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ÖZET 

İnme tüm dünyada önemli morbidite ve mortalite nedenlerinden birisidir. İskemiye bağlı 

inmelerin en az %15-20’si karotis darlığı ile ilişkilidir. 

Bu hastalığın tedavisi 1950’li yıllarda karotis arter endarterektomisi (KEA) ile başlamış, 

zamanla randomize kontrollü çalışmaların kılavuzluğunda artan deneyimler ve teknolojik 

gelişmeler, morbiditesi ve moratilitesi en az endarterektomi kadar düşük olan balon 

anjioplasti ve karotis artere stent (KAS) yerleştirme işlemlerini ön plana çıkarmıştır. 

Bu çalışmada merkezimizde karotis arter darlığı nedeniyle stentleme ve endarterektomi 

uygulanan hastalarda yapılan tedavinin erken ve geç dönem klinik sonuçlara ve re-stenoz 

oranlarına etkisini karşılaştırılmıştır. 

Merkezimizde 2001–2013 yılları arasında semptomatik ve asemptomatik karotis arter 

hastalığı nedeniyle revaskülarizasyon uygulanan hastalar retrospektif olarak incelendi. 

Hastalar karotis endarterektomi ve karotis stentleme yapılan olmak üzere 2 gruba ayrıldı. 

Yaptığımız çalışmada regionel anestezi altında karotis endarterektomi yapılmış 176 

hastanın (194 lezyon) sonuçları ile karotis artere stent uygulanan 108 hastanın (115 lezyon) 

sonuçları retrospektif olarak karşılaştırıldı. Her iki grupta demografik özellikler yönünden 

hiperlipidemi ve sigara içimi dışında fark yoktu. Cerrahi grupta asemptomatik hasta sayısı 

daha fazlaydı. 

Hastalar işlem sonrası ilk 30 günlük dönem ve geç dönem (>1 ay) serebrovasküler olay 

(SVO), geçici iskemik atak(GİA), amarozis fugaks ve minör komplikasyonlar, hastanede 

kalış süreleri, antikoagulasyon tedavi farklılıkları, mortalite, re-stenoz açısından karotis 

doppler usg ile değerlendirildi. >%50 üzerindeki darlıklar restenoz olarak değerlendirildi. 

İşlem sonrası ilk 30 gün içerisinde SVO, GİA ve amarozis fugax, mortalite açısından her 

iki grup arasında anlamlı fark görülmedi. KAS grubunda ilk 30 gün içerisinde nörolojik 

komplikasyonlar, KEA grubunda ise lokal komplikasyonlar daha fazla oranda görüldü. 

Hastanede kalma açısından KAS grubu lehine anlamlı farklılık saptandı (KAS ort 4,5±4,4 

ve KEA 5,9±5,8; p<0,001). KEA için ortalama kontrol süresi 18 ay, KAS için 8 ay olarak 
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saptandı (p=0,003). KEA grubunda KAS’a göre geç dönem inme, mortalite ve re-stenoz 

oranın daha fazla olduğu izlendi, anlamlı farklılık saptanmadı. Özellikle semptomatik 

hastalarda KAS grubunda restenoz oranları anlamlı oranda düşük saptandı (KEA %16,4 ve 

KAS %4,4; p=0,045) 

Karotis stent ve endarterektomi komplikasyonlarının minimum düzeye indirilmesi için 

hasta seçimine, işlem öncesi ve sonrası prosedürlere çok dikkat edilmesi gerekmektedir. 

Karotis arter aterosklerotik hastalığında endovasküler stentleme işlemi karotid 

endarterektomiye giderek artan oranda alternatif olarak gösterilmektedir. Özellikle cerrahi 

için yüksek risk taşıyan hasta grubunda tek seçenek olarak görülmektedir. Deneyimin 

artması, kullanılan malzemelerin gelişmesi ve yeni ilaç tedavi protokolleri ile tekniğin 

uygulanabilirliği her geçen gün daha da artmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Karotis arter darlığı, stentleme, endarterektomi, restenoz 
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İNGİLİZCE ÖZET (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 
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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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1. GİRİŞ  

İnme, gelişmiş ülkelerde tüm ölüm nedenleri arasında kalp hastalığı ve kanserden sonra 3. 

