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OZET

Inme tiim diinyada 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden birisidir. Iskemiye baglh

inmelerin en az %15-20’si karotis darhigi ile iliskilidir.

Bu hastaligin tedavisi 1950’li yillarda karotis arter endarterektomisi (KEA) ile baslamus,
zamanla randomize kontrollii ¢calismalarin kilavuzlugunda artan deneyimler ve teknolojik
gelismeler, morbiditesi ve moratilitesi en az endarterektomi kadar diisiik olan balon

anjioplasti ve karotis artere stent (KAS) yerlestirme islemlerini 6n plana ¢ikarmistir.

Bu calismada merkezimizde karotis arter darligi nedeniyle stentleme ve endarterektomi
uygulanan hastalarda yapilan tedavinin erken ve ge¢ donem klinik sonuglara ve re-stenoz

oranlarina etkisini karsilastirilmistir.

Merkezimizde 2001-2013 yillar1 arasinda semptomatik ve asemptomatik karotis arter
hastaligi nedeniyle revaskiilarizasyon uygulanan hastalar retrospektif olarak incelendi.

Hastalar karotis endarterektomi ve karotis stentleme yapilan olmak {izere 2 gruba ayrildi.

Yaptigimiz c¢alismada regionel anestezi altinda karotis endarterektomi yapilmis 176
hastanin (194 lezyon) sonuglari ile karotis artere stent uygulanan 108 hastanin (115 lezyon)
sonuclar1 retrospektif olarak karsilastirildi. Her iki grupta demografik 6zellikler yoniinden
hiperlipidemi ve sigara i¢imi diginda fark yoktu. Cerrahi grupta asemptomatik hasta sayisi

daha fazlaydi.

Hastalar islem sonrast ilk 30 giinliik donem ve ge¢ donem (>1 ay) serebrovaskiiler olay
(SVO), gecici iskemik atak(GIA), amarozis fugaks ve mindr komplikasyonlar, hastanede
kalis siireleri, antikoagulasyon tedavi farkliliklari, mortalite, re-stenoz agisindan karotis

doppler usg ile degerlendirildi. >%50 {izerindeki darliklar restenoz olarak degerlendirildi.

Islem sonrasi ilk 30 giin igerisinde SVO, GIA ve amarozis fugax, mortalite agisindan her
iki grup arasinda anlamli fark goriilmedi. KAS grubunda ilk 30 giin igerisinde norolojik
komplikasyonlar, KEA grubunda ise lokal komplikasyonlar daha fazla oranda goriildii.
Hastanede kalma agisindan KAS grubu lehine anlamli farklilik saptandi (KAS ort 4,5+4,4
ve KEA 5,9£5.8; p<0,001). KEA i¢in ortalama kontrol siiresi 18 ay, KAS i¢in 8 ay olarak



saptand1 (p=0,003). KEA grubunda KAS’a gbre ge¢ donem inme, mortalite ve re-stenoz
oranin daha fazla oldugu izlendi, anlamli farklilik saptanmadi. Ozellikle semptomatik
hastalarda KAS grubunda restenoz oranlar1 anlamli oranda diisiik saptand1 (KEA %16,4 ve
KAS %4,4; p=0,045)

Karotis stent ve endarterektomi komplikasyonlarinin minimum diizeye indirilmesi i¢in
hasta se¢imine, islem Oncesi ve sonrasi prosediirlere ¢ok dikkat edilmesi gerekmektedir.
Karotis arter aterosklerotik hastalifinda endovaskiiler stentleme islemi karotid
endarterektomiye giderek artan oranda alternatif olarak gosterilmektedir. Ozellikle cerrahi
icin yliksek risk tasiyan hasta grubunda tek segenek olarak goriilmektedir. Deneyimin
artmasi, kullanilan malzemelerin gelismesi ve yeni ila¢ tedavi protokolleri ile teknigin

uygulanabilirligi her gegen giin daha da artmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Karotis arter darligi, stentleme, endarterektomi, restenoz



INGILIiZCE OZET (ABSTRACT)

Stroke is one of the important reasons of morbidity and mortality worldwide. At least 15-

20 % of ischemic strokes are attributable to carotid artery atherosclerosis.

Since carotid artery endarterectomy (CEA) was first performed in 1950, in conjunction
with the advanced technology and increased experience under the guidance of randomized
controlled trials, balloon angioplasty and carotid artery stenting (CAS), which have similar

mortality and morbidity, have become comparable with CEA.

In this study, we compared a single center’s experince periprocedural and late clinical
outcomes and restenosis ratio of carotid artery stenting with carotid endarterectomy among

patients with extracranial carotid stenosis.

The hospital records of all symptomatic and asymptomatic carotid artery disease patients
who underwent carotid artery revascularization were retrospectively reviewed between
2001 and 2013. Patients were divided into two groups based on the type of carotid
revascularization performed, namely CEA or CAS.

In this study retrospectively 176 patients (194 carotid arter stenosis) who underwent
carotid endarterectomy under regional anesthesia were compared to 108 patients (115
carotid arter stenosis) who underwent carotid artery stenting. Baseline characteristics were
similar between both groups except for the incidence of hyperlipidemia and smoking. The

surgical group had more asymptomatic patients.

Comparisons were made with respect to 30-day and late (>1 month) outcomes of transient
ischemic attack (TIA), stroke, amaurosis fugax and all-cause death rates, anticoagulation
management strategies, length of stay in hospital. Restenosis is evaluated with carotid

doppler ultrasonography. Progressing more than %50 stenosis is excepted restenosis.

No significant differences were found with respect to 30-day mortality and neurologic
morbidity endpoints for CEA and CAS procedures (CAS %13 ve CEA %7,7). In the CAS
group 30 day neurologic complications rates were higher than CEA and there were more
major local complications after endarterectomy. Length of stay in hospital (CAS 4,5+4,4



ve CEA 5,9+5,8; p<0,001) were significantly greater for the surgical group. Mean control
time in CEA group 18 months, in CAS group 8 months(p=0.003). In the postprecuderal
follow up stroke, mortality and restenosis was higher in the CEA group, only restenosis in
symptomatic patients restenosis was observed to be significantly higher in the CEA group
(CEA %16,4 vs CAS %4,4; p=0,045); the other endpoints did not differ significantly.

Carotid stenting and endarterectomy in order to minimize complications, patient selection,
pre and post procedure needs to be very careful. Endovascular stent treatment of carotid
artery atherosclerotic disease is progressing for vascular surgery, especially for patients
that are high risk for standart CEA.

The increasing experience, development of cerebral protection systems and new treatment

protocals increasing CAS feasibility.

Keywords: Carotid arter stenosis, stenting, endarterectomy, restenosis
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KISALTMALAR

ACoA : Anterior kommunikan arter
AHA : American Heart Assosiation
AICA : Anterior inferior serebellar arter
AKA : Ana Kkarotid arter

ASA : Anterior Serebral Arter

AVM : Arteriovenoz malformasyon
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BTA : Bilgisayarli tomografik anjiyografi
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FEV : Zorlu ekspirasyon kapasitesi
GIA : Gegici iskemik atak

HDL : Yiiksek dansiteli lipoprotein

HL : Hiperlipidemi

HT : Hipertansiyon

IKA : Internal karotid arter

v : Intravenoz

KAH : Koroner arter hastaligi

KAS : Karotis arter stentleme

KDUS . Karotis doppler ultrasonografi
KEA : Karotis endarterektomi

LDL : Diisiik dansiteli lipoprotein

MI : Miyokard infarktiisii

MRA : Manyetik rezonans anjiyografi
MRG : Manyetik rezonans goriintiileme
MT : Medikal (tibbi) tedavi

NIHSS : National institutes of health stroke skalas1
OSA : Orta Serebral Arter

PAH : Periferik Arter Hastalig1



PCoA : Posterior kommiinikan arter

PiCA : Posterior inferior serebeller arter
PSA : Posterior cerebral arter

PTA : Perkiitan balon anjiyoplasti

RT : Radyoterapi

SVO : Serebrovaskiiler olay

TOF : Time-of-flight

USG . Ultrasonografi
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1. GIRIS

Inme, gelismis iilkelerde tiim 6liim nedenleri arasinda kalp hastalig1 ve kanserden sonra 3.
sirada gelmektedir. Tiim diinya iilkelerinde her yil yaklagik 15 milyon insani etkilemekte,
bunlarin iigte birinde 6liimle sonuglanirken yaklasik iicte birinde de kalic1 sakatliklara yol

agmaktadir. !

Tiim inmelerin en 6nemli sebebini, karotis arterlerin aterosklerotik hastaligi olusturur.?
Inme gelisme olasiligi damardaki darlik derecesi ile yakindan iliskilidir. Aterosklerozun
goriilme siklig1 yasla birlikte artar ve siklikla karotis bifurkasyonunda goriiliir. 3 Karotis
arter darlig1 siklikla embolik, nadiren de hemodinamik olarak beyinde iskemi olusturur. *
Ciddi karotis darlig1 olan ve gecici iskemik atak geciren olgularda tedavisiz izlemde ilk yil
inme riski %12-13 iken, semptomlarin baslangicindan itibaren 5 yillik donemde ise bu
oran %30-37’ye ¢ikmaktadir. Hastaligin yayginligi ve yol agtig1 ciddi sekeller nedeniyle

tanisi ve tedavisi bilyiik nem tasimaktadir.

Karotis arter darligi tanisi konulduktan sonra tedavi yontemi degerlendirilmelidir. Bu
degerlendirmede darlik derecesi onem tasir.® Medikal tedavinin inmeyi Onlemede tek
basina yetersiz kaldiginin anlasilmasiyla birlikte, cerrahi tedavi karotis arter hastaliginin
tedavisinde kabul goren asil tedavi yontemi olmustur. Karotis arterlerinde anlamli darlig
(>%70) olan hastalarda cerrahi tedavinin medikal tedaviye Ustiinliigii semptomatik ve
asemptomatik hastalarda yapilan NASCET (North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial), ECST (Europan Carotis Surgery Trial) ve ACAS (Asymptomatic
Carotid Atherosclerosis Study) gibi genis ¢apli arastirmalarla ortaya konulmustur.” % °
Karotisin endovaskuler ve revaskularizasyon tedavisi baglangigta cerrahi tedavinin
yapilamadig1 durumlarda basvurulan bir tedavi yontemi iken! son yillarda daha az invaziv
olmas1 nedeniyle giderek daha fazla hasta populasyonuna hitap etmeye baslamis ve karotis
arter hastaligmin tedavisinde primer tedavi yontemi olma yoOniinde Onemli mesafe
kaydetmistir. ' 13

Biz c¢alismamizda merkezimizde 2001 ve 2013 tarihleri arasinda yapilan karotis

endarterektomi ve endovaskiiler tedaviyi karsilagtirdik. Her iki tedavi yonteminin etkinligi,



giivenirliligi ve uzun dénem takip sonuglarini bildirmeyi amacladik. Bu ¢alismada her iki
tedavi grubunda hastalarin semptomatolojisi, eslik eden komorbiditeler, islem sonrasi inme
ve mortalite gibi komplikasyonlar kaydedilmis olup, yapilan tedavinin klinik sonuglara ve

restenoz oranlarina etkisi degerlendirilmistir.

1.1. ANATOMI
1.1.1. Santral Sinir Sisteminin Arteryel Dolasim

internal Karotid Arter (IKA): IKA boyunda Ana Karotid Arter (AKA) den Eksternal
Karotid Arter (EKA) ile birlikte ¢ikar. Karotid kanal i¢cinden gegerek kafa kaidesinde orta
kranial fossaya girer. Buradan sonra kivrimlar yapan ve karotis sifonunu olusturan bu arter
daha sonra kaverndz siniis icinden gecerek durayi delip subaraknoid seyrine baslar. IKA,
beynin yiizeyine optik kiazmanin lateralinden ¢ikar ve iki terminal dalina ayrilir. Bunlar
Anterior Serebral Arter (ASA) ve Orta Serebral Arter (OSA) dir. IKA bu seyrini baslica 4

segmentte tamamlamis olur:
1. Servikal Segment: AKA’dan karotid kanal girisine kadar olan segment, dal1 yoktur.
2. Petrozal segment: Temporal kemigin petr6z kismi igerisindeki segmenttir.

e Karotikotimpanik arter: Timpanik kaviteyi besler.

e Pterigoid arter: Pterigoid kanali sular.

3. Kaverndz Segment: Kaverndz siniis igindeki segmenttir. Bu siniis icinde IKA,
3.,4.,6.kraniyal sinirler,5.kraniyal sinirin oftalmik ve maksiller dallar1 ile komsudur. 3

dal1 vardir:

e Hipofizeal arter: Norohipofizi besler.

e Anterior menengial arter: Anterior fossa tabanini besler

e Oftalmik arter: Optik sinir, retina, frontal ve etmoidal siniisleri besler. EKA
dallar1 ile anastomotik baglantis1 vardir ve bu sayede IKA’ nin servikal segment

okliizyonlarinda kollateral sirkiilasyon saglanabilir.14



4. Serebral (Supraklinoid) segment: Kavernéz sinus ¢ikisindan optik kiazmanin
lateralinde, ASA ve OSA dallarina ayrildig1 bifurkasyona kadar olan segmenttir. Ug dal

Verir.

e Superior hipofizeal arter: Optik kiazma, hipofizin anterior lobunu besler.

e Posterior kommunikan arter (PCoA): Internal kapsiiliin genu ve posterior bacagi ile
talamusun anterioru, hipotalamus ve subtalamusu besler. Posterior Serebral Arter
(PSA\) ile anastomoz yaparak 6n ve arka sistemlerin iliskisini saglar.'®

e Anterior koroidal arter: Optik traktus, lateral genikulat cisim, serebral pedinkiiller,
pallidumun 2/3 mediali, unkus, amigdala, anterior hipokampal girus, lateral ventrikiil

temporal boynuzu ve koroid pleksusu besler.

Bu segmentlerden 3. ve 4. segmentler birlikte * karotid sifon’ olarak bilinir.

Anterior Serebral Arter (ASA): IKA’dan optik kiazmanm lateralinde ayrilir ve optik
sinirin dorsalinde seyrederek interhemisferik fissiire ulagir. Bu arter hemisferin medial
yiiziinde korpus kallosumun genusu etrafinda seyrederek perikallozal arter olarak devam
eder. Perikallozal arterin dallar1 da, vertebrobaziller sistemden PSA’nin dallarn ile
anastomoz yaparak on ve arka dolasim sisteminin iliskisini saglar. Her iki ASA,
interhemisferik bolgede anterior kommunikan arter (ACoA) ile baglanirlar. Sag ve sol
karotis sistemi arasinda 6nemli bir iliski saglanmis olur. ACoA bazi kisilerde hipoplastik

de olabilir.
Anterior serebral arter 5 segmente ayrilir;

e Al: Proksimal segmenttir. ASA’nmn IKA’dan ayrildig1 yerden ACoA ile birlestigi yere
kadarki kismidir.
o A2-5: Distal segmentlerdir. A2 ve A3 asendan, A4 frontalde ve A5 parietaldeki

horizontal seyirli segmentleridir.

ASA’nin sulama alanm1 serebral hemisferlerin medial yiiziinde parieto-oksipital fissiire

kadardir.



Bu arterin major santral ve kortikal dallar1 sunlardir:

a- Medial Striat Arter (Heubner’in Rekiirren Arter’i): Al distalinden ¢ikabildigi gibi, ASA-

AcoA bileskesinden ya da proksimal A2’den ¢ikabilir. Sulama alani; internal kapsiiliin 6n
bacag1 ve genusu, kismen kaudat niikleusun bas kismi, globus pallidum ve rostral putamen,

kortikal olarak da girus rektus ve orbitofrontal korteksin posterior kisimlaridir.

b- Medial Orbitofrontal Arter: ACoA’nin distalinden ayrilir. Frontal lobun orbital giruslart

ve kismen septal alanlar1 besler.

c- Frontopolar Arter: Frontal polun kanlanmasini saglar. Orijini korpus kallosumun genusu

diizeyindedir.

d- Kallozomarjinal Arter: ASA’nin major dalidir. Parasantral lobule giden ‘parasantral

arter’ ile sonlanir ve yukari, arkaya seyri esnasinda internal frontal dallarini vererek
superior frontal girusun posterior kismi ve frontal lobun medial yiiziinde presantral girusa

kadar arteriyel dolagimi saglar.

e- Perikallozal Arter: Korpus kallosum ile singulat girus arasindaki sulkusta seyreder.

ASA’nin terminal dalidir.

Orta Serebral Arter (OSA): Bu arter IKA’nmn en biiyiik dalidir. Anterior perfore
substansin ventralinde horizontal ve laterale dogru bir seyir gostererek lateral (slyvian)

fissiire girer ve burada dallarina ayrilir.
Bu arterin baglica 4 segmenti vardir:

e M1 (sfenoidal) segment: Sfenoid kanala paralel, posterior seyirlidir.

e M2 (insular) segment: insulada seyreder.

e M3 (operkular) segment: Frontal, parietal ve temporal operkulalarin iizerinde seyreder.
e M4 (kortikal) segment: Lateral fissiir iginde seyrederek frontal, parietal ve temporal

loblarin lateral yiiziindeki kortekste yayilir.



OSA’nin seyri boyunca verdigi birkag dali vardir:

1. Lentikulostriat arterler: MCA ana trunkusundan ayrilirlar. Sayilar1 6 ile 12 arasinda
degisen bu arterler, nucleus lentiformis, nucleus kaudatus'un dis boliimi, kapsula
interna 6n bacagi ile dorsal pargalarini ve globus pallidus’un bir boliimiinii sular.
Medial ve lateral olmak lizere 2 gruba ayrilirlar. Bunlardan biri de serebral hemoraji
arteri olarak bilinen ‘Charcot arteri’ dir

2. Kortikal dallar: Frontal, parietal ve temporal loblarin lateral kisimlarinin arteriyel

dolasimini saglarlar. Superior ve inferior dallar1 vardir:
a. Superior dallar:

e Lateral orbitofrontal arter: ASA’nin frontopolar dali ile anastomoz yapar
e Assendan frontal arter

e Pre-rolandik arter (presantral arter)

¢ Rolandik (santral) arter

e Post-rolandik (anterior parietal) arter

e Posterior parietal arter
b. Inferior dallar:

e Anguler arter

e Anterior temporal arter: Siklikla PSA’nin temporal dallar ile anastomoz yapar
e Posterior temporal arter

e Temporopolar arter

e Temporooksipital arter

Vertebrobaziller Sistem: Bu sistem iki vertebral arter ve bunlarin birleserek olusturdugu

baziller arter (BA) ve dallarindan olugmustur.

Vertebral arter: Vertebral arter, subklavian arterden genellikle tiroservikal trunkus

yaninda nadiren de arkus aortadan c¢ikar. Ust alti servikal vertebranin transvers



foraminalari i¢inde yukari1 dogru seyreder, atlasin arkasina dogru kivrim yaparak kranium

bosluguna foramen magnumdan girer ve medullanin ventrolateralinde seyreder. Her iki

vertebral arter, ponsun anterior yliziinde orta hatta birleserek BA’y1 olustururlar.

Vertebral arterler birlesip BA’y1 olusturmadan 6nce 3 dal verir:

Posterior spinal arter: Medullanin ve spinal kordun posterior yiiziiniinii besler.

Anterior spinal arter: Medullanin piramidleri ve paramedian striiktiirleri ve spinal
kordun 2/3 anterior kismini1 besler.

Posterior inferior serebeller arter (PICA): Medullanin dorsolateral yiizii, serebellumun

inferior yiizii, 4.ventrikiiliin koroid pleksusu ve serebellar niikleuslar1 besler.'®’

Baziller arter (BA): Ponsun 6n yiiziinde seyreder ve ikiye ayrilarak PSA’lar1 olusturur.

BA’nin kisa ve uzun sirkumferansiyel ve perforan dallar1 vardir. BA’in 4 dal1 vardir.

1-

Anterior inferior serebellar arter (AICA): Serebellumun antero-inferior yiiziinii,

brakium pontisi, ponsun tegmentumunu ve iist medullay1 besler.

Pontin arterler: Ponsun anterolateral ve posterolateral kisimlarini besler.

Superior_serebellar arter: Serebellumun superior yiizii, brakium pontis, iist ponsun

tegmentumu ve inferior kollikuluslar1 besler.

Posterior serebral arter: Kortikal dallari ile oksipital lob, temporal lobun inferomedial

yiizii ve kaudal superior parietal lobiiliin dolagimini saglar.

PSA’nmn iki perforan dali vardir. Bunlar talamogenikulat arter ve posterior koroidal

arterlerdir. Serebral pedinkiil, mamiller cisimler ve mesensefalonun dolagimini saglar.

Willis Poligonu: Beyin kaidesinde sag ve sol karotis sistemlerin, hem birbirleri ile hem de

vertebrobaziller sistemle anastamoz yapmasi sonucu olusan ve optik kiazma,

hipotalamusun kaidesi ve mezensefalonu ¢evreleyen poligondur.



Bu poligon her iki ASA’nin ACoA ile ve her iki IKA’nm iki PCoA aracilig1 ile PSA’ye
baglanmasi sonucu olusur (Sekil 1). Bu poligonu olusturan arterlerden ¢ikan kiiciik
damarlar beyin parankimi igine penetre olurlar. Bunlara perforan arterler denir. Iki gruba

ayrilir.

1. Anterior perforan arterler: ASA, ACoA ve OSA’nin proksimalinden ¢ikarlar. Sulama

alanlar1 bazal ganglia, optik kiazma, internal kapsiil ve hipotalamustur.

2. Posterior perforan arterler: PSA ve PCoA’dan ¢ikarlar. Sulama alan1 mezensefalonun

ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamustur.

Anterior
Serebral Arter

Ik Orta Serebra
“Arter

l

Serebral Arter

Sekil 1. Willis poligonu. Manyetik rezonans anjiyografi goriintiisii

Eksternal karotis arter (EKA): EKA IKA’ya oranla daha kiiciiktiir ve onun anterior ve

medialindedir. Y1z, kranium, skalp, orofarenks ve meninksleri dort ana daliyla besler.

Bu dallar;

1. Anterior dallar (superior tiroid arter, lingual arter, fasial arter, transvers fasial arter)
2. Posterior dallar (oksipital ve aurikular)

3. Asendan dallar (asendan farangeal)

4. Terminal dallar (superfisial temporal, internal maksiller)



EKA dallar1 karotis ve vertebral arter tikayici hastaliklarinda kollateral kan akimin
saglanmasinda onemlidirler. En sik kollateral distal anostomoz internal maksiller arterin
pyterigopalatin dallar1 ile oftalmik arterin etmoid dallar1 arasinda olmaktadir. Diger 6nemli
kollateral baglantilar ise; fasial arterin orbitonasal dallari ile oftalmik arterin orbital dallari
arasindadir. Yine superfisial temporal arterin anterior dallar1 ile oftalmik arterin etmoidal
dallar arasinda ve EKA’nin farangeal dallar1 ile vertebral arterin muskuler dallari arasinda

onemli kollateral baglantilar bulunmaktadir.
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Sekil 2. Karotis arterler ve IKA’nin dallari

1.2. ARTERIYEL ANASTOMOTIK BAGLANTILAR

Bir arterde stenoz veya okliizyon olmasi halinde o arterin besleme alaninda sabit kan akimi
bu baglantilar yardimi ile saglanabilir. Ancak bu kollateral dolasim kisiler arasinda ¢ok

farklilik gosterir. Ug grup anastomotik baglant: vardur.



1- Intrakraniyal anastamozlar: Esas olarak Willis poligonunda ve ayrica kortikal diizeyde,

serebellumda superior serebellar arter, AICA ve PICA arasinda olusur.

2- Ekstrakraniyal-intrakraniyal anastamozlar: iki gruptur;

a) EKA dallar ile oftalmik arter dallar1 arasinda.
b) EKA’nin menengial ve etmoidal dallar ile serebral arterlerin leptomeningial dallari

arasinda.

3- Ekstrakraniyal anastamozlar: Servikal bolgede vertebral arter ile EKA arasindadir.

Border-zone alanlar:

Iki komsu serebral arter tarafindan sulanan alanlarin arasinda kalan bélgelerde kollateral
dolasim yetersizdir. Bu alanlar iskemi ve infarkta daha fazla maruz kalirlar. Serebral
arterler arasinda kalan bu bolgelere ‘border zone’ (watershed) —smnir bdlge denir. Bu
bolgeler ASA-OSA, OSA-PSA arasinda ve OSA’nin derin dallarinin sulama alanlari
arasindadir (Sekil 3).

Sekil 3. Border zone alanlar. Manyetik Rezonans Goriintiisii



2. GENEL BILGILER

2.1. SEREBROVASKULER HASTALIKLAR

Travma disindaki bir nedenle, beyine gelen kan akiminin kisa veya uzun siireli
yetmezligine veya bir beyin damarinin diseksiyona bagli olarak ortaya ¢ikan iskemik veya
hemorajik beyin hastaliklarina serebrovaskiiler hastalik denir. Bunlarin biiyiik bir kismi
akut olarak meydana gelen fokal ndrolojik defisitlerle karakterize olup inme adiyla anilir.
18 Diinya Saglik Orgiitii’niin tanimina gdre inme, vaskiiler nedenler disinda gériiniir bir
neden olmaksizin akut baslangich ve 24 saatten fazla siiren, fokal veya global serebral
fonksiyon kaybina ait belirti ve bulgularin hizla yerlesmesi ile karakterize klinik bir

sendromdur.*®

Iskemik inmenin risk faktdrleri degistirilemeyen, degistirilebilir olmak iizere iki gruba

ayrilir'® (Tablo 2.1).

Tablo 2.1. iskemik inme risk faktorleri

1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri 2. Degistirilebilen Risk Faktorleri
-Yas a) Kesinlesmis Faktorler
-Cinsiyet - Hipertansiyon
-Irk - Diyabetes Mellitus
-Aile Oykiisii - Kalp Hastaliklar

- Hiperlipidemi
- Sigara

- Asemptomatik Karotis Stenozu
- Orak Hiicreli Anemi
b) Kesinlesmemis Faktorler
- Alkol kullanimi
- Obezite
- Beslenme Aliskanliklari
- Fiziksel Inaktivite
- Hiperhomosisteinemi
- llag kullanim1 ve bagimliligi
- Hormon Tedavisi
- Hiperkoagiilabilite
- Fibrinojen
- Inflamasyon
- Migren
- Uykuda solunum bozukluklari
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Serebral iskemi beyni besleyen arteriyel sistemin kan akimindaki azalma veya trombotik
materyalden emboli kopmasi sonucu olusabilir. Emboliler, serebrovaskiiler okliizyona
bagli olarak genellikle gecici ya da kalic1 ndrolojik semptomlara yol agarken, darligin
neden oldugu kan akimindaki azalma anatomik (Willis poligonu, eksternal-internal
kollateraller) ve fizyolojik (serebral perflizyonun vazodilatasyon ve artmis diastolik kan

akimu ile otoregiilasyonu) kompansatuar mekanizmalarla sonuglanir.”

2.2. SEREBROVASKULER HASTALIKLARIN ETYOLOJiSi
A. Vaskiiler (%95):

1) Beyin infarkt1 (%80)

a) Okliiziv ateromatdz hastalik: ekstrakranial (%35), intrakranial (%10), kritik
stenoz, tromboz veya plak i¢i kanama, iilserasyon, embolizm

b) Penetran arterlerde kiigiik damar hastalig1 (%25): lakiiner infarkt

c) Kardiojenik emboli (%23)

e Mural trombozun eslik ettigi iskemik kalp hastaliklar1 (akut Mi, kardiak
aritmi)

e Valviiler kalp hastaliklar1 (postinflamatuar wvalviilit, infektif endokardit,
nonbakteriyel trombotik endokardit, mitral valv prolapsusu, mitral kapak
stenozu, protez kalp kapagi)

e Nonvalviiler atrial fibrilasyon

e Sol atrial miksoma

d) Nonateromat6z hastalik (%5)

e Flongasyon, fibromuskiiler displazi, anevrizma, diseksiyon, serebral arteritis
(Takayasu, kollajen doku hastaliklari, Behget hastaligi, temporal arteritis

gibi), postendarterektomi trombozis/restenoz

e) Koagulasyon bozukluklari
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2) Primer intrakranial hemoraji (%15)

3) Subaraknoid hemorajiye bagh vazospazm (%4)
4) Veno-okluziv hastalik (% 1)

B. Nonvaskiiler (%5): 6r. timér.™

Inmenin iki temel 6zelligi; ani olmasi ve fokal ndrolojik belirtiler gostermesidir. Fokal
norolojik belirtiler hemipleji, afazi, hemianopsi ve fasial paralizi gibi motor belirtiler,
duysal belirtiler, gorme alan1 ve kranial sinir disfonksiyonlari bigiminde olabilir. Bir
kisminda letarji ve konflizyondan komaya kadar biling bozukluklar1 olabilir. Inme
belirtilerinin yerlesme ve sonlanma bigimleri zaman profili dikkate alindiginda su klinik

tablolarla karsilagilir.”®

e Gegici (transient) iskemik Atak (GIA): GIA, vaskiiler patolojilere bagl olarak ortaya

cikan ve 24 saatte sekelsiz olarak diizelen akut fokal serebral disfonksiyonlardir;
ataklarm ¢ogu 15-20 dakikada diizelir.'®* (Sekil 4). Embolik ya da hemodinamik
nedenlerle ortaya ¢ikabilir.’* Embolik GIA, genellikle karotid bifurkasyondaki iilseratif
plaktan kaynaklanir. Hemodinamik GIA ise yiiksek dereceli darlik ya da okliizyon
distalinde perfiizyon basincinin diismesi nedeniyle olusur. Karotis ve vertebrobaziler
sistemin kanlanma alanlarindaki fokal iskemiler farkli GIA belirtileri olustururlar:

Karotis GIA ve Vertebrobaziler GiA.**°

Karotis GIA, vertebrobaziler GIA'dan 2 kat daha fazla gériiliir ve %901 6 saatten kisa
sirer.’® Parezi (mono-hemiparezi %61), santral fasial paralizi, parestezi (mono-
hemiparestezi %57), fasial parestezi (%30), hemianopsi, disfazi, afazi, bas agrisi,
amarozis fugaks (%12) gibi belirtiler goriiliir. Vertebrobaziler GIA'da ise en sik goriilen
semptom vertigodur. Ayrica ataksi, dengesizlik, disfaji, dizartri, diplopi, diisme ataklar1

goriilebilir. '8 1920

e Gegici Monookiiler Kérliikk (Amarozis Fugaks): Amarozis fugaks ekstrakraniyal KA

hastalig1 ile ortaya cikan, ipsilateral gézde gecici monookiiler korliiktiir. Tek gozde
yukaridan asagi golge veya perde inmesi seklinde tanimlanir. Tim alam
etkileyebilecegi gibi, sadece {ist veya alt yariy1 etkileyebilir. Saniyeler veya birkag

dakika stirebilir. Kalict belirti olmaksizin ayn1 sekilde diizelir.
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Bu ataklar oftalmik arterde kan akiminin azalmasina baghdir. Hastalarin bir bolimii
birkag atak gecirirken, bir boliimii de ¢ok sik ataklar gecirebilir. Baz1 hastalarda parlak
15182 maruz kalma sonucu gegici monokiiler korliikk ortaya cikabilir. Buna ‘retinal
kladikasyo’ adi verilir. Bu ataklar amarozis fugaks’dan biraz farklidir. Genellikle tam
gorme kaybi olmaz. Gorme bulaniklig1 seklindedir. Yavas yavas ortaya cikip, yavas
yavas diizelir. Hemodinamik mekanizma ile olusur. IKA darlik veya okliizyonu sonucu
ipsilateral gézde retinal arter basinci azalmistir ve retinal arter dolasimi da sinirdadir.
Parlak 15182 maruz kalindiginda, artan retinal metabolik aktivite karsilanamadig1 icin

retinal kladikasyo goriiliir.

e Minor stroke kategori I: Bir giinden daha uzun siiren ve 1 hafta icerisinde sekelsiz ya da

tama yakin iyilesme gdsteren mindr norolojik disfonksiyonlardir (National Institutes of
Health Stroke Skalasinda (NIHSS) 1 puanlik degisiklik olmas1).?*

e Minor stroke kategori Il: Otuz giin igerisinde sekelsiz veya tama yakin iyilesme
gosteren norolojik defisitlerdir (NIHSS 2-3 puanlik degisiklik).?*

e Major stroke: Otuz giinden uzun siiren ve norolojik fonksiyonlarda kalici bozukluga
neden olan norolojik defisitlerdir (NIHSS>4 puan).21

Gecici iskemik atak

Sekil 4. Gegici iskemik atak ve kalict inme (www.anjioplasti.com)
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2.3. ATEROSKLEROZ VE KAROTIS ARTER DARLIGI

Ekstrakranial karotis arter aterosklerozu, iskemik inme olusmasinda en onemli tikayici
arter hastaligidir. Kranioservikal ateroskleroz tiim inme olgularinin %20-30’nun nedenidir.
Ateroskleroz, karotis arteri diffliz olarak tutmaz, genellikle tek veya bir¢cok boliimiinii ayr1
ayn1 etkiler. Aterosklerozun en sik yerlestigi lokalizasyonlar, karotis arter bifurkasyonu,
internal karotis arterler ve proksimal vertebral arterlerdir. Arterlerin bifurkasyon
noktalarin1 tutan plak olusum paterni lokal hemodinamik etkilerin ateroskleroz
patogenezindeki kritik roliinii ortaya koymaktadir. Intrakraniyal aterosklerotik damar
hastalign kaverndz IKA segmentini ve baziler arter bifurkasyonu gibi ana damar

bifurkasyonlarini kapsar. Distal damarlar daha az siklikla etkilenir.?? %

Aterosklerozun patogenezi tek bir nedene bagli olmayip, bu konuda bagslica ii¢c hipotez 6ne

siiriilmektedir.??
Bu hipotezler:

a) Lipid hipotezi
b) Hasara cevap hipotezi

c) Birlestirici teoridir.

Birlestirici teori, her iki teoriyide igeren ve diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) gibi
makromolekiillere artmis permeabilitenin eslik ettigi endotelyal hasari aterosklerozun
fizyopatogenezinden sorumlu tutan bir teoridir. Plak olusum ve biiylimesine neden olan
kritik mekanizmalar plak yiiziinde trombiis olusumu ve plazma lipidlerinin transendotelyal

sizmasidir.??

Karotis arter hastaliginin klinik belirtileri karotis {iflirimii ve serebral iskeminin sebep
oldugu semptomlardir. Ancak ileri derecede darlig1 olan bir hasta tamamen asemptomatik
de olabilir. Servikal {iflirlim, karotis arter hastalifinin 6nemli bir gdstergesi olmasina
ragmen noroloji klinigine sevkedilen 331 hastay1 kapsayan bir seride bunlarin yarisinda
karotis Ufiirimi saptanmis ve Ufiirim saptanan hastalarin da doppler ultrasonografi

incelemesinde ancak %37'sinde yliksek dereceli darlik tespit edilmistir.?*
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NASCET calismasina dahil edilen hastalarin analizinde fokal ipsilateral karotid {ifiiriimii
yiiksek dereceli darliklar icin %63 sensitivite ve %61 spesifiteye sahip olup, semptomu

olan hastalarin %75'inde tanisal ¢alismalarda 1limli-yiiksek dereceli stenoz saptanmlstlr.25

Framingham Heart Study sonuglarina gére asemptomatik hastalarda karotis tifiirlimii inme
riskini iki katmna ¢ikarmaktadir.?® Karotis arter hastalig1, klinik olarak GIA, geri donebilen
iskemik defisitler, inme, monookiiler korliik, amarozis fugaks veya afazi bulgular ile

taninabilirse de, bunlarin hicbiri karotis hastalig1 i¢in spesifik degildir.27

Karotis arter hastalifinda inme riski lizerine yogunlasan calismalar gostermistir ki;
semptomatik ve asemptomatik hasta gruplarinda darlik orani ile yillik inme riski ¢ok yakin
iligkilidir. Yapilan bir ¢calismada darlik orant %75'in altinda olan semptomatik hastalarda
yillik inme riski oran1 %1,3 iken, darlik oran1 %75'in iizerinde olan grupta bu risk yaklasik
olarak 3 kat artmakta ve yillik inme orami %3,3’e ulagmaktadir. Darlik oran1 %75'in
tizerinde olan asemptomatik hasta grubunda yillik oran %2,5 olarak bildirilmektedir.?®
Ciddi karotis darligma bagli GIA gegiren hasta populasyonunda ilk y1l i¢in inme oran1 %10

olarak bildirilmekte ve bu oran 5 yilin sonunda % 30 ile %35'e ¢ikmaktadir.?

ECST calismasinda medikal tedavi alan ve az-orta derecede karotis darligi olan
populasyonda 3 yillik inme oran1 %2,1 iken, %80-89 darlig1 olan grupta bu oran %9,8'e ve
%90-99 darlik olan grupta ise %14,4'¢ yiikselmektedir.”

NASCET calismas: medikal tedavi altinda iken yiiksek dereceli darligi bulunan grupta 2
yillik inme veya O6lim oranimi sirasiyla %28 ve %32 olarak bildirmektedir. 12 Ayni
calismada, degisik derecelerde darlik oranlari bulunan hastalar arasindan randomize segilen
ve sadece medikal tedavi alan hastalarda ipsilateral karotis arter darligi nedeniyle iskemik

inme riski 2 yil i¢in %7,9 ve 5 yil i¢in %12,4 olarak bildirilmistir.12

Karotis arter hastaliginin patogenezinde degisik risk faktorleri rol almakta olup, bunlari
onlenebilir ve oOnlenemez faktdrler olarak gruplamak miimkiindiir. Onlenemez risk
faktorleri arasinda yas, cinsiyet ve ik veya etnik koken yer almaktadir. Yetiskinlerde,
hayatin her dekadi icin inme riski iki katina ¢ikmaktadir. Erkeklerde ateroskleroz
egiliminin yiiksek olmasi nedeniyle risk daha fazladir. Menapoz déneminde kadinlarda da
ateroskleroz egiliminin artmasi nedeniyle ileri yaslarda risk erkelere yakin diizeydedir.

Zenci erkek populasyonda inme riski daha yﬁksektir.go’ 3
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Aterogenezin en sik tedavi edilebilir nedenleri arasinda HT, hiperlipidemi (HL), DM,
sigara i¢iciligi, inflamasyon ve kronik enfeksiyon yer almaktadir. Cesitli HT caligmalari
gostermistir ki; sistolik HT karotis arter darliginin derecesi ve progresyonu ile ¢ok giiclii
bir iliski gostermektedir. Sistolik kan basincinda 5-6 mmHg veya diastolik kan basincinda

2-3 mmHg diizeyinde bir azalma 5 yillik inme insidansin1 % 42 azaltmaktadir.*

Aterogenezisin derecesi ve progresyonu kolesterol seviyesinden ve o6zellikle yiiksek LDL
ve yiiksek LDL/HDL oranlarindan etkilenmektedir. LDL ve total kolesterol miktarindaki

azalma plak formasyonunu ve darligi azaltmaktadir.®* 3

Klinik olarak anlamli karotis arter darligu (%50'den fazla) prevelansi sigara icmeyenlerde

%4,4 iken, bu oran eski i¢icilerde %7,3'e ve aktif igicilerde %9,5'e yiikselmektedir.*> %

Yine yeni ¢alismalar inflamasyon ve sistemik enfeksiyonun ateroskleroz gelisiminde rol
oynadigin1 One siirmektedirler. Yapilan bir asemptomatik karotis arter hastalig
calismasinda Chlamydia pneumonia’nin aterogenez patogenezinde rol alabilecegi

bildirilmistir.¥’

2.4. KAROTIS ARTER HASTALIGININ TANI YONTEMLERI

Karotis arter hastaliginin tamisinda ilk dikkat edilecek nokta dikkatli ve ayrintili bir
anamnez alinmasidir. Bunu inme konusunda uzmanlasmis bir ndrologun yapacagi ayrintili
bir fizik muayene takip eder. Karotis arter hastaligi bulunan g¢ogu hastada lezyon
karakteristigini ve darlik siddetini belirlemede Karotis Doppler Ultrasonografi (KDUS),
Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA) veya Bilgisayarli Tomografik Anjiyografi (BTA)

kullanilmaktadir.®®

2.4.1. Karotis Doppler Ultrasonografi (KDUS)

Ultrasonografi (USG), ateroskleroz i¢in risk faktdrlerine sahip hastalarda ucuz, zararsiz ve
giivenilir bir tarama testi, semptomatik hastalar i¢inde degerli bir tan1 aracidir. Yontemin

endikasyonlar su sekilde ozetlenebilir.*
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e GIA veya inme hikayesi

e Servikal iifiirim varlig

e Biiyiik kalp/damar ameliyatlar1 6ncesi
e Lezyon progresyonunun takibi

e Cerrahi ya da endovaskiiler revaskularizasyonun takibi.

Karotis arter darligr igin en ¢ok kullanilan noninvaziv goriintiilleme modalitesi olup, hem
arter i¢cindeki akimi degerlendirebilme imkan1 saglar hem de belli parametreler kullanilarak
akim hizim1 hesaplayarak, stenoz derecesi hakkinda yorum yapabilmemizi saglar. KDUS,

noninvaziv bir modalite olmasinin yan sira tasmabilir ve ucuz bir metoddur. *°

Genis kullanim alam1 olan KDUS'in bazi limitasyonlart da mevcuttur. KDUS,
intraserebral dolasim ve hemodinamigi degerlendirememektedir ki bu alan ekstrakraniyel
dolagim ile birlikte degerlendirilmesi gereken hedef alanlarin baginda gelmektedir. KDUS,
diisiik dereceli ve 6zellikle %50in altindaki oranlarda stenozu degerlendirmede yetersiz

olabilen bir modalitedir.**

Ayrica yine unutulmamalidir ki, bu modalite teknolojik donanim ve uygulayan insanin
tecriibesine oldukg¢a baghidir. KDUS, sadece karotis arter hastaliginin tanisinda degil ayrica
tedavi sonrasi takipte de dnemli rol alir. Hem cerrahi tedavi sonrasi, hem de endovaskiiler
tedavi sonrasinda invaziv olmayan karakteri nedeniyle hastanin progresyonunu izlemede

yaygin olarak kullanilmaktadir. 42

External carotid

» Common carotid
External farotid, . Common carotid \
= L - ?. -
I\ ‘

6%
p

™

\Intornal carotid with
high grade stenosis

(b)
Sekil 5. Karotis Doppler USG: IKA,EKA ve AKA’nin gériiniimii; a)Normal, b) IKA da

Internal carotid

>%70 darlik (www.anjioplasti.com)
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2.4.2. Transkraniyal Doppler

Intrakraniyal darliklarin arastirilmasinda, cerrahi ve endovaskiiler revaskiilarizasyon
sirasinda orta serebral arterdeki hemodinamik degisiklerin monitdrizasyonu ve embolilerin

saptanmast amactyla kullanilabilir.

2.4.3. Magnetik Rezonans Anjiyografi (MRA)

MRA o6nemi giderek artan bir goriintiileme modalitesi olup, klinik kullanimi giderek
yayginlasmaktadir. MRA'min O6nemli bir avantaji karotis sirkulasyonunu orijininden
intrakraniyal damarlara kadar timiiyle demonstre edebilmesidir. Akim yavas, tiirbiilan
veya hi¢ olmadiginda, MRA sonuglar1 daha az giivenilir olup, varolan darlik derecesini
daha fazla olarak gosterebilmekte; bu da spesifitesini azaltmaktadir. MRA incelemesinde
kullanilan baglica 2 metod faz kontrast MRA ve 2 veya 3 boyutlu time-of-flight (TOF)
MRA teknikleri olup, tercih edilen metod genelde TOF teknigidir. TOF metodunun yavas
akima daha hassas oldugu ve oklude arter ile yiiksek dereceli darlig1 ayirt etme konusunda
daha basarili oldugu bildirilmektedir. Yapilan bir calismada o6zellikle 3 boyutlu TOF
tekniginin oklude arter ile olduk¢a yavaslamis akimi birbirinden ayrilmasinda oldukca

basarili oldugu vurgulanmaktadir. 43

KDUS ile kiyaslandiginda MRA daha az operator bagimli bir modalitedir. Ancak, daha
pahali ve genel durumu kotii hastalarda uygulama acisindan ¢ok pratik degildir. Ayrica
pacemaker’t olanlar, metalik protezleri bulunanlar veya klostrofobik hastalar i¢in bu

goriintiileme yontemi kullanilamamaktadir.

2.4.4. Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi (BTA)

BTA hem servikal, hem de intrakraniyal damar yapisini ortaya koyabilmekte ve yiiksek
dereceli darliklar1 okliizyonlardan ayirt etmekteki basarist KDUS ile yarigmaktadir. Arkus
aorta ve yiiksek bifurkasyon patolojileri, siddetli darlik/okliizyonun giivenle ayirimu,
intrakranial darliklarin  goriintiilenebilmesi avantajlaridir ayrica da kalp hastaligi

(pacemaker, kalp kapak protezi) bulunan hastalar i¢in uygun, kullamsh bir yontemdir.**
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Ancak intravendz kontrast madde gereksinimi bobrek yetmezligi olan hastalarda

kullanimini kisitlamaktadir.*

Arteryel tortiozite ve kan akimindaki tiirbiilans nedeniyle darlik siddeti oldugundan fazla
saptanabilir. Plak kalsifikasyonlarinin saptanmasinda olduk¢a duyarlidir. Plagin stabilitesi

ve morfolojisini degerlendirmede, KDUS ya da MRA kadar giivenilir degildir.*®

2.4.5. Dijital Subtraksiyon Anjiyografi (DSA)

Konvansiyonel anjiyografi kullanilmaya baslandig1 ilk giinden itibaren karotis arter
goriintiilemenin altin standardi olmus ve gelisen teknolojide goriintii rezolusyonunu
belirgin derecede artirmistir. Biitiin biiyiik endarterektomi ¢alismalari ve endovaskuler
revaskularizasyon calismalar1 temel goriintileme modalitesi olarak konvansiyonel
anjiyografiyi kullanmislar ve kullanmaktadirlar.” *2

Konvansiyonel anjiyografi sadece ekstrakraniyel karotis arterleri goriintiilemekle
kalmayip, intrakraniyal damarlarin ve Willis poligonunun da degerlendirilmesini
saglamaktadir. Ayrica intraserebral hemodinamigin bir parcast olan vertebrobaziler sistem
de degerlendirilebilmektedir. Konvansiyonel anjiyografi plak yapisi, iilserasyonu ve
diseksiyonu hakkinda da ayrintili bilgi verebilmektedir (Sekil 6). Karotis arter hastaliginin
temelinde yatan ve hemodinamik bozukluga yol agan plak morfolojisi hakkinda en ayrintili
bilgiyi konvansiyonel anjiyografi vermektedir. Karotis arter hastaliginin tanisinda
kullanilan diger tiim tanisal modalitelerin basaris1 bu nedenle anjiyografi ile mukayese
edilmis ve tetkik seciminde konvansiyonel anjiyografinin bagarisina yakin sonuglar
verebilen modaliteler tercih nedeni olmugslardir. Konvansiyonel anjiyografinin dezavantaji
invaziv bir tetkik olusudur. Bazi serilerde %1 oraninda major inme veya Oliim orani

bildirilmektedir.*’
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Sekil 6. DSA goriintiisii. IKA’da tipik iilsere darlik

Bu modalitenin diger bir limitasyonu ise karotis arter stenozu Ol¢iimiinde belli bir
homojenitenin olmayisidir. Bu heterojenite cesitli ¢alismalarda baz olarak alinan 6l¢iim
tekniklerinde farkliliklar ortaya g¢ikmasina ve caligmalarin sonuglarinin tek bir temele
dayanmamasina sebep olmaktadir. Bunun en giizel 6rnegi iki biiyiik karotis endarterektomi
serisinde karsimiza c¢ikmistir. NASCET calismasinda parametre olarak damarin en dar
kesimindeki reziduel liimen ¢ap1 ile stenoz distalindeki normal bir segment ¢ap1
kullanilirken, ECST'de bu en stenotik segment ile karotis bulbus ¢ap1 kiyaslanmaktadir. Bu
farkli Olgtimlerin sonucu olarak NASCET metodu ile 6l¢iilen bir stenoz orani, ECST
metoduna oranla daha az oranda stenotik olacaktir. Ornegin; NASCET metodu ile %50
olarak 6lgiilen bir stenoz oran1 ECST metodu ile olgiildiigiinde %70-80 oranda stenoza
karsilik gelecektir. Bir iclincii yontem olarak da, “Common Carotid(CC)”’ yontemi
onerilmistir.*” *® Bu yontemde aterosklerozdan etkilenmemis distal ana karotis arter ¢api,

normal referans 6l¢iim yeri olarak belirlenmistir (Sekil 7).

Bu homojen olmayan calismalarda secilen hasta populasyonlarmin temel anjiyografik
incelemeleri ve stenoz oranlari hakkinda elestirilere ve homojenize edilmemis sonuglarin

ortaya ¢ikmasina sebep olmaktadir.
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Sekil 7. NASCET, ECST ve CC yontemleri ile karotis stenoz oranlarinin hesaplanmas1.?

Bu tanisal metodlar1 birbirleri ile kiyaslayan ve karotis endarterektomi veya stentleme
Oncesi en ideal goriintiileme modalitesini bulmay1 amaglayan pek ¢ok ¢alisma yapilmistir.
Serfaty ve arkadaslari 3 boyutlu MRA'y1 tek modalite olarak veya KDUS ile kombine
olarak ekstrakraniyel karotis arterleri degerlendirmek icin kullanmislar ve %70-99 darlig1
belirlemede MRA tek modalite olarak kullanildiginda sensitivitesinin %94 ve spesifitesinin
%86 oldugunu gostermislerdir. KDUS ile kombine olarak kullanildiginda ise MRA'nin
%100 sensitiviteye ulastigi bildirilmektedir.*

Yapilan bir ¢alismada %70 ve tizerindeki darliklar icin KDUS ve MRA'min sensitivitesi
(%82 ve %86) ve spesifitesi (%98) yaklasik olarak esit bulunmustur.>

2.5. KAROTIS ARTER DARLIGININ TEDAVIiSi

Semptomatik karotis arter darlif1 olan bir hastada ilk iki giin i¢inde tekrar inme gecirme

riski %3,5 iken, 90 giin i¢inde bu oran %20’lere ulaslr.51

Ciddi darlig1 olan hastalarin iki yilda inme gegirme riskleri ise %24’diir. Bu acidan tedavi

olarak revaskiilarizasyon stratejilerinin uygulanmasi oldukca 6nemlidir.
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2.5.1. Risk Faktorlerinin Diizenlenmesi

Inme tedavisinde asil olan dnleyici tedavidir. Hastalarda risk faktrlerinin belirlenmesi ve
bu risk faktorlerinden onlenebilir olanlarmin degistirilmesi ile inme riski azaltilabilir.
Siddetli karotis darligt bulunan hastalara 6zel degerlendirme kriterleri bulunmayip
kardiyovaskiiler risk faktorlerinin diizeltilmesi ve ila¢ tedavileri ile aterosklerozun
progresyonu sinirlandirilabilir, nérolojik olaylar azaltilabilir. Irk, yas ve aile dykiisii ise

inme riskinin degistirilemeyen risk faktorleridir.

Hipertansiyon: HT, sistemik ve serebral dolasimdaki direkt aterojenik etkisi nedeniyle
iskemik ve hemorajik inmenin baslica risk faktoriidiir. Kan basincinin kontrolii, risk
faktorlerinin diizeltilmesinin en 6nemli adimidir. Antihipertansif tedavinin, basta diyabetik
hastalar olmak {izere tiim hasta alt gruplarinda faydasi bulunmaktadir.* Karotis darligina
bagli GIA veya inme gecirenlerde kan basinci ani diisiiriilmemelidir. Ani diismeler
hemodinamik mekanizma ile yeni belirti ve bulgulara yol agabilir. Bu hastalarda akut olay1
takiben kan basincinin giinler iginde asamali diisiiriilmesi ve 140/90 mmHg altina da
inilmemesi 6nerilmektedir.> Uzun dénem takiplerde kan basincimin 140/90 mmHg’nin
altinda tutulmasi 6nerilmektedir. Eger hastada DM ve bobrek yetmezligi gibi ek hastaliklar

mevcutsa 130/80 mmHg altinda olmalidir.”®

Sigara: Sigara, iskemik ve hemorajik inme riskini neredeyse iki katina ¢ikarmaktadir ve
risk tiiketilen sigara sayisiyla dogru orantilidir. Sigaranin birakilmasindan 5 yil sonra, inme

riski 6nemli dl¢iide azalmaktadir.**

Dislipidemi: Dislipidemi ve koroner arter hastaligi arasindaki iliski kadar kuvvetli bir
iliski dislipidemi ve inme arasinda kurulamamustir. Arastirmalar, serebrovaskiiler hastaligi
bulunanlarda lipid diisiiriicii tedavinin, endotel fonksiyonlari, inflamasyon ve plak
stabilizasyonu iizerine faydali etkilerinin oldugunu gdstermektedir.>* Hiperkolesterolemi
kontrolii ve plagin kararli hale getirilmesi amaciyla LDL kolesterol <100mg/dl, trigliserid

<150 mg/dl olacak sekilde antihiperlipidemik ilaglarin kullanimi onerilmektedir.>®
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Diabetes Mellitus: DM inme i¢in bagimsiz, giicli bir risk faktoriiddir DM, HT ve HL
arasinda kuvvetli iliski bulunmaktadir. DM’nin LDL ve HDL f{izerine olumsuz etkide
bulundugu, biiyiikk damar aterosklerozunu hizlandirdigi ve hiperinsiilinemi yoluyla
aterosklerotik plagi biiyiittiigli bilinmektedir. Honolulu Heart Programi’nda iskemik inme
riskinin  2.45 kat arttigi saptanmustir.”> Siki glisemik kontrol, mikrovaskiiler
komplikasyonlar1  (nefropati, ndropati, retinopati) Onlemede agik¢a faydalidir.

Komplikasyonlarin 6nlenmesi sliphesiz inme riskini de azaltmaktadir.**

Obezite: Obezite diizeyi arttikga inme riski de artar. Viicut kitle indeksinin (VKI) 30
kg/m? nin {izerinde olmasi ve erkeklerde sik goriilen abdominal obezite, genellikle HT,

DM ve hiperlipidemi ile birlikte oldugundan, inme igin risk faktorii olarak kabul edilir.>®

Kilo verme ile inme riskinin azaltildigin1 gosteren calisma bulunmamakla birlikte, diyet ve
egzersizin HT, HL ve insiilin direnci iizerinde olumlu etkileri sz konusu olup inme

riskinin azaltilmasina yardimer olmaktadir.**

2.5.2. Medikal Tedavi

Semptomatik karotis darliklarinda antiplatelet tedavi rekiirren inme ve vaskiiler 6liim
riskini azaltmaktadir. American Heart Assosiation (AHA) kilavuzlar ilk tedavi olarak 50-
325 mg/giin aspirin veya aspirin ile wuzatilmig salinimli dipiridamol 400mg/g
kombinasyonu ya da klopidogrel dnermektedir. Aspirin ve klopidogrel kombinasyonu ise
inme veya GIA sonras1 ilk 3 ayda nerilmemektedir.>” *

Aspirinle plasebonun karsilagtirildigi bir meta-analizde KEA sonrasi aspirin tedavisinin
inme riskini plaseboya gore anlamli derecede azalttigi saptanmistir. Her ne kadar
antiplatelet secenekleri ile ilgili karotis arter stenozlarma spesifik randomize calisma
olmasada CAPRIE (Clopidogrel Versus Aspirin Patients at Risk of Ischaemic Events) ve
ESPS-2 (European Stroke Prevention Study 2) ¢aligmalarinda klopidogrelin, dipridamol ve
aspirin kombinasyonunun aspirinin tek basina kullanimina gore tekrarlayan inme oranlarini
azaltmada biraz daha etkili oldugu gésterilmistir. CAPRIE calismasinda klopidogrel

grubunda, inme, MI ve 8liim riski 1-3 yillik izlemlerde %5,32 iken, aspirin grubunda ise bu
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risk %5,83 diir. Hafif bir istiinliik hali klopidogrel lehine ¢ikmis (rdlatif risk azalmasi:
%8,7) ve anlamli bulunmustur.”® ESPS-2 ¢alismasinda ise 6602 GIA ve inmeli hastanin,
iki yillik izleminde primer sonlanim olarak inme ve 6liim oranlar1 incelenmistir. Sonugta
aspirin ve kontrollii salinimli dipiridamol kombinasyonu tek basina aspirin ve dipiridamol

kullanimindan daha fazla risk azalmasi gostermistir (sirastyla %37, %18,1 ve %16,3).60’ o1

MATCH (Management of Atherothrombosis with Clopidogrel in High Risk Patients with
Recent Transient Ischemic Attacks or Ischemic Stroke) calismasinda GIA veya inme
geciren ve ek vaskiiler risk faktorii olan 7599 hasta aspirin ve klopidogrel kombine ya da
yalmzca klopidogrel tedavisi almislardir. Primer sonlanim olarak iskemik inme, MI,
vaskiiler 6liim ya da akut vaskiiler olay nedeniyle yeniden hospitalizasyon se¢ilmis ve
7276 hastada 18 ay izlem gerceklesmistir. Primer sonlanim kombine tedavi alan grupta
%15,7; tek basma klopidogrel grubunda %16,7 oraninda ulasilmig, bu fark istatistiksel
olarak anlamsiz ¢ikmistir. Kombine antiplatelet tedavi alan grupta (%2,6) yanlizca

klopidogrel alan gruba gore (%1,3) hayati tehdit eden kanamalar daha sik gézlenmi@tir.62

Antiplatelet Trialists Collaboration'm 1994'te yayinladigi antiplatelet terapisi iizerine
randomize ¢aligmalarin genel bir analizinin yapildigr makalede ¢esitli serilerde yaymlanan
semptomatik karotis arter stenozu olan olgularda, yeni gecirilmis inme veya GIA’I1

olgularda antitrombosit kullaniminin faydali oldugu géisterilmistir.s3

Anlamli karotis stenozu bulunan 107 hasta randomize edilmis bir gruba klopidogrel ve
aspirin kombine tedavisi ve diger bir gruba da aspirin tedavisi verilmistir. Kombine tedavi
alan grupta transkraniyal dopplerde mikroembolik sinyaller aspirin alan gruba gore anlaml
derecede azalmistir. Ancak tekrarlayan inme acisindan istatistiksel olarak fark

bulunamamigtir.>*

Karotis stenozlarinda Warfarin kullanimi ile ilgili herhangi bir kanit yoktur. Karotis
stenozluyla dogrudan iliskili olmasa da intrakraniyal aterosklerotik stenozu olan hastalarda
yapilan calismalar bize yol gosterebilir. Intrakraniyal aterosklerotik hastalikta WASID
calismasinda (The Warfarin Aspirin Symptomatic Intracranial Disease) warfarin

kullaniminin kanama yan etkisi yaninda, ani 6liim ve MI oranin1 arttirdig saptanmlstlr.65

Karotis darliginda kan basinci kontrolii inme ve GIA riskini azaltir.?® Karotis stenozlu

hastalarda antihipertansif kullanimi ile ilgili yapilan bir meta-analizde ECST, NASCET ve
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UK-TIA calismalar1 incelenmis ve inme riskinin kan basinci degerinin artis1 ile dogru
orantilt olarak arttig1 gosterilmistir. Yedi ayr1 ¢alismanin toplu olarak incelendigi 15527
hastay1 calismanin degerlendirilmesinde etkin antihipertansif tedavinin 6liimciil olmayan
tekrarlayan inme riskini %21 tiim tekrarlayan inme riskini ise %24 azalttig1 saptanmistir.
Bu nedenle kan basinci ile ilgili olarak inme kilavuzlarinda onerilen tedaviler karotis
stenozlu hastalarda da aynen uygulanabilir. Ancak ¢aligmalarda yanlizca vakalarin %3 iinii
olusturan ciddi bilateral stenozlu veya ciddi stenoz ve kontralateral okliizyonlu vakalarda
kan basincinin yiikselmesiyle inme riski azalmigtir, %% 4 6667

Medikal tedavinin diger bileseni statin kullanimidir. Semptomatik hastalarin tedavisinde
hiperkolesterolemi kontrolii ve plagin kararli hale getirilmesi amaciyla LDL kolesterol
<100 mg/dl olacak sekilde kullanilmasi onerilmektedir.> Yapilan bir ¢alismada KAH veya
tikayict vaskiiler hastaligi (asemptomatik karotis stenozu dahil) olan olgulara simvastatin
verilmigtir. Statin verilen olgularin yaklagik yarisinin KEA veya Kkarotis stenozu

anjioplastisine gereksinimi azaldig1 saptanmustir.”®

Asemptomatik karotis darliginda medikal tedavi ise; risk faktorlerinin kontrolii ile birlikte
antiagregan tedaviden olusur. Kan basincinin <140/90 mmHg olarak hedeflenmesi, lipid
distiriicii tedavi (LDL kolesterol <100mg/dl, trigliserid <150 mg/dl ve HDL kolesterol >
40 mg/dl olacak sekilde) baslanmasi inme riskini azaltir.> Statinlerin inme riskini %30
kadar azalttigi gosterilmistir. 63 Egzersiz, kilo verme, sigara i¢iminin birakilmasi da bu
tedavilerle birlikte onerilmelidir. Asemptomatik hastalarda da antiagregan tedavi olarak

oncelikle 50-325 mg/g aspirin Onerilmektedir. %8,70,71

2.5.3. Girisimsel Tedaviler
2.5.3.1. Karotis Endarterektomi (KEA)

Inmenin cerrahi tedavisi ile ilgili calismalar 1954'te Eastcott ve arkadaslarmin ilk KEA’y1
gerceklestirdikleri caligmalarina dayanmaktadlr.72 Bu konuyla ilgili ilk randomize ¢aligma
ise Fields ve arkadaslarmin 1970'de yayinlanan calismasidir.”® KEA’nmn popularitesi
artarak devam etmis olup, endarterektomi sayis1 1971'de 15000 iken 1985'te zirve yaparak

107000'e ulagmistir. Bu noktada 1985'te yaymlanan Extracranial-Intracranial Arteriyel
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Bypass Study bu prosedurun faydalari hakkinda ciddi silipheler yaratmis olup,

endarterektomi sayisinda ciddi diisiise neden olmustur.”

Bugiin, perioperatif inme ve 6liim riskinin %6’dan diisiik olmas1 kosuluyla, >%350 darlik
saptanan semptomatik karotis darliginda onerilen ve yaygin olarak uygulanan bir yontem

haline gelmistir.>’

Bu yontem ile ilgili iki biliylik calisma NASCET ve ECST’dir. Bu iki c¢alisma
kendilerinden sonra gelen randomize calismalar1 ve hatta endovaskiiler randomize serileri

etkilemis ve beraberinde ciddi akademik tartismalar1 ve elestirileri getirmisdir.

NASCET c¢alismas1 semptomatik karotis darligi olan (GIA veya IKA stenozuna ipsilateral
bolgede gelisen sekel birakmayan inme geciren) hastalarda KEA’nin etkinligini test etmek
lizere planlanmis genis, prospektif randomize ¢alismadir. NASCET calismast ile 79 yas
tizerindeki hastalar, 5 yil icinde 6liim riski olan kanser hastalari, kalp kapak hastaligi ve
ritm bozuklugu olan hastalar, C2 vertebra distalindeki cerrahi agidan ulasilmasi zor
lezyonu olan, total karotis okliizyonu olan, daha 6nce ipsilateral endarterektomi gegiren
hastalar cerrahi agidan riskli olarak kabul edilmis ayrica kontrolsiiz HT ve DM varligi, son
6 ayda karasiz anjina hikayesi veya MI ge¢irmis olmasi gecici uygunsuzluk olarak
degerlendirilip calisma dis1 birakilmistir. 129470 iizeri karotis darlig1 olan hastalar
randomize olarak KEA+optimal medikal tedavi ve optimal medikal tedavi gruplarina
ayrllrmstlr.12 Calisma daha sonlanmadan KEA lehine belirgin bulgular elde edilmistir.
KEA grubunda 30 giinlik mortalite ve inme morbidite hiz1 %5,8, medikal tedavi
uygulanan hastalarda ipsilateral inme 2 yil riski %26 ve KEA grubunda %9 bulunmustur.
Bu ¢alismada ciddi karotis stenozu nedeniyle cerrahi uygulanan hastalar, operasyondan
sonra en az 8 yil sliren uzun siireli yarar gérmiislerdir. KEA ile tedavi edilen hastalarda 2
yilda inme gelisme riski stenozun derecesinden bagimsiz olarak medikal tedaviye gore
anlamli olarak diistik bulunmustur. NASCET c¢alismasinda. %70-99 stenozu olan
hastalarda perioperatif strok ve 6liim hiz1 %35,8 iken %70 den az stenozu olan hastalarda
%6,7’dir. Darlik oran1 %50-69 olanlarda da cerrahi daha etkin bir koruyucu olarak
bildirilmistir.®* *2

Bu calismayi, NASCET ile benzer calismaya alinma kriterlerine sahip olan ESCT
calismasi izlemis ve bu calismada da benzer klinik sonuglar elde edilmistir.” ESCT

calismasinda da farkli derecelerde IKA darligi olan 3204 hasta randomize edilmis.
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Hastalarda sadece medikal tedavi veya medikal tedaviyle beraber KEA degerlendirilmistir.
%30’dan az darlig1 olan hastalarda KEA yarar saglamamistir. %70-99 arasi ciddi darligi
olan hastalarda ipsilateral inme ve perioperatif olim riski %10,3, medikal tedavi
uygulananlarda %16,8’dir. Cerrahinin kombine sonuglarinda cerrahinin %70-80’den az

darliklarda ¢ok yararli olmadigi bildirilmistir.”

Onemli bir nokta, ESCT calismasinda darlik degerlendirilmesinde kullanilan kriterler
NASCET calismasindan farklidir ve bu kullanilan kriterler, NASCET kriterlerine gore
darligin ciddiyetini daha diisiik olarak degerlendirmektedir. Hem ECST hem de NASCET

calismasinda %50°den az darligi olan vakalarin cerrahiden fayda gormedigi saptanmustir.”
12

Ekstrakraniyal karotis darligi olan hastalarin %20-%50’sinde intrakraniyal aterosklerotik
darlik saptanabilir. NASCET c¢aligmasina gore intrakraniyal darligi olan semptomatik
karotis darlikl1 hastalarda, inme riski anlamli derecede fazladir. Bunun yaninda
intrakraniyal lezyonu olan karotis darlikli hastalarda KEA komplikasyonu artig
gostermemekte ve hastalar KEA’dan oldukga yarar gormektedirlerdir.’® ™ Kontrlateral
karotis okliizyonu olan ciddi karotis stenozlu hastalarda KEA’ya bagli perioperatif
ipsilateral inme riski %14’tiir. Bu yiiksek orana ragmen hastalar cerrahiden fayda
gormektedirler. Ancak bu tip durumlarda hastalarda KEA komplikasyonu daha fazla
olmaktadur.?® ™

Semptomatik karotis darligi olan bir hastada mindr inme ve GIA sonrasi tekrar inme
gecirme riski ilk haftalarda ve gilinlerde en yiiksek diizeydedir. Bu risk bir y1l sonrasinda
oldukca azalmaktadir. Semptom sonrasi ilk iki hafta icinde daha belirgin olan cerrahiden
faydalanim ozellikle orta derecede karotis darligi olan hastalarda belirgindir. Bunun
yaninda kadin hastalarda erkek hastalara kiyasla semptom sonrast cerrahi zamamn
geciktikce KEA’dan yararlanim azalmaktadir.®®

Darlik orant %50’in iizerindeki asemptomatik hastalar1 inceleyen Veterans Affairs
Cooperative ¢alismasinda ipsilateral GIA, gegici monokiiler kérliikk ve inme riski iki yil
icinde %38 azalsada KEA olan grupla olmayan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmamlstlr.76
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Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS) ¢alismasinda >%60 iistiinde karotis
darlig1 olan hastalarda KEA’nin etkinligi arastirilmistir. Calismada 1662 hasta incelenmis
ve hastalar ortalama 2,7 yil takip edilmislerdir. Bu ¢alismada KEA uygulanan grupta
ipsilateral inme, perioperatif inme veya 6liim oran1 5 yil boyunca %S5,1 olarak saptanirken
medikal tedavi alan grupta bu oran %11 olarak saptanmistir. ACAS ¢aligmasinda medikal
tedavi alan grupta yillik %2 olan inme riski cerrahi ile yillik %1’e inmistir. Bu ¢aligmada
perioperatif komplikasyon orani yanlizca %2,3 olarak belirtilmistir. Asemptomatik karotis
stenozlu kadin hastalarin KEA’dan ¢ok fayda gérmedikleri saptanmistir. Enteresan olarak
karotis darliginin artan derecesi ile cerrahiden faydalanim arasinda anlamli bir iligki

bulunamamustr.?

Farkl1 bir ¢alisma olan Asymptomatic Carotid Artery Surgery Trial (ACST) caligmasinda
son alt1 ay iginde semptomu olmayan ve KDUS’da %60’1n iistiinde darlik saptanan 3120
hasta ¢alismaya alinmistir. ACAS ve ACST metodlar1 farkli olsada sonuglar birbirine
benzer bulunmustur. ACST ¢alismasinda ACAS ¢alismasindan farkli olarak cerrahi grupta
medikal tedavi alan gruba gore dizabiliteye neden olan inme ve fatal inmeler daha az
oranda saptanmis olup bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. ACAS
calismasinda oldugu gibi ACST’de kadinlarda %70-99 darlig1 olan hastalarda cerrahiden
faydalanim erkeklere gore oldukca azken, %50-69 darlikda kadinlar cerrahiden fayda

gormemektedirler.”” 8

Cerrahi Teknik: Ilk kez 1954 yilinda Londra St Mary’s Hospital’de uygulanan KEA
operasyonu halen tiim non kardiyak vaskiiler operasyonlar icerisinde siklik olarak ilk
siralarda  yer almaktadir.”® KEA genel anestezi ve regionel anestezi esliginde
yapilabilmektedir. Genel anestezinin avantajlari; islem esnasinda hava yolu kontroli,
arteryel karbondioksit oraninin kontrolii ve barbitiiratlarin serebral koruyucu etkileri olarak
sayllmakta dezavantajlar1 olarak ise postoperatif bulanti, kusma, yetersiz serebral
monitorizasyon, indiiksiyon esnasinda kardiyovaskiiler instabilite ve ozellikle KOAH’I1
hastalarda entiibasyona bagli istenmeyen etkilerin varligi olarak degerlendirilmektedir. 80,81
Regionel anestezi ile servikal blok uygulanmasi karotis cerrahisinde diisiik kardiyak ve
solunumsal komplikasyonlari, serebral otoregiilasyonun korunmasi ve noérolojik degisimin

gozlemlenmesi avantajlar1 ile tercih edilebilir. Lokal anestezi altinda yapilacak

endarterektomi, hastanin cerrahi prosediirii kabul etmesini kolaylastirmasinin yanisira
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karotis arter klemplendiginde geligsebilecek ndrolojik komplikasyonu aninda gézlemleme
sans1 verirr. Karotis arter klemplendikten sonra sistemik kan basinci artarak serebral
sirkiilasyonun devami saglanir. Operasyon sirasindaki ve postoperatif erken donemdeki
hastadaki klinik degisim aninda gdzlemlenebilir. Anestezi indiiksiyonu ve uyanma
periyodunun hemodinamik etkileri onlenir. Son yillarda hastanede kalis siiresini ve

maliyeti azaltmasi nedeniyle tercih edilen bir yéntem haline gelmistir.®?

Cerrahi segenekler ise primer tamir, yama kullanim1 ve eversiyon endarterektomi seklinde
olabilmektedir. 6 mm {izerindeki ¢apa sahip IKA’larda primer tamir 6 mm’nin altindaki
capa sahip olanlarda ise yama kullanimi dogru bir se¢im oldugu diisiiniilmektedir.®® Yama
materyali olarak sentetik (PTFE, Dacron) ve otolog (safen ven, juguler ven) materyeller
kullanilmaktadir. Otolog ven kullaniminin sentetik yama materyallerine karsi bir takim
avantajlart oldugu bildirilmektedir, bu avantajlar kolay cikarilma, kolay maniiplasyon,
enfeksiyon rezistansi ve ucuz olmalar1 olarak gosterilmektedir. Sentetik materyellerde de
rliptiir riskinin diisiik oldugu gésterilmistir.84’85

Karotis cerrahisinde en sik kullanilan otolog materyal safen ven yamasidir. Safen venin
koroner bypass operasyonunda da kullanilmasi nedeniyle bu veni korumak amaciyla

eksternal juguler ven everte edilerek ‘sleevepatch’ olarak kullaniimaktadir.2®®’

KEA sonrasinda goriilebilecek komplikasyonlar:

1. KEA sirasinda arter duvarinda yirtik ya da kopma

2. Erken donemde retromboz: Siitiire bagli darlik, diseksiyon, stenoz Oncesi veya
sonrasinda daha dnce gbzden kagan darlik

3. Serebral mikroemboli: Maniplasyon sirasinda, shunt kullanimi sirasinda, yetersiz
obliterasyon.

4. Postoperatif serebral kanama: Kontrolsiiz HT’a bagli, kullanilan antikoagulan tedaviye
bagli, fibrinolitik tedaviye bagl olarak.

5. Postoperatif beyin 6demi

6. Sinir yaralanmalari: N. Hypoglossus, r.descendens N.Hypoglossi, r.marginalis
N.Fasialis, Vagus yaralanmasi, Horner Sendromu.

7. Kanama
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8. Enfeksiyon
9. Siitiir hattinda anostomoz hattinda ya da kullanilan patch’e bagli anevrizma gelisimi
10. Kardiak iskemi

11. Restenoz.

Endarterektomi Sonrasi Re-stenoz: KEA sonrasi restenoz gelisimi yapilan g¢esitli

calismalar sonucunda degisik oranlarda tespit edilmistir.%®%

Bunun nedeni ise restenoz igin
yapilan tanimlamalarin (%50-%70), takip siirelerinin ve kullanilan takip metodunun farkli
olmasidir. ilk kez 1976 yilinda Stoney ve String tarafindan tanimlanan restenoz iki grup
altinda toplanabilir. Birinci grup endarterektomi sonrasinda ilk 24 ay icinde goriilen ve
etyolojide intimal hiperplazinin rol oynadigi erken restenozdur. Ikinci grupta ise
tekrarlayan aterosklerozun rol aldigi ge¢ donem restenoz yer almaktadir.”* Rezidiiel
lezyonlar (aterom, intraluminal trombiis, king, ven patch diizensizlikleri) ve operasyon

sirasindaki teknik uygulamalar myointimal hiperplaziye neden olarak erken restenozda rol

oynar. Ge¢ donem restenoz da ise ateroskleroz progresyonu rol oynamaktadir.”

Restenoz gelisiminde etyolojide birgok faktér bulunmaktadir. Bunlardan hastaya bagh
faktorler olarak yas, cinsiyet, HT, DM, HL, sigara tiiketimi, iskemik kalp hastaligi ve
operasyon oncesi semptom tespit edilmis olmasi sayllabilir.93 Yine restenoz gelisimini,
KEA sirasinda shunt kullanimi, patch kullanimi ya da cerrahi teknikler de

etkileyebilmektedir.*®

Restenoz gelisiminde cinsiyet faktorii goz oniinde tutuldugunda kadinlarda daha fazla
goriilmektedir. Bu cinsiyete bagli trombosit fonksiyonlariyla ve kii¢lik damar capiyla
iliskilidir.94 Bir¢ok calismada kadin hastalar restenoz olusumunda yiiksek riskli grup olarak

95-97

tanimlamistir. Yiiksek riskin nedeni net olarak agiklanamamakla birlikte hormonal

faktorlerin rol oynadig disiiniilmektedir.”

Diger bir 6nemli risk faktorii diabetes mellitus (DM) olarak gosterilmektedir. Ciddi
restenoz olusumunda DM o6nemlidir. DM ateroskleroz olusumunda bagimsiz bir risk
faktorii olup KEA sonuglarini kotii etkilemektedir ve intimal hiperplazide yiiksek insidansa

sahiptir.” Kreatinin yiiksekligi erken restenoz, yiiksek serum kolesterol seviyeleri geg
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restenoz ile iliskili bulunmustur.’® Kolesterol disiiriicii ilaglar erken ve ge¢ restenozun

6nlenmesinde etkili oldugu belirtilmistir.'®

2.5.3.2. Endovaskiiler Yontemler

Perkiitan balon anjiyoplasti (PTA): Kerber ve arkadaslariin 1980'de ilk tarif ettigi
balon anjiyoplasti, distal bifurkasyon KEA esnasinda proksimal stenozun kateter yoluyla

101

dilatasyonunu tarifliyordu ve bu alandaki ilk anjiyoplastiydi. Bunu Theron ve

arkadaglarinin 1987'de karotis arterlerin aterosklerotik ve cerrahi sonrasi perkutanoz

anjiyoplastisini anlattiklari makaleleri takip etti.'*?

Kachel R, 1996'da, 1995'e kadar olan anjiyoplasti vakalarini toparlayarak literatiiriin genel
bir analizini yaptigi makalesinde 523 anjiyoplasti prosediiriinde teknik basari oranim
%96,2, morbiditeyi %2,1, mindr ve gecici komplikasyon oranini %6,3 olarak bildirmis ve

hi¢ 6liim olmadigin saptamlstlr.m3

Bu konudaki bir bagka onemli ¢alismada semptomatik aterosklerotik karotis arterlerde
transluminal anjiyoplasti tecriibesinin aktarildigi bir ¢alisma olup, calismaya 4 yillik bir
periyotta semptomatik ve %70'den fazla darligi mevcut olan hastalar dahil edilmistir.’®* Bu
ekip 82 hastada 85 anjiyoplasti islemini gergeklestirmis ve teknik basari oranlarint % 92
olarak bildirmislerdir. 30 giinliik mortalite oran1 %0 ve major morbidite orani1 % 4,9 olarak
bildirilmistir. Ortalama 18,7 aylik bir takip sonucunda rekiirren stenoz orant %6,7 olup
biitiin restenoz vakalarin 3. ile 6. aylar arasinda olmustur.” 12

The North American Cerebral Percutaneous Thrombosis Angioplasty Registry calismasi
prospektif, randomize ¢ok merkezli bir ¢alisma olup; semptomatik %70'den fazla stenozu
olan hastalarda PTA'nin etkinligini ve klinik sonuclarini inceleyen bir gallsmadlr.105 Bu
gruptaki hastalarin tamami1 KEA agisindan yiiksek riskli hasta grubu igerisinde yer
almaktaydi. Yiiz kirk yedi hastada 165 PTA gerceklestirilmis ve girisimden O6nce ortalama
stenoz %384 iken girisim sonras1 %37'ye gerilemistir. Klinik basar1 %50'nin altinda rezidiiel
stenoz, hastanede kalis siiresinde tekrarlayan GIA veya inme olmamasi olarak tanimlanmus
ve biitlin tedavi edilen lezyonlarin %76'sinda bu kriterler saglanmistir. Herhangi bir nedene

bagli 6liim oran1 %3 ve inme oran1 %6 olarak saptanmustir.
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Golledge ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, 13 anjiyoplasti ve 20 karotis endarterektomi
vakasinin 30 giinliik stroke ve oliim riskleri kiyaslanmistir. Bu calismada stroke riski
anjiyoplasti grubunda cerrahi gruba oranla anlamli oranda yliksek bulunmus ve sayilar
sinirlt olmasina ragmen semptomatik karotis arter tedavisi i¢in anjiyoplastinin 6nerilmedigi
vurgulanmugtir. %

Karotis arter stenozunun tedavisinde PTA tek basina kullanilabilecek bir modalite olarak
artik kabul edilmemektedir. Intimal disseksiyon, aterom plagmin yerinden kopmasi ve
distale atilan tromboembolik partikiiller PTA'min potansiyel olarak ¢ok ciddi
komplikasyonlara sebep olabilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica yukarida anlatilan
calismalardaki yiiksek mortalite ve inme oranida PTA hakkindaki kuskularin artmasina

sebep olmugtur.'%>1%

Stentleme: Cerrahinin riskli oldugu semptomatik karotis darligi olan hastalarda
revaskiilarizasyon saglamak icin alternatif, daha az girisimsel bir yontem arayislar1 karotis

anjioplastisi ve stentlemesi alaninda 6nemli gelismeler saglamistir.

Diethrich ve arkadaglarinin 1996’da yayinladiklar1 ¢aligmalart ilk biiyiik ¢calisma olmasi

17 Hastalarin 31

itibar1 ile anlamli olup, 110 hastada 117 karotis stentini kapsamaktadir.
semptomatik, 79'u ise asemptomatiktir. Bu hastalardan 109'u (%99) (116 arter %99,1)
basariyla stentlenmistir. Islem sonrasinda 5 major inme, 2 GIA (%6,4) gelismistir. Islem
sonrast 30 giinliik takipte, 2 stent okliide olmus, otuzuncu giinde klinik basar1 oranm1 %89,1

(98/110) olarak saptanmustir.

Bu konudaki bir bagka makalede toplam 107 hasta (126 arter) serebral koruma olmaksizin
balon-ekspandable stentlerle tedavi edilmislerdir.'® Bu hastalarm en 6nemli ozelligi
%77 sinin KEA igin uygun olmamasidir. Islem sonras1 30 giin i¢inde sadece 2 major inme,
7 minor inme ve 1 Olim gozlenmistir. Kombine inme ve mortalite oran1 %7,9 olarak
saptanmistir. Takip stiresi igerisinde inme izlenmemis olup, 6. ayda yapilan kontrol

anjiyografide hastalarin % 4,9'unda asemptomatik restenoz saptanmaistir.

Yiiksek riskli hasta grubunda elektif KAS’in giivenilirligini ve etkinligini gostermeyi
amaclayan bir baska caligma 170 hastanin, 192 arterini kapsamaktadm109 30 giinliik inme
orani tedavi edilen hastalar i¢cin %2,9 olup, tedavi edilen damarlar i¢in ise bu oran %2,6 (1

major ve 4 mindr inme) olarak bildirilmistir. Islem sonras1 30 giinliik takipte 6liim veya
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enfarktiis izlenmemistir. Ortalama 19 aylik takip sonucunda, 3 hastada (%2) asemptomatik
restenoz saptanmig ve takip siiresinde major inme veya norolojik nedenlere bagli 6liim

izlenmemistir.

Cerrahi olarak inoperabl kabul edilen 65 yas iistii 100 hastada (%85 semptomatik) 3 yillik
tecriibenin aktarildig1 bir ¢aligmada, hastalarin 80'inde eslik eden koroner arter hastalig
mevcut olup, bunlarin 30'u ciddi boyuttadlr.110 Islem sonras1 mindér komplikasyon orani
%15 olarak bildirilmistir. Restenoz oran1 %1 olarak bildirilmektedir. Bu serinin sonuglari
yasli populasyonu kapsamasi, hastalarin cerrahi olarak inoperabl kabul edilebilecek bir
grup olmasi ve ciddi eslik eden medikal problemleri olmasi sebebiyle olduk¢a dikkat

¢ekicidir.

Bes yillik prospektif bir analizde semptomatik ve asemptomatik karotis arter darlig1 olan
528 hastada (604 arter) erken ve ge¢ donem klinik bulgular takip edilmistir."! Otuz giinliik
takipte major inme oran1 %1 iken mindr inme orani ise % 4.8, inme ve 0liim orani %7.,4
olarak bildirilmistir. Caligma periyodu boyunca, minér inme orant %7,1 iken 5. yilda bu

oran %3,1'e gerilemistir.

Avrupa, Asya ve Kuzey Amerika'dan 36 biiyilk girisimsel merkezin sonuglarinin
derlendigi bir yazida'®, 4749 hastanin 5210 arterine stent yerlestirildigi bildirilmektedir.
Otuz giinliik takip periyodu boyunca bildirilen majér inme oranlart %0 ile %7,7 arasinda
degismektedir. Otuz giinliik islem sonrasi takip boyunca 41 (%0,86) hastada isleme bagh
6lim meydana gelmistir. Mindr, major ve isleme bagli 6liim oranlari dikkate alindiginda
oran hasta sayis1 bazinda ise %35,07'dir. Islem sonras1 KDUS takipleri 1., 6. ve 12. aylarda
yapilmistir. Altinc1 ayda hastalarin %96 (4502)'s1 ve 12. ayda ise % 84 (3924)1 takip
edilmistir. Alt1 aylik takipte restenoz oran1 %2.27 iken bu oran 12. ayin sonunda %3.36'dir.
Cok merkezli deneyimleri 6zetleyen bu makale diisiik periprosediirel komplikasyon ve
restenoz oranlar1 ile karotis arter stenozunun endovaskiiler tedavisinde ilerlemeyi

gostermektedir.

KAS tedavisindeki gelismeler isleme bagli morbidite-mortalite ve restenoz oranlarinin
KEA ile karsilastirilmast ile elde edilen sonuglarin biiyiik, genis serilere dayanan

caligmalarla kanitlanmasi ile sag;rlanmlstlr.llz'116
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Karotis Arter Stenozunda Endovaskiiler Tedavi Endikasyonlar::
1. Cerrahi tedavinin kontrendike oldugu hastalar;

o Kardiyak-renal-hepatik yetmezlik

o Kalp kapak hastaliklar

o Atrial fibrilasyon

e Kardiyak ritm bozukluklari

e Son 6 ay i¢inde gegirilmis myokard infarktiisii
e Son 6 ay i¢ginde major cerrahi girisim

e Ileri yas (80 yas ve iizeri)

e Kisa/obez boyun

e Algak/ yiiksek karotis bifurkasyonu

e Malignite gibi kisa yasam beklentisi

e Metastatik hastalik ve diger komorbideteler
e Anestezi kontrendikasyonlari

e Yaygin serebral iskemi

2. Cerrahi tedavi aday1 olmayan ve/veya cerrahi igin yiiksek riski hastalar;

e KEA sonrasi restenoz

e %70 ve lizeri karotis stenozu olan koroner by-pass operasyonu adaylari

e %70 ve lizeri karotis stenozu olan torasik ve/veya anevrizma operasyonu adaylari

e RT ve/veya radikal boyun diseksiyonu uygulanmis olgular

o Kontrlateral karotis arterde okliizyon

e Asemptomatik %70 ve lizeri stenozlar+ eslik eden risk faktorleri+ kontrlateral
karotiste okliizyon + stenoz derecesinde hizli ilerleme

e Multipl supraaortik stenozlar

¢ Nonaterosklerotik stenozlar

e Distal IKA stenozu varlig

e Karotis arter arkus aorta ¢ikimi stenozlarinin (aortasteal stenozlar) varligi.
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Karotis arter stenozunda endovaskiiler tedavi kontrendikasyonlari:

e IKA okliizyonu

o Ulseratif ve/veya aktif trombotik degisiklikleri olan uzun ve multipl stenozlar

e Belirgin tortiozite gibi kateterizasyona izin vermeyen vaskiiler yap1 degisiklikleri
e Intrakranial tiimdr ve AVM (Arteriovendz Malformasyon)

e Hayati tehdit eden kontrast madde reaksiyon anamnezi

¢ Diizeltilemeyen kanama diatezi

PTA/KAS ile Tedavide Kullanilan Stentler: Stent se¢iminde stentin self-expandable,
fleksibl, diisiik trombojenite, non kollabe, radyo opak Ozellikleri g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Stent ¢ap1 karotis arter ¢apina gore segilir ve ortalama 6-8 mm arasinda
degisir. Stent uzunlugu kesinlikle stenotik segmentin tamamini kapsayacak sekilde
olmalidir. Karotis arter proksimal servikal segmentindeki stenozlara yonelik genellikle
self-expandable stentler tercih edilirken bifurkasyondan uzak distal IKA segmentlerindeki

stenozlarda ise genellikle kiiciik ¢apli balon expandable stentler kullamilir.**"**8
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Sekil 8. Farkli iireticilerin karotis stentlerinden 6rnekler (www.springerimages.com)

PTA/KAS Tedavi Teknigi: En sik uygulanan teknik serebral koruma sistemlerinin
esliginde primer stentleme teknigidir. Bu teknikte, stentleme Oncesi balon dilatasyon
(predilatasyon) yapilmaksizin direkt stentleme islemi gerceklestilir. Ozellikle yiiksek
emboli riski tasiyan {ilsere, yagli veya hemorajik dejenerasyon gosteren plaklarin

olusturdugu stenozlarda primer stentleme tercih edilmelidir.**®
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Ancak cok yiiksek dereceli %90-95 stenozlarda, yine serebral koruma sistemleri esliginde
sekonder stentleme teknigi uygulanir. Bu teknikte, stentleme Oncesi balon dilatasyon

yapildiktan sonra stentleme islemi ger(;eklestirilir.119

Self ekspandable stentler yerlestirildikten sonra genellikle liimende bir miktar rezidiiel
stenoz kalir. Primer ve sekonder stentleme sonrast her iki teknikte de intrastent balon
dilatasyon (postdilatasyon) uygulanir. Postdilatasyon, rezidiiel stenozu ortadan kaldirmak
ve damar duvari ile stent arasinda siki bir implanatsyon saglamak i¢in uygulanir. Rezidiiel
stenoz ve siki olmayan bir implantasyon; intimal hiperplazi, restenoz, trombus olugumu ve

stent okllizyonuna neden olabilir.??**#

PTA/KAS ile Tedavide Serebral Koruma Sistemleri: Islem sirasinda olusan emboliyi
onlemeye yonelik ilk fikir Theron ve arkadaslar1 tarafindan 1990 yilinda gelistirilmistir,
1998 yilinda Hanry ve arkadaslar ilk jenerasyon koruma sistemlerini kullanarak islemi
gerceklestirmislerdir.'?*'® Bu tarihten sonra distal korumali prosediirler standart hale

gelmeye baslamistir.

Emboli onleyici cihazlar temel olarak okliizyon balonlari ve akima izin veren filtreler
olarak ikiye ayrilir (Sekil 9). Her iki yontemin de avantajlart ve dezavantajlari olmasina
ragmen; emboli Onleyici filtrelerin daha kullanighi ve basar1 oranlar1 yiiksektir. Balonlar
diisiik lezyon ge¢me profili avantajina sahip olmasi nedeniyle oOzellikle preokliizif
lezyonlarda tercih edilebilir. Ancak islem sirasinda akima izin vermemesi, hasta
toleransinin diisiik olmasi, islem sirasinda diagnostik goriintiileme yapilma sansinin kisith
olmasi, uygulamasinin pratik olmamasi ve karsi tarafin okliide oldugu vaka grubunda

kullanilamamas1 gibi dezavantajlari vardir.*?*
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(A) (B) (©)

Sekil 9. Emboli koruma cihazlarmin c¢alisma prensipleri; A. Filtre B. Distal balon

okliizyon C. Proksimal balon okliizyon. (www.oxfordjournals.org)

Filtre tipi korumada ise hasta toleransi yiiksektir, islem sirasinda serebral perfiizyon devam
eder, stentin dogru lokalizasyonu i¢in goriintiileme sans1 vardir ve kullanimi daha pratiktir.
Ancak filtrenin ilk gegisinin serebral korumanin olmadig1 bir asamada olmasi ile emboli
riski tasimasi ve lezyonu gegilebilmesi i¢in zaman zaman predilatasyon gerekliligi ve

porlardan mikroemboli ge¢isinin olmasi bu yontemin dezavantaj laridir, 1%
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Sekil 10. Farkli tireticilerin filtre tipi emboli koruma cihazlarindan

ornekler.(circ.ahajournals.org)

KAS Isleminin Komplikasyonlari:

Plak, trombiis veya havaya bagli trombiis sonucunda GIA veya inme

Semptomatik bradikardi
e (Gegici asistoli

e Damar riiptiirii veya disseksiyonu

Ekstra veya intra-kranial vazospazm

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

Kullanilan kontrast maddeye bagli komplikasyonlar (alerjik reaksiyonlar, akut

tiibiiler nekroz...)

Erken DOnem

Kan basincinda gecici diistisler
e GiA

e Mindr ve major inme

Stent deformasyonu

Intrakranial hemoraji
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e Amarozis fugaks/ ana retinal arter veya dalinin tikanmast
e Hiperperfiizyon sendromu

e Oliim
Geg¢ Donem

e Stent restenozu (intimal hiperplazi)

e Okliizyon

Stent Ici Re-stenoz: Restenoz, uygulanan girisimsel islem sonucunda, travmaya ugrayan

arter duvarinda gelisen hasara karsi, karmasik molekiiler ve hiicresel olaylar1 igeren

iyilesme yanitidir. Bu siiregte, bir¢ok vazoaktif, trombojenik ve mitojenik faktorler salinir.

Stent sonrasi restenoz gelisme orani balon anjiyoplastiye gore daha distiktir. 127

Stentleme

Pl

N
~0-0-0-®

Patoloji Elastik Negatif Neointimal
bizGgme remodeling olusum
Zaman Saatler icinde 1-6 ay 1-6 ay

Sekil 11. Restenoz fizyopatolojisi. Neointimal proliferasyon ve restenozla iligkisi 127.128
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Restenoz gelisiminde baslica 3 unsur rol oynamaktadir:
1. Damar duvarinda biiziisme ve remodeling

2. Neointima olusumu

3. Hemostatik aktivasyon ve trombiis olusumu.

Uygulanan girigsimsel yonteme gore bunlardan biri ya da birkag¢i restenoz gelisiminde 6n
planda rol oynamaktadir. Bunlardan birincisinde goriilen biiziisme oOzellikle balon
anjiyoplasti sonrasinda gelismektedir. Damar duvarindaki islem sirasinda olusan asirt
gerilmeye saniyeler veya dakikalar icinde elastik yapilarin (lamina elastika interna ve
eksterna) verdigi yanittir. Bu olay yavas sekilde kronik donemde de devam eder. Stent
implantasyonu bu yanit1 bilyiik 6l¢lide azaltir. Remodeling ise damar ¢apinda veya damar

katmanlarinin ¢aplarinda akut ve kronik dénemde olusan degisikliklerdir.

Ikincisi de hasar bolgesinde damar duvarinda gelisen hiicresel reaksiyon ve ¢ogalma, yani
neointimal hiperplazi ve bunun sonucunda ekstraseliller matriks ve kollajen sentezinde
artmadir. Bu olayin nedenleri arasinda internal elastik lamina ve media yirtilmasina yol
acan asir1 gerilme, endotel hasari ile ortaya ¢ikan mitojen maddeler (anjiyotensin II,
plazmin), diiz kas hiicreleri, trombositler, endotel hiicreleri ve inflamatuar hiicrelerden
kaynaklanan sitokinler sayilabilir. Neointima olusumu o6zellikle stent i¢i restenozun en
onemli nedenidir. Hemostatik aktivasyon ve trombiis olusumu kronik dénemden ziyade
erken donemi ilgilendiren degisikliklerdir. Kollajen, Von Willebrand faktor, fibronektin ve
laminin gibi subintimal komponentlerin aciga ¢ikmasi sonucu trombositlerin ve fibrinin
hasar bolgesinde depolanmasiyla olusur. Ancak trombiis organizasyonu da stent igi
restenozu aktive edebilir. Bazen bunlardan birincisi 6n planda olmakta bazen de ikisi
birlikte restenoz gelisiminde rol oynamaktadir. Stent restenozunun belirleyici farki da

burada yatmaktad1r.127’128

Kullanilan girisimsel yontem hangisi olursa olsun 6 aylik takip
siirecinde limende olusan yeniden daralma girisim sirasinda olusan hasarin derecesi ile

dogrudan iliskilidir.*?

Stent i¢i restenozundan ilk 36 aya kadar neointimal hiperplazi sorumludur. 36 aydan sonra

olusan stenozlarda ise aterosklerotik plaklarin rol aldig diisiiniilmektedir.** Restenoz ve
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aterosklerozun patofizyolojik siiregleri farklidir. Ateroskleroz ve restenoz patogenezinde
16kositler onemlidir. Lokositler, 6zellikle de monositler aterosklerotik plak olusumunda rol

alirlar.*

Restenoz genellikle girisimi takiben ilk 6 ay iginde gelisir. Yapilan bir¢ok calismada
restenozun ilk gilinler ve haftalar icinde Ozellikle biiziisme ve trombiis olusumu ile
basladig1 ve 3. aya dogru da neointimal proliferasyon ile artarak maksimuma ulastigi
gosterilmistir. Ik 6 ayda restenoz gelismedigi takdirde bundan sonra restenoz gelisme

olasilig1 diger damar alanlarindaki lezyon gelismesiyle ayni orandadir.™®

KAS sonrasi stent ici restenoz insidansi ¢esitli faktorlere bagli olarak olduke¢a degiskenlik
gostermektedir. Ornegin, takip siireleri, stent i¢i stenoz tamimlari, darlik yiizdesinin
hesaplanmasinda kullanilan yontemler ve goriintiileme yontemi bu oranlar

etkilemektedir, 13313

Goodney ve arkadaglarinin 2006 yilinda yaptigi klinik giincellemede farkli gruplardan elde

edilen restenoz oranlari % 8’lere ulasmaktadir."*

Karotis stentleme sonrast restenoz gelisimini belirleyici etmenler c¢ok fazla
bilinmemektedir. Ancak koroner stentleme sonrasi restenoz gelisiminin hipertansiyon ve
ozellikle kontrolsiiz diyabetiklerde fazla oldugu bilinmektedir.****%’

Khan ve arkadaslar1 KAS uyguladiklar1 222 hastalik serilerinde restenoz i¢in prediktif
faktorleri tanimlamislardir. Tek degiskenli analize gore kadin cinsiyet ve 75 yasin iizerinde
olmak restenoz i¢in istatiksel olarak belirleyicidir; ¢cok degiskenli analize gore ise ileri yas,
kadin cinsiyet, multiple stent implantasyonu ve iglem sonrasi stenoz kalmasi restenoz

riskini artiran faktorler olarak bulunmustur.138
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3. HASTALAR VE YONTEM

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde 2001 ve
2013 yillar1 arasinda Noroloji, Girisimsel Radyoloji ve Kalp-Damar Cerrahisi Anabilim
Dali tarafindan goriilen, karotis arter sistemi ekstrakranial segmentlerinde aterosklerotik

darlik nedeni ile KEA ya da KAS uygulanan 284 hasta calismaya alindi.

KEA grubunda 176 hastaya (194 arter),KAS grubunda 108 hastaya (115 arter) olmak {izere

toplam 309 damara islem uygulandi.

Hastane arsiv sisteminden dosya bilgileri incelenerek hastalarin yas, cinsiyet gibi
demografik ozellikleri, HT, Koroner arter hastaligi (KAH), DM, Periferik arter hastalig1
(PAH), Gegirilmis SVO, HL, sigara i¢im Oykiisii gibi komorbid hastaliklari, mevcut karotis
arter darhigr ile ilskili islem 6ncesi norolojik semptom varligi, karotis arter darlik derecesi,
islem sonrast goriillen komplikasyonlar, takipte yeni vaskiiler olay ve islem yapilan

damarda restenoz olup olmadigi kayit edildi.

Hastalar islem Oncesi semptomlar varligina gore 2 grupta degerlendirildi; mevcut karotid
arter darligi ile iliskili olabilecek amarozis fugaks, SVO, GIA, senkop, ve serebral
dolasimda yetersizlik sonucu ortaya ciktig1 diisiiniilen bas donmesi olan hastalar

semptomatik, nérolojik bulgusu olmayan hastalar asemptomatik olarak kayit edildi.

Hastalarin karotid arter darlik dereceleri KDUS, BTA, MRA ve DSA tetkikleri ile

belirlendi.

Karotid arter darlig1 olan hastalarda KAS ya da KAE endikasyonu nérolojik semptom
varligi ve darlik derecesi esas alinarak belirlenmistir. Buna gore semptomatik olgularda
konvansiyonel anjiografide %50 ve lizeri darlik, asemptomatik olgularda ise %70 ve iizeri

darlik saptanmasi halinde islem yapilmaistir.

Stent uygulanan hastalar arasinda gecirilmis KEA, boyun bolgesine RT ve diseksiyon

Oykiisii olan KEA uygulamasi i¢in yiiksek riskli olan hastalar mevcuttu.
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Endarterektomi grubunda cerrahi uygulanan hastalara islemlerin tamami kalp damar
cerrahi ekibi tarafindan yapildi. Hastalarin yogun bakim ve servis takibini de ayn1 cerrahi
ekip sagladi. Stent grubundaki hastalarin karotis artere stent uygulamalarin1i da
hastanemizin girisimsel radyoloji ekibi gerceklestirdi. Islem sonrasi hastalarin servis ve

yogun bakim takibi noroloji ve girisimsel radyoloji boliimleri tarafindan gercgeklestirildi.

KAS uygulamasi; Radyoloji kliniginin girisimsel radyoloji ekibi tarafindan gerceklestirildi.
Her iki ana karotid arter ve vertebral arterler selektif olarak kateterize edilmis ve elde
edilen goriintiilerle stenoz olusturan lezyon varligi, boyutlari, lokalizasyonlari, stenoz
dereceleri, tilsere olup olmadiklar1 degerlendirilmistir. Karotid arterlerde izlenen stenozlar
NASCET kriterlerine gore derecelendirilmistir. Tiim hastalara iglem sirasinda 5.000-
10.000 iinite heparin iv olarak uygulanmustir. Islem sonrasi kontrol anjiografiler
yapilmistir. Bu islemler sirasinda filtre sistemleri ile saglanan serebral koruma yontemleri

111 olguda kullanilmistir.

Cerrahi tedavi i¢in kalp damar cerrahisi ekibi tarafindan ameliyat Oncesi hazirliklar
tamamlanarak cerrahi isleme hastalar hazirlanmistir. Hastalara islem sirasinda 5000 U
heparin iv bolus olarak verilmistir. Tiim hastalara regionel anestezi altinda endarterektomi
uygulanmistir. Cerrahi islem olarak primer tamir, yama ve eversiyon endarterektomi

segeneklerini kullanilmistir.

Hastalarin ilk 30 giinliik donemde ve ge¢ donem kontrolleri kalp damar cerrahisi, ndroloji,
radyoloji ve girisimsel radyoloji béliimleri tarafindan yapildi. Islem sonrasi ilk 1 aylik
donemdeki mortalite, inme/GIA/amarozis fugaks, hiperperfiizyon sendromu gibi major
komplikasyonlar ve yara yeri hematomu, sinir zedelenmesi gibi minér komplikasyonlarin
varligina ait veriler dosya kayitlarindan elde edildi. Hastalar islem sonras1 medikal tedavi

farklilig1 yoniinden incelendi.

Uzun dénemde mortalite, inme/GiA/amarozis fugaks oranlari ve restenoz varligi
aragtir1ldi. Diizenli takibe gelen hastalara ait veriler dosya bilgilerinden elde edildi. Islem
sonras1 ge¢ donem kontrolii olmayan hastalara ise telefon ile ulasilarak degerlendirme i¢in
hastaneye davet edildi. Kontrole ¢agirilan hastalar komplikasyon acisindan sorgulandi,
norolojik muayeneleri yapildi ve re-stenoz agisindan KDUS ile degerlendirilmeleri yapildi.

Kontrole gelen ve KDUS yapilan hastalarin hepsinden yazili onay alind1.
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Calisma verileri agagidaki tanimlamalar dogrultusunda degerlendirildi;
Mortalite; herhangi bir nedene bagli mortalite olarak tanimlandi.

GIA; 24 saat i¢inde diizelen yeni ortaya ¢ikan nérolojik defisit olarak, inme ise 24 saatten
daha uzun siiren norolojik defisit ve difiizyon MRG’de islem yapilan tarafta akut diflizyon

kisitlilig1 gésteren lezyon varliginin olmasi olarak tanimlandi.
Islem sonras1 ilk 30 giin ’erken dénem’, 30 giin sonras1 ise ‘ge¢c donem’ olarak tanimlandu.

KDUS’de %50 ve iizerinde darlik veya total okliizyon olmasi re-stenoz olarak

degerlendirildi.

3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler IBM SPSS for Windows Version 21.0 paket programinda yapilds.
Sayisal degiskenler ortalamatstandart sapma ve median [min — maks] ile kategorik
degiskenler ise say1 ve yiizde ile Ozetlendi. Gruplar sayisal degiskenler bakimindan
karsilagtirilmadan Once parametrik test varsayimlart (normallik ve varyanslarin
homojenligi) kontrol edildi. Iki bagimsiz grup arasinda sayisal degiskenler bakimindan
farklilik olup olmadig1 parametrik test varsayimlarinin saglanmasi durumunda bagimsiz
gruplarda t testi ile arastirildi. Parametrik test varsayimlarinin saglanmamasi durumunda
ise Mann Whitney U testi kullanildi. Gruplar arasinda kategorik degiskenler bakimindan
farklilik olup olmadig1 ki kare testi veya Fisher kesin test ile incelendi. Anlamlilik diizeyi

p<0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Retrospektif olarak incelenen hastalar KEA yapilanlar ve KAS uygulananlar olarak iki
gruba ayrildi. Calismaya toplam 176 endarterektomi hastas1 ve 108 stent hastasi olmak
tizere 284 hasta dahil edilmis olup toplam 309 damara islem uygulandi. KEA grubunda 18
hastaya KAS grubunda 6 hastaya farkli seanslarda bilateral islem uygulandi. KAS
grubunda sadece 1 hastaya ayni seansta bilateral stentleme islemi uygulandi. Toplam 194

endarterektomi, 115 stent uygulamasi gerceklestirildi.

KEA uygulanan hastalarin yas ortalamast 68,5£7,8 olup yaslar1 49-86 arasinda
degismektedir. Bu gruptaki 176 hastanin 138’1 erkek (%78,4), 38’1 kadin (%21,6) idi. KAS
uygulanan 108 hastanin 76 erkek (%70,3), 32 kadin (%29,7) hasta idi. Yaslar1 41-84
arasinda degigsmekte olup yas ortalamasi 68,6+8,7 idi (Tablo 4.1). Her iki grupta yas ve

cinsiyet dagilim1 agisindan anlamli fark yoktu.

Tablo 4.1. Stent ve endaterektomi grubunda hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi

Endarterektomi Stent
(n=176) (n=108)
Yas 68,5+7,8 68,6+8,7
Cinsiyet (E/K) 138/38 76/32
(%78,4/%21,6) (%70,3/%29,7)

Her iki hasta grubu komorbid hastaliklar1 (Tablo 4.2) yoniinden karsilastirildi. Cerrahi
grubundaki hastalarin 81’inde (%41,8) DM, 165’inde (%85,1) HT, 122’sinde (%62,9)
KAH, 134’tinde (%69,1) HL, 119’unda (%61,3) sigara i¢imi, 48 (%24,7) PAH, 35’inde
(%18) daha 6nceden gegirilmis SVO 06ykiisii mevcuttu.

Stent grubunda hastalarin 54’iinde (%47) DM, 91’inde (%79,1) HT, 60’inda (%52,2)
KAH, 51’inde (%44,3) HL, 48’inde (%41,7) sigara i¢imi, 13iinde (%11,3) PAH, 18’inde
(%15,7) gecirilmis SVO 6ykiisli mevcuttu.
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Hiperlipidemi (p<0,001) ve periferik arter hastaligi (p=0,007) KEA grubunda anlamli
olarak yiiksek saptandi. Sigara igmeyen hastalarin sayisi da KAS grubunda anlamli olarak

yiiksek saptandi (p=0,002).

Tablo 4.2. Stent ve endarterektomi grubunda hastalarin komorbid hastaliklari

Endarterektomi (n=194) Stent (n=115) p

DM 81 (%41,8) 54 (%47,0) 0,373
HT 165 (%85,1) 91 (%79,1) 0,182
KAH 122 (%62,9) 60 (%52,2) 0,064
Ge¢. SVO 35 (%18) 18 (%15,7) 0,702
Sigara Igmiyor 75 (%38,7) 67 (%58,3) 0,002

Aktif igici 84 (%43,3) 38 (%33)

Ex smoker 35 (%18) 10 (%8,7)
HL 134 (%69,1) 51 (%44,3) <0,001
PAH 48 (%24,7) 13 (%11,3) 0,007

Cerrahi grupta olgularin 94’1 asemptomatik (%48,5), stent grubunda ise olgularin 20’si
asemptomatik (%17,4) grup igerisinde idi. Cerrahi grupta asemptomatik hasta sayisi
anlamli olarak yiiksek saptandi (p<<0,001).

Semptomatik hastalarda cerrahi grupta 55’inde (%28,4) SVO, 13’iinde (%6,7) GIA,
10’unda (%5,2) amarozis fugaks, 17’sinde (%8,8) bas donmesi, 5’inde (%2,6) senkop

Oykiisii mevcuttu.

Stent uygulanan hastalarda ise 55’inde (%47,8) SVO, 17’sinde (%14,8) GIA, 10’unda
(%8,7) amarozis fugaks, 7’sinde (%6,1) bas donmesi, 6’sinda (%5,2) senkop Oykiisii
mevcuttu (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Islem dncesi hastalarin semptom dagilimi

Endarterektomi (n=194) Stent (n=115)

Semptom SVO 55 (%28,4) 55 (%47,8)
GiA 13 (%6,7) 17 (%14,8)
Amarozis fugaks 10 (%5,2) 10 (%8,7)
Bag donmesi 17 (%8,8) 7 (%6,1)
Senkop 5 (%2,6) 6 (%5,2)

Asemptomatik 94 (%48,5) 20 (%17,4)
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Her iki gruptaki hastalar komplikasyon gelisimi yoniinden degerlendirildi. Cerrahi grupta
24 hastada (%12,4) stent grubunda ise 21 hastada (%18,3) erken dénem komplikasyon
goriildii. Tiim komplikasyonlar; yara yeri hematomu, SVO, GIA, amarozis fugaks,
bradikardi-hipotansiyon, sinir zedelenmesi ve exitus birlikte degerlendirildiginde her iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p=0,211) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Erken donemde goriilen komplikasyonlar

Endarterektomi Stent p
(n=194) (n=115)
Komplikasyon Yok 161 (%82,9) 91 (%79,1) -
SVO/GiA/amarozis fugaks 15 (%7,7) 16 (%13)
Yara yerinde hematom 9 (%4,6) 2 (%1,7)
Sinir zedelenmesi 1 (%0,5) -
Ex 2 (%1) 5
Bradikardi — hipotansiyon 1 (%0,5) 2 (%1,7)
Intrakranial hematom - 2 (%1,7)
Erken donem komp. 24 (%12,4) 21 (%18,3) 0,211

[k 30 giinliik izlemde stent uygulanan hastalarin 16’sinda SVO+GIA ve amarozis fugaks
izlenirken (%13), endarterektomi grubunda 15 hastada SVO+GIA (%7,7) izlendi, amarozis
fugaks izlenmedi (p=0,185) (Tablo 4.5)

KEA grubunda ilk 30 giinliik dénemde hastalarin 2’sinde eksitus (%1) gerceklesmistir.
Hastalarin birinde; kalp yetmezligi sonrasi gelisen kardiyak arrest, digerinde ise temporal
bolgede islem sonrasi gelisen enfarkt neticesinde ortaya ¢ikan genel durum bozuklugu
exitus nedeni olarak saptanmistir. SVO gegiren hastanin islem sonrasi KEA yapilan arterde
okliizyon tespit edilmistir. KAS grubunda ilk 30 giinliik donemde exitus ger¢eklesmemistir
(p=0,531).
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Tablo 4.5. ik 30 giinliik ddnemde nérolojik komplikasyon ve exitus oranlar

Endarterektomi Stent p
(n=194) (n=115)
i1k 30 giin icinde svo/gia /amarozis 15 (%7,7) 16 (%13) 0,185
fugaks
i1k 30 giin 2 (%1,0) - 0,531
EXx

Cerrahi uygulanan 9 hastada (%4,6) yara yerinde hematom gozlendi, 4 hasta hematom
nedeniyle tekrar operasyona alindi. KEA grubunda 1 hastada islem sonrasi sinir
zedelenmesi 1 hastada islem sonrasinda medikal tedaviye yanit veren bradikardi-

hipotansiyon gelismistir.

KAS uygulanan hastalarinda 2’sinde femoral bolgede kanama (%]1,7) ve sonrasinda
pseudoanevrizma gelisti. KAS grubunda 2 hastada medikal tedaviye yanit veren bradikardi
ve hipotansiyon gelismistir. Islem sonrasi 2 hastada intrakranial hematom izlenmistir

(%1,7). Her iki grupta da erken dénemde M izlenmemistir (Tablo 4.4).

Asemptomatik ve semptomatik hastalar erken dénem noérolojik komplikasyon agisindan
degerlendirildiginde KEA grubunda daha az komplikasyon goriilmesine ragmen
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ik 30 giin igerisinde SVO-GIA ve amarozis
fugaks agisindan degerlendirildiginde her iki grupta da 70 yas ve lizeri hastalarda
komplikasyon goriilme orani daha fazladir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Erken donem ndrolojik komplikasyon semptom ve yas iligkisi

Endarterektomi (n=194) Stent (n=115) p
i1k 30 giin icinde svo/gia i1k 30 giin icinde svo/gia
/a.fugaks. /a.fugaks.
15 (%7,7 16 (%13) 0,185
Asemptomatik 4 (%4,3) 1 (%5) 1,000
Semptomatik 11 (%11) 14 (%14,7) 0,571
YAS
>70 yas 8 (%8,8) 10 (%17,9) 0,171
<70 yas 7 (%6,8) 5 (%8,5) 0,759
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Stentleme yapilan 115 olgunun sadece 4 tanesinde emboli koruyucu cihaz (filtre)
kullanilmamis ve kullanilmayan hastalarin 1 tanesinde erken donemde ipsilateral inme
gozlenmistir. Filtre kullanilmayan grupta erken donem komplikasyon goriilme orami filtre

kullanilan gruba gore daha fazla oldugu gézlenmistir.

Her iki grupta, semptomatik hastalarda semptomun ilk ortaya c¢ikisi ile islemin
uygulanmas1 arasinda gecen siire dikkate alinarak erken donem komplikasyon gelisim
oranlar1 degerlendirildi. Cerrahi grupta semptomatik hastalarin 59’unda (%63,4) semptom-
islem siiresi 1 aydan kisa iken, 34 hastada (%36,6) bu siire 1 aydan daha uzundur. Stent
grubunda ise 65 hastada (%71,4) semptom-islem siiresi 1 aydan kisa iken 26 hastada
(%28,6) bu siire 1 aydan daha uzundur (p= 0,248).

KEA ve KAS grubunda semptom-islem siiresi 1 aydan kisa olan hastalarda erken donem
komplikasyon orani daha fazla iken (sirasiyla %20,3’e %5,9 / %24,6’ya %7,7) istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Her iki grup iginde semptom-islem siiresi ve erken donem komplikasyon iliskisi

Endarterektomi (n=93) Stent (n=91)
<1 ay (n=59) >lay p <1 ay >lay p
(n=34) (n=65) (n=26)
Erken donem 12 (%20,3) 2(%59) 0,115 | 16 (%24,6) 2 (%7,7) 0,124
komp.

Hastanede kalma siiresi endarterektomi yapilan hastalarda ortalama 5,9+5,8 giin, stent
uygulanan hastalarda ise 4,5+4,4 giindiir. Hastanede kalis siiresi KAS grubunda

istatistiksel olarak anlamli derecede kisadir (p <0,001).

KEA grubunda 92 hasta (%47,4) aspirin ile, 36 hasta (%18,6) klopidogrel ile, 11 hasta
(%5,7) antikoagiilan (warfarin), 58 hasta da (%29,9) Aspirin + klopidogrel verilerek
taburcu edilmislerdir (Tablo 4.8).

KAS grubunda 2 hasta (%1,7) Aspirin ile, 30’u (%26,1) Klopidogrel ile, 14’i (%]12,2)
coumadin ile, 81’1 de (%70,4) Aspirin + Klopidogrel ile taburcu edilmislerdir.
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Tablo 4.8. Hastalarin iglem sonrasi uzun dénem antiagregan/antikoagiilan tedavileri

Endarterektomi Stent

(n=194) (n=115)

Antiagregan/  Aspirin 92 (%47,4) 2 (%1,7)
antikoagiilan  Klopidogrel 36 (%18,6) 30 (%26,1)
kullanimi Coumadin 11 (%5,7) 14 (%12,2)
Aspirin+Klopidogel 58 (%29,9) 81 (%70,4)

Hastalarin taburcu edildikten sonraki donemdeki takipleri erken déonem ve ge¢ donem

olarak degerlendirildi.

KEA uygulanan 130 hastanin (%67), KAS grubunda ise 86 hastanin (%74,8) ge¢ donem
kontrolii mevcuttur. Diger tiim hastalara telefon ile ulagilmig ancak kontrole gelmeyi

reddetmisler ya da hastalarin ex oldugu dgrenilmistir.

Kontrolii olan KEA grubundaki hastalarin ortalama kontrol siiresi 18 ay (1-105 ay), KAS
grubundaki hastalarin ise 8 aydir (1-120 ay) (p= 0,003). Kontrolii olan hastalar ge¢ donem
komplikasyonlar agisindan degerlendirildiginde KAS grubunda 4 (%4,7) hastada, KEA
grubunda 9 (%6,9) hastada ipsilateral inme, GIA ve amarozis fugaks izlenmistir. Geg
donem komplikasyon oranlarn karsilastirlldiginda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir (p=0,693) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Ge¢ donem komplikasyonlarin karsilastirilmasi

Endarterektomi Stent p
Kontrol 130 (%67) 86 (%74,8) 0,150
Gec¢ donem komp. 9 (%6,9) 4 (%4,7) 0,693

KEA grubunda takiplerde toplam 20 (%10) hastada, KAS grubunda ise 7 (%6,1) hastada
exitus izlenmistir. Her iki grupta istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir
(p=0.288). Ancak bu hastalarin ¢cogunluguna telefonla ulasildig: i¢in exitus nedenlerinin

vaskiiler kaynakli olup olmadigi bilinmemektedir.

Semptomatik ve asemptomatik hastalar ge¢ donem komplikasyonlar agisindan

degerlendirildiginde semptomatik grupta KAS uygulanan hastalarda daha diisiik oranda
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komplikasyon goriilmektedir (KAS %2,9 ve KEA %9; p=0,165). Asemptomatik grupta ise
KEA yapilanlarda %4,8 oraninda komplikasyon goriiliirken KAS uygulananlarda %11,1
oraninda goriilmektedir (p=0,307).

Gec¢ donem komplikasyon 70 yas altinda hastalarda daha az oranda goriilmektedir.
Karsilagtirma yapildiginda 70 yas altinda ve iizerindeki hastalarda stentlemede
endarterektomiye oranla daha az komplikasyon goriildiigii ancak anlamli bir fark olmadigi
gorilmiistiir. KAS uygulanan hastalarda 70 yas altinda komplikasyon goriilme oran1 70 yas

ve iizerindeki hastalara gore daha azdir (%4,3’e %S5,1).

Her iki grupta da erkeklerde daha fazla oranda ge¢ donem komplikasyon goriilmektedir,
ancak istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Ge¢ donem komplikasyon-semptom,

yas ve cinsiyet iliskisi Tablo 4.10°da gdsterilmistir.

Tablo 4.10. Geg donem komplikasyon semptom, yas ve cinsiyet dagilimi

Endarterektomi (n=130) Stent (n=86) p
Geg¢ donem komp. Ge¢ donem komp.

(n=9) (n=4) 0,693

Asemptomatik 3 (%4,8) 2 (%11,1) 0,307

Semptomatik 6 (%9) 2 (%2,9) 0,165

YAS

>70 yas 5 (%8,3) 2 (%5,1) 0,701

<70 yas 4 (%5,7) 2 (%4,3) 1,000
Cinsiyet

Kadin 1 (%3,2) - 1,000

Erkek 8 (%8,1) 4 (%6,7) 1,000

KEA grubunda 130 (%67), KAS grubunda 86 hastanin (%74,8) uzun donem KDUS
kontrolii mevcuttur. Cerrahi grubunda 19 hastada (%14,6) restenoz, stentlilerde ise 6

hastada (%7) restenoz izlendi (p=0,133).

Asemptomatik KAS uygulamasi yapilan hastalarda KEA grubuna gore daha yiiksek oranda
re-stenoz saptanmistir (KAS %16,7 ve KEA %12,7; p=0,701). Semptomatik grupta ise
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KAS uygulanan hastalarda KEA ya gore anlamli diizeyde daha az oranda restenoz
saptanmistir (KAS %4.,4 ve KEA %16,4; p=0,045).

Restenoz-yas iligkisi agisindan degerlendirildiginde stentleme yapilan hastalarda 6zellikle
70 yas altinda daha az oranda restenoz gelistigi goriilmektedir. Her iki gruptada erkeklerde
daha fazla oranda restenoz goriilmektedir, ancak istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (Tablo 4.11).

Komorbid hastaliklarin varligi ve restenoz iligkisi degerlendirilmis ancak her iki grup
icinde ve hastalikla ilgili anlamli fark bulunmamustir. Ancak stent grubunda DM olan

hastalarda restenoz yiizdesi daha fazla saptanmistir (%12,8’e %2,1; p=0,085).

Tablo 4.11. Restenoz saptanan hastalarda semptom, yas ve cinsiyet dagilimi

Endarterektomi Stent p
(n=130) (n=86)
Restenoz Restenoz
n=19 (%14,6) n=6 (%7,0) 0,133
Asemptomatik 8 (%12,7) 3 (%16,7) 0,701
Semptomatik 11 (%16,4) 3 (%4,4) 0,045
YAS
>70 yas 5 (%8,3) 14 (%20) 1,000
<70 yas 3 (%7,7) 3 (%6,4) 0,075
Cinsiyet
Kadin 3 (%9,7) - 0,242
Erkek 16 (%16,2) 6 (%10) 0.393
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5. TARTISMA

Inme, tiim diinya iilkelerinde 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden birisidir. Her y1l
yaklasik 145 bin kisinin inme nedeniyle 6ldiigli Amerika Birlesik Devletlerinde 6liim
nedenleri i¢inde kalp hastaliklar1 ve kanserden sonra iigiincii sirada yer almaktadir.*®
Amerikan Kalp Birligi 2009 verilerine®® gore; inmelerin %87’si iskemi, %10’u
intraserebral hemoraji ve %3’li subaraknoid kanama kaynaklidir. Tiirkiye’de
serebrovaskiiler hastaliklarla ilgili yapilan ¢calismalar ve istatistiksel veriler yeterli diizeyde
degildir. Saglik Bakanlig1 ve Hifzisithha Enstitiisiiniin 2002—2004 yillar1 arasinda yapmis
oldugu Tirkiye Hastahk Yiikii Calismasi™' verilerine gore; serebrovaskiiler hastaliklar
%15 ile ikinci sirada yer almaktadir. Kumral ve ark.'*® Tiirk toplumunun inme profilini

arastirdiklar ¢alismalarinda; iskemik inme sikligini1 %77 olarak bildirmislerdir.

Iskemik inmelerin yaklasik %75°i 6n sistemden kaynaklanmakta olup, %15-20’sinin
nedeni karotis arter darh@idir. Bazi serilerde bu oran %25’e kadar ¢ikmaktadir.'*® Karotis
arter darligina bagli inmelerin tekrarlama riski yiiksektir. Darlik derecesi %75’in lizerinde
olan semptomatik olgularda inme gegirme insidans1 yillik %5,5 iken, darlik derecesi >%60

olan asemptomatik olgularda ise %2,5 olarak bildirilmistir.2

Bu kadar yiiksek morbidite ve mortaliteye yol agan karotis arter hastalifinda ¢6ziim

arayislari risk faktorlerinin degistirilmesi ve tibbi tedavi ile baglamistir.

Tedavide ilk basamak, hastadaki risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi ve yasam tarzi
degisikligidir. Degistirilebilir risk faktorlerinin baginda HT, HL, DM ve sigara kullanimi
gelmektedir. Karotis arter darlifi olanlarda sistolik ve diyastolik kan basincinin inme riski
tizerine etkileri benzerdir ve 6zellikle yash popiilasyonda izole sistolik HT 6nemli bir risk

144

faktoriidiir.”** Uzun dénemde kan basmnci kontroliiniin inme ve GIA riskini azalttigi

bildirilmistir.®*

[lag tedavisini baslica antitrombotik ajanlar olusturmaktadir. Bu ilaglar GIA ya da inme
Oykiisii bulunan olgularin sekonder korunmasinda Onerilmektedir. ‘Antiplatelet Trialist
Colloboration’ c¢alismasinda semptomatik karotis arter darligt olan olgularda, yeni
gecirilmis inme veya GIA’Ii olgularda antitrombosit kullaniminin faydali oldugu

gosterilmistir. 1 Semptomatik karotis darliginda AHA/ASA kilavuzlar ilk tedavi olarak
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50-325 mg/giin aspirin ve uzatilmis salinimli dipiridamol 400mg/giin kombinasyonunu ya
da tek basma klopidogrel tedavisini dnermektedir. °” Giincel ¢alismalar, statinlerin inme
riskini %30 oraninda azatligini géstermistir.146 Vaskiiler liimende %50’den az stenozu olan

olgularda genellikle medikal tedavi verilmesi yeterlidir.*’

Ancak %50’nin iizerinde karotis arter darlig1 olan olgularda medikal tedavinin tek basina
yeterli olmadig1 gosterilmis ve norovaskiiler olaylarda yiliksek rekkiirrens riski
saptanmlstlr.7'12 Karotis arter darlik derecesi %50 ve iizeri olgularda medikal tedavinin
yetersiz kalmasi nedeni ile bu hasta grubunda medikal tedaviye ek olarak girisimsel

tedaviler uygulanmaya baglanmaistir.

Cerrahi tedavinin medikal tedaviye dustiinliigii biri Avrupa (ECST) digeri Kuzey
Amerika’da (NASCET) yiiriitiilen ve sonuglart 1991 yilinda agiklanan iki randomize

"2 Bu iki calismada %70 ve {izeri

caligmadan sonra biiyiik oranda netlesmistir.
semptomatik darlig1 olan hastalarda cerrahinin yararli oldugu, medikal tedaviye oranla
inme riskinde %32-%53 arasinda azalma sagladigi gosterilmistir. "' ACAS ¢alismasinda
%60’dan fazla karotis darligi olan asemptomatik hastalarda cerrahi tedavinin medikal
tedaviye Ustlinliigii gosterilmis, cerrahi yapilan hastalarda inme veya 6lim %5, medikal

tedavi alanlarda %11 olarak saptanrmstlr.8

Iskemik inmeden korunmada KEA’nin etkisi kanitlanmis olsa da, minimal invazyon ile
yapilan karotis anjiyoplasti/stentlemeye kars1 ilgi artmigtir. Ozellikle KEA igin riskli kabul
edilen hastalarda operasyon sirasinda ve hemen sonrasinda iskemik inme ve 6liim orani
oldukga yiiksek oldugundan bu olgularda alternatif tedavi yontemi olarak KAS giindeme
gelmis,tir.l?"148

KAS ilk olarak KEA icin yiiksek riskli hastalarda kullanilmis ve ilk bu alanda
karsilastirilmali ¢alismalar yapilmistir. Bu ¢alismalarin en 6nemlileri ARCHeR ve BEACH
caligmalaridir. Her iki ¢calismada da ytiksek riskli hastalarda KAS sonuglar1 benzer 6zellikli
hastalarda daha onceden yapilan KEA sonuglariyla karsilastirilmis ve KAS’in belirgin

olarak iistiin oldugu saptanmlstlr.149'150

KAS’in yiiksek risk grubunda KEA’ya {stiinliigii gosterildikten sonra, dier hasta

gruplarinda da bu iki tedavi yontemi karsilastirilmistir.
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Roubin ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢aligmada erken dénem (ilk 30 giin) sonuglarinda
mindr inme oran1 %4,8, major inme oran1 %1, mortalite oran1 %0,6 olarak bildirilmistir.™"

Komplikasyon gelisme riski NASCET calismasina benzer oranda saptanmistr. *2*°*

KAS giderek artan oranda kullanima girmis ve bir¢ok ¢alisma yaylnlanmls‘ur.152'154

Bu noktada CAVATAS (Carotid and Vertebral artery Transluminal Angioplasty) ¢calismasi
endovaskiiler tedavinin gelecegi acisindan ¢ok Onemli bir doniim noktasi

olusturmaktadir.*®

CAVATAS calismas1 ¢ok merkezli olup endovaskiiler tedavi ile cerrahi tedaviyi
kiyaslayan ilk ve ¢ok merkezli randomize ¢alismadir. Calismaya toplam 504 hasta dahil
edilmis olup, bunlarin 251'i endovaskiiler tedavi grubunda ve 253'i cerrahi grupta yer
almistir. Cerrahi i¢in uygun olmadig: diisiiniilen hastalar calisma disinda birakilmastir.
Endovaskiiler ve cerrahi grup arasinda 30 giinliik major inme veya 6liim (sirasiyla%6,4,
%5,9) ve 7 giinden fazla siireli her tiirlii inme veya 6lim (sirasiyla %10 ve %9,9) oranlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir. Ortalama 5 yillik izleme
siiresi sonunda da inme yoniinden her iki grupta fark saptanmamistir (%1,4 ve %]l)
CAVATAS ¢alismasi bu sonuglari primer tedavi olarak terk edilen anjiyoplasti tedavisi ile
elde etmis olup 6lim ve major inme oranlarinda cerrahi grup ile yaklasik ayni sonuglari

elde etmistir.

CAVATAS calismasinda olgularin %26’sinda (55 hastada) stent kullanilmistir. Stent
kullanilan bu alt grubun analizinde karotis stentlerinin islem i¢i inme riskini azalttig
saptanmis, stent yerlestirilmesinin balon anjiyoplastiye gore plak yirtilmasini, diseksiyonu

ve embolik olaylar azalttig1 bildirilmistir."

Mas JL ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ilk 30 giinde mortalite veya inme orani cerrahi
grupta %1,5, stent grubunda ise %3,4 oraninda izlenmis ve anlamli fark saptanmamlstlr.155
Islem sonras: sistemik komplikasyonlarin KEA grubunda daha fazla goriilmesi nedeniyle

KAS uygulamanin daha az invaziv oldugu vurgulanmstir.

ARCHeR (ACCULINK for Revascularization of Carotids In High-Risk Patients) calismas1
581 hastay: klinik ve anatomik olarak yiiksek riskli gruplara kategorize etmistir. Ilk 30
giinde inme ve O0liim oranlar1 3 ayr1 ¢alisma kolunda %6,3-7,6 arasinda bildirilmistir. Bir

yilda birlesik inme/dliim/MI son noktalar1 biitiin hastalarda %8,3 tiir. Benzer 6zellikli
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hastalarda daha onceden yapilan KEA sonuglariyla karsilastirma yapilan bu ¢aligmada

KAS’m belirgin olarak iistiin oldugu saptanmlstlr.156

SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in Patient at High Risk for
Endarterectomy) c¢alismast darlik derecesi >%50 olup semptomu bulunan veya
semptomsuz olup darlik derecesi >%80 olan, yiiksek riskli hastalarin dahil edildigi ¢ok
merkezli randomize bir ¢alismadir. 80 yas hasta grubunu da igeren 334 hastanin distal
koruyucu filtre kullanilarak yapilan KAS igleminin 1 yillik sonuglarmi 2004 yilinda
yayimmlamistir. Otuz giinliik inme ve 6liim riski KAS grubunda %3,7, KEA grubunda ise
%?35,3 olarak bulunmustur. Ayrica diger calismalardan farkli olarak bu ¢alismada sonlanim
noktas: olarak segilen MI, KAS grubunda KEA’ya gore daha diisiik oldugu goriilmiistiir
(%1,9 ve %5,3). Bir yil sonunda 6liim, inme veya Mi, KAS grubunda %12, KEA grubunda
%20,1 olarak saptanmistir. Bu randomize ¢alismanin sonucu olarak da cerrahi icin yiiksek
riskli hasta grubunda distal emboli koruyucu kullanarak yapilan karotis arter stentleme

isleminin inme, 6liim ve Mi énlemede KEA’nin gerisinde olmadig1 belirtilmistir. ***

2012’de yapilan bir meta analizde KEA ve KAS hastalar1 karsilastirildiginda KAS
grubunda periprosedurel inme ve 6liim riski KEA’ya gore daha fazladir (%8.2 ve %5) ™’

Otuz giin sonrasinda ise ipsilateral inme oranlart KEA ve KAS gruplarinda benzer

bulunmustur (%2,2 ve %2,4).

International Carotid Stenting Study (ICSS)*® sonlanim noktasi olarak 120 giinliik inme,
olim ve MI oranlarinin kullamldigi ¢ok merkezli uluslararasi bir ¢aligmadir. KAS
grubunda sonlanim noktalar1 (inme, 6liim ve MI) KEA’ya gére anlamli olarak daha yiiksek

oranda gorilmistiir (%8,5 ve %5,2, p=0.006).

CaRESS meta analizinde genis tabanli ¢ok sayida merkezin verileri taranmis, KAS ve
KEA sonuglar1 inme ve 6liim oranlari karsilastirilmustir. Iki uygulama arasinda 30 giinliik

ve 1 yillik takiplerde anlamli fark bulunmanustir.**

Bugiine kadar yapilan randomize kontrollii ¢aligmalardaki en diisiik risk gelisme oranina
sahip CREST caligmasinda da KAS grubu ile KEA arasinda birincil sonlanim noktalari
(inme + 6liim + ilk 30 giinde MI ve aym yanda inme) agisindan 4 yil sonunda fark

olmadig1 gosterilmistir (%7,2 ve %6,8). Ancak periprosediiral donemde KAS grubunda
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inme (%4,1’e karst %2,3), KEA grubunda ise Mi(%]1,1°e karst %2,3) daha sik olarak

bildirilmistir.**®

Bu ¢alismalarinda ortaya koydugu gibi endovaskiiler tedavi sonuglar1 en az endarterektomi
serileri kadar tatmin edici sonuglara ulagmistir. Major inme ve 6liim oranlarinda cerrahi

tedavinin gerisinde olmadigi anlagilmigtir. ™%

Bununla beraber benzer olmayan sonuglar
da bildirilmistir. EVA-3S ¢alismasinda KAS uygulana hastalarda 6liim ve inme orami
%9,6, KEA yapilanlarda %3,9 olarak gelmesi ile calismanin erken sonlanmasina sebep

olmustur.*®

SPACE (Stent Protected-Angioplasty versus Carotid Endarterctomy) **?

calismasinda iki
yilin sonunda inme hizi, her iki tedavi kolunda benzer olsa da, ilk 30 giinliik donemde

ipsilateral inme veya 6liim riski KAS ve KEA’da sirastyla %6,8 ve %6,3 saptanmuistir.

Bizim c¢alismamizda her iki grup arasinda 30 giinlilk inme/GiA/amarozis fugaks oranlar
KAS uygulanan hastalarda daha yiiksek oranda (% 13 endovaskiiler grup, % 7,7 cerrahi
grup) olmasina ragmen istatistiksel olarak her iki grup arasinda anlamli farklilik
saptanmamugtir (p=0,185). KEA grubunda islem sonrasi ilk 30 giinliik donemde 2 hastada
(%1) olim goriilirtken KAS grubunda hi¢ 6lim goriilmemistir (p=0,531). Sonuglar

literatiirle benzer bulunsa da yiizde oranlar1 daha yiiksek saptanmustir.

Caligmamizdaki hastalarda yiiksek oranda erken donem komplikasyon saptanmasi
caligmaya yiiksek riskli hastalar1 da dahil etmemiz ile aciklanabilir. Literatiirde yapilan
caligmalarda, bizim hastalarimizda goriilen cerrahi grup ic¢in yiiksek riskli kabul edilen
komorbid 06zellikleri olan ve 75 yas tizeri hastalarin bir¢ogunun c¢alismaya dabhil
edilmedigini géirmekteyiz.12 KAS grubunda erken donem komplikasyon goriilen 16
hastanin 8’1 75 yas ve lizerindedir. Komplikasyon goriilen hastalarin %50’sinde bypass
Oykiisii, tromboza yatkinlik olusturan kronik bobrek yetmezligi ve atrial fibrilasyon gibi
komorbid oOzellikler mevcuttu. Diger bir neden ise bir¢ok calismada komplikasyon
tarifinde ve ortaya ¢ikis siiresinde farklilik mevcuttur. Bir¢ok calismada kalict morbiditeye
yol acan komplikasyonlar alinirken, birkaginda 24 saatten uzun siiren biitliin olaylar dahil
edilmistir.® Bazi caligmalar ortaya ¢iktiktan 24 saat sonra devam eden komplikasyonlari
kaydederken, bazi c¢alismalar 48-76 saat, bazilar1 ise 1 haftadan sonra devam eden

komplikasyonlar1 kaydetmislerdir. Biz calismamizda ilk 30 giin i¢inde meydana gelen;
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diizelen veya kalic1 sakatliga yol agan tiim norolojik komplikasyonlar1 kaydettik. Bu

nedenle sonuglarda orantisal farklilik oldugunu diistinmekteyiz.

Cerrahi grupta erken donem komplikasyonlarin daha az olmasinin nedeninin cerrahi agidan
diisiik riske sahip asemptomatik hastalarin daha fazla olmasina bagli olmasi ile

agiklanabilir.

KAS grubunda hastalarin 86’simin (%74,8), KEA grubunda ise 130’unun (%67) ge¢ donem
kontrolii mevcuttur. Ge¢ donem komplikasyonlar agisindan her iki grup
degerlendirildiginde SVO/GIA gériilme oran1t KEA grubunda %6,9 iken KAS grubunda bu
oran %4,6’dir (p=0,693). Mortalite oran1t KEA 9%10,3 iken KAS %6,1 saptanmistir.
Mortalite oranlarinin bu kadar yiiksek olmasini ileri yasta hasta popiilasyonunun ¢alismaya
dahil edilmesi ve tiim mortalite nedenlerini sonlanim noktasi olarak kabul edilmesi ile

aciklanabilir.

Asemptomatik ve semptomatik vakalarda endovaskiiler tedavi ile cerrahi tedaviyi
karsilastiran ¢ok az ¢alisma bulunmaktadir. ARCHeR caligsmasinda ilk 30 giinliik donemde
CAS yapilanlarda inme oran1 asemptomatik hastalarda %3.8, semptomatik hastalarda ise

%10,9 saptanmlstlr.149

Biri randomize digeri retrospektif olan iki tek merkezli ¢aligmada, asemptomatik
hastalarda erken donemde inme ve mortalite agisindan KAS ve KEA grubunda benzer
sonugclar ortaya ¢iktig1 bildirilmis‘[ilr.161‘162

Tek merkezli bir caligmada asemptomatik hastalarda KAS grubunda inme ve mortalite
orant %2,5 KEA grubunda %1 olarak saptanmis, istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir.*®®

Bizim c¢aligmamizda da her iki grupta asemptomatik hastalarda ilk 30 giin ndrolojik
komplikasyon acisindan anlamli fark saptanmamistir (KEA grubunda %4,3, KAS
grubunda %5). Her iki gruptada semptomatik ve asemptomatik hastalar arasinda ilk 30 giin

icerisinde ndrolojik komplikasyon goriilme oran1 semptomatik hastalarda daha fazladir.

NASCET subgrup analizlerinde 75 yas ve {listii hastalarin KEA sonrasi inme riskinde

azalma oranlarinin geng gruba gore daha fazla oldugu belirtilmektedir.**'®> NASCET 79
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yas ve ustii hastalar1 ¢alismaya dahil etmemektedir. 75 yas iistii hastalarda perioperatif

morbidite ve mortalite oranlar geng yas grubuna gore daha yiiksektir.'®

Karotid anjioplasti ve stentleme ¢aligmalarindan SPACE’de 75 yas alt1 hasta grubunda 30
giinlik major stroke/6lim orant %5,6 iken 75 yas istii grupta %11,01 bulunmus olup

istatistiksel olarak anlamli bulunrnustur.166

EVA-3S, SPACE ve ICSS c¢alismalarini da igceren 3433 hastay1 kapsayan Carotid Stenting
Trialists Colloboration (CSTC) meta analizinde yasla ilgili analiz yapildiginda 70 yas alt1
hastalarda KAS ile KEA’nin ayn riske sahip olduklar1 (%5,8 ve %35,7) saptanmis ve geng
bireyler icin KAS’in KEA kadar giivenli bir girisim oldugu belirtilmistir. **’

2012 yilinda yapilan bir meta analizde 70 yas ve iizeri hastalarda KAS grubunda KEA’ya
gbre inme ve Oliim orami artarken <70 yas risk artis1 saptanmamistir. Benzer sonuglar
CREST calismasinda da elde edilmistir.”" CREST calismasinda <70 yas olan hastalar
KAS’dan fayda goriirken, >70 tlizerindekilerde ise KEA yararli bulunmustur.*® Yetmis yas
altinda stentlemede inme riski %35,1 ve endarterektomide %4,5 olarak belirlenmistir.

Yetmis yas iizerinde stentlemede inme riski %10,5 iken endarterektomide bu risk %4,4 tiir.

Bizim c¢alismamizda 70 yas iizerinde toplam 147 olgu bulunmaktadir. Erken donem
norolojik komplikasyon agisindan degerlendirildiginde her iki grupta da 70 yas ve
tizerindeki hastalarda komplikasyon orani daha fazladir (KAS %17,9 ve KEA %03.8;
p=0,171). 70 yas altinda stentleme yapilan hastalarda endarterektomiye gore daha az
oranda ge¢ norolojik komplikasyon saptanmistir (sirasiyla %4,3’e %5,7; p=1). Yetmis yas
altindaki hastalarda stentleme daha uygun iken >70 yasta endarterektomi sonuglar1 daha 1y1

saptanmigtir. Bu sonuglar literatiirle uyumlu bulunmustur.

KAS isleminin en korkutan riski islem esnasinda distal serebral dolasimda emboli
olusmasidir. Islem sirasinda olusabilecek embolik komplikasyonlardan korunmak amaciyla
emboli koruma cihazlari gelistirilmis ve kullanilmaya baglanmistir. Bu konuda giderek
artan sayida makale yaymlanmakta ve islemlerin koruma semsiyesi ile
gerceklestirildiginde giivenilirliginin  belirgin  derecede arttigin1  ve komplikasyon

oranlarmin anlamli oranda azaldigini ortaya koymaktadir, %%
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Serebral proteksiyon cihazlar1 kullanilmadan yapilan karotis anjioplastide ilk 30 giin
icerisindeki mindr ve major inme, mortalite oranlari, semptomatik ve asemptomatik karotis

darlig1 olan hastalarda %35,5 iken, bu cihazlar kullanildiginda %1,8’¢ dl'ismel<tedir.17l’172

Kastrup ve arkadaglarinin yaptig1 bir literatiir ¢calismasinda 12 yillik bir siire icerisinde
2357 hastaya distal koruma yapilmadan 839 hastaya distal koruma yapilarak uygulanan
stentleme islemlerinden sonra 30 giinliik kombine inme ve 6liim oran1 birinci grupta %5,5

ve ikinci grupta %1,8 olarak tespit edilmistir.*"

Calismamizda kullanilan filtreli koruma sistemleri kan akiminda duraksamaya neden
olmadan ve hastanin hemodinamigini degistirmeden bu korumay1 saglamaktadirlar. Bizim
calismamizda 115 KAS hastasinin sadece 4 tanesine filtre tipi koruma uygulanmamustir.
Filtre uygulanmayanlar hastalardan 1 tanesinde islem sonrasi ipsilateral inme meydana

gelmistir.

KAS ve KEA sonrast non-norolojik komplikasyonlar da goriilebilmektedir. Bunlar
sirastyla  hipotansiyon  (%5-50), bradikardi  (%1-70), hipertansiyon (%1-40),

hiperperfiizyon sendromu, Mi, pnémoni, konfiizyon olarak siralanabilir.’™

KAS isleminde balonla dilatasyon veya stentin agilmasi esnasinda bradikardi ve
hipotansiyonu iceren hemodinamik instabilite orani degisik serilerde %35- 76 oraninda
tanimlanmaktadir.'” Karotis arter girisimlerinde hemodinamik degisikliklerin olmas arter
basing degisikligine sekonder gelisen fizyolojik bir cevaptir. Arter basicinin
diizenlenmesinde bilateral karotis siniislerde, IKA duvarinda ve arkus aorta duvarinda
yerlesen baroreseptorler gorev alir. Her iki karotis sinusiinden Hering siniri ile
glossofaringeus sinire giden uyarilar, glossofaringeus sinirle beyin sapinda traktus
solitariusa ulagir. Baroreseptorlerden gelen uyarilar traktus solitariusa ulastiktan sonra
ortaya ¢ikan ikincil uyarilar medulladaki vazokonstriktor merkezi inhibe ederken vagal
merkezi uyarir. Ortaya ¢ikan net etki periferik dolasimdaki venlerin ve arteriyollerin
vazodilatasyonu, kalp hizinda ve kasilma giiclinde azalmadir. Baroreseptorler hizli degisen

basinglara duragan basinglardan ¢ok daha fazla duyarhdir. 176

KEA geciren olgularda karotid sinus ve sinir hasar gordiigii icin baroreseptor refleks
gelismemekte bu nedenle operasyon sonrasi hipotansiyon ve bradikardi oranlari diigiik

olmaktadir.’’
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Bizim olgularimizda KAS sonrasi 2 (%]1,7) hastada KEA sonrasi 1 (%0,5) hastada medikal

tedaviye yanith bradikardi ve hipotansiyon izlenmistir.

Perioperatif komplikasyonlar arasinda yara yeri hematomu ve kranial sinir zedelenmesi de
stk goriilmektedir.'®” CAVATAS ¢alismasinda KAS grubunda KEA’ya kiyasla kraniyal
sinir felci ve hematom daha az goriilmiis (%9 ve %0) olup, hastanede kalis siiresi de daha

kisa saptanmistir (%7 ve %1).13

2012’de yapilan bir meta analizde KEA’ya gore endovaskiiler grupta, kranial sinir

zedelenmesi ve yara yeri hematomu daha az gérﬁlmﬁstﬁr.157

CREST ve ICSS calismalarinda laringeal sinir felci, yara yeri infeksiyonu, hematom, kan
transfiizyon ihtiyaci, hastanede yatis siiresi goz Oniine alindiginda endovaskiiler yontem

cerrahiye gore bir adim 6ne gegmektedir.'® 1%

Calismamizda kraniyal sinirlerde zedelenme orani cerrahi grupta %1 (1 hasta) olup,
endovaskiiler grupta higbir hastada izlenmemistir. Yara yeri hematomu KEA grubunda
%4,6, KAS grubunda %1,7 oraninda izlenmis olup, istatistiksel a¢idan anlamli fark

saptanmamuistir.

Hastalarda isleme bagl ve islem sonrasi ortaya ¢ikan komplikasyonlar hastanede kalis
stiresinin ve maliyeti de etkilemektedir. Bu nedenle isleme bagli komplikasyonlari,
maliyeti ve hastanede kalis siiresini azaltmak i¢in KEA’da son yillarda regionel anestezi
uygulanmaya baglanmigtir.*®*%

Caligmamizda cerrahi grupta biitlin hastalara regionel anestezi uygulanmistir. Buna ragmen
hastanede yatis siiresi agisindan bakildiginda KAS lehine istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p<0.001).

Intrakraniyal kanama, karotis revaskiilarizasyon tedavilerinin ciddi bir komplikasyonudur.
Masif intrakraniyal kanama sikligt KEA sonrasinda %0,3, KAS sonrasinda %3,8 olarak
bildirilmistir,**83 Patofizyolojisi heniiz tam anlamiyla anlagilmamistir ancak pek ¢ok
olguda hiperperfiizyon sendromu ile izah edilmektedir.'®* Hiperperfiizyon sendromunun,
revaskiilarizasyonu takiben %1,1-6,8 oraninda meydana geldigi bildirilmektedir. Karkos
ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada %35°i semptomatik olan toplam 316 hasta dahil
edilmis, KAS wuygulamasi sonrasi ilk 30 giinlik komplikasyon ac¢isindan
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degerlendirilmistir. Hastalarin %10’unda islem sonrasi hiperperfiizyon sendromu gelismis,
semptomatik ve asemptomatik hastalar arasinda fark saptanmamustir.*® Hipertansiyon, ileri
yas, ileri decede darlik, kontrlateral IKA darligi hiperperfiizyon sendromu igin risk

faktorlerindendir.'*>'%°

Intraserebral kanama gelistiginde %326 oraninda Sliimciil olmaktadir."®” Antikoagulan
ilag kullanimi; hiperperfiizyon sendromu gelistiginde, oOzellikle zeminde infarkt ve
hipertansif mikroanjiyopati varliginda, intraserebral kanama i¢in ilave bir risk faktori

olabilir. 8

Kanama gelistiginde prognoz kotii oldugundan, hiperperfiizyon sendromundan
korunma kritik 6neme sahiptir ve literatiirde en ¢ok tartigilan konu agresif HT kontroliidiir.
Abou-Chebl ve ark.'® 570 hasta iizerinde yapmis olduklari ¢alismalarinda, agresif HT
kontroliiniin, yiiksek riskli hastalarda, hiperperfiizyon sendromu ve intraserebral kanama

insidansini diistirdiigiini bildirmektedirler.

Olgularimizdan KAS sonrasi 2 hastada intrakranial hematom izlenmis, KEA grubunda
gbzlenmemistir. Mortalite goriilmeyen her iki olgumuzda islem 6ncesi semptomatik grupta
idi. Risk faktorii olarak her ikisinde de HT mevcuttu. Olgularimizda islem 6ncesi %90-95
tizeri darlik ve genis enfarkt alanimin olmasi nedeniyle intrakranial hematomun

hiperperfiizyon sendromuna bagli olabilecegini diisiindiik.

Semptomatik karotis darligi olan olgularda erken komplikasyon gelisim riski agisindan
islem uygulama zamani Onem arz etmektedir Akut inmeli olgularda acil karotis
revaskiilarizasyonunun amaci1 embolik kaynagin ortadan kaldirilmas: degil, etkilenen
hemisferde iskemik penumbranin kurtarilmasidir. Bu olgularda islemin hiperperfiizyon

sendromu, infarkt sahasinda kanama ve sekonder embolizasyon riskleri bulunmaktadir.

Cesitli calismalarda erken uygulanan stentleme ile ndrolojik komplikasyonlarin arttigi
191-194

bildirilmistir.
Tek merkezli bir galigmada KAS sonrasi ilk 30 giin i¢erisinde inme veya mortalite oraninin
erken KAS uygulanan hastalarda erken KAS uygulanmayanlara gore daha fazla oldugu
bildirilmistir (sirastyla %10,3 ve %1).%°

KEA i¢in de cerrahi zamaninin belirlenmesi oldukga tartismal1 bir konudur. Norolojik olay
ve cerrahi arasinda 4-6 haftalik bir bekleme donemi olmasi, erken cerrahi ile hemorajik

olmayan infarktin hemorajik infarkta doniisebilecegi seklindeki klasik bilgiye bagli oldugu
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icin cerrahiyi iskemik olaydan dort-alti hafta sonrasina ertelemek yaygin kabul goren

196198 yakin tarihli calismalarda, bekleme siiresi igerisinde yeni

yaklagim olmustur.
serebrovaskiiler olaylar gelisebilecegi icin, karotis endarterektominin inme sonrasi kisa bir
bekleme siiresi sonunda yapilabilecegi bildirilmistir.lo Cok merkezli ¢alismalarda, KEA
hastanin son semptomlarindan sonra iki hafta igerisinde gergeklestirilmesi
onerilmistir.**%%%

Isvecte yapilan bir calismada semptomatik karotis stenozu bulunan olgulara ilk 2 giin
icinde yapilan KEA sonrasi perioperatif inme ve 6liim riskinin semptom sonras1 3-7 giin

sonra yapilan KEA ile karsilagtirildiginda belirgin olarak yiliksek bulundugu bildirilmistir
(strastyla %11,5 ve %3,6).%

2009°da yapilan 18 nonrandomize ¢aligmada semptomatik hastalarda acil yapilan KEA
sonrast yapilmayan gruba gore perioperatif inme ve Olim orant belirgin yiiksek

bulunmustur (%14 ve %4 oramnda).202

Bizim caligmamizda da her iki grupta semptom-islem siiresi 1 ay ve daha kisa olan
hastalarda erken donem komplikasyonlar daha fazla goriilmiis olup, sonuglarimiz

literatiirle benzerdir.

Endovaskiiler karotis revaskiilarizasyonun basarisini etkileyen bir diger faktérde erken

donemde goriilebilen akut-subakut tromboz ve uzun dénemde restenoz geligimidir.

Akut-subakut stent trombozu stent tedavisi yapilan olgularin %0,5-5’inde gérﬁlﬁr.203 Islem
oncesinde antiagregan ilaclarin profilaktik kullanimi, islem sirasinda ve sonrasinda etkili
dozda antikoagiilan  kullanimi1 ile akut-subakut trombozun engellenebilecegi
bildirilmistir.?*2%

Endarterektomiyi takiben postoperatif erken trombus sikligi degismekle birlikte % 0,4- 5
arasinda ortaya ¢ikabilmektedir. Postoperatif erken tromboz endarteketomiye baglh
rezidiizel lezyon, iatrojenik defekt, postoperatif hipotansiyon, yara yeri hematomu sonucu
olusabilmektedir.”®" Operasyon sonrasi en az bir ay siire ile aspirin kullaniminin ve
ozellikle operasyon oncesi de diisiik molekiil agirlikli heparinin koruyucu etkisi belirtilmis

ve hipotansiyonun énlenmesi gerekliligi vurgulanmistir.?’
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Bizim calismamizda olgularimizdan bir tanesinde KAS sonrast 6. glinde gegici gérme
kayb1 gelismis ve etkili dozda antikoagiilan kullanilmasina ragmen stentin okliide oldugu

tespit edilmistir. KEA sonrasi 1 hastamizda da postoperatif okliizyon izlenmistir.

Endovaskiiler tedavi sonrasi restenoz-okliizyon gelisim oranlar1 degisik serilerde 1 yillik
208-210

takiplerde %2-22 olarak tanimlanmustir.
Stentin yerlestirilmesinden sonra ilk 6 aylik erken donemde restenozdan intimal hiperplazi
sorumlu iken, ge¢ donemdeki restenozdan aterosklerotik hastaligin ilerlemesi sorumludur.
Erken donemde, stent restenozunun ortalama 5,3+3,5 ayda ortaya ¢iktigl
belirtilmigtir. 212

Schillinger ve ark.,”** KAS uygulanan 108 hastada yapilan prospektif bir ¢alismada, altinci
ayda 6 (%14).hastada %50 nin {izerinde restenoz saptamiglardir CAVATAS ¢alisma grubu
endovaskiiler tedavi sonras1 70% iizeri restenoz oranlarini ilk 1. ayda %5,5, 1.yilda %14,5

olarak tanlmlamls‘ur.13

KEA sonrasinda restenoz goriilme orani yaklasik %20 civarinda bildirilmistir.”** Ancak
son yillarda bu oranin %2,6-10’a kadar diistiigii gosterilmistir.”*>?'® Restenotik lezyonun
patolojisi operasyon sonrast siire ile iliskilidir.?*" Erken restenoz endarterektomiden 2-3 yil
sonra ortaya ¢ikmaktadir. Intimal hiperplazi ile iliskilidir. Geg restenoz daha ¢ok 2-3 yil

sonrasinda goriilmektedir. Daha ¢ok ateroskleroz ile iliskilendirilmistir.217’218

Tek merkezli bir ¢alismada 1998-2009 yillar1 arasinda 586 hastaya (%75 semptomatik)
KEA uygulanmis. Bir yil sonunda degerlendirildiginde 19 (%3,2) hastada (>%70 darlik)
restenoz saptanmig, asemptomatik ve semptomatik hastalar arasinda anlamli fark
bulunmamugtir.?*°

Genis meta analizlerde KEA sonrasi ortalama 1 yillik takip sonucunda restenoz orant %10

olarak bildirilmigtir.?**

Otuz dort KAS calismasini kapsayan sistematik bir analizde 3814 artere islem uygulanmas,
1 yil sonunda anjiografide %50 ve iizeri darlik %6 oraninda saptanmls.220 Restenoz

oranlar1 12-18 ay arasinda KEA ile karsilastirildiginda 5,2 ye 11,4 olarak bildirilmig.??* %%
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CREST caligmasinda ortalama iki yilin sonunda izlenen restenoz veya okliizyon sikligi
stent grubunda %6, endarderektomi grubunda ise %6,3’tiir,gruplar arasinda anlamli fark

saptanmamlstlr.116

Bizim serimizde KAS hastalarinda ortalama izlem siiresi 8§ ay olup hastalarin 86’sinin
(%74,8), KEA hastalarinin ortalama izlem siiresi 18 ay olup hastalarin 130 unun (%67) ge¢
donem KDUS kontrolii mevcuttur. Restenoz agisindan degerlendirildiginde KEA grubunda
19 hastanin (%14,6) kontrol KDUS’de %50 ve iizeri darlik saptanirken KAS grubunda 6
hastada (%7) KDUS’de %350 ve iizeri darlik saptanmistir. KAS grubunda 3 hastada ilk 1
yil i¢inde restenoz izlenirken (1 tanesi subakut donemde), 3 hastada da 1 yil sonrasi
takiplerde re-stenoz izlenmistir. KEA grubunda 9 hastada ilk 1 yil iginde restenoz
izlenirken 10 hastada 1 yil sonraki takiplerde restenoz saptanmistir. KEA grubunda re-
stenoz orani daha fazla iken istatistiksel olarak her iki grup arasinda anlamli fark

saptanmamustir (p=0.133).
Calismamizda restenoza sebep olabilecek demografik ve klinik veriler arastirilmistir.

Asemptomatik KAS uygulamasi yapilan hastalarda KEA grubuna gore daha yiiksek oranda
re-stenoz saptanmistir (KAS %16,7 ve KEA %12,7; p=0,701). Semptomatik grupta ise
KAS uygulanan hastalarda KEA ya gore anlamli diizeyde daha az oranda restenoz
saptanmistir. (KAS %4,4 ve KEA %16,4; p=0,045). Restenoz acisindan semptomatik
hastalarda KAS daha iyi sonu¢ vermisti. CREST c¢alismasinda asemptomatik,

semptomatik hastalar arasinda her iki grup arasinda anlaml fark saptanmamlstlr.116

[statistiksel olarak anlamli fark saptanmasa da KAS grubunda DM olan hastalarda DM
olmayanlara gore yiiksek oranda re-stenoz saptanmistir (%12,8’e¢ %2,1). Groschel ve
ark.’nin?? yaptig1r bir ¢alismada kisa donemde dahi hiperglisemi ve diyabetin artmis
restenoz oranlart ile iliskili olduklar1 gosterilmistir. Diyabetiklerdeki hiperinsiilinemi,
endotel disfonksiyonu, artmis trombosit aktivasyonu, inflamasyon gibi faktorler bu

durumla iligkili olabilecegi diistinlilmiistiir.

CREST c¢alismasinda da DM ve HL olan kadinlarda restenoz oraninin daha yiiksek oldugu

saptanmlstlr.116 CAVATAS calismasinda sigara, EVA-3S calismasinda ileri yas restenozla

13,113

iliskili bulunmustur. Istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmasa da sigara kullanan
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hastalarimizda KEA sonrasi restenoz daha yiiksek oranda saptanmistir. Sigara kullaniminin

restenoz olusumunda risk faktorii oldugu bilinmektedir.*®

70 yas altinda stentleme yapilan hastalarda endarterektomiye gore daha az oranda restenoz
saptanmistir (%6,4’e %20; p=0,075). 70 yas altindaki hastalarda stentleme daha uygun

iken >70 yasta endarterektomi sonuglar1 daha iyi saptanmistir.

Calismamizda literatiirden farkli olarak KEA sonrasi restenoz orani yiikksek saptanmuistir.
Operasyon sonrasi restenoz olgularimizin yaklasik yarisinda ilk 1 yilda, diger yarisinda ise
1 yildan sonraki takiplerinde saptanmistir. KEA sonrasi erken dénem (1 yil) restenoz
gelisiminde shunt kullanimi, patch kullanimi ve cerrahi teknik rol oynamaktadlr.93 Bir
yildan sonraki restenozlarinda ateroskleroza bagli olabilecegi bildirilmistir.*® Restenoz
oraninin yiksek olmasinin en 6nemli nedeni c¢alismamizda KDUS’da %50 ve iizeri
darliklar1 restenoz olarak kabul etmemizdir. Yapilan bir¢ok ¢alismada restenoz orani >%70

olarak degerlendirilmistir.”**#**

Erken donemde gelisen restenoz kullanilan farkli cerrahi
teknik ile agiklanabilir. Bir yildan daha uzun siiredeki takiplerde (18-72 ay) restenoz
saptanan 9 olgumuzun 6’sinda HL mevcuttur. Ateroskleroz gelisiminde risk faktorii olan
HL’nin KEA vyapilan hastalarda yiiksek oranda saptanmasinin restenoz ile iliskili

olabilecegi diisliniilmiistiir.
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6. SONUC

Tiim iskemik inmelerin %°20-30’u biiylik arter aterosklerozuna baglidir. Koroner
ateroskleroz icin gecerli olan risk faktorleri karotis aterosklerotik hastaligindan da
sorumludur. Semptomatik karotis stenozlarinda medikal antitrombosit tedavi inmeye karsi
yeterli koruma saglayamamaktadir. Semptomatik ve asemptomatik IKA stenozunun
tedavisindeki karotis endarterektominin etkinligi genis ve uzun dénem siiren randomize

caligmalarla gosterilmistir.

KEA inme riskini diisiirmekte yararlidir. Ileri dereceli karotis arter darligi olan
asemptomatik hastalarda eger diisiik operatif riski olan bir merkezde yapilacak ise
endarterektomi tercih edilebilir. Son donemde, endovaskiiler islem uygulamasi ile karotis

stenozlarinin tedavi edilmesi 6nem kazanmaktadir.

Karotisin endovaskiiler revaskiilarizasyonu, baslangigta medikal ve cerrahi terapilere bir
alternatif olarak kabul goriirken, bugiin bircok hastada asil tedavi modalitesi olarak
benimsenmektedir. Ozellikle son donemde bir¢cok randomize calisma endovaskiiler
tedavinin en az cerrahi tedavi kadar tatmin edici oldugunu ve hatta cerrahi i¢in ¢ok yiiksek
riskli olan veya cerrahi tedavinin miimkiin olmadig1 hastalarda ¢ok basarili sonuclar elde

ettigini gostermistir.

Biz g¢alismamizda hastanemizde uygulanan her iki tedavi modalitesini karsilastirmay1
amagladik. Sonug olarak erken donem ndrolojik komplikasyonlar agisindan KAS grubunda
daha fazla komplikasyon goriilse de KEA grubu ile anlamli fark saptanmamugtir.
Hastanede yatis siiresi ve ozellikle semptomatik hastalarda uzun dénem komplikasyon,

restenoz acisindan KEA’ye oranla daha 1yi sonuglar elde edilmistir.

Calismamizin en onemli kisitlayic1 faktorii retrospektif olmasidir. Diger bir kisitlayici

faktor de izlem siiresinin kisa olmasidir.

Calismalardan elde edilen verilere dayanarak uygun hastalarda, yeterli ve uygun medikal
tedaviye ek olarak, deneyimli girisimcilerin ellerinde, uygun donanim ile karotis arterlere

stent uygulama islemi giivenle yapilabilmektedir.
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KEA ve KAS’in medikal tedaviye tstiinliigii artik kanitlanmustir. Her iki tedavi yonteminin
erken ve ge¢ donem komplikasyonlari ile uzun dénemde restenoz gelisimi islem basarisini

etkilemektedir. Islem basarisini artirma yoniinde yeni ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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