ¢izgiyle boliiniirler. Koronal siitiir bu ayrim yerine denk diiser
(11). A3 ve A5 arasi dallar, ¢ogu klinisyen tarafindan distal ASA segmentleri olarak
adlandirilir. ASA’ nin distal dallar1 birgok kortikal dala ayrilir. Bunlar; orbitofrontal
arter (olfaktor bulbus, olfaktor trakt, orbital girusu besler), frontopolar arter (subfrontal
sulkusun en distalini, singulat girusun inferior kismini, superior frontal girusun anterior
kismint besler), kallosomarjinal arter (orta serebral hemisferlerin anterior 2/3’inii
besler) dallaridir. Vakalarin %75’inde ASA’nin perikallosal dallart PSA’nin terminal

dallar1 ile anastamoz yapmaktadir.

2.1.1.2 Posterior Dolasim:

Vertebral Arterler

Vertebral arter subklavian arterin ilk dalidir. Genellikle sol vertebral arter, sol
KKA ve sol subklavian arter arasindan arkus aortadan ¢ikar. Daha az siklikla sol
KKA’dan ayrilir. Vertebral arterler posterior inferior serebellar arter’ in (PISA)
orijininde sonlanirlar. Cogu hastada bir taraftaki vertebral arter dominanttir (Genelde
%60 hastada sol taraf dominanttir). Bazi nadir vakalarda dominant olmayan taraftaki
vertebral arter yoktur veya atreziktir. Vertebral arterler dort ya da bes segmente

ayrilirlar. (Sekil 4)



Va4

V3

V2 J

—

Left subclavian
ArgEry:. S

Sekil 4: Vertebral Arter

V1 segmenti orijinden baglar ve C6 diizeyinden transvers foramene girince
sonlanir (%90 hastada C6’dan girerken, C3 veya C7 arasmndan da girebilir). V2
segmenti vertebral arter intervertebral foramenlerden uzanirken siirer ve C2 diizeyinden
¢ikinca sonlanir. Dort segmente ayrilan smiflamada, V3 segmenti, C2 ile foramen
magnum arasinda, ekstrakraniyal segment olarak uzanir. V4 segmenti, intrakraniyaldir.
Kars1 vertebral arter ile birlestikten sonra, baziller arter olarak devam ederler.
Intervertebral segmentte verdigi dallar, meningeal, muskiiler, ve radikiiler arterlerdir.
Radikiiler arterler spinal kanala girerek, anterior ve posterior spinal arterler arasinda
kollateral dolasimi saglarlar. V3’iin horizontal segmenti meningeal dallar verir ve spinal
kordun posterior yiizii ile medullay1 besler. Intrakraniyal segment, anterior spinal ve
posterior inferior serebellar kesimlere dallar verir. Anterior spinal arter, piramid, medial
lemniskus, hipotalamik nukleus, posterior longitudinal fasikulus ve spinal kordun

anterior 2/3’unii besler.

Posterior inferior serebellar arter (PISA), vertebral arterin en biiyiik dalidir.
Medullanin inferiorunu, tonsilleri, vermisi, dordiincii ventrikiilii besler. Anterior inferior
serebellar arter (AISA), baziller arterin dalidir. Distal AISA ve PISA, serebellumun
lateralinde anastomoz olusturular. Tek terafli vertebral arter okliizyonlarinda, Klinik

degisken olabilir ancak ¢ogu zaman bulgu vermez. PISA sulama alanmin iskemisi ile



sonlanan tikaniklik, Wallenberg sendromu ile kendini gdsterir. Ayn1 tarafta nistagmus,
Horner sendromu, korneal reflekste azalma, yiizde agr1 ve 1s1 duyular1 kaybi, karsi taraf

viicutta ve ekstremitelerde agr1 ve 1s1 duyular1 kaybi ile seyreder.

Baziller Arter

Baziller arter, iki vertebral arterin birlesmesiyle olusan kisa bir arterdir. Ponsun
medialinden seyreder ve posterior serebral arterler olarak sonlanir. Serebruma,
serebelluma ve serebral kortekse kan destegi saglar. Anterior inferior serebellar arter’in
ana dallari; pontin dallar, internal auditor arter, siiperior serebellar arter (SSA) ve
Posterior serebral arter (PSA)’dir. AISA; pons, medulla, serebellum, glossofaringeal ve
vagal sinirleri besler. SSA, ponsu ve derin serebellar nukleusunu besler. SSA, inferior

serebellar arterlerin (AISA, PISA) terminal dallar1 ile baglant: halindedir.

Posterior Serebral Arter (PSA)

PSA, dort segmente ayrilir. P1-P4. P1 segmenti, PSA orijininden baglar ve
PKOM orijininde sonlanir. P1 segmenti talamus ve subtalamik ¢ekirdegi besler. PKOM,
PSA’y1, IKA’ya baglar. PKOM uzunluk ve ¢ap 6lciimii bakimmdan oldukca
degiskenlik gostermektedir. Otopsilerin 1/3’linde tek tarafli yoklugu dikkat ¢ekmistir
(12). PKOM ¢ap1 gocuklarda daha genis olarak saptanir. Eriskinlerde P1 segmenti,
PKOM’dan daha genis bir ¢apa sahiptir. Yiizde 30 hastada, PKOM, PSA ile ayn1 veya
daha genis capa sahiptir. Fetal PSA tanimi, P1 segmenti hipoplazikse veya yoksa, IKA
kan1 PSA’e tasidigi zaman kullanilir (13). Fetal PSA varliginda, anterior dolasim
okliizyonlarindan posterior dolasim inme klinigi gelisebilmektedir. P2 segment, PKOM
orijininden baslar ve lateral posterior koroidal arter ana dalin1 verene kadar siirer. Bu dal
posterior talamusu besler. P3 ve P4 segmentler, distal PSA segmentleridir ve temporal
lob, interhemisferik yiizeyin 1/3’1, oksipital lob, viziial korteks ve korpus kallosumu

besler.
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Willis Poligonu

Willis poligonu beyinin en biiyiik kollateral yoludur. Anteriorda iki adet IKA,
ASA ve bu arterleri baglayan AKOM mevcuttur. Anterior ve posterior dolagim ile
PKOM araciligiyla baglanir. PKOM, IKA’y1, PSA ile baglar. Poligonun tamami %50
hastada bu sekilde goriiliir (8). (Sekil 5)

ant. kommun.
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ant. serebral a.
msa
oftalmika.

‘serebellara.
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vertebral arter
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spinal a.

Sekil 5: : Willis Poligonu

2.2 KAROTIS STENOZLARININ ETiYOLOJiSI ve ATEROSKLEROTIK
PLAKLARIN HiISTOPATOLOJISi

Kranium disinda kalan karotis arter stenozlarinin etiyolojisinde, ateroskleroz
birinci sirada yer almaktadir. Diger faktorler arasinda fibromuskiiler displazi, travmatik
okliizyon, intimal diseksiyon, digsardan kompresyon, inflamatuar anjiopati, elongasyon
ve tortiiozite yer alir. Karotis stenozlari biiyiik oranda ateroskleroza baghdir.
Ateroskleroz, intimal kalinlasma ve lipid birikimi ile birlikte olusur. Ateromlar, biiyiik

oranda kolesterolden olusan ve fibréz bir katman ile ¢evrili olan lipid ¢ekirdegi igerirler.
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Endotelyal disfonsiyonu baglatan arteriyel endotelyal hiicre hasar1 ilk adimdir.
Aktive olmus endotel hiicreleri trombositleri, monositleri, T-lenfositleri ve arteriyel
duvarda proliferasyona neden olan vaskiiler diiz kas hiicrelerini ¢eker. Son nokta fibroz
plak olusumudur. (Sekil 6) Stenoza yol agan lezyonun en sik yerlesim yeri proksimal

internal karotis arter ve karotis arter ayrimidir (14).

Sekil 6: Karotis Arterde Plagin Morfolojisi.

Plak iizerindeki fibroz baslik veya plagi besleyen ince duvarl kapillerin riiptiirii
ile plak igerisine hemoraji olabilir. Plak genisleyebilir veya riiptiire olur. Tromboz;
yirtilma, iilserasyon, hemoraji gibi plak biitiinligiiniin bozuldugu durumlarda meydana

gelerek, limenin kismen veya tamamen tikanmasina yol agabilir.

2.3 TANIMLAR

Karotis arter stenozlar1 serebral iskemiye neden olabilen, ¢esitli klinik bulgular
ile meydana ¢ikan 6nemli tikayici arter hastaligidir. Neden oldugu klinik bulgular, siire

ve neden oldugu fonksiyon bozuklugu ile cesitli sekillerde adlandirilir.

Gegici iskemik atak (GIA): Birkag saat veya bir giin boyunca siiriip ortadan

kaybolan ani baslangich fokal norolojik kayip olarak tanimlanabilir. Tromboembolik

inme habercisidir. Genellikle serebral dolasima mikroemboli atmasi ile ortaya ¢ikar.
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Ana emboli kaynagi, arkus aorta veya kalp odaciklaridir (6rnegin atrial fibrilasyon vb).
GIA, ayrica serebral perfiizyonda diisiis nedeni ile de ortaya ¢ikabilir (8rnegin postural

hipotansiyon, karotis ve vertebral arteriyel sistemde stenoza bagli akim azalmast).

Gegici iskemik norolojik kayip ; Bir glinden uzun siiren ve 3 hafta icinde sekel

birakmadan diizelen fokal bir ndrolojik kayiptir.

Inme: 3 haftadan uzun siiren akut nérolojik fonksiyon kaybi olarak adlandirilir

(18).

2.4 EPIDEMIYOLOJI VE RiSK FAKTORLERI

Inme, gelismis iilkelerde 6liim sebepleri arasinda iigiincii sirada yer almaktadr.
Inme, yasa bagh 6liim siralamasinda, Amerika’da 100.000 kiside 116, Ingiltere’de
100.000 kiside 200 oraninda goriiliir. Erkeklerde ve Afrikali zencilerde daha sik
goriiliirler. 40 yas altinda nadir izlenirler. Inme gecirildikten sonra 6liim oranm1 %25
oraninda saptanmistir. Hastalarin 1/3’1 uzun donem rehabilitasyonda tutulmakta olup,

engelli hastalarin %701 serebral fonksiyonlarini eskisi gibi siirdiiremez (15, 16).

Amerika’da inmeye bagli medikal ve is giicli kaybi1 yillik 7 trilyon dolardir. Tiim
inmelerin %30-50’sinde ekstrakraniyal karotis tikanikliklar1 neden olmaktadir. Bu
nedenle sosyoekonomik nedenler ve saglik politikalar1 i¢in, karotis arter hastaliklarinin
tedavisi onemlidir. Karotis arter hastaliklarinin tedavisinde, tromboembolik serebral

iskeminin dnlenmesi en 6nemli basamaktir.
Medikal tedavi altindaki semptomatik hastalarda, inme riski tablo 1’de

belirtilmistir. Bu bilgiler North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
(NASCET) tarafindan yayilanmstir (17).
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Tablo 1: SEMPTOMATIK HASTALARDA INME iCIN RiSK FAKTORLERI (nascet)

-Yas >70

-Sistolik kan basinc1>160 mmHg

-Diastolik kan basincr>90 mmHg

-Gegirilmi b kiiler ol .
ecirilmis serebrovaskiiler olay iki senede inme riski;

-Diabetus mellitus

-Sigara
g Diisiik risk (0-5 risk faktorii) %17

-Orta risk (6 risk faktorii) %23
-Yiiksek risk (>6 risk faktorii)%39

-Hiperlipidemi
-Aralikh kladikasyo
->0680 plak stenozu

-Ulsere plak varhg

2.5 EKSTRAKRANIYAL KAROTIS STENOZLARINDA KLINiK BULGULAR

Inme klinigi, etkilenen damarm besledigi bdlgeye yonelik olarak degiskenlik
gostertir.

Anterior serebral dolasim, IKA ve dallarini (anterior koroidal, anterior serebral,
orta serebral arterler) kapsamaktadir. Anterior dolasim, serebral korteksin biiyiik
kismmi ve subkortikal beyaz cevheri, bazal ganglionlar1 ve internal kapsiilii besler.
Anterior dolasim inmelerinde, afazi, apraksi, agnozi gibi hemisferik disfonksiyonu
gosteren semptomlar ortaya c¢ikar. Ayrica posterior dolasim bozukluklarinda da
goriilebilen, hemiparezi, duyusal bozukluklar, gérme alan1 defektleri ortaya ¢ikabilir
(Tablo2).

Posterior serebral dolasim, vertebral arterler, baziller arter ve dallar1 ile olusur.
Bu damarlar ilgilendiren inmelerde, kendiliginden diisme ataklari, koma, vertigo,
kusma, kraniyal sinir felgleri, ataksi, karsi tarafta sensindral kayip gibi beyin

disfonksiyonlar1 izlenir (19).
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Tablo 2: Anterior ve posterior dolagim iskemilerde semptomlarm gériilme insidansi (Simon RP, Aminoff
MJ, Greenberg DA: Clinical Neurology, 1999)

Semptomlar Anterior dolasim iskemilerindeki Posterior dolasim iskemilerindeki
insidans1 (%) insidanst (%)

Bas agrisi 25 3
Biling bulaniklig1 5 16
Afazi 20 0
Gorme alan1 defekti 14 22
Diplopi 0 7
Vertigo 0 48
Disartri 3 11
Diisme ataklari 0 16
Hemimonoparezi 38 12
Hemisensori defekt 33 9

Willis poligonu iyi ¢alistyorsa, EKA-IKA arasindaki kollateraller iyi gelismis ise
IKA tam okliizyonlarda hastada klinik bulgu ortaya ¢ikmayabilir.

2.6 TANI VE iZLEM

IKA stenozu olan hastalarda, boyunda karotis nabzi zayif olarak almir. Ufiirim
duyulabilir. Kan akimi ¢ok azalmis ise iifliriim duyulmayabilir. Damar tam tikali ise
karotisten atim alinmaz. Fizik muayene veya semptomlarla karotis arter stenozundan
stiphe duyulan hastalarda; girisimsel olmayan goriintiilleme yontemi olarak, Kkarotis
doppler US, boyun BT Anjiyografi, supraaortik 3B kontrasth MR Anjiyografi
segilebilir. Onceleri girisimsel anjiyografi tek énemli tan1 yontemi iken, radyolojideki

gelismeler ile birlikte diger tan1 yontemleri 6ncelik kazanmaistir.

2.6.1 BT Anjiografi (BTA)

Son yillarda, bilgisayarli tomografi teknolojisinde, ti¢ boyutlu goériintiilemelerde
biiyiik gelismeler meydana geldi. BTA uygulamalari, kesit kalinliginin incelmesi ve

gorlintiileme hizinin artis1 ile norovaskiiler goriintiilemede olduk¢a 6nemli bir hal
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almistir. Modern multidedektor cihazlarla ve ii¢ boyutlu goriintiilemelerle birlikte,
girisimsel goriintiiler ile ayni kalitede goriintiiler elde edilebilmektedir. Optimal goriintii
kalitesi elde etmek iki faktore baghdir: BT anjiyografik teknikler (goriintii protokolii,
kontrast protokolii, rekonstriiksiyon) ve veri goriintiileme teknigi (post prosesing

goriintiileme) (20).

BT Teknigi

Tim damarsal BT goriintiilemeleri, iic ana teknik faktore baghdir. Bunlar;
goriintli hizi, uzaysal ¢oziiniirlik, ve kontrast yonetimidir.

Arkus aortadan Willis poligonuna kadar, tiim karotis arter trasesini
goriintiilemek i¢in ortalama 250 mm tarama arahi§i1 gerekmektedir. 64 dedektorli
cihazlarla goriintiileme siiresi 4 saniye siirmektedir. Kisa tarama siireleri, kisa kontrast
enjeksiyonlar1 anlamma gelmektedir. Hizli ve yiiksek yogunluklu (iodine, 350-370
mmol/mL) kontrast enjeksiyonlar1 tercih edilmektedir. Uygun goriintiilemeyi

saglayabilmek igin kontrast siiresi iyi ayarlanmalidir (20).

Goriintityii Yeniden Sekillendirme (Rekonstriiksiyon)

Uc boyutlu goriintii olusturmak igin goriintii {ist {iste getirilmelidir. Dedektor
genisliginin %50-75’i arasi iist iiste getirme Onerilmektedir. Islem sonras: teknikler;
MPR (multiplanar reformats), MIP (maximum intensity projection), VR (volume

rendering), goriintli gélgelendirmesi (shaded surface display, SSD)’dir.

MPR, ¢0Oziiniirliigli bozmadan, baska planlarda goriintii iiretmek amaci ile
yapilir. Stenotik lezyonlarin tanisinda, aksiyel goriintiiler tek bagina yiiksek duyarlilik
ancak diisiik 6zgilliik gostermektedir (21). Tek kesitten stenoz 6l¢timil yapmak, hatali
Olgiime neden olur (22). MPR goriintiiler; Ozellikle sagital kesitlerde, stenotik

segmentleri, distal normal kesimlerle karsilastirmay1 saglayabilir.
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MIP tekniginde, damarin 6ne ¢ikmasi ile birlikte derinlik feda edilir. Derinligin
kayb1 ile birlikte, iist liste gelen damarlar, liimen degerlendirmesini bozarak stenozlari
saklayabilir (23). MIP kisitlamalarina ragmen, karotis stenozlarinda hala en ¢ok
kullanilan tekniktir.

SSD, ile derinlik korunur. Segilen esik degerlere gore arter ¢aplar1 degiskenlik

gosterebilir ve buna bagl olarak orta derecede darliklar tam okliizyon gibi izlenebilir.

VR, intrakraniyal ve ekstrakraniyal damarlarin ii¢ boyutlu goriintiilemesi i¢in en
uygun tekniktir. Tek voksel kesitinden iiretilmez. Bu teknik ile kalsifiye IKA plaklar1

gosterilebilmektedir.

2.6.2 MR Anjiyografi (MRA)

MRA giiniimiizde karotis goriintiilemesi i¢in sik kullanilan yontemlerden biridir.
Karotis arter goriintiilemesi i¢in temel olarak iki sekans kullanilmaktadir; TOF (Time of
flight) ve kontrasth MR anjiyografi. TOF, kan hareketine gore goriintiileme yaparken,
kontrasth MRA’da kontrast hareketi gosterilir. Kontrasth teknik, daha hizli ve daha
efektif bir yontemdir ve daha az artefakt izlenir. Hasta hareketi, yutkunma gibi

artefaktlarin goriilmesi kontrasth serilerde daha azdir.

2.6.3 Ultrasonografi (US)

Ultrasonografi, ekstrakraniyal karotis arter darliklarinin degerlendirilmesinde,

ucuz, girisimsel olmayan, ve yliksek oranda dogru sonug veren bir tekniktir.

US goriintiileme son yirmi yildir karotis darliklarinda ilk yontem olarak
secilmektedir. US ile aterosklerotik plaklar1 ve karakterlerini tespit etmek, intima media
kalinligin1 6lgmek, vaskiiler stenozun derecesini belirlemek miimkiin olabilmektedir.
Gri skala inceleme, renkli doppler inceleme, power doppler inceleme, pulsed doppler
goriintiileme kullanilabilir. Karotis arter doppler US incelemesi sirasinda; hasta supin

pozisyonda yatmali, boyun hafif ekstansiyonda ve basi incelenecek tarafin tersine dogru
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bakacak sekilde olmalidir. Damarlar 6nce gri skala ile incelenmeli, sonrasinda renkli
doppler ile dolusu izlenmeli, en son doppler spektral analiz yapilmalidir. Duruma gore
Power doppler US de tercih edilebilir. ideal olarak; gri skala inceleme icin 5 ile 12 MHz
prob, doppler US igin 3 ile 7 MHz problar kullanilmalidir. Inceleme tiim boyun

boyunca, supraklavikular ¢entikten mandibular ac¢iya kadar stirdiiriilmelidir.

Eger US ile transvers planda okliizyon saptanirsa, okliizyonun yiizdesi gri
skalada degerlendirilir. Sonrasinda longitudinal inceleme yapilir. Damar uzanimina gore
oblik diizlemde de inceleme yapilir. Bu sirada eksternal karotis arter ve internal karotis
arter aywrmmi yapilir. Hastalarin yaklasik %95’inde IKA, EKA’nm posterolateralinde
yerlesir. EKA, IKA’dan farkli olarak boyun bdlgesinde dallar verir.

Genel olarak gri skala inceleme, renkli doppler inceleme veya power mode
doppler inceleme diisiik yiizdeli stenozlar1 gostermede ve incelemede daha {istiinken,
spektral doppler inceleme yiiksek dereceli stenozlar1 gostermede daha iyi sonug verir

(24,25). Plak karakterizasyonu igin sadece gri skala US kullanilir.

Normal karotis arter duvarinda birbirine paralel iki tane hiperekojen ¢izgi ve
bunlarin ortasinda hipoekoik alan bulunur. Damar liimenine komsu birinci hiperekoik
¢izgi intima-media birlesimi, hipoekoik alan ise media-adventisya birlesimini gosterir.
Bu iki ¢izgi arasmdaki 6lgiim ise intima media kalmligmi gosterir. Intima media
kalmliginm normal {ist smir1 0.8 mm’dir. Intima media kalinlig1 kardiovaskiiler risk
faktorleri ile iliskili olarak anilmaktadir (sekil 7).Yapilan ¢aligmalarda intima media

kalinliginin inme olusumu ile iliskili oldugu ¢alismalarda gosterilmistir (26, 27).
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Sekil 7: intima media kalinhigmin gri skala USG ile dl¢iimii

Plak yapisi

Karotis arter plaklarin1 degerlendirilmede, stenoz derecesi, yiizeyi, plagin
lokalizasyonu, uzanimi 6nemlidir. Plaklar mutlaka hem sagital hem longitudinal sekilde
degerlendirilmelidir. Plak yapist emboli agisindan 6nem arz etmektedir. Bazi plaklar,
kanama ve iilserasyon sonrasinda ciddi klinik bulgulara neden olmaktadir. Bu agidan

plak yapisinin degerlendirilmesi dnemlidir.

Plak yapist homojen ve heterojen diye ikiye ayrilir. Homojen plak, tek tip
ekojeniteye sahiptir ve yiizeyi diizglindiir (28). Homojen plaklar icerisinde sonolusen
alanlar bulunabilmektedir ancak bu plak volumunun %50’sini gegmez. Heterojen plak
daha kompleks ekoya sahiptir ve plak volumunun % 50’sinden daha fazla miktarda en
az bir veya daha fazla sonolusent alan igerir. Heterojen plagin ozelligi ise plak igi
kanama, lipid, kolesterol ve protein materyali icermesidir (29). Genellikle iilsere yapida
olan plaklar plak i¢i kanama gosterirler. Homojen plaklar, heterojen plaklara gore daha
sik izlenip hastalarin yaklasik %80-85’inde goriiliir (30).

Plak morfolojilerinin ultrasonografik tipleri
Tip 1: Ince bir ekojenik baslik ile beraber, genellikle ekolusendir.
Tip 2: Genellikle ekolusen, ufak ekojen alanlar barindirabilir (>%50 sonolusen)

Tip 3:Genellikle ekojenik, ufak radyolusen alanlar igerebilir (<%50 sonolusen)

Tip 4:Ttiim plak ekojeniktir.
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Tip 1 ve 2 plak yapisi, heterojen plaklar gibidir ve daha ¢ok plak i¢i kanama ve
iilserasyon gosterebilir. Bu plaklara stabil olmayan plaklar denir. Tip 1 ve 2 plaklar,
genellikle %70 iizeri darlig1 olan semptomatik hastalarda izlenirler. Tip 3 ve 4 plaklar,
fibroz doku ve kalsifikasyondan olusur. Bu tipler homojen plaklar gibidir. Stabil plaklar
olup, asemptomatik olgularda bulunur.

Plak iilserasyonu

Tiim tilsere plaklar heterojen paternde izlenir. US’de, fokal depresyon veya plak
yiizeyinde yirtik izlenmesi, plak icerisinden damar limenine uzanan anekoik alan
goriilmesi, renkli doppler incelemede plak igerisinde renkler izlenmesi, plagmn iilsere
oldugunu diisiindiirtir. Plak i¢ci kanama varligi ise ultrasonografik olarak daha kolay
taninir. Heterojen, diizensiz plaklar izlendiginde mutlaka raporda belirtilmelidir, glinkii

plak karakterizasyonu hasta tedavisini etkileyen 6nemli faktorlerden biridir.

Darhkta gri skala degerlendirme

Karotis ¢ap1 ve stenotik alan 6l¢timii, gri skalada, B-mode veya power doppler
ile tranvers planda yapilmahdir. Longitudinal planda yapilan Olglimler, ekzantirik
yerlesimli plaklarin parsiyal volum etkisi ile stenozu oldugundan az veya ¢ok
gosterebilmektedir. Stenozun cap olarak yiizdesi ve alan olarak yiizdesi her zaman
ortiismeyebilir. Hangi 6l¢tim ile degerlendirildiyse takipler de o Olglimle yapilmalidir.
Asimetrik stenozlarda genellikle alan 6lgtimii yapilir. Tama yakin tikanikli§1 olan bazi
hastalarda, heterojen plaklar icerisindeki alanlar yalanci kan akimi goériiniimii verebilir.
Stenoz oldugundan daha kii¢iik izlenenebilir. Bu nedenle her hastaya renkli doppler US

inceleme yapilmalidir.
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Doppler spektral Analiz

Normal doppler spektrum:

Doppler spektrumu, kan akmminin yonii ve hizinin grafiksellestirilmesidir.
Karotis arterin okliizyonlarmin tespitinde hiz l¢iimleri ¢ok dnemlidir. Spektral doppler
analizi hiz1 y aksi, zaman1 x aks1 gosterir. Proba dogru akim sifir hizli ¢izgi iizerinde
gosterilirken, ters tarafa akim sifirm altinda gosterilir. Normal karotis arter frekans
spektrumu sistolde daralir, diastolde genisler. Spektral ¢izgi ile bazali arasindaki siyah
alana spektral pencere denir (31). internal karotis arter ve eksternal karotis arterin

spektral dalgalar1 farkl 6zellikler gostermektedir.

EKA, mimik kaslarmni besler. Bu da yiiksek rezistansh vaskiiler yatak anlamina
gelir ve akimi periferal arterler gibi davranir. Akim hiz1 sistolde keskin olarak ytikselir

ve diastolde hizla diiserek sifira ulasir veya gecici olarak akim terse donebilir.

IKA beyini besler. Bu arter diisiik direnglidir. Bu nedenle IKA akimi, devamli
kanlanmas1 gereken diger organlar gibi; karaciger, bobrek ve plasenta akimina
benzemektedir. Diislik direngli arteryel dalga formunun 6zelligi, ileri yonde biiyiik

miktarda akimin diastolde de siirmesidir.

KKA akimi dalga formu internal ve eksternal dalga formlarinin birlesimidir.
Ama KKA dalga formu internal karotis arterin dalga formuna benzer ve diastolik akim
bazalinin iizerinde kalir. KKA ‘daki akimm %80’i IKA’ya, %20’si ise EKA’ya gider.
Spektral analiz, stenozun proksimalinden, stenoz seviyesinden ve distalinden

yapilmalidir.
Spektral genisleme
Arter limeninde yerlesmis olan aterom plaklari, eritrositlerin normal akimin

bozar. Eritrositler daha genis bir hiz yelpazesi i¢inde hareket ederler. Bu nedenle

spektral ¢izgi genisler ve normalde siyah olan spektral pencereyi doldurur. Bu
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fenomene spektral genisleme denir. Spektral genisleme karotis arter stenozun derecesi

ile orantil1 olarak artar (19).

Diger durumlar

Probun damar duvarmma ¢ok yakin yerlestirilmesi gibi bazi teknik durumlarda
yalanc1 spektral genisleme olabilir. KKA’nin EKA ve 1IKA’ya ayrildigi alan gibi
anatomik bolgelerde akim sagilmasi izlebilir. Damar ¢ap1 degisen yerlerde, tiirbiilansa
ait akim Ozellikleri izlenebilir. Tortiioz seyirli karotis arterlerde, anevrizmalarda,
diseksiyonlarda ve fibromuskiiler displazilerde farkli akim 6zellikleri, tiirbiilans
goriilebilir (29).

Yiiksek hizhh akim ornekleri

Karotis stenozu capa gore %50, alana gore %70 ftzerinde ise US’ de hiz
degisiklikleri izlenir. Hiz artis1 stenoz artigina paralel olarak artar. Kritik stenozlarda
(>%95) hiz azalir ve dalga paterni séner (32). Bu durumda, renkli doppler US ve power
renkli doppler US ile stenozun derecesi belirlenir. Stenoz bdlgesinde ve hemen

distalinde akim hiz1 artis1 goriiliir. Stenozun daha distalinde hiz artis1 normale doner.

Stenozun derecesi, gri skala incelemeye gére degerlendirilebilir. Ayrica, IKA
pik sistolik hizi, IKA end diastolik hiz1, KKA pik sistolik hizi, KKA end diastolik hizi,
IKA/KKA pik sistolik hiz oranlar1 ve IKA/KKA end diastolik hiz oranlar1 gibi doppler
US bilgilerine gére hesaplanir (33,34).

Yiiksek dereceli stenozlarda stenozu hesaplamada pik sistolik hiz (psv)
kullanilir. Yiiksek evre stenozlarin derecelerinin degerlendirilmesinde end diastolik
hizin (edv) da faydali oldugu kanitlanmigtir. Tikaniklik oranlar1 ve parametreler tablo

3’te gosterilmektedir.
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Tablo 3: Akim hizlar1 ve tikaniklik oranlari

IKA Psv Plak IKA/KKAPsv | IKA Edv
Normal <125cm/sn - <2.0 <40cm/sn
<%50 <125cm/sn Capa gére<%>50 <2.0 <40cm/sn
%50-%069 125-230cm/sn Capa gére>%50 2.0-4.0 40-100cm/sn
>070 >230cm/sn Capa gére>%50 >4.0 >100cm/sn
Tama yakin Cok diisiik veya Goriilebilir Degisken Degisken
okliizyon ol¢ililemiyor
Tam okliizyon Olgiilemiyor Liimen segilemez Saptanamaz Saptanamaz

EKA stenozlarinin degerlendirilmesinde belirlenmis bir Kkriter yoktur. Buna
benzer olarak KKA stenozlari i¢in de saptanmis kriter yoktur. Ancak, KKA
stenozlarinda periferik arter stenozlarinda kullanilan kriterler kullanilabilir. Bu nedenle
hizin stenoz bolgesinde proksimaline gore iki kat artmasi %50 stenozu, 3.5 kat artmasi
%75 den fazla stenozu gosterir. Gri skala stenoz bolgesinde ve hemen stenoz bdlgesi

distalinde goriiliir. Stenozun daha distalinde hiz artis1 normale doner.

Renkli Doppler USG

Renkli doppler usg; akim hakkinda bilgi verir. Akimin proba gore yoniine gore
akim rengi degisir. Hiz arttik¢a renk derecesi de artar. Renkli doppler US’de akim
duyarlhilig1 uygun ayarlarda yapilmalidir. Akim rengi tiim damar limenini doldurmali
ancak damar etrafindaki yumusak dokuya karigmamadir. Stenozun varhigi renkli
doppler degisiklikleri ile saptanabildigi gibi, liimendeki daralma ile de saptanabilir.
Renkli doppler US ile anjiografinin karsilastirilmasinda benzer dogruluk, duyarlilik ve
ozgiillik bulunmustur. Bununla beraber RDUS’nun birgok avantaji vardir. inceleme
stiresini kisaltir, stenoz bolgesinin ¢abuk saptanmasini saglar, boylelikle spektral analizi
kolaylastirir, EKA, IKA ayirimini yapmamzi saglar, diagnostik giivenirliligi artirir,
stenoz derecesinin hesaplanmasindaki dogrulugu artirir. Dezavantajlar1 arasinda ise;
aclya bagl olmasi, artefaktlara acik olmasi, rezoliisyonun gri skaladan kotii olmasi,

daha az spektral bilgi vermesi ve plak morfolojisini géstermemesi sayilabilir.
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Internal Karotis Arter Okliizyonu

Karotis arter okliizyonunda damarda akim saptanmaz. Okliizyona yakin yiiksek
dereceli stenozlarda, ince akint1 seklinde akimdan jet akimlar elde edilir. Yalnizca gri
skala inceleme ile, 6zellikle okliizyonu olusturan plak kalsifik ise, rezidii akim saptamak
zordur. Yiksek dereceli stenozlarin veya okliizyonlarin varligi, ayni taraf spektral
doppler analizi incelenerek saptanabilir. Stenozun veya okliizyonun proksimalinde
diastolik akim, diisiik hizli veya ters sekilde (yiiksek direncli) olabilir. IKA tam
okliizyonlarinda, patent EKA veya bir dali, IKA samilabilir.

2.7 KAROTIS DARLIKLARINDA TEDAVi

Karotis darliklarinda iKi gesit tedavi stratejisi mevcuttur. Birincisi, ilerlemeyi
durdurmak i¢in uygulanan risk faktorleri ortadan kaldiran yaklasimdir. Tkinci yaklasim
ise, girisimsel radyolojik olarak veya cerrahi ile daralmis karotisde tekrar
vaskiilarizasyonu saglamaktir. American Heart Association ve National Stroke
Association algoritmalarina gore; asemptomatik ve %>60 darligi mevcut hastalar ile
inme i¢in yliksek risk faktorlerine sahip, orta derecede darlig1 olan ve %>70 darlig1 olan
vakalara, revaskiilarizasyon yapilmalidir. Diger hastalarda risk faktorlerine yonelik

medikal terapiler se¢ilebilir.

2.7.1 Kardiyovaskiiler risk faktorlerine yonelik birincil koruma

Kardiyovaskiiler risk faktorleri, karotis stenozlari ile dogrudan iligkilidir. Faktor
8c, fibrinojen, beyaz kiireler, von Willebrand faktor gibi kan belirtegleri, iskemik inme
insidans1 ile iliskilidir (35). Inmede mortalite riskinin azaltilmasi, LDL’ nin statinlerle
kontrol altina almmmasi, sigara i¢menin engellenmesi, antiplatelet kullanima,

hipertansiyon gibi sekonder hastaliklarin kontrol altinda tutulmasina baglidir.

Antiplatelet Ajanlar

-Aspirin: Kolay ulasilabilinen, ucuz, yan etkisi az, genis bir kullanim kitlesine

sahip, primer ve sekonder inme korumasinda kullanilan bir ilagtir.
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-Dipiridamole: Tek basma veya aspirinle kombine olarak sekonder inme
proflaksisinde kullanilir.

-Klopidogrel: Sekonder proflakside 6zellikle yiiksek riskli hastalarda yararlidir.

Statinler

Yiiksek LDL (diistik dansiteli lipoprotein) miktari, inme ve kardiak olaylar i¢in
ciddi bir risk faktoriidir. American Heart Assosiation’in 2008 yilinda yaymladigi
guideline’a gore, multipl risk faktdrlerine sahip yiiksek riskli kisilerde LDL degeri 70
altinda olmali iken, semptomatik aterosklerotik hastalig1 olanlarin LDL degeri 100°tin

altinda olmali. Statin grubu antilipidemik ilaglar LDL’yi diisiirtirler.

ACE inhibitorleri

Inme 6nlenmesinde, sistolik ve diastolik tansiyon kontrolii énemlidir. Yapilan
calismalarda ACE inhibitorleri etkinligi en 1iyi olan antihipertansifler olarak

belirtilmistir.

Antikoagiilanlar

Varfarin en sik kullanilan antikoagiilan ilaglardan biridir. Kanama baslica yan

etkisidir.

2.7.2 Karotisin tekrar iyi kanlanmasim saglamak

Ikinci tedavi yaklasimi olarak karotisin revaskiilarizasyonu uygulanmaktadir. Bu

durumda cerrahi veya endovaskiiler stent uygulamalar1 mevcuttur.

2.7.2.1 Cerrahi Tedavi

Karotis endarterektomi, ciddi karotis darliklarinda serebrovaskiiler hastaliklar ve
oliim riskini azaltan bir islemdiir. ilk kez 1954 yilinda Londra St Mary’s Hospital’de
uygulananmgtir. Karotis endarterektomi operasyonu halen tiim operasyonlar i¢erisinde
en sik uygulananlardan birisidir (36). Tablolarda endarterektomi endikasyonlari

gosterilmektedir (37). (Tablo 4,5)
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Tablo 4: Semptomatik karotis arter stenozlu hastalarda endarterektomi endikasyonlari

Kanitlanmig endikasyonlar >%70 stenoz ve son 6 ayda gecirilmisTTA

>9%,70 tizeri darlikla beraber orta dereceli inme

%50-69 stenoz ve 6 ayda gegirilmis TIA

Kabul edilebilir endikasyonlar | >%70 stenoz ve progresif inme

%50-69 stenoz, 6 ayda orta-hafif inme

>9%50 stenoz ve gegirilmis TIA

Gegirilmis KEA ve ayn1 taraf>%70 stenoz

Belirlenemeyen durumlar Orta dereceli inme ve %<50 stenoz

Semptomatik akut karotis arter trombozu

Uygunsuz durumlar Bir kez TIA gegirilmesi, ve %<50 stenoz

%<50 stenozlu yiiksek riskli hastalar

%<50 stenozlu global iskemik semptomlar

Akut IKA diseksiyonu, asemptomatik

Tablo 5: Asemptomatik Hastalarda Endarterektomi Endikasyonlar1

Kanitlanmis endikasyonlar %>60 stenoz

Belirlenemeyen durumlar Yiiksek riskli hastalar

Stenotik olmayan iilsere lezyonlar
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Cerrahi Teknik

Karotis endarterektomi ameliyatlar1 genel anestezi ve bolgesel anestezi esliginde
yapilabilmektedir. Karotis klemplendikten sonra, bolgesel anestezi ile uygulanan
cerrahide hastanin norolojik fonksiyonlari rahatlikla degerlendirilebilir. Genel anestezi
altinda yapilan cerrahide ise serebral monitorizasyon ile kanlanma kontrolii
saglanmaktadir. Genel anestezinin, bolgesel anesteziye gore iistiinliikleri mevcuttur.
Hasta anksiyetesi olmamasi, solunumun cihazlarla kontrol altinda tutulmasi, hasta
hareketi sorunu olmamasi, uygun pozisyon verilebilme gibi konularda cerraha rahatlik

saglar.

Karotis etrafindaki sinirlerin ve pleksuslarin ¢oklugu nedeni ile diseksiyon ¢ok
dikkat gerektirmektedir. Damarm proksimal ve distal kontrolii saglandiktan sonra 5000

U iv heparin verilir.

Sant kullanim gerekliligi belirlenir. EZer sant kullanimma karar verilmisse
damar klemplenmeden santin tipi ve Olgiisii belirlenmelidir. Literatiirde bdlgesel
anestezi esliginde sant kullanimi % 10-15 olarak bildirilmistir (38). Rutin sant
kullaniminin, islem sirasinda inme ve 6liim riskinde azalma sagladig bildirilmistir (39).
Damar klemplendikten sonra, kommon karotis arterden internal karotis artere dogru
arteriotomi yapilir. Plak c¢ikarilir. Onarim igin, primer tamir, yama kullanimi ve

eversiyon endarterektomi kullanilabilmektedir. (Sekil 8, 9)

Sekil 8: Primer onarim ile endarterektomi uygulamast
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Sekil 9: Yama uygulamas ile endarterektomi

Primer tamir 6 mm tizerindeki ¢apa sahip internal karotis arterlere uygulanirken,

6 mm’nin altindaki ¢apa sahip olanlarda ise yama kullanimi 6nerilmektedir (40).

Eversiyon yonteminde, minimal diseksiyon yeterli olur. internal karotis arter
oblik sekilde ana karotis arter bulbusundan ayrildiktan sonra internal karotis arter everte
edilir. Boylelikle intima ve media tabakalar1 ¢ikartilir. Adventisya tabakasi korunmus
olur. Endarterektomi yapilmis internal karotis arter, kommon karotis artere tekrar

anostomoz edilir (41).
Cerrahi Komplikasyonlar

Cerrahi komplikasyonlar erken donem ve ge¢c donem olarak ikiye ayrilabilir.
Erken donem komplikasyonlar cerrahiden sonra ilk 30 giin icerisinde ortaya cikar.
Erken komplikasyonlar arasinda; inme, 6liim, hiperperfiizyon, kanama, kraniyal sinir
zedelenmeleri, enfeksiyon, hipotansiyon ve bradikardi gibi sistemik komplikasyonlar
sayilabilir. iInme, genellikle ameliyattan sonra 24 saat igerisinde gdziikiir ve tromboz ya
da embolizme baglidir. Hiperperflizyon sendromu, tek tarafli bas agrisi, Serebral
hemoraji ile karakterizedir. Endarterektomize karotis stenozu sonrasi, otoregiilasyona

bagli degisiklikler sebebiyle ortaya cikar. Ge¢ komplikasyonlar arasinda, rekiirren
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stenoz, siitlir hattinda anostomoz hattinda ya da kullanilan yamaya bagli anevrizma

gelisimi mevcuttur.

2.7.2.1 Karotis Stenozlarimin Endovaskiiler Tedavisi

Karotis stent uygulamasi, daha diisiik mortalite ve morbiditeye sahip olmasi,
yogun bakim ve hastanede kalig siiresini kisaltmasi, daha az kan kaybina neden olmasi,
yaslt ve diger sistemik sorunlari olan hastalarda uygulanabilmesi nedeniyle giderek
daha yaygm kullanilmaktadir. Islemden kaynaklanan komplikasyonlar1 azaltmak ve
tedavi basarisini yiikseltmek i¢in, endoliiminal araglar son birka¢ yildir daha yogun

olarak kullanilmaktadir.

Endovaskiiler tedavide uygun stentleme ve deneyimli radyologlara ragmen, en
sik goriilen komplikasyon embolik inmedir. Uygulama esnasinda plak fragmanlar1 ve
trombilis embolisi norolojik bulgulara sebep olur. Bu nedenle 1980’lerde Vitek ve
Theron tarafindan serebral koruma giindeme getirilmeye baslanmistir (42,43). Bu
calismalar ile ti¢ tip serebral koruma cihazi kullanilmaya baslanmistir. Serebral koruma
cihazlarinin rutin kullanilmaya baslanmasi ile karotis stent uygulamasinin operasyon
sonrasi komplikasyonlari, en iyi endarterektomi cerrahisi serileriyle yarisir diizeye
gelmistir. Dolayisiyla, endovaskiiler tedavinin endikasyonlar1 genisletilmis, 6zellikle

emboli i¢in yiiksek riskli hastalar da dahil edilmistir (44,45).

Hasta Secimi

Endikasyonlar, yasa, stenozun derecesine, ndrolojik bulgulara baghidir.

a) Semptomatik hastalar

North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET),
European Carotid Surgery Trial (ECST), Veterans Affairs study (VA) semptomatik
hastalarda tedavi yonetimi icin en dnemli ii¢ ¢alismadir. Bu ¢aligmalar, endovaskiiler
stent uygulamalarinin, uygun medikal tedavi ile birlikte desteklendiginde, yeni gelisen
norolojik semptoma sahip tek tarafli karotis stenoz hastalarmda yararli oldugunu ortaya

koymustur (19, 46, 47). Gene bu ¢alismalardan anliyoruz ki, ¢apa gore %50 ve iizeri
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karotis darliklarinda stentleme ve endarterektomi islemleri sirasinda ve takiplerinde

belirgin farklilik saptanmamustur.
Naylor tarafindan semptomatik hastalarda endikasyonlar Ozetlenmistir (48).
Yiizde elli lizeri stenozu olan tiim hastalara endarterektomi uygulanabilir ancak tiim

hastalar ayn1 yarar1 gérmeyebilir.

Endarterektomiden daha az fayda géren hastalar: 65 yasin iizerinde ve %50-69

stenoza sahip hastalar, norolojik olaymn tizerinden en az iki hafta gegmis %50-69
stenoza sahip kadin hastalar, nérolojik olayn lizerinden en az dort hafta gegmis %70-99
stenoza sahip kadmn hastalar.

Endarterektomiden daha ¢ok fayda gdren hastalar: Erkek hasta, karsi tarafta

okliizyon varligi, 75 yas lizeri olmasi, hemisferik semptom varhigi, plak diizensizligi

bulunmasi, yiiksek dereceli stenoza sahip olgular (Tam okliizyona yakin olmayan).

b) Asemptomatik hastalar

Naylor tarafindan bu konudaki ¢caligmalar soyle 6zetlenmistir (48):

-Yiizde 60-99 stenoza sahip olan semptomatik hastalar (75 yasin altinda ve fazla
kilolu olmayanlar) proflaktik endarterektomiden belirgin fayda goriiyorlar.

-Yiizde 60-99 stenoza sahip olan (kilolu olmayan) kadin hastalar, erkeklere gére

daha az yarar gormektedir.

Ozel secim Kriterleri

Damar anatomisi:

Baz1 anatomik varyasyonlar, stentleme igin zorluk olusturabilir. Islemin riskini
arttirir. Birden ¢ok lezyon olmasi, uzun kompleks karotis ayrimi olmasi, ¢ok agilanma
gosteren IKA, aortaya veya trunkus brakiosefalikusa uzanan plak varligi, farkli yerlerde
tortidzite olmasi, siddetli arkus aorta kalsifikasyonlar1 varligi, iilsere plak varhig:
sayisinin ¢ok olmasi, karotis ayriminda yogun dairesel kalsifikasyon bulunmasi gibi

durumlarda karotis endarterektomi tercih edilebilir. Girisimsel radyolojik islemlerde iyi
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anatomi bilgisini en uygun teknik ile birlestirmek gerekir. Bu nedenle stentleme

endikasyonlar1 radyologun bilgisine ve deneyimine de baghdir.

Karotis endovaskiiler stentlemenin mutlak gerekli oldugu durumlar:
a) Cerrahi olarak ulasimi zor lezyonlar

-C2-3 diizeyinde karotis ayrimi1 varligi

-Proksimal KKA, yada distal IKA lezyonu

-Ardarda dizilmis stenoz varhigi

b) Boyun patolojileri

-Karotis endarterektomi sonrasi restenoz varligi

-Radyoterapi 6ykiisiiniin olmasi

-Radikal boyun diseksiyon dykiisiiniin olmasi

-Boyun bélgesinin inflamatuar veya tiimoral hastaliklari

-Karsi tarafta ayni sinire ait tekrarlayan parezi varligi

-Kars1 taraf IKA okliizyonu ve Willis poligonu anomalileri gibi endarterektomi

sirasinda stenotik taraf klemplenince emboli igin yiiksek risk tagiyan durumlar.

Ko-morbid durumlar, yiiksek riskli hastalar:

Food and Drug Administration (FDA) tarafindan onaylanan yiiksek riskli
hastalar soyledir:

-Konjestif kalp hastalig1 ve/veya agir sol ventrikiiler disfonksiyon varligi (>%30)

-Alt1 hafta icerisinde acgik kalp cerrahisi veya vaskiiler cerrahi gereksinimi
olmasi

-Gegirilmis miyokard enfarktiisii (24 saat-4 hafta arasi)

-Embolik serebrovaskiiler semptomlara neden olabilecek kardiak kapak veya
ritm anomalileri olmas1

-EKG degisikligi olan unstable anjina varlig:

-Multipl damarlarda koroner arter hastaligi mevcut olmasi

-Agir pulmoner hastalik varligi

-Karsi tarafta karotis okliizyonu veya agir stenozu

-Renal yetmezlik (Kreatin >2.5mg/dl)

-Kontrolsiiz hipertansiyon ve diyabet varligi
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-Yasin 79’dan biiyiik olmas1

-Karsi tarafta laringeal sinir felci, boyuna radyoterapi tedavi Oykiisii, restenoz,
yiiksek servikal IKA lezyonlar, klavikula altinda kalan KKA lezyonlari, ardarda
stenotik lezyon varligi, servikal spinal immobilite, intrakraniyal hipoperfiizyon,
trakeostomi varligi,

-Gegirilmis TIA.

Tim yiiksek riskli hastalara karotis endarterektomi yerine endovaskiiler stent
uygulama kullanilmalidir. Literatiirdeki bazi ¢alismalarda, yiiksek riskli hastalarda stent
uygulamada, endarterektomiye gore daha az komplikasyonun goriildiigiinden
bahsedilmistir (49).

Diisiik riskli hastalar ve asemptomatik hastalar i¢in belirlenmis kriterler yoktur.
Yapilan bazi ¢alismalarda endovaskiiler stent uygulamalarinin tedavi basarisinda,
yiiksek ve diisiik riskli iki grup arasinda fark bulunmamaktadir (50, 51). Her iki grup da
ayni giivenlik sinirlari i¢erisinde tedavi edilebilmektedir.

Bazi durumlar revaskiilarizasyon islemi i¢in kontrendike kabul edilebilir:

-Multipl serebral enfarktlari olan ve serebral atrofisi olan hastalar

-Intrakraniyal anevrizma, hemoraji olan hastalar

-Gittikce artan TIA veya inme semptomlari olan hastalar

Bu hastalarda herhangi bir girisim 6ncesi en az 3 hafta beklenmelidir.

Tam IKA okliizyonlar1 da, revaskiilarizasyon islemleri i¢in kontrendike kabul
edilmekle beraber, bazi girisimsel radyoloji merkezlerinde tikali arterin agilmaya

calisildig1 bilinmektedir.

Stent Secimi

Stentler genel olarak iki ¢esittir: Balon-ekspandable stentler ve self-ekspandable
stentler.

Balon ekspandable stentler: Palmaz stent ve koroner stentler bu gruptadir. Bu

stentler, daha sert yapiya sahip olup endotelizasyonun daha kisa zamanda tamamladig1
diistiniilmektedir. Self ekspandable stentler ile karsilastirildiginda daha smirh

fleksibiliteye sahiptirler. KKA ostiumuna uygulanir (52). Karotis endovaskiiler
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tedavisinde, Palmaz stent Onceleri kullanilirken, giinimiizde kompresyon ve kirilma

riski nedeni ile kontrendike olarak kabul edilmektedir.

Self ekspandable stentler: Damar duvarindaki pulsatil hareketlere daha iyi uyum

saglar (53). Uygulamalar1 sirasinda balon ekspandable stentlere gore daha fazla kisalma
gosterirler. Esnektirler ve daha uzun boyutlu tipleri mevcuttur. Bu 6zellikleri ile uzun ve
tortiioz lezyonlara (iliak okliizyonlar gibi) uygundurlar. Ekspansiyon ve uyum gdsterme
yetenekleri ile kommon Kkarotis artere uzanacak sekilde internal karotis artere

yerlestirilmeleri 6zellikle uygun olmaktadir. Self ekspandable stentler iki gesittir.

-Kobalt kroniyum alasim stent: Wallstent (Boston scientific, Natik, MA) de
denilen bu stentler, orgiilii, kapali hiicreli, diiz, farkli dlgiilerde elde edilebilen (20-

40mm), farkli ¢aplara sahip (6-10 mm) stentlerdir.

-Nitinol stent: Ac¢ik hiicreli ve kapali hiicreli olarak iki tiptir. Ag¢ik hiicreli
stentlere 6rnek; Precise RX (Cordis, Warren, NJ), Acculink (Guidant, Indianapolis, IN),
Zilver (Cook, Bloomington, IN) gibidir. (Sekil 10)

kapah hiicreli acik hiicreli kapah hiicreli

Sekil 10: Acik ve kapali hiicreli stent yapisi

Uygun stent, damar anatomisine, lezyona, plak karakterine gore segilir. Nitinol
stentler, wallstentlere gore daha esnektir. A¢ik hiicreli stentler, tortioz arterler icin daha
uygundur. Wallstent gibi daha sert stentler ile Karotis ayrimmi diizlestirerek, 1KA
tortidzitesi azaltilabilir. Ancak distal IKA segmenti daha tortidz hale gelerek kink

olusturabilir.
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Acik hiicreli nitinol stentleri protriizyon ve ayrilma gosterebilir. Bu stentlerin i¢

yiizeyi diger stentler kadar diizgiin degildir. Trombiis veya plak liimen i¢ine protriizyon

yaratabilir. Ayrica beyine mikroembolizasyon riskini arttirabilir. Bu lezyonlarda kapali

hiicreli stentlerin se¢imi daha iyidir.

Nitinol kapli stentler, farkli damar ¢aplarma daha iyi uyum saglarlar. IKA ve

KKA arasinda genis ¢ap farki varsa bu tip stentler kullanilmalidir.

Farkl stentlerde geometrik etkiler tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6: Farkli stentlerde geometrik etkiler

Wallstent

Nitinol  kapah

hiic.

Nitinol acik hiic.

Esneklik tortioziteye uyum + ++ +++
Bifurkasyoyu diizlestirme +++ + +
IKA tortiiozite acisim azaltma +++ + +
Distal segmentte kinke neden olma +++ + +
Stentte seperasyon ve protriizyon - - +++
Farkh damar ¢aplarina adaptasyon ++ + +
Koruyucu cihazlar1 ulastirmada zorluk + + ++
Restenoz hiz + + +
Norolojik komplikasyon + + +
Plak veya trombiisiin liimene + + +++
protriizyonu
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Ekstrakranial Karotis Arter Endovaskiiler Girisim ve Stentleme Teknigi

Karotis stentleme teknikleri ve donanimlar1 son 20 yildir olduk¢a gelismistir.
Glniimiizde, karotis  stentleme giivenle ve yliksek basar1  oranlariyla
gerceklestirilebilmektedir. Emboli koruma sistemleri ve self ekspandable stentler gibi
karotis arterlere yonelik yeni gelismeler ile teknik basar1 artmustir. Basar1 teknik ekibin
deneyimine ve yaklagimina bagli olmasina karsin, literatiire gore stent uygulamasinda,
modern gelismelerle birlikte peroperatif 30 giinliilk inme veya 6liim riski %2-4’tiir (54,

55).

Preoperatif hazirliklar ve uygun hasta se¢imi gergeklestirildikten sonra,
endovaskiiler tedavinin uygulanacagi odada standart steril sartlar saglanabilmeli ve
odada dijital goriintilleme olanaklar1 bulundurulmalidir. Karotis stent uygulamasi igin
femoral arteriyal girisim uygulanmaktadir. Alt ekstremitelerde periferal arter hastaligi
varliginda, kilavuz kateter girisimini kolaylastirmak i¢in lezyonun karsi tarafindaki
koldaki brakiyal veya radyal arter de tercih edilebilir. Komplikasyon oranlar1 yiiksek
oldugu icin, dogrudan karotis arter girisi nadiren kullanilir. Arteriyel girisim sonrasi,
modifiye seldinger teknigi olan 5 F veya 6 F kisa damar kilifi ile girisim saglanir.
Diagnostik karotis anjiyografi yapildiktan sonra, kisa damar kilifi yerine uzun 6 F
damar kilifi ya da kisa 7-8 F damar kilifi ile birlikte kilavuz kateter kullanilabilir.

Sekil 11: Sik kullanilan Karotis Damar Kiliflar1 a: Flexor ® Shuttle® (Cook, Bloomington, IN, USA)
b: Pinnacle ® Destination® (Terumo Medical Corporation, Somerset, NJ, USA)

Arteriyel girisim saglandiktan sonra, optimal aktif pihtilagma zamanina (250-300
sn) ulasmak igin intravendz heparin (50-100 tinite/kg) uygulanir (56). Stent uygulama
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Oncesi rutin olarak karotis anjiyografi yapilarak detayli anatomi irdelenir. Arkus aortay1
goriintiilemek i¢in torasik aortagram yapilir. Tip 1 ve 2 arkus aortaya sahip hastalarda,
basit kivrimli 5 F diagnostik kateterler kullanilir. Tip 3 arklarda, kompleks kivrimli

kateterler kullanilir.

Arkus aortanin varyasyonlar1 ve karotis anjiyografi, bazi durumlarda (tip 3 ark,
innominat arter veya KKA girisinde stenoz, sigir arki, tortiéz karotis arterler, EKA
orijininde sistemik hastalik tutulumu, ¢ok kalsifiye karotis arter lezyonlar1 vb.), islemin

zorlugunun artmasi agisindan uyarici olmalidir.

Damar kilifi veya kilavuz kateter se¢imi, teknigin uygulanma zorluguna baglhdir.

Tip 1 arkus aortasi olan, tortiézite gdstermeyen ve kalsifiye olmayan plaklarda damar

kilift kullanilabilirken, agir kalsifikasyon, tortidzite, Tip 3 ark varliginda kilavuz kateter
kullanilmalidar.

Sekil 12: Sik kullanilan Karotis Kilavuz Katetereler

Tablo 7°de kilavuz kateter ve damar kilifi se¢im kriterleri gosterilmektedir.

36



Tablo 7: Damar Kilifi kullanimi ve Kilavuz Kateter kullanimi karsilastiriimasi

Damar kilifi kullanim

Kilavuz kateter kullanimm

Kisa arter erigimi (6-7 F)

Uzun arter erigimi (8-9 F)

Tel
(ekschange):

iizerinden degisim gerektiren durumlar

KKA’e diagnostik kateter

yerlestirilmesi, damar kilifi-dilator degisimi

Kolay ulasim: KKA’e 5F kateterle 8 F kilavuz
kateter ile yerlesim, sonra kilavuz kateter’m 5 F

kateter tizerinden degisimi

Damar kilifi yumusak giris saglar. Plagi yerinden

oynatmaz

Plag1 oynatabilir

Tip 3 arkta damar kilifinda kink olusabilir

Kink olugma potansiyeli diisiik

Déniis kontrolii yok

Iyi déniis kontrolii

Dilator kullanmadan damar kilifi ile karotis arterde

yiikseklere ulasmak zor

Islem boyunca karotis arterde yiikseklere ulasim

kolay

IKA’daki lezyonu komplikasyon gelismeden gegebilmek icin, kilavuz kateter
veya damar kilifi distal KKA’e ulasinca, serebral korumay1 saglamasi agisindan emboli
koruma yontemi (EKS) kullanilir. Emboli koruma yontemi olarak ii¢ yontem

kullanilmaktadir: filtreler, balon okliizyon cihazlar1 ve akim g¢evirici sistemler.

a) Filtreler:

Filtreler, stentleme islemi ve anjiyografi sirasmmda IKA’nin perfiizyonunu
saglayarak, genis embolik debrileri yakalayabilen cihazlardir. Filtreler, 0.014 inch
kilavuz tel ucunda sekil verilebilinen bashiga sahip, stenozdan kolayca gecebilen
yapilardir. Balon okliizyon tekniklerine gére en onemli tstiinliikleri ortalama 100
mikrometre  ¢apmdaki  araliklari sirasinda  distal  akimu

sayesinde islem

siirdiirebilmeleridir.

Filtre, nitinol ¢ergeve ve tlizerinde porlara sahip poliiiretran membrandan olusur.
Uzerindeki porlarin genisligi 70-140 mikronmetre araliginda degismektedir. FDA onay1
alan filtrelerden bazilari; Angioguard emboli—capture kilavuz kateter (Cordis,
Mineapolis, MN, ABD ), FilterWire Ex (Boston Scientific, Natick, MA, ABD)
Mednova Neuroshield (Mednova Inc. Galvay Irlanda, AccuNet (Guidant, indianapolis,

IN), Carotid Trap (Microvena White Bear Lake, MN), E-Trap (Metamorfic Surgical
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Devices, Pittsburgh, PA) Bate Floating fitler (ArteriA, San Francisco,CA) ve Captura
Boston Scientific Corp.Natick, MA’dir. (Sekil 13)

Filtrelerin en biiyiik avantaji, porlardan perfiizyon saglayabildiginden zayif
kollateral dolasimi olan veya karsi tarafta ciddi IKA darhgi olan hastalarda

kullanilabilmesidir. Ayrica filtre, anjiyografi yapilmasina olanak verir.

Dezavantajlari

-Bazi filtrelerin kalin yapist nedeniyle %2-12 oraninda stenotik segmentten gegis
saglanamamaktadir (57, 58).

-Filtreler, internal karotis arterde lezyon distaline ilerletilerek agilir. Ancak filtre
ile damar uyumu tam gergeklesmezse, debri pargalari distale gegebilirler. Filtre en iyi
uyumu saglayabilmek i¢cin damarm en diiz kisminda birakilmalidir. Uyum saglanamazsa
sistol ve diastol sirasinda degisen damar ¢aplar1 ile emboli gerceklesebilir.

-Filtre tromboze olabilir. Bu nedenle, etkin antikoagiilasyon 6nemlidir.

-Filtre araliklarindan kiiciik ¢apli embolik parcalar da filtre tarafindan
tutulamamaktadir. Bu kagislar beyinde mikroenfarktlara sebep olabilir.

-ileri derecede stenotik veya tortiidz lezyonlardan gegis zorlugu distal IKA’da

spazm ve diseksiyon riski tagir.
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Sekil 13: Girisimsel radyalojide kullanilan filtre drneklerinin bir kismi

b) Balon Okliizyon Yoéntemi

Yontem temel olarak, distal akimi balon yardimiyla keserek, akimi EKA’e
yonlendirmek {izerine kuruludur. Anjioplasti kateterinin liimeninden distal ucunda
okliizyon balonu bulunan mikrokateter gecirilir. Endovaskiiler uygulama sirasinda
okliizyon balonu lezyonun distaline ilerletilerek sisirilir. Anjioplasti balon kateteri
mikrokateter iizerinde lezyon bdlgesine ulastirilir. Girisim esnasinda kan akimi durmus
bir damar olusturarak, okliizyon sirasinda distale mikroemboli atmasini dnler. Balon
altinda olusan debri, stent uygulamasindan sonra, aspirasyon ile veya flushlanarak
ortamdan uzaklastirilir. Kullanilan balonlardan bazilar1 Percusurge Guardwire
(Medtronic Inc., Santa Rosa, CA), Tri Active FX (Kensey Nash, Exton, PA) ve Guard
Dog (Possis Medical Ing., Minneapolis, MN)’dir.
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Avantajlari
-Bu sistemin kalinlig1 stenozdan gecisi rahat saglayacak kadar ince oldugundan,

yiiksek esneklik ve uygulanabilirlik mevcuttur. Teknik hata olusumu ¢ok nadirdir.

-Aspirasyon yontemi ile debri ortamdan uzaklastirildiktan sonra akim saglanir.

Dezavantajlari

-Balon dilatasyon sistemi, balonun stenozdan gecip agilmasmin hemen ardindan
emboliye kars1 koruyuculuk saglarken, ge¢is sirasinda emboli gergeklesebilir.

-Islem esnasinda, balon sonebilir veya sistolde veya tikaniklik sonrasi dilate
bolgede tikayiciligi azalabilir.

-Bazi partikiiller aspire etmek icin ¢ok biiyiik olabilir.

-Balonun hemen altinda, partikiillerin biriktigi ve aspirasyon Xkateterinin
uzanamadig1 ‘gdlge alan1’ denen bir bolge mevcuttur. Balon sondiiriildiigii zaman bu
partikiiller beyine go¢ edebilir.

-IKA balon okliizyonu esnasinda kan akimi EKA’ya yonlendirildiginden,
genigleyen kollateraller sayesinde, serebral ve retinal embolizasyon riski artar.
Kollateral dolasimlar; EKA ve IKA arasinda, oftalmik arter, asendan faringeal arter ve
internal maksiler arter ile saglanirken, EKA ve vertebral arterler arasinda, oksipital ve
asendan faringeal arter arasindadir.

-Tam olmayan Willis poligonu veya karsi taraf karotis arter okliizyonu olan
hastalarm kisa siireli balon okliizyonlarini bile tolere edemeyecekleri bildirilmistir (59).
Balon dilatasyona intolerans gdsteren hastalarda, hemen islem baslangici sonrasi,
konviilsiyon, senkop ve ndrolojik kayip gelisebilir. Hemen balon sondiiriilmelidir.

-IKA’ da diseksiyon ve spazm gelisebilir.

-Balon uygulamasi sirasinda lezyona yonelik anjiyografi yapilamaz.

c) Akim Cevirici Teknik

Proksimal ana karotis arter okliizyonu ile ger¢eklestirilir. Bu amagla Parodi anti-
embolization catheter (Gore and Associates Inc, Flagstaff, AZ) (PAEC) kullanilir. Bu
kateter, guiding sheet ile distal ucunda okliizyon balonuna sahip 6zel bir kateterdir. Ana

limeni igerisinden balon ve stentin gegmesine izin verecek kalinliktadir.
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Distal IKA liimeninde kan basinci sistemik basinca yakin olmasmna karsilik,
EKA’ da disiiktiir. Okliizyon balonu proksimal ana karotis arterde sisirildiginde akimin
durmasini takiben, IKA’ da akim yonii tersine doner. Vertebral arter yoluyla posterior
dolasimdan, oksipital ve EKA yoluyla anterior dolasima genis kollaterallerin oldugu

olgular ve fonksiyonel Willis poligonunun olmadig1 olgular istisnadir.

KKA’de balon sisirildikten sonra, bir bagska balon EKA’e yerlestirilerek sigirilir.
PAEC {izerindeki okliizyon balonu femoral venden gelen bir damar kilifi ile baglanir ve
AV sant olusturularak, IKA’ da ters akim olusturulur. Angioplasti islemi sirasinda
olusabilecek embolik materyaller ters yonlii akim [KA’dan EKA’nm dallarma
yonlendirilebilir veya okliizyon balon kateterinden aspire edilebilir (60).

Avantajlari

-Lezyona islem yapmadan tam serebral koruma saglanmais olur.

-Emboli riski kalmadigindan lezyon istenen kateterle gegilebilir.

-Ters akim oldugu siirece beyin embolizasyonu gerceklesmez.

-Tiim biiyiiklikteki partikiiller yakalanabilir.

-Sik1 ve tortioz lezyonlar istenen kateterle gecilebilir.

-Distal IKA’ya islem yapilmadigindan damar duvarinda hasar olusmaz.

-Filtredeki gibi spazm ger¢eklesmez.

Dezavantajlari

-Akimin durdurulmasi bazi hastalarda tolere edilemeyebilir.

-EKA veya KKA’ da spazm veya diseksiyon riski vardir.

-KKA’ya kateter yerlestirilmesi esnasinda beyine emboli atabilir.

Tablo 8’de li¢ yontemin karsilastirilmas1 bulunmaktadir.
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Tablo 8: Emboli Koruyucu Cihazlarin Karsilagtirilmasi

Lezyonu Akim iKA islemde EKA’ya iKA’ya zarar Tolerans Kullanma
gecerken azalmas1 | korumasi | anjiyografi | embolizayon potansiyeli kolayhigi
emboli riski yapabilme
Filtre +++ + + +++ - +++ +++ +++
Balon ++ ++ ++ - +++ +++ + ++
okliiz.
Akim - +++ +++ +++ - - + +
cevirici

Balon Predilatasyon

Kalsifiye lezyonlar veya yliksek dereceli stenozlarda, balon, filtre veya akim

cevirici teknik gibi serebral bir koruma sistemi uygulandiktan sonra, 0.014 inch koroner

anjiyoplasti balonu kullanarak, predilatasyon islemi gerceklestirilebilir.

Balonun ebati, plagin kalsifikasyon yogunluguna bagli olmakla birlikte

genellikle, 20 mm uzunlugunda, 4 mm ¢apli balon kullanilir. Agir kalsifiye lezyonlarda

daha kiigiik ¢apli balonlar kullanilir.

Stenoz orani yiiksek plaklarda 1,5 mm ¢apli balon ile filtrenin gegebilecegi alan

yaratilir. (Sekil 14)

Predilatasyon amaci ile kullanilan balonlar, 6-8 atm’lik basmca 5 saniye

dayanabilir. Predilatasyon sirasinda bradikardi veya hipotansiyon meydana gelirse,

ozellikle predilatasyon tekrar edilecekse oncelikle atropin (0.6 -1 mg) verilir.
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Sekil 14: Balon predilatasyon isleminin uygulamasi

Stent Yerlestirilmesi

Gilinlimiizde karotis lezyonlar1 ig¢in, ostial KKA lezyonlar1 diginda balon
ekspandable stentler pek tercih edilmemektedir. Daha ¢ok self ekspandable nitinol veya
paslanmaz c¢elik stentler kullanilmaktadir. Stentin uzunlugu lezyonun uzunluguna
baghidir (genellikle 20-40 mm). Cogu plak bu lokalizasyonda oldugundan, genellikle
stent yerlestirilmesi KKA’dan IKA girisine dogru olur. Bu hastalarda stent ¢ap1, distal
KKA’ya uyum saglamalidir (genellikle 8 mm capli diiz stent veya 7-10 mm capli kaph

stent kullanilr).

Kapli olamayan stentler i¢in, IKA’nin stent ile 8 mm’nin {izerinde esnemesi
engellenmelidir. Daha fazla esnerse, diseksiyon ve intramural hematom gelisebilir. IKA
ve KKA arasinda ¢ap farki ¢ok fazla ise, arter duvarlarinda homojen mekanik strese

sahip stentler secilmelidir.
IKA girisindeki lezyonlarda, stent KKA’ya uzandirilmadan IKA proksimaline
yerlestirilebilir. Bu vakalarda, stent tam IKA girisinde birakilmamalidir. Ciinkii bu,

IKA‘da istenilmeyen agilanmaya sebep olarak kateter girisimlerini zorlastirir.

Stentin istenilen yerde kalmasi ve kaymamasi igin, stenozun distaline yavasca

indirilir ve dnceden istenilen pozisyona yavasca getirilir. (Sekil 15)
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Sekil 15: Stent uygulamasinin ve filtre kullaniminimn sematik gosterimi

Balon Postdilatasyon

Stentin uygun yerlestirilmesinden sonra, hala rezidii stenoz mevcutsa, 5.0-6.0
mm ¢apli 20 mm uzunlugundaki 6-8 atm’de 5 saniye islem yaparak periferal balonlarla
postdilatasyon gergeklestirlebilir. Bu amagla kullanilan balonlardan bazilari; Amiia

(Cordis Corporation, Miami, FL), Viatrac (Guidant, Indianapolis, IN)’ tir. (Sekil 16)

Balon postdilatasyon ile yiiksek emboli riski mevcut oldugundan, rezidii stenoz
orani fazla ise ve kalsifiye olmayan plak varliginda bu asama yapilmayabilir. Yiiksek
basinglarla islem uygulanirsa, diseksiyon, perforasyon, distal embolizasyon gelisebilir.
Yiizde 20’ye kadar olan ¢ap daralmasi rezidii stenoz kabul edilebilir. Lezyon genellikle
karotis bulbusta yerlesik oldugundan, bu islem sirasinda karotis siniis refleksi meydana
gelebilir. Bradikardi ve hipotansiyon gelisirse atropin uygulanabilir. Uzamig bradikardi

ve hipotansiyonda ise iv dopamin verilebilir.
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Sekil 16: Postdilatasyon uygulamasinin sematik gosterimi

Postdilatasyon balonu sondiiriildiikten sonra, yavas kontrast enjeksiyonuyla
anjiyogram gorintiilerinin almmas1 Onerilir. Yaklasik %10 hastada yavas akim
goriilmektedir. Bu hastalarda islem sonrasi yan etkiler daha sik goziikiir (61). Filtrede
toplanan debriye bagli norolojik iskemik bulgular goriiliir. Yavas akimi kontrol altina
alabilmek i¢in, filtredeki debri aspirasyon ile uzaklastirilmalidir. 40-100 cc kan aspire

edildikten sonra, filtre uzaklastirilabilir.

Emboli koruyucu cihaz uzaklastirildiktan sonra, serebral perflizyonun kontrolii
icin anjiyografi yapilmalidir. Distal embolizasyon mevcut ise tani koyup miidahale

edebilmeyi de saglar.

Islem sonras1 hasta monitdrize edilmelidir. Kan basimci, kalp hizi ve ndrolojik
bulgulari, ilk 4 saatte 15 dakikada bir, sonraki 4 saatte saatte bir, gece boyu 4 saatte bir
kontrol edilmelidir. Karotis refleksin uyarilmasi sonucu en sik hipotansiyon goziikiir.
Sistolik basing 80 mm Hg’ nin altina diiser ise, salin inflizyon ve oral psodoefedrin
verilebilir. Intravendz vazokonstriiktdr destek gerekebilir. Bu hastalarda hiperperfiizyon
sendromunu Onlemek i¢in sistolik kan basmci 140 mmHg’ nin altinda tutulmalidir.

Hiperperflizyon meydana gelirse, beta blokerler ve nitrogliserin inflizyonu yapilabilir.

Bilateral karotis stenozu mevcut ise, karsi tarafa stent uygulamasi i¢in en az

birkag giin-1ay beklenmelidir.
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Karotis Endovaskiiler Stent Uygulamasi1 Komplikasyonlar

Komplikasyonlar, karotis endovaskiiler stent uygulamasi esnasinda ve
sonrasinda gelisen komplikasyonlar olarak ikiye ayrilabilir.

Tablo 9°da komplikasyon siniflamast mevcuttur.

Tablo 9: Karotis Arter Stent Uygulamasinda Komplikasyonlar

A)lislem sirasinda Gerceklesen Komplikasyonlar

1) Vaskiiler girisim komplikasyonlari

2) iskemik embolizasyon

a)Kilavuz kateter veya damar kilifi yerlestirilirken gergeklesen komplikasyonlar

b)Emboli koruma cihazlar1 ile ger¢eklesen komplikasyonlar

c)Predilatasyon, stent uygulamasi ve postdilatasyon esnasinda komplikasyon

3)Yavas akim, tekrar akim olmamasi, ani tikaniklik

4)Retinal embolizasyon

5)Refleks bradikardi ve hipotansiyon

B)Islem sonrasi erken komplikasyonlar

1)Deliryum

2)Serebral hiperperfiizyon sendromu

3)Distal embolizasyon

4)Stent trombozu

5)Kontrast bagimli nefropati

C)islem sonrasi gec komplikasyonlar

1)Geg distal embolizasyon

2)Stent deformasyonu

3)Stentte restenoz
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A) Islem Sirasinda Gelisen Komplikasyonlar

1) Vaskiiler girisim yeri komplikasyonlari:

Kanama, enfeksiyon, retroperitoneal kanama, femoral arter psddoanevrizmasi,
girig yerinde diseksiyon bunlarin arasinda sayilabilir. Literatiire gore vaskiiler girisim

komplikasyonu goriilme yiizdesi %1 ile 3.1 arasindadir.(62, 63, 64)

2) Iskemik embolizasyon:

Karotis sistemine girisim yapilmasi, diseksiyon ve emboli riski tasir. Arkus
aortada, innominat arterde subklavian arterde kateter maniiplasyonu yapilmasi karsi
taraf veya posterior dolasimda emboliye sebep olabilir. Tortiéz arterlerde, tip 3 arkus
aorta, sigir arki, KKA girisinde stenoz gibi durumlarda embolik inme goriilme riski

artar.

Emboli koruyucu bir yontem kullanilirsa, emboli riski azalir. En sik
komplikasyon riski, lezyonu gegerken, predilatasyon uygulamasi yapilirken, stent
yerlestirilirken ve postdilatasyon yapilirken ki zaman araliginda olur. Salin veya

kontrast enjeksiyonu sirasinda mikroemboliler olabilir (65).

3) Yavas akim, tekrar akimin olmamasi, damarin tikanikligi:

Bu durumlarin sebebi, distalde ¢ok biiyiik boyutta ve miktarda plagin embolize
olmasi, distal damarmn luminal obstriiksiyonla diseke olmasi, emboli koruyucu cihazin
trombiisle okliizyonu ve damarin spazmidir. Bu nedenle islem 6ncesi hastanin medikal
tedavisi 1yl yoOnetilmeli, gerekirse statin grubu antilipidemik ilaclar tedaviye

eklenmelidir.

4) Retinal arter embolizasyonu:

Retinay1, santral retinal arter ve dallar1 besler. Bu arter oftalmik arterden, ve
internal karotis arterden koken alir. Bazen vertebral arter veya eksternal karotis arterden
koken alan kollateral dallar orbitay1 besleyebilir. Karotis arter stenozlari, ataklar halinde
monookiiler korliige neden olabilir. Bu amorozis fugaks olarak adlandirilir. Stentleme
sirasinda, internal karotis arterden veya eksternal karotis arter kollaterallerinden

kaynaklanan emboli sonucu bu tablo gelisebilmektedir. Tablo siiregen ve
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semptomatikse, trombiisii arterden uzaklastirmak icin, okiiler masaj, asetazolamid veya
hiperbarik oksijen tedavisiyle okiiler basmcin arttirilmasi veya iv heparin veya

trombolitiklerle trombiisiin eritilmesi 6nerilmektedir (66).

5)Refleks bradikardi ve hipotansiyon:

Balon dilatasyon uygulamasindan sonra, karotis siniis baroreseptorlerinin
uyarilmasi: ve glossofaringeal sinir aracilifiyla medulla oblangatanin uyarilmasiyla
gerceklesir. Medulla oblangatadan ¢ikan uyarilarla, vagal sinir araciligiyla bradikardi,
retinospinal trakt ve sempatik sistem negatif uyarimiyla vazodilatasyon ve hipotansiyon
gelisir. Literatiirde, balon dilatasyon uygulamasi sonrasinda %71 sikliginda bradikardi

izlenen galisma mevcuttur (67).

A) Islem Sonrasi Olusan Komplikasyonlar

1) Deliryum:

Deliryum genellikle yashi hastalarda hastanede kalis siiresi igerisinde
gergceklesen bir komplikasyondur. Stentleme islemi sonrasi, baroreseptdr uyarimi ve
buna bagli hipotansiyon gelisimi, ila¢ bagimli konflizyon, serebral hiperperfiizyon
sendromu gibi durumlarda gelisebilir. Atropin bazi merkezlerde islem Oncesi rutin
onerilirken, bazi merkezlerde pre veya post dilatasyon islemi ile bradikardi

gerceklesirse verilmektedir (68).

Atropin antikolinerjik bir ilag olup, anksiyete, ajitasyon, haliisinasyon,
deliriyum, paranoya, psikoz, komaya kadar uzanan bir tabloya neden olabilir.
Antikolinerjik reaksiyon tedavisi, destek tedavisidir. Benzodiazepinlerle sedatize etmek

en son tercih edilmesi gereken yontemdir, ¢iinkii norolojik olaylar1 maskeleyebilir.

2 YHiperperfiizyon sendromu:

Basagrisi, kusma, konfiizyon, kanama, ayni tarafta kasilma nobetleri ile
karakterize olabilir. Literatiire gore bu komplikasyon nadir gorilir (%1.1) (69).

Hiperperflizyona bagli mortalite %37-80 arasinda degismektedir (70,71).
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3)Stent Trombozu:

Karotis stentin ani tikanikligi mortaliteyi arttirir. Islem sonrasi 3 haftaya kadar
goriilebilmektedir. Literatlirde bu konuda ¢ok fazla ¢alisma olmamakla beraber, birkag
calismada komplikasyon gériilme yiizdesi %0.5-2 olarak belirlenmistir (72,73). Islem

sirasinda antiplatelet kullanimi ile bu komplikasyon 6nlenebilmektedir.

4) Gec Distal Emboli:

CAPTURE grubunun yazilarinda, stentleme sonrasi inme oranlar1 6zetlenmistir.
Buna gore islem sirasinda inme izlenme orani %22 iken, stent isleminden 24 saat sonra
bu oran %38 olarak belirlenmistir (74). Etiyolojide en sik neden, stent kenarindan
protriide olan plaklardir. Buna rendelenmis peynir etkisi denir. Daha ¢ok TIA veya

mindr inmelerle sonuglanabilir. Major inmeler daha nadirdir.

5)Restenoz

Karotis stent i¢i restenozu tanimi i¢in, stent icerisinde 5 mmlik bir segmentte
%50’den fazla stenoz olmasi gerekmektedir. Literatiire gore restenoz orani %2.7 ve 6
arasinda degismektedir (75-77). Balon ckspandable stent sonrasi 6 aylik takiplerde

restenoz orani %5’ten az oldugunu agiklamis ¢alismalar mevcuttur (78).

6)Kontrast Bagimli Nefropati:

Kontrast bagimli nefropati, iatrojenik akut bobrek yetmezliklerinin %12’sinden
sorumludur.(79) Renal disfonksiyon, diabet, hastanin hidrasyon durumu, verilen
kontrast miktar1, kontrast tipi gibi altta yatan predispozan faktorler olabilir. Nefropatiyi
Onlemek i¢in, hasta hidrasyonu iyi saglanmalidir. Predispozan faktorii olan olgularda n-
asetil sistein kullanilabilir. Yiiksek osmolar yiike sahip kontrast ajanlar1 daha

nefrotoksiktir. Kontrast kullanimi minimalize edilmelidir.

7)Stent Deformitesi:

Stent uygulamanin ilk donemlerinde, balon ekspandable stentlerin kullanimiyla

bu komplikasyon sik goriiliirken, giinlimiizde sikl1g1 olduk¢a azalmigtir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma, Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu onay1
alindiktan sonra, KA 14/99 no’lu arastirma projesi kapsaminda yiiriitiildii. Bu ¢alismada
Baskent Universitesi T1p Fakiiltesi Ankara Hastanesi Girisimsel Radyoloji Unitesinde
01/01/2000-01/02/2014 tarihleri arasinda selektif karotis anjiyografi sonrasi Kkarotis
endovaskiiler stent uygulamasi yapilan 114 hasta incelenmistir. Hastalarin 83’1 erkek

(%72,8), 31’1 kadin (%27,2) olup yaslar1 41-86 (ortalama 69+8,7) arasindaydi.
Inceleme retrospektif olup hastalarin:

1)Demografik bilgileri (yas, cinsiyet, eslik eden diger sistemik hastaliklar1)
2)islem 6ncesi stenoz oranlar1 ve stenozun bulundugu taraf

3)Plak tipi

4)Kullanilan stent tipi

5)islem sirasinda antikoagiilasyon tedavi kullanimi

6)islem sirasida emboli koruyucu sistem (EKS) kullanimi

7)islem sirasinda predilatasyon ve postdilatasyon uygulanmasi

8)islem sonrasmda damar okliizyon cihazi kullanimi

9)Stent yerlestirilmesinde basar1 orani

10)Erken dénem komplikasyonlar (<30 giin)

11)Stentte restenoz goriilme sikligi

12)Hastalarin 6. ay, 1. sene, 2. sene, 5. sene kontrolleri ve bu kontrollerde uygulanan
radyolojik goriintiileme sonuglar1

13)Taburculuk siireleri degerlendirilmistir.

Calisma; hastalarm medikal dosyalari, Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Girisimsel Radyoloji arsivi, Bilgisayarli Tomografi ve Manyetik Rezonans
Goriintiileme arsivi, Avicenna ve Nucleus programlari, hastalarm dig merkezde yapilan

islemleri ve tetkikleri kullanilarak tamamlanmaistir.

50



Hastalarin eslik eden hastaliklari ve ozellikleri tespit edildi (hipertansiyon,
koroner arter hastaligi, diabetes mellitus, hiperlipidemi, kronik bobrek yetmezligi).
Hastalarin semptomatik veya asemptomatik olusu, klinigi var ise klinik bulgular1
(gorme bozukluklari, konusma bozuklugu, gigsiizliik, dengesizlik, basagrisi, bas

donmesi vb.) ile ilgili bilgiler topland.

Islem 6ncesi noroloji ekibi tarafindan hastalarin nérolojik muayenesi yapilarak
eslik eden hastaliklar belirlendi. Karotis doppler US ve/veya BT, MR anjiyografi

goriintiilemeleri elde olunarak, stenoz derecesi ve plagin tipi belirlendi.

Kardiyovaskiiler cerrahlar, norologlar ve girisimsel radyologlar bir araya
gelerek, plagin tipi, stenoz derecesi, eslik eden hastaliklari, anatomik zorluklari,
hastanin hikayesi ile birlikte degerlendirilerek uygun tedavi yontemini segti. Hastalarin
stent uygulanabilirligi belirlenerek stent tipi secildi. Hastalar iglem Oncesi sozel olarak
ve yazili olarak bilgilendirilmis, komplikasyonlar anlatilmig, onam formlari

imzalatilmstir.

Islemler, girisimsel radyoloji doktoru, hemsire, teknisyen ile olusturulmus bir
ekip tarafindan anjiyografi laboratuarinda, uygun steril ortam saglanarak

gergeklestirilmistir.

Hastalarin anjiyografi masasina alinmasi ve standart steril sartlarin saglanmasini
takiben, ana femoral arter giris yerine US kilavuzlugunda lokal anestezi uygulanmis ve
18 G igne ile tek duvar ponksiyonu yapilarak damar liimenine girilmistir. Kilavuz tel

araciligiyla 4 F ya da 5 F diagnostik amacli kisa vaskiiler kilif yerlestirilmistir.
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Sekil 17: Karotis stentleme isleminde kullanilan damar kilifi

Arteriyel girisim saglandiktan sonra, optimal aktif pihtilagsma zamanina (250-300
sn) ulagsmak igin toplam 5000-10000 U intravendz heparin uygulanmistir. Onceden
tanisal anjiyografi yapilmamis hastalarda 4 F veya 5 F pigtail kateter kullanilarak arkus
aorta goriintiilenmistir. Arkus aorta anatomisi belirlenerek 4 F ya da 5 F uygun distal
acilanmaya sahip diagnostik kateter se¢imi yapilmistir. Tanisal anjiyografilerde en sik
Davis, Simmons 1 ve Simmons 2 Kateterler kullanilmistir. Her iki ana karotis arter ve
vertebral arterler selektif olarak kateterize edilmis ve elde edilen goriintiilerle stenoz
olusturan lezyon varligi, boyutlari, lokalizasyonlari, stenoz dereceleri, ilsere olup
olmadiklar1 degerlendirilmistir. Stenoz dereceleri anjiyografi cihazi goriintiilerinde alan

ve ¢apa gore belirlenmis, ¢ap stenozu esas alinmustir (Sekil 21 ).
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Sekil 18: Karotis Anjiyografi islemlerinde kullandigimiz diagnostik kateter

Tanisal goriintiilerin alinmasimi takiben aymi taraftaki eksternal karotis arter
distali normal ya da stiff glide tel ve diagnostik kateter (4 F-5 F) ile selektif kateterize
edilmistir. Eksternal karotis arter distaline Amplatz® Super Stiff exchange tel 0,035
inch (Boston Scientific, Corp, Watertown, MA, USA) yerlestirilmistir. Bu tel tizerinden
tanisal amacli kisa vaskiiler kilif geri alinmis uzun (90 cm) 6 F- 7 F vaskiiler kilif ana
karotis arter distaline kadar yerlestirilmistir. Arkus aorta anatomisi uzun vaskiiler kilifin
ilerletilmesine olanak vermeyen hastalarda daha genis (7 F- 8 F) kisa vaskiiler kilif ve

kilavuz kateter (6 F- 7 F) ile ana karotis artere erisim saglanmistir.
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Sekil 19: Karotis anjiyografide kullandigimiz kilavuz kateter

Ana Kkarotis artere erisim saglandiktan sonra, filtre (Spider ™ Ev3 Inc,
Plymouth, MN, USA) ve tastyici sistemi heparinli SF ile yikanarak sistem igerisindeki

embolizasyon riski giderilmistir.

Filteleme Oncesi damarlarda gelisebilecek spazmi engellemek igin hastalara
vazodilatator ajan olarak nimodipine verilmistir. Filtrenin 0,014 inch tasiyict telinin
stenotik segmentleri gecis esnasinda yeterli beceriye ve atravmatik O6zellige sahip
olmadigimi diisiindiigiimiiz i¢in, filtre yerlestirilmesi esnasinda 0,014 inch atravmatik
uclu Extra Support tel (Boston Scientific, Corp, Watertown, MA, USA); distal ucuna
uygun ac1 verilerek filtre tasmmasmda kullamilmustir. Filtre IKA’nm  stenotik
segmentinin distalinde diiz bir segmentte agilmistir. Filtre bu damar segmentinin ¢apina

uygun boyutta se¢ilmektedir.
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Sekil 20: Spider ™, Ev3 Inc, Plymouth, MN, USA

Yiiksek dereceli stenozlarda (%90-95) stentin ilerletilemeyecegi diisiiniilerek 2-4

mm ¢apli balonlar ile predilatasyon iglemi yapilmistir.

Tim hastalara self ekspandable stentler kullanimistir. Kendiliginden agilan stent

yeterli agilmadigi lezyonlarda balon dilatasyon tekrarlanmistir (postdilatasyon).

Stentleme sonrasi stent i¢i ve serebral akimi goriintiilemek i¢in kontrol
anjiografiler yapilmistir. islem sonrasi 24 saat siiresince PTZ, aPTT kontrolii yapilarak,
iv heparin inflizyonu yapilmistir. Erken komplikasyonlar beyin difiizyon MR ile

degerlendirilmistir.

Taburculuklarindan sonra 6 ay klopidogrel kullanimi 6nerilmistir. Hastalarin
ayni noroloji, kalp damar cerrahisi ve radyoloji ekibi tarafindan poliklinik kontrolleri
yapilmig, ortalama 6 ay, 1. sene, 2. sene ve 5. sene, US, BT anjiyografi ve MR
anjiyografi ile kontrolleri yapilmistir. Takipte hastalar olas1 komplikasyonlar agisindan

degerlendirilmistir.
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Sekil 21: Karotis stent uygulamasi yaptigimiz hastada arkus aortografi, ¢apa gore ve
alana gore darlik belirlenmesi ve stent uygulamasi sonrasi kontrol angiyografi
izlenmektedir.
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7 440 vl
WALLSTENT

Sekil 22: Karotis Wallstent uyguladigimiz %95 darliga sahip olgu.
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3.1 ISTATISTIKSEL VERI ANALiZ YONTEMIi

Karotis stent uygulanan hastalarda filtre kullanimi, antikoagiilasyon kullanimui,
predilatasyon uygulamasi, plak tipi ve erken donem komplikasyon oranlari ile stent tipi

ile restenoz gelisimi arasindaki iliskiler ki-kare testi ile degerlendirilmistir.

Karotis stentlerin restenoz oranlar1 Kaplan-Meier testi kullanilarak

hesaplanmigtir. Standart sapmalar Kaplan-Meier testi analizi ile hesaplanmustir.

Analizler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS, versiyon 21.0)

programi araciligiyla yapilmstir.

Log rank testinde p<0.05 degeri anlamlidir.
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4. BULGULAR

Bu ¢aligmada, birimimizde karotis darliklarina stent uygulanan hastalarin dosya,
Avicenna ve Nucleus programlar: sistem bilgileri, ilk olarak yas ve ek hastaliklar
acisindan tarandi (Tablo 10). Hastalarin 83°i erkek (%72,8), 31’1 kadin (%27,2) olup
yaslar1 41-86 (ortalama 69+8,7) arasindaydi.

Tablo 10°da stent uygulanan hastalara eslik eden hastaliklar gosterilmistir

Tablo 10: Stent Uygulanan Hastalarda Eslik Eden Hastaliklar

DM HT HL KAH KBY
Stent
uygulanan 51 80 20 % °
hastalar (%44.,7) (%70,2) (%17,5) (%28,9) (%4,3)
(n=114)

Eslik eden hastaliklarin degerlendirilmesinde, en sik eslik eden hastaligin
hipertansiyon oldugu izlendi. Ayrica kadin hastalarda, hipertansiyon goriilme sikliginin
erkeklere gore anlamli derecede yiiksek oldugu goriildii. Islem yapilan 83 erkek
hastanin 52’sinde (%65) hipertansiyon mevcut iken, 31 kadin hastanin 25’inde (%80,6)
hipertansiyon mevcut idi. Karotis stenozu gelisen kadin hastalarda hipertansiyon eslik
etme orani, erkeklere gore daha yliksektir (p<0,01). Hipertansiyon varliginda, stentleme
islemi  sonrast uzun donemde okliizyon ve restenoz gelisme  riskleri
degerlendirildiginde, istatiksel olarak anlamli bulunmamakla birlikte, farkli derecelerde

stenoz gelisen toplam 11 hastanin 8’inde hipertansiyon mevcut oldugu anlasild:

(p>0,05).

Hastalarmn islem 0ncesi semptomlar1 degerlendirildiginde, 114 hastanin 11’inde
(%9,6) semptom olmadan rutin muayene ve tetkikler esnasinda karotis lezyonu
saptanirken, diger 103 hasta ndroloji boliimiine ¢esitli semptomlarla bagvurdu.
Hastalarm 11’1 (%9,6) konusma bozuklugu, pelteklesme, 13’0 (%11,4) gorme
bozukluklari, 39’u (%34,2) bas donmesi, 37’si (%32,4) viicudun tek tarafinda
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kuvvetsizlik, 3’1 (%2,6) biling kayb1, 14’1 (%12,2) tek tarafli uyusukluk sikayetleri ile

basvurdu. Hastalarm 14’tinde (%12,2) bagvuru aninda birden fazla semptom mevcuttu.

Hastalarin semptomlarmin dagilimi sekil 20 *de gosterilmistir

Sekil 23: Semptomlarm Dagilimi

M asemptomatik(%9,6) B konusma bozuklugu(%9,6)

B gérme bozuklugu(%11,4) ™ biling kayb1(%2,6)

M bas dénmesi(%34,2) m kuvvetsizlik(%32,4)
uyusukluk(%12,2)

Islem dncesi stenoz oranlar1 analiz edildi. Hastalarn 2 tanesinde karotiste darliga
eslik eden diseksiyon mevcuttu. Karotisteki darliklar anjiyografi esliginde, en dar
noktasinda ¢apa gore ve alana gore stenoz saptama programu ile siniflandirildi. Capa
gore yapilan smiflama ele alindi. Stenozlar ¢apa gore %50-99 arasinda idi. Ortalama
stenoz degeri % 80,8+11,5 olarak belirlendi.

Stenozun mevcut oldugu taraf belirlendi. Iki taraf arasmnda anlamli farklilik
gbzlenmedi (p>0,05). Sagda 61 hastada (%53,5), solda 53 hastada (%46,4) stenoz

mevcut idi.

Karotiste stenoza neden olan plagin tipine bakildi. Bunlardan %42’sinin
kalsifiye, % 31’1 mikst tipte, %27’si fibrofatty tipte oldugu bulundu. Bu plaklardan
16’sinim (%14) iilsere oldugu tespit edildi. Kadin hastalarin 3’°tinde (%18,8) iilsere plak
izlendi. Erkek hastalarm 13’{inde (%81,2) iilsere plak izlendi. Ulsere plaga sahip
hastalarin 14°{i (%87,5) semptomatikken, 2’si (%12,5) asemptomatikti. Ulsere plaklara

stent yerlestirilme basarisinda ve iglem sonrasi komplikasyon gelisim oranlarinda
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istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Ulsere plaga sahip 14 hastada wallstent
kullanilirken, 2 hastada nitinol stent kullanildi. Ulsere plak ile stent se¢imi arasinda
anlamh farklilik saptanmadi (p>0,05). Islem sonrasinda ilk 30 giin igerisinde, iilsere
plaga sahip hastalarin 3’iinde (%18,8) erken komplikasyon izlenirken, 13’tinde (%81,2)
erken komplikasyon gozlenmedi. Erken komplikasyon gelisimi ile iilsere plak varligi

arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Islem srasmda kullanilan stent tiplerinin analizinde; 90 hastada (%78,9)
Wallstent, 24 hastada (%21,1) Nitinol stent kullanildig1 belirlenmistir. Stent se¢iminde,
plagin tipi ve cinsiyet arasinda istatiksel baglanti kurulamamistir. Erken donem
komplikasyonlar ve plak tip1 incelendiginde, Nitinol stent kullanilan hastalarin 6’sinda
(%25) erken komplikasyon gelistigi izlenirken, Wallstent kullanilan hastalarm 9’unda
(%]10) izlenmistir. Istatiksel olarak anlamli kabul edilmemekte ancak p degeri 0,062
olarak belirlenmistir. Oransal olarak Nitinol stent kullanilan hastalarda, Wallstent
kullanilan hastalara gore erken komplikasyon gelisimi yiiksek olarak izlenmektedir.
Yine islem sonrasi ge¢ donemde farkli derecelerde stenoz gelisen hastalar
incelendiginde, Nitinol stent kullanilan hastalarin 2’sinde (%8,3) darlik gelisirken,

Wallstent kullanilan hastalarin 9’unda (%10) gelistigi izlenmektedir.

Islem gerektiren, %50 iizeri stenoz gelisimi ile stent tipi iliskisi kiyaslandi.
Wallstent kullanilan hastalarin 1’inde (%0.9), Nitinol stent kullanilan hastalarin 2’sinde
(%8,3), %50 {lizerinde stenoz gelisimi izlenmistir. Bu oran istatiksel olarak anlamli
olmamakla beraber, oransal olarak Nitinol stent kullananlarda %50 {izeri darlik gelisimi

Wallstente gore daha yiliksek bulunmustur (p=0,051).
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Asagidaki sekilde stent tiplerinin dagilimi izlenmektedir. (sekil 24)

Sekil 24: Stent tiplerinin kullanim dagilimi
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Islem swrasinda hastalarin  112°sine  (%98,2) serebral koruyucu sistem
uygulandigi goriildii. Hastalarin 2 tanesinde (%1,8) kullanilmamistir. Emboli koruyucu
sistem kullanilmayan hastalar degerlendirildiginde, islem tarihlerinin 2001 oldugu
izlendi. Bu tarihte emboli koruyucu sistem elde olunamadigindan kullanilmadigi
anlagildi. Filtre kullanilmayan hastalarm 1’ inde (%50) ilk 30 giin igerisinde
takiplerinde akut enfarkta sebep olan embolik olay izlenmistir. Bu hastada, birinci hafta
sonunda akut enfarkt ve sonrasinda eksitus goriildii. Ancak hasta sayis1 yeterli
olmadigindan istatiktiksel anlamlandirilma yapilamadi (p>0,05). Emboli koyucu sistem
kullanilan 112 hastanin 98’inde (%87,5) erken komplikasyon izlenmedi. Hastalarm
14’tinde (%12,5) erken dénemde enfarkt izlendi.

Hastalara islem swrasinda antikogiilasyon verilmesine yonelik yapilan
arastirmada, 111 hastanin (%97,4) islem Oncesi antikoagiile edildigi, 3 hastanin (%2,6)
antikoagiile edilmedigi saptandi. Hastalarda antikoagiilasyon olarak klopidogrel tercih
edildi. Bazi hastalarn ek hastaliklar1 dolayisiyla diisiik molekiil agirlikli heparin,

heparin veya aspirin kullandigi goriildi. Bu hastalarin islem sonrasi takiplerinde,
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antikoagiile edilmeyen hastalarin, antikoagiile edilen hastalara gore, komplikasyon
oranlarinda anlamli farklilik izlenmedi. Antikoagiilasyon verilmeyen hastalarin islem
tarihleri saptandiginda, 2’sine 2001 yilinda, 1’ine 2005 yilinda islem yapildig: izlendi.
Son 9 senede antikoagiile edilmeyen hasta mevcut degildir. Antikoagiilasyon
verilmemesi ile komplikasyon gelisimi arasindaki iliski hasta sayisi yetersizliginden

otiiri saglanamamastir.

Antikoagiile edilen hastalarin 13linde (%11,7) norolojik semptom veren
enfarkt gelisti. Norolojik semptom gelisimi mevcut olan hastalarda islem sonrasi
diflizyon MR goriintiileme yapilarak, dnceden var olmayan ve islem tarafinda gelistigi

anlagilan enfarkt alanlar1 tespit edildi.

Antikoagiilasyon verilen hastalarin 3’tinde (%2,7) femoral girisim yerinde ek
isleme gerek duyulmadan rezorbe olan hematom gelistigi izlendi. Bir hastada (%0,9)
psddoanevrizma gelisimi mevcuttur. Bir hastada gastrointestinal sistem kanamasi, bir

hastada beyin kanamasi gelismis oldugu goriildii.

Asagidaki grafikte antikoagiilasyon ve norolojik komplikasyon oranlari izlenmektedir.

M komplikasyon gelismeyenhasta sayisi i komplikasyon gelisen hasta sayisi

antikoagiile edilmeyen antikoagiile edilen

Sekil 25: Antikoagiile edilen ve edilmeyen hastalarda izlenen komplikasyon oranlari
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Islem sirasinda hastalarm 23’iine (%20,2) predilatasyon uygulanirken, 91
hastaya (%79,8) gerek duyulmadigi izlendi. Predilatasyon uygulanan hastalarin hepsinin
stenoz orani %90 iizerinde idi. Kritik darlik nedeni ile islemi uygumadaki zorluk dikkati

cekti. Predilatasyon sonrasi komplikasyon izlenmedi.

Hastalarin 113’tine (%99,1) postdilatasyon uygulandi. Sadece 1 hastaya
uygulanmadig1 izlendi. Stent acilmasi sonrasi kanlanmanin istenildigi gibi olmadigi
durumlarda postdilatasyon islemi tercih edildi. Postdilatasyon sonrasi bir hastada,
istenilen dilatasyon saglanamamakla birlikte, yeni stent uygulamasina ihtiyag

duyuldugu izlendi.

Hastalarin hepsinde stent yerlestirme islemi bazi hastalarda ek islemlere gerek
duyulsa da basariyla gerceklestirildi (Stent yerlestirme basar1 orant %100 olarak
bulunmustur). Plak kalsifikasyonu ve darligin derecesinin yiiksekligine sekonder 2
hastada stentin kirildigi ancak, hemen fark edilerek yeni stentin basar1 ile implante
edildigi izlendi. Baska bir hastada asir1 kalsifiye plak yapisi ve tortiiozite nedeni ile
islem wuygulanamis ancak bir yil sonra aym tarafa stent uygulanmasi
gerceklestirilebilmistir. Yine bir hastada, asir1 tortioz IKA’ya bagli olarak girisimde
hayli zorlanildig1 ancak sonugta serebral akimin basari ile saglandig1 goriilmektedir.
Hastalarm 3’linde islem sirasinda arteryel spazm gelistigi izlenmis olup, islem sirasinda
medikal tedavi ile miidahale edilerek akimin devamliliginin saglandigi belirlendi. Sonug

olarak 114 hastanin hepsinde, stent i¢i ve serebral akim basari ile saglanmustir.
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Sekil 26: Yukarida stent uygulamasindaki bagar1 oranimiz sematize edilmistir.

Islem sonunda damar okliizyon araci (Anjiyo-seal) kullanim hastalarin 93’{ine
(%81,5) uygulanmistir. Damar okliizyon araci uygulanan hastalardan birinde (%1,07)
psodoanevrizma gelismis oldugu izlenmis olup 3 hastada (%3,2) girisim yerinde kendi
kendine rezorbe olan hematom izlenmistir. Damar okliizyon araci kullanilmayan

hastalarda erken donemde giris yeri komplikasyon gelisimi izlenmemistir.

Sekil 27: Hastalarimizdan 1’inde gelisen psddoanevrizmanin US goriintiisii.
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Islem swrasinda ve erken dénemde (<30 giin) goriilen komplikasyonlarin

degerlendirilmesinde;

- Vaskiiler girisim yerinde 3 hastada (%2,6 ) hematom ve bu hastalarin
birinde psddoanevrizma gelisimi goriildii. Psddoanevrizma perkiitan trombin
enjeksiyonu ile embolize edildi.

- Islem sirasinda komplikasyon saptanmadi.

- Islemden sonra ilk 30 giin icerisinde 1 hastada serebral kanama (%0.8)

ortaya ¢ikt1.

Sekil 28: Hastalarimizdan 1’inde gelisen akut serebral hemorajinin BT goriintiisii.

- Islemden sonraki giin bir hastada gastrointestinal sistem kanamas1 gelisti.

- Bir hastada islemden hemen sonra ndbet gelisimi izlendi. Medikal tedavi
ile durduruldu. Minimal embolik olaylara bagli olabilecegi diisiiniildii.

- IIk 30 giin igerisinde 13 hastada (%11,4) embolik olaylar ve enfarkt
olusumu izlendi. Bu hastalarda islem sonrasi, konusma bozuklugu, kuvvetsizlik, bas
donmesi, mental problemler gelisti. Bu hastalardan birinde isleme sekonder gelisen
embolik olaylar sonucu eksitus goriiliirken, 1 hastada islemden bagimsiz kardiyak ve
solunum sistemine ait problemler ile yogun bakim ihtiyact gelisti. Diger hastalarin
milimetrik min6ér enfarklarmin sekele neden olmadigi anlasilmistir. Bir ay sonraki

donemde Oliim oranlar1 ile islem arasinda baglanti elde olunamamastir.
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Sekil 29: Sol karotis stent uygulamasi yapilan bir hastamizin iglem sonrasinda
difiizyon MR (b=1000) ve ADC goriintiilerde sol frontalde milimetrik ¢capl
enfakt gelistigi izlenmektedir.

Stent uygulamasindan sonra, 11 hasta yogun bakimda izlendi ve sonrasinda
servise alindi. Karotis stent uyguladigimiz hastalar ortalama 2,00 + 1,99 giin iginde
hastaneden ¢ikarildi. Bu hastalarm, minimum 1 giin, maksimum 12 gilinde

taburculuklar1 gerceklestirilmistir.

Hastalarin islem yapildiktan sonraki donemde gelisen komplikasyonlar, erken
donem (ilk 1 ay) ve ge¢ donem (ilk 1 aydan sonraki donem) olarak degerlendirildi. Geg
dénemde hastalarin, 6. ayda, 1. senede, 2. senede ve 5. senede kontrolleri elde olundu.
Stentin patensi takibi, restenoz varlig1 veya yoklugu, karotis doppler US, MR anjiografi,
veya BT anjiografi yontemleri ile degerlendirildi. islem uygulanan tiim hastalarin erken
donem takipleri mevcut olup, 17 hastanin ge¢ donem kontrollerine gelmedigi tespit

edildi. Ortalama takip stiresi 1,00+1,75 yil olarak belirlendi.

Kontrole gelen hastalarin ilk kontrollerinde uygulan tetkik, 87 hastada karotis
doppler US olmakla beraber, bes hastaya MR anjiyografi, bes hastaya BT anjiyografi
yapilmustir.
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Geg donemde farkl diizeylerde stenoz gelisimi izlendi. Kontrolleri mevcut olan
97 hastanin 11’inde (%11,3) farkli diizeylerde stenoz gelistigi izlendi. Bu hastalarmn
44inde (%4,1) tam okliizyon gelistigi anlagilmistir. Yine hastalarin 4’tinde (%4,1) islem
gerektirmeyen %50’nin altinda stenoz gelisimi mevcut iken, 3’iinde (%3,09) %50
tizerinde stenoz gelisimi saptanmustir. Yiizde 50 iizeri darlik gelisen 3 hastada tanisal
anjiyografi sonrasi, balon dilatasyon uygulanmistir. Bu hastalarda tekrar kanlanma

saglanmistir. Kontrollerine gelen 86 hastada (%88,7) restenoz gelisimi saptanmadi.
Stenoz gelismeme olasilig1 birinci yilin sonunda %98, ikinci yilin sonunda %96,
besinci yilin sonunda %87 olarak belirlendi. Ortalama stenoz gelisim siiresi 4,86+0,11

yil olarak hesaplandi.

Sekil 30 da ortalama stent agik kalim stiresi gosterilmektedir.
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Sekil 30: Ortalama stent agik kalim siiresi. Dikey satir agik kalim oranini, yatay

satir kontrole geldigi yili gostermektedir. (Stenoz gelismeme olasiligi birinci yilin

sonunda %98, ikinci yilin sonunda %96, besinci yilin sonunda %87 olarak belirlendi.)
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5. TARTISMA

Diinyada, inme nedeniyle olusan komplikasyonlar ve Olim, temel saglik
problemlerinden biridir. Tiim serebrovaskiiler hastaliklarin en 6nemli sebebini karotis
arterlerin  aterosklerotik hastaligi  olusturmaktadir. Karotis arterlerin  darligi,
serebrovaskiiler hastaliklarin en 6nemli nedenlerinden biri olup inmelerin %20-25’inden
sorumludur (2). Karotis arter darliklar1 %90 aterosklerozla iliskilidir (3). Karotis arter
hastaliklarinin siklig: literatiire gore %1-10 arasinda degismektedir (4). Inme nedeniyle
olusan morbidite ve mortalite, 6nemli is giicii kayb1 ve ekonomik kayba sebep
olmaktadir. Bu da bu alandaki tedavi metotlarinin 6nemini ortaya ¢ikarmaktadir. Bu
konuda yapilan caligmalar neticesinde, elde edilen sonuclar ile tedavi protokolleri
gelistirilmistir. Karotis stenozlarinin endovaskiiler tedavisi, cerrahiye gore daha az
invaziv bir yontemdir. Endovaskiiler yontemler son iki dekatta popiiler bir tedavi
yontemi haline gelmistir. Daha diisiik mortalite ve morbiditeye sahip olmasi, yogun
bakim ve hastanede kalig siiresini kisaltmasi, kan kaybini1 azaltmasi, yash ve diger
sistemik sorunlar1 olan hastalarda uygulanabilmesi nedeniyle giderek daha yaygin

kullanilmaktadir.

Teknolojideki gelismeler bu kadar hizli degilken, 1990’larda, karotis stent
uygulama ile ilgili pek ¢ok calisma yaymlanmistir. Bu ¢alismalarin ¢ogu kisa takip
stireli, pek cok kisitlamaya sahip, az hasta grubu ile yapilmis calismalar idi. Bu
caligmalarda mortalite hizlar1 oldukg¢a tutarsiz oranlarda yaymlanmistir. Teknoloji
gelistikge filtre kullaniminin s6z konusu olmasi ve teknik uygulamalarin standardize
olmasi1 nedeni ile, ¢calismalar daha tutarli hale gelmeye baslamistir. Daha ¢ok hastaya
sahip merkezlerden, uzun soluklu g¢alismalar meydana gelmis. Endarterektomi ile
kiyaslamalar yapilarak pek ¢ok ¢alisma grubu olusturulmustur. Ayrica binlerce hastadan
olusan ¢aligsmalar ve metaanalizler bu konuda literatiire 151k tutmaya baglamustir. Karotis
stentlemenin teknik kolayligi, giivenilirligi gosterildik¢e endarterektominin yerini

almaya baglamistir (80).
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Karotis stenozu gelisen hastalarda demografik faktorleri inceledigimizde,
cinsiyet ilk goze ¢arpan farklilik idi. Hastalarin 83’1 erkek (%72,8), 31’1 kadin (%27,2)
olup yaslar1 41-86 (ortalama 69+8,7) arasindaydi. Framingham c¢alismasinda, periferik
vaskiiler stenozlarin kadinlarda 90,35, erkeklerde %0,71 oranlarinda goriildiigiinden
bahsetmistir (81). Kadinlarda erkeklerden daha az siklikla vaskiiler hastaliklarin
goriilmesi, kadinlarda dstrojenin koruyucu etkisinden 6tiirii oldugu, tiim diinyada kabul
goren bir gergektir (82). Eslik eden sistemik hastaliklar, hastalarin pek ¢ogunda mevcut
olup, bilinen sistemik hastaliga sahip olmayan 10 hasta (%38,7) oldugu goriildii.

Eslik eden hastaliklarin degerlendirilmesinde, en sik eslik eden hastaliklarin
sirasiyla hipertansiyon (%70,2), diabetus mellitus (%44,7), koroner arter hastaligi
(%28,9), hiperlipidemi (%17,5) ve kronik bobrek hastaligi (%4,3) oldugu izlendi. En sik
eslik eden hastalik hipertansiyon idi. Hipertansiyonun ateroskleroz i¢in 6nemli bir risk
faktorii oldugu, plazma kolestrol diizeylerindeki yiikselme ile plak formasyonu
olusmaya basladig1 hayvan deneyleriyle de ortaya konulmustur (83). Ayrica kadin
hastalarda, hipertansiyon goriilme sikliginin erkeklere goére anlamli derecede yiiksek
oldugu goriildii (p<0,01). Kadmlarda hipertansiyon ve stenoz gelisimi ile ilgili
literatiirde ciddi veriler olmamasina karsin, hipertansiyonun kadimnlarda 6strojen bagimli
vaskiiler korumay1 bozarak deformite olusturdugunu ve stenoz gelisimini arttirdigini

varsayabiliriz.

Hastalarm islem Oncesi semptomlar1 degerlendirildiginde, Kim ve
arkadaslarinin, karotis endarterektomi ve karotis stent uygulama Kkarsilastirilmasi
yaptigi, 47 hasta iceren bir calismada, hastalarin %45’ inin asemptomatik oldugu
izlenmistir (84). Yine Yuo ve arkadaslarinin toplam 278 hastaneyi igeren ¢ok merkezli
bir calismasinda 47403 hastanin sadece 4826’s1 semptomatik olarak saptanip % 89’u
asemptomatik olarak saptanmustir (85). Bizim c¢alismamizda ise asemptomatik hasta
goriilme orani literatiire gore diisiik oranda izlenmistir. Bizim ¢alismamizda, hastalarin
%9,6” sinda semptom olmadan rutin muayene ve tetkikler esnasinda karotis lezyonu
saptandi.  Hastanemizde Klinisyenler tarafindan literatiire benzer oranlarda
asemptomatik hastanmn tespit edilemedigi ve boliimiimiize yoOnlendirilmedigi

anlagilmaktadir.

71



NASCET grubunun calismasinda anterior dolasim bozukluklarinda en sik
goriilen klinik bulgular sirasi ile viicudun tek tarafinda uyusukluk (%38), duyu defekti
(%33), bas agrist (%25), afazi (%20), gorme alan1 defektleri (%14), biling bulaniklig1
(%5), disartri (%3) olarak belirlenmistir (19). Bizim g¢alismamizda hastalarn 11’1
(%9,6) konusma bozuklugu, pelteklesme, 13’0 (%11,4) gorme bozukluklari, 39’u
(%34,2) bag donmesi ve bas agrisi, 37’°si (%32,4) viicudun tek tarafinda kuvvetsizlik,
3’inde (%2,6) biling kaybi, 14’linde (%12,2) tek tarafli uyusukluk sikayetleri ile
basvurdu. Hastalarin 14’iinde (%12,2) basvuru aninda birden fazla sikayet mevcuttu.

Klinik bulgularimizin goriilme oranlari literatiirle uyumlu bulundu.

Islem srrasmda kullanilan stent tiplerinin analizinde; 90 hastada (%78,9)
Wallstent, 24 hastada (%21,1) Nitinol stent kullanildig1 belirlenmistir. Erken donem
komplikasyonlar ve plak tipi incelendiginde, Nitinol stent kullanilan hastalarin 6’sinda
(%25) erken komplikasyon gelistigi izlenirken, Wallstent kullanilan hastalarin 9’ unda
(%10) izlenmistir. Oransal olarak Nitinol stent kullanilan hastalarda, Wallstent
kullanilan hastalara gore erken komplikasyon gelisimi yiiksek olarak izlenmektedir.
Yine islem sonrast uzun donem farkli derecelerde stenoz gelisen hastalar
incelendiginde, Nitinol stent kullanilan hastalarin 2’sinde (%8,3) darlik gelisirken,
Wallstent kullanilan hastalarin 9’unda (%10) gelistigi izlenmektedir. islem gerektiren,
%050 tizeri stenoz gelisimi ile stent tipi iliskisi kiyaslandi. Wallstent kullanilan hastalarm
1’inde (%0,9), Nitinol stent kullanilan hastalarin 2’sinde (%38,3), %50 {izerinde stenoz
gelisimi izlenmistir. Bu oran istatiksel olarak anlamli olamamakla beraber, oransal
olarak Nitinol stent kullananlarda %350 {iizeri darlik gelisimi Wallstente gore daha
yiiksek bulunmustur (p=0,051). Ulastigimiz bu bilgiye literatiirde rastlanamamaktadir.
Bunun tam aksine simdiye kadar yapilan ¢alismalarin 1s1ginda uygun teknik ve uygun
stent secimi ile wallstent ve nitinol stent arasinda, embolik olaylar, 6liim ya da inme
olaylar1 goriilme oranlarinda anlamli farkliik go6zlenmedigi aciklanmistir (86).
Hastalarin operasyon Oncesi ve operasyon sirasinda farklilik yaratilabilecek tiim
parametreleri esitleyerek gerceklestirilecek prospektif caligmalarda, uzun donem

restenoz oranlar1 agisindan literatiire katki saglayacak sonuglara ulasabiliriz.
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Tablo 11: Nitinol ve Wallstent kullanilan Hastalarda Gériilen Komplikasyonlarin Karsilastirilmasi

Nitinol stent kullanilanlar Wallstent kullanilanlar
Erkendonem komplikasyon | 6 9
Gec¢ donem restenoz 2 9
Toplam hasta sayisi 24 (%21,1) 90 (%78,9)

Erken ve ge¢ donem komplikasyon oranlari literatiirdeki serilerle karsilastirildi.
Bizim sonucglarimizda, hastalarin islem yapildiktan sonraki donemde gelisen
komplikasyonlar, erken donem (ilk 1 ay) ve ge¢ donem (ilk 1 aydan sonraki donem)
olarak degerlendirildi. ilk 30 giin icerisinde 13 hastada (%11,4) embolik olaylar ve
enfarkt olusumu izlendi. Bu hastalardan birinde (%0,8) enfarkta bagl eksitus goriildii.

Yine 1 hastada serebral kanama (%0.8) ortaya ¢ikt1.

Geg¢ donemde hastalarin, 6. ayda, 1. senede, 2. senede ve 5. senede kontrolleri

elde olundu. Geg¢ donemde islemimize bagli 6liim veya major inme izlenmemistir.

Bu konuda diinyada pek ¢ok calisma ve calisma grubu olusturulmus, stent
uygulama konusundaki tiim gelismeler caligmalara yansitilmistir. Ayrica karotis
endarterektomi sonrasi sonuglar karsilastirilmis, altin standart yontem belirlenmeye
calisilmistir. Stent uygulamasinin ilk dénemlerinde 1990’lardan sonra yayinlanan ilk
caligmalarda filtre kullanimi yeni yayginlasmaya basladigindan ve stent uygulama
teknikleri heniiz standardize edilmediginden sonuglarin giiniimiizden farklilik
gosterdigini sOyleyebiliriz. European Long Term Carotid Artery Stenting Registry
(ELOCAS), grubunun ¢alismasmda 1993-2004 yillar1 arasinda, %41,6° s1 semptomatik
olan toplam 2172 hastalik bir seride, %85,9 hastaya emboli Onleyici sistemler
kullanilarak stent uygulamasi yapilmis ve ilk 30 giin igerisinde sekel birakan major
inme ve 6liim oran1 kombine olarak %1,2 olarak agiklanmistir. Yine bu seride uzun
donem oliim ve sekel birakan major inme oranlari toplam olarak, 1., 3. ve 5. y1l da siras1

ile, %4,1, %10,1, %15,5 olarak belirlenmistir (87).

Prospective Registy of Carotid Artery Angioplasty and Stenting (Pro-CAS),
1999-2003 yillar1 arasinda, 38 merkezden elde olunan verilerle, 3267 hastalik

calismalarinda,%64 hastada EKS kullanilarak, zamandan bagimsiz 6lim orani %0,6,
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inme orant %?2,5 olarak belirtilmistir (88). Zaman smiflamasi olmadigi i¢cin kendi
serimizle optimal karsilastirma yapilamadi. Ancak erken donem o&liim oranimizla

karsilastirdigimizda sonuglarin benzer oldugunu goriiyoruz.

Endarterektomi ve stent komplikasyonlarini karsilastiran serilere baktigimizda
ise One ¢ikan birka¢ calisma mevcuttur. Carotid and Vertebral Artery Transluminal
Angioplasty Study (CAVATAS), 22 merkezli, 1992-1997 yillar1 arasinda,
endarterektomi uygulanmis 246 hasta, stent uygulanmis 240 hasta ile yapilan
karsilastirmada, ilk 30 giinde 6liim ve major inme insidans1 stent uygulanan hastalarda
%10 saptanirken endarterektomili hastalarda %9,9 saptanmustir (5). Ug senelik
kontrollerde O6lim ve inme oran1 stent uygulananlarda %14,3, endarterektomi
uygulananlarda %14,2 olarak belirlenmistir (5). Ancak bu seride stentler 1994’ten sonra
elde olunmustur ve hicbir hastada EKS kullanilmamistir (5). Filtre kullanimi
olmadigindan bizim serimizle karsilastirildiginda erken donem komplikasyon oraninin

oldukga yiiksek oldugu izlenmektedir.

Carotid Revascularization Using Endarterectomy or Stenting Systems
(CARESS), c¢ok merkezli, prospektif, EKS kullanilarak gergeklestirilmis, 254
endarterektomi yapilan hasta ve 143 stent uygulamasi yapilan hastayi degerlendirmistir.
Buna gore iki grupta ilk 30 giin i¢gerisinde meydana gelen 6liim ve major inme oranlari
toplam1 endarterektomilerde ve stent uygulananlarda swasiyla %3.6 ve %2,1
bulunmustur. Yine 1. yilda endarterektomide bu oran %4.,4 ve stent uygulamada %2.1

olarak belirlenmistir. Bu oranlar arasinda istatiksel fark saptanmamustir (89).

SAPPHIRE grubu (Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High
Risk for Endarterectomy), serebral koruma yapilan stent uygulamasi ile endarterektomi
yapilan hastalar1 kiyaslayan ilk randomize kontrollii ¢alismadir. Bu ¢alismada Nitinol
stent kullanilmistir. Buna gore stent takilan hastalarda erken donemdeki 6liim ve major
inme orani %4,4 iken, endarteraktomili hastalarda %9,9 olarak saptanmistir. Bu oranlar
farklilik gdstermesine ragmen istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,06). Birinci
yilin sonunda ise, stent grubu oranlar1 daha diisiik bulunmustur (p=0,04). Yiiksek riskli
hastalarda ise stent takilan grupta erken donem 6liim oran1 %7,8 iken, endarterektomili
grupta ise %14,3 olarak belirlenmistir. Ugiincii senenin sonunda komplikasyon oranlari

(restenoz, inme ve Oliim) stent uygulanan grupta %?24,6 ve endarterektomili grupta
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%26,9 olarak hesaplanmis olup anlamli farklilik bulunmamstir (49). SAPPHIRE grubu,
karotis stent uygulamanin O6zellikle yiiksek riskli hastalarda endarterektomi yerine

kullanilabilirligini savunmaktadir (49).

CAPTURE grubu (Carotid Rx Acculink™/ AccuNet ™ Post-Approval Trial to
Uncover Unanticipated or Rare Events), girisimsel radyologlar1 tecriibelerine gore ii¢
gruba ayirmis ve farkli egitimler verilmistir. Ardindan, 2004-2006 yillar1 arasinda, 3500
hastalik ilk seriyi karsilastirmislar. Buna gore, erken donemde komplikasyon riski %6,3
olarak hesaplanmistir (90). Girisimsel radyologlarin deneyimlerine gore ayrildiklar: {ig
grubun sonuglart ¢ok tecriibeliden, az tecriibeliye sirasiyla, %5,3, %6, %7,4 olarak
belirlenmistir (90). Bu ¢alismada, farkli tecriibelere ragmen stent uygulamasinin
giivenilirligi ve cihaza bagli komplikasyonlar1 géstermek amaclanmistir. On bin hasta
ile yapilmig bir caligma oldugundan komplikasyon oranlari literatiir i¢in heyecan

vericidir.

CREST grubu ise (Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stent
Trial), Stent uygulamasi ve endarterektomiyi karsilastiran genis bir randomize kontrollii
calismadir. Erken donemde tiim hastalarda komplikasyon oran1 %4,41 iken, 80 yasinda

ve lizerindeki hasta grubunun major inme ve Oliim oran1 %12,1 olarak agiklanmistir

(91).

Literatiirdeki c¢aligmalarda erken donem oOlim oram1 %0,5-2 arasinda
izlenmektedir (5, 49, 88-91). Bizim sonug¢larimiz literatiir ile benzer bulunmustur.
Ayrica gene bu c¢aligmalarda major inme oranlar1 %0,5-4 izlenmistir (5, 49, 88-91).
Erken donemde yaymlanan ¢alismalarda EKS kullanimin olmamas1 ve stentlerin heniiz
yeni piyasaya siirlilmiis olmasindan kaynaklanan teknik basarisizliklar gbz Oniine
alinarak komplikasyon oranlar1 giinlimiiz serilerine goére bir hayli yiliksek olarak
aciklanmaktaydi. Bu nedenle uygun teknik ve EKS kullanimi ile stent uygulamasinin,
endarterektomi uygulamasinin sonuglar1 ile karsilastirildiginda erken ve ge¢ donem
komplikasyonlarinda iistiinliik sagladigi izlenmektedir. Ozellikle yiiksek riskli

hastalarda, stent uygulamasi tercih edilmelidir. Teknolojik ilerlemeler ile birlikte bu
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komplikasyon oranlarinin oldukca diiseceginin ve endarterektomi serileriyle farkin

artacagmi diisiinmekteyiz.

Literatiirdeki uzun donem restenoz oranlarin1 inceledigimizde, restenoz
taniminin ¢apa gore %50 lizeri daralma izlenen hastalar i¢in kullanildigini izlemekteyiz.
Literatiirdeki ¢aligmalara gore restenoz oranlar1 %2,7-6 arasinda degismektedir (67, 75-
77, 92). Gianmarco ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada, restenoz gelismeme olasiligi
1. yilda %98,4, 3. yilda % 93,3 ve 5. yilda % 91,9 olarak hesaplanmistir (94).
Calismamizda, ge¢c donemde (1., 2., 5. yil) farkh diizeylerde stenoz gelisimi izlendi.
Kontrolleri mevcut olan 97 hastanin 11’inde (%11,3) farkli diizeylerde stenoz gelistigi
izlendi. Bu hastalarin 4’tinde (%4,1) tam okliizyon gelistigi anlagilmistir. Yine
hastalarin 4’iinde (%4,1) islem gerektirmeyen %50°nin altinda stenoz gelisimi mevcut
iken, 3’tinde (%3,09) %50 tizerinde stenoz gelisimi saptanmistir. Kontrollerine gelen 86
hastada (%388,7) restenoz gelisimi saptanmadi. Okliizyon gelismeme olasiligi birinci
yilin sonunda %98, ikinci yilin sonunda %96, 5. Yilin sonunda %87 olarak belirlendi.
Ortalama okliizyon gelisim stiresi 4,86+0,11 yil olarak hesaplandi. Bulgularimiz

literatiir ile uyumludur.

Endarterektomili  hastalarda literatiirdeki restenoz gelisme oranlarina
baktigimizda ise, 34 ¢alismalik bir 6zette 1. senede oran %6 olarak belirlenmistir (49).
Ayrica diger ¢aligmalarda %10 lizerinde saptanan degerlerden bahsedilmektedir (5, 49,
93). Ornegin CAVATAS grubunda bu oran %14 idi (5). Endarterektomi uygulanan
hastalar ile kendi sonuglarimiz ve diger yakin donem literatiir sonuglari

karsilastirildiginda, stent uygulamasinin tartigmasiz tistiinliigii ortaya ¢ikmaktadir.

Caligmamizda vaskiiler girisim yerinde 3 hastada (%2,6) hematom ve bu
hastalarin birinde psddoanevrizma gelisimi goriildii. Psddoanevrizma, Girisimsel
Radyoloji birimimiz tarafindan trombin uygulanarak tedavi edildi. Literatiire
baktigimizda, sonuglarin operatér ve ekibinin tecriibesine bagimli oldugu goriilmekle
beraber, kanama ve psddoanevrizma gelisim oranlar1 %1-3,1 olarak gosterilmistir (5,
49, 64). Bulgumuz literatiir ile uyumludur. Vaskiiler giris komplikasyonunu en aza

indirmek i¢in uygun antikoagiilasyonun 6nemini unutmamaliy1z.
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Karotis arter stenozunda, karotis artere stent uygulanmasi karotis
endarterektomiye gore daha az invaziv olan ve hastalar i¢in daha az korkutucu bir
islemdir ve hastalar daha erken mobilize olurlar. William H. Brooks ve arkadaslari
yaptiklar1 ¢alismada, islem sirasinda ve erken donemde komplikasyon gelismedi ise,
karotis arter stent uygulananlarda 1.8 + 0.58 giin, karotis endarterektomi yapilanlarda
ise 2.7 + 1.2 giin seklinde hastane kalig giinleri belirlenirken, komplikasyon gelisen
hastalarda karotis arter stent grubunda 13.3 + 21 giin karotis endarterektomi grubunda
ise 3.8+ 3.5 giin seklinde hastane kalis siireleri degismistir (95). Bizim ¢alismamizda
stent uygulamasindan sonra, 11 hasta yogun bakimda izlendi ve sonrasinda servise
alindi. Karotis stent uyguladigimiz hastalar ortalama 2,00 + 1,99 giin i¢inde hastaneden
cikarildi. Bu hastalarin, minimum 1 giin, maksimum 12 giinde taburculuklari
gerceklestirilmistir. Hastanede kalis siiresinin kisaligi, maliyete ve hasta memnuniyetine
de yansiyarak, Kkarotis stent uygulamayi daha tercih edilebilir bir yontem olarak

hastalara ve klinisyenlere takdim etmektedir.
Calismamizin  kisithiliklarindan bahsedersek, retrospektif olmasi nedeni ile

teknik uygulamamizda standardizasyon saglanamamasi, takipte kayip olan hastalar,

daha uzun dénem takiplerinin mevcut olmamasi kisitliliklar arasinda sayilabilir.
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6. SONUC

Sonug olarak, karotis stent uygulama teknolojik gelismeler ile birlikte popiilerlik
kazanmistir. Bu g¢aligma sonucunda, karotis stenozlu hastalarin endovaskiiler stent
uygulamasi ile tedavisinin, Ozellikle yashi ve yiiksek cerrahi riskli hastalarda,
perioperatif mortalite oranini ve taburculuk siiresini azalttig1 ve glivenle uygulanabilen,
teknik basar1 oran1 yiisek bir yontem oldugu gosterilmistir. ilk donemlerde agiklanan
calismalarda, EKS ve antikoagiilasyon kullaniminin saglanamamasi nedeni ile sonuglar
hayal kirikligi yaratirken, giiniimiizde endarterektomiye oranla olduk¢a az oranda
komplikasyon bulgular1 igeren sonuglar elde edilmektedir. Bu nedenle Kkarotis

stenozlarinda ilk tercih olma yolunda ilerlemektedir.

Oniimiizdeki yillarda karotis stenozlarmin endovaskiiler tedavisinde yeni
gelismeler beklenmektedir. Yeni nesil stentlerin, tedavi sonrast komplikasyonlari
azaltmas1 beklenmektedir. Bu anlamda karotis stenozlarinda daha genis serilerde, yeni
stent teknolojileri kullanilarak orta ve wuzun donem sonuglarmm belirlenmesi

gerekmektedir.

Merkezimizde karotis arter stenozlarinda uyguladigimiz endovaskiiler tedavide
stentlerin acik kalim oranlari, erken komplikasyon oranlari, literatiirdeki ¢alismalar ile
benzer bulunmustur. Bununla birlikte olgu sayismin artmasi ve takip silirelerinin
uzatilmasi ile uygulanan tedavi etkinligi ve komplikasyonlar1 konusunda daha iyi fikir

sahibi olabiliriz.
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