sırada gelmektedir. Tüm dünya ülkelerinde her yıl yaklaşık 15 milyon insanı etkilemekte, 

bunların üçte birinde ölümle sonuçlanırken yaklaşık üçte birinde de kalıcı sakatlıklara yol 

açmaktadır. 
1
 

Tüm inmelerin en önemli sebebini, karotis arterlerin aterosklerotik hastalığı oluşturur.
2
 

İnme gelişme olasılığı damardaki darlık derecesi ile yakından ilişkilidir. Aterosklerozun 

görülme sıklığı yaşla birlikte artar ve sıklıkla karotis bifurkasyonunda görülür. 
3
 Karotis 

arter darlığı sıklıkla embolik, nadiren de hemodinamik olarak beyinde iskemi oluşturur. 
4
 

Ciddi karotis darlığı olan ve geçici iskemik atak geçiren olgularda tedavisiz izlemde ilk yıl 

inme riski %12-13 iken, semptomların başlangıcından itibaren 5 yıllık dönemde ise bu 

oran %30-37’ye çıkmaktadır. Hastalığın yaygınlığı ve yol açtığı ciddi sekeller nedeniyle 

tanısı ve tedavisi büyük önem taşımaktadır.
5 

Karotis arter darlığı tanısı konulduktan sonra tedavi yöntemi değerlendirilmelidir. Bu 

değerlendirmede darlık derecesi önem taşır.
6
 Medikal tedavinin inmeyi önlemede tek 

başına yetersiz kaldığının anlaşılmasıyla birlikte, cerrahi tedavi karotis arter hastalığının 

tedavisinde kabul gören asıl tedavi yöntemi olmuştur. Karotis arterlerinde anlamlı darlığı 

(>%70) olan hastalarda cerrahi tedavinin medikal tedaviye üstünlüğü semptomatik ve 

asemptomatik hastalarda yapılan NASCET (North American Symptomatic Carotid 

Endarterectomy Trial), ECST (Europan Carotis Surgery Trial) ve ACAS (Asymptomatic 

Carotid Atherosclerosis Study) gibi geniş çaplı araştırmalarla ortaya konulmuştur.
7, 8, 9

 

Karotisin endovaskuler ve revaskularizasyon tedavisi başlangıçta cerrahi tedavinin 

yapılamadığı durumlarda başvurulan bir tedavi yöntemi iken
11 

son yıllarda daha az invaziv 

olması nedeniyle giderek daha fazla hasta populasyonuna hitap etmeye başlamış ve karotis 

arter hastalığının tedavisinde primer tedavi yöntemi olma yönünde önemli mesafe 

kaydetmiştir. 
12, 13

 

Biz çalışmamızda merkezimizde 2001 ve 2013 tarihleri arasında yapılan karotis 

endarterektomi ve endovasküler tedaviyi karşılaştırdık. Her iki tedavi yönteminin etkinliği, 
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güvenirliliği ve uzun dönem takip sonuçlarını bildirmeyi amaçladık. Bu çalışmada her iki 

tedavi grubunda hastaların semptomatolojisi, eşlik eden komorbiditeler, işlem sonrası inme 

ve mortalite gibi komplikasyonlar kaydedilmiş olup, yapılan tedavinin klinik sonuçlara ve 

restenoz oranlarına etkisi değerlendirilmiştir. 

 

1.1. ANATOMİ 

1.1.1. Santral Sinir Sisteminin Arteryel Dolaşımı 

İnternal Karotid Arter (İKA): İKA boyunda Ana Karotid Arter (AKA) den Eksternal 

Karotid Arter (EKA) ile birlikte çıkar. Karotid kanal içinden geçerek kafa kaidesinde orta 

kranial fossaya girer. Buradan sonra kıvrımlar yapan ve karotis sifonunu oluşturan bu arter 

daha sonra kavernöz sinüs içinden geçerek durayı delip subaraknoid seyrine başlar. İKA, 

beynin yüzeyine optik kiazmanın lateralinden çıkar ve iki terminal dalına ayrılır. Bunlar 

Anterior Serebral Arter (ASA) ve Orta Serebral Arter (OSA) dir. İKA bu seyrini başlıca 4 

segmentte tamamlamış olur: 

1. Servikal Segment: AKA’dan karotid kanal girişine kadar olan segment, dalı yoktur. 

2.  Petrozal segment: Temporal kemiğin petröz kısmı içerisindeki segmenttir. 

 Karotikotimpanik arter: Timpanik kaviteyi besler. 

 Pterigoid arter: Pterigoid kanalı sular. 

3. Kavernöz Segment: Kavernöz sinüs içindeki segmenttir. Bu sinüs içinde İKA, 

3.,4.,6.kraniyal sinirler,5.kraniyal sinirin oftalmik ve maksiller dalları ile komşudur. 3 

dalı vardır: 

 Hipofizeal arter: Nörohipofizi besler. 

 Anterior menengial arter: Anterior fossa tabanını besler 

 Oftalmik arter: Optik sinir, retina, frontal ve etmoidal sinüsleri besler. EKA 

dalları ile anastomotik bağlantısı vardır ve bu sayede İKA’nın servikal segment 

oklüzyonlarında kollateral sirkülasyon sağlanabilir.
14
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4.  Serebral (Supraklinoid) segment: Kavernöz sinus çıkışından optik kiazmanın 

lateralinde, ASA ve OSA dallarına ayrıldığı bifurkasyona kadar olan segmenttir. Üç dal 

verir. 

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

 Posterior kommunikan arter (PCoA): İnternal kapsülün genu ve posterior bacağı ile 

talamusun anterioru, hipotalamus ve subtalamusu besler. Posterior Serebral Arter 

(PSA) ile anastomoz yaparak ön ve arka sistemlerin ilişkisini sağlar.
15

 

 Anterior koroidal arter: Optik traktus, lateral genikulat cisim, serebral pedinküller, 

pallidumun 2/3 mediali, unkus, amigdala, anterior hipokampal girus, lateral ventrikül 

temporal boynuzu ve koroid pleksusu besler. 

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

 

Anterior Serebral Arter (ASA): İKA’dan optik kiazmanın lateralinde ayrılır ve optik 

sinirin dorsalinde seyrederek interhemisferik fissüre ulaşır. Bu arter hemisferin medial 

yüzünde korpus kallosumun genusu etrafında seyrederek perikallozal arter olarak devam 

eder. Perikallozal arterin dalları da, vertebrobaziller sistemden PSA’nın dalları ile 

anastomoz yaparak ön ve arka dolaşım sisteminin ilişkisini sağlar. Her iki ASA, 

interhemisferik bölgede anterior kommunikan arter (ACoA) ile bağlanırlar. Sağ ve sol 

karotis sistemi arasında önemli bir ilişki sağlanmış olur. ACoA bazı kişilerde hipoplastik 

de olabilir. 

Anterior serebral arter 5 segmente ayrılır; 

 A1: Proksimal segmenttir. ASA’nın İKA’dan ayrıldığı yerden ACoA ile birleştiği yere 

kadarki kısmıdır. 

 A2-5: Distal segmentlerdir. A2 ve A3 asendan, A4 frontalde ve A5 parietaldeki 

horizontal seyirli segmentleridir. 

ASA’nın sulama alanı serebral hemisferlerin medial yüzünde parieto-oksipital fissüre 

kadardır. 
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Bu arterin majör santral ve kortikal dalları şunlardır: 

a- Medial Striat Arter (Heubner’in Rekürren Arter’i): A1 distalinden çıkabildiği gibi, ASA-

AcoA bileşkesinden ya da proksimal A2’den çıkabilir. Sulama alanı; internal kapsülün ön 

bacağı ve genusu, kısmen kaudat nükleusun baş kısmı, globus pallidum ve rostral putamen, 

kortikal olarak da girus rektus ve orbitofrontal korteksin posterior kısımlarıdır. 

b- Medial Orbitofrontal Arter: ACoA’nın distalinden ayrılır. Frontal lobun orbital girusları 

ve kısmen septal alanları besler. 

c- Frontopolar Arter: Frontal polun kanlanmasını sağlar. Orijini korpus kallosumun genusu 

düzeyindedir. 

d- Kallozomarjinal Arter: ASA’nın major dalıdır. Parasantral lobule giden ‘parasantral 

arter’ ile sonlanır ve yukarı, arkaya seyri esnasında internal frontal dallarını vererek 

superior frontal girusun posterior kısmı ve frontal lobun medial yüzünde presantral girusa 

kadar arteriyel dolaşımı sağlar. 

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

ASA’nın terminal dalıdır. 

 

Orta Serebral Arter (OSA): Bu arter İKA’nın en büyük dalıdır. Anterior perfore 

substansın ventralinde horizontal ve laterale doğru bir seyir göstererek lateral (slyvian) 

fissüre girer ve burada dallarına ayrılır. 

Bu arterin başlıca 4 segmenti vardır: 

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

 M2 (insular) segment: İnsulada seyreder. 

 M3 (operkular) segment: Frontal, parietal ve temporal operkulaların üzerinde seyreder. 

 M4 (kortikal) segment: Lateral fissür içinde seyrederek frontal, parietal ve temporal 

lobların lateral yüzündeki kortekste yayılır. 
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OSA’nın seyri boyunca verdiği birkaç dalı vardır: 

1. Lentikulostriat arterler: MCA ana trunkusundan ayrılırlar. Sayıları 6 ile 12 arasında 

değişen bu arterler, nucleus lentiformis, nucleus kaudatus'un dış bölümü, kapsula 

interna ön bacağı ile dorsal parçalarını ve globus pallidus’un bir bölümünü sular. 

Medial ve lateral olmak üzere 2 gruba ayrılırlar. Bunlardan biri de serebral hemoraji 

arteri olarak bilinen ‘Charcot arteri’ dir 

2. Kortikal dallar: Frontal, parietal ve temporal lobların lateral kısımlarının arteriyel 

dolaşımını sağlarlar. Superior ve inferior dalları vardır: 

a. Superior dallar: 

 Lateral orbitofrontal arter: ASA’nın frontopolar dalı ile anastomoz yapar 

 Assendan frontal arter 

 Pre-rolandik arter (presantral arter) 

 Rolandik (santral) arter 

 Post-rolandik (anterior parietal) arter 

 Posterior parietal arter 

b. İnferior dallar: 

 Anguler arter 

 Anterior temporal arter: Sıklıkla PSA’nın temporal dallar ile anastomoz yapar 

 Posterior temporal arter 

 Temporopolar arter 

 Temporooksipital arter 

 

Vertebrobaziller Sistem: Bu sistem iki vertebral arter ve bunların birleşerek oluşturduğu 

baziller arter (BA) ve dallarından oluşmuştur. 

 

Vertebral arter: Vertebral arter, subklavian arterden genellikle tiroservikal trunkus 

yanında nadiren de arkus aortadan çıkar. Üst altı servikal vertebranın transvers 
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foraminaları içinde yukarı doğru seyreder, atlasın arkasına doğru kıvrım yaparak kranium 

boşluğuna foramen magnumdan girer ve medullanın ventrolateralinde seyreder. Her iki 

vertebral arter, ponsun anterior yüzünde orta hatta birleşerek BA’yı oluştururlar. 

Vertebral arterler birleşip BA’yı oluşturmadan önce 3 dal verir: 

1. Posterior spinal arter: Medullanın ve spinal kordun posterior yüzününü besler. 

2. Anterior spinal arter: Medullanın piramidleri ve paramedian strüktürleri ve spinal 

kordun 2/3 anterior kısmını besler. 

3. Posterior inferior serebeller arter (PİCA): Medullanın dorsolateral yüzü, serebellumun 

inferior yüzü, 4.ventrikülün koroid pleksusu ve serebellar nükleusları besler.
16,17 

 

Baziller arter (BA): Ponsun ön yüzünde seyreder ve ikiye ayrılarak PSA’ları oluşturur. 

BA’nın kısa ve uzun sirkumferansiyel ve perforan dalları vardır. BA’in 4 dalı vardır. 

1-  Anterior inferior serebellar arter (AİCA): Serebellumun antero-inferior yüzünü, 

brakium pontisi, ponsun tegmentumunu ve üst medullayı besler. 

2-  Pontin arterler: Ponsun anterolateral ve posterolateral kısımlarını besler. 

3-  Superior serebellar arter: Serebellumun superior yüzü, brakium pontis, üst ponsun 

tegmentumu ve inferior kollikulusları besler. 

4-  Posterior serebral arter: Kortikal dalları ile oksipital lob, temporal lobun inferomedial 

yüzü ve kaudal superior parietal lobülün dolaşımını sağlar. 

PSA’nın iki perforan dalı vardır. Bunlar talamogenikulat arter ve posterior koroidal 

arterlerdir. Serebral pedinkül, mamiller cisimler ve mesensefalonun dolaşımını sağlar. 

 

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

vertebrobaziller sistemle anastamoz yapması sonucu oluşan ve optik kiazma, 

hipotalamusun kaidesi ve mezensefalonu çevreleyen poligondur. 
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Bu poligon her iki ASA’nın ACoA ile ve her iki İKA’nın iki PCoA aracılığı ile PSA’ye 

bağlanması sonucu oluşur (Şekil 1). Bu poligonu oluşturan arterlerden çıkan küçük 

damarlar beyin parankimi içine penetre olurlar. Bunlara perforan arterler denir. İki gruba 

ayrılır. 

1. Anterior perforan arterler: ASA, ACoA ve OSA’nın proksimalinden çıkarlar. Sulama 

alanları bazal ganglia, optik kiazma, internal kapsül ve hipotalamustur. 

2.  Posterior perforan arterler: PSA ve PCoA’dan çıkarlar. Sulama alanı mezensefalonun 

ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamustur. 

 

 

Şekil 1. Willis poligonu. Manyetik rezonans anjiyografi görüntüsü 

 

Eksternal karotis arter (EKA): EKA İKA’ya oranla daha küçüktür ve onun anterior ve 

medialindedir. Yüz, kranium, skalp, orofarenks ve meninksleri dört ana dalıyla 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) 
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EKA dalları karotis ve vertebral arter tıkayıcı hastalıklarında kollateral kan akımını 

sağlanmasında önemlidirler. En sık kollateral distal anostomoz internal maksiller arterin 

pyterigopalatin dalları ile oftalmik arterin etmoid dalları arasında olmaktadır. Diğer önemli 

kollateral bağlantılar ise; fasial arterin orbitonasal dalları ile oftalmik arterin orbital dalları 

arasındadır. Yine superfisial temporal arterin anterior dalları ile oftalmik arterin etmoidal 

dalları arasında ve EKA’nın farangeal dalları ile vertebral arterin muskuler dalları arasında 

önemli kollateral bağlantılar bulunmaktadır. 

 

Şekil 2. Karotis arterler ve İKA’nın dalları 

 

1.2. ARTERİYEL ANASTOMOTİK BAĞLANTILAR 

Bir arterde stenoz veya oklüzyon olması halinde o arterin besleme alanında sabit kan akımı 

bu bağlantılar yardımı ile sağlanabilir. Ancak bu kollateral dolaşım kişiler arasında çok 

farklılık gösterir. Üç grup anastomotik bağlantı vardır. 
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1-  İntrakraniyal anastamozlar: Esas olarak Willis poligonunda ve ayrıca kortikal düzeyde, 

serebellumda superior serebellar arter, AİCA ve PİCA arasında oluşur. 

2-  Ekstrakraniyal-intrakraniyal anastamozlar: İki gruptur; 

a) EKA dalları ile oftalmik arter dalları arasında. 

b) EKA’nın menengial ve etmoidal dalları ile serebral arterlerin leptomeningial dalları 

arasında. 

3-  Ekstrakraniyal anastamozlar: Servikal bölgede vertebral arter ile EKA arasındadır. 

Border-zone alanlar: 

İki komşu serebral arter tarafından sulanan alanların arasında kalan bölgelerde kollateral 

dolaşım yetersizdir. Bu alanlar iskemi ve infarkta daha fazla maruz kalırlar. Serebral 

arterler arasında kalan bu bölgelere ‘border zone’ (watershed) –sınır bölge denir. Bu 

bölgeler ASA-OSA, OSA-PSA arasında ve OSA’nın derin dallarının sulama alanları 

arasındadır (Şekil 3). 

 

Şekil 3. Border zone alanlar. Manyetik Rezonans Görüntüsü 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. SEREBROVASKÜLER HASTALIKLAR 

Travma dışındaki bir nedenle, beyine gelen kan akımının kısa veya uzun süreli 

yetmezliğine veya bir beyin damarının diseksiyona bağlı olarak ortaya çıkan iskemik veya 

hemorajik beyin hastalıklarına serebrovasküler hastalık denir. Bunların büyük bir kısmı 

akut olarak meydana gelen fokal nörolojik defisitlerle karakterize olup inme adıyla anılır. 

18
 Dünya Sağlık Örgütü’nün tanımına göre inme, vasküler nedenler dışında görünür bir 

neden olmaksızın akut başlangıçlı ve 24 saatten fazla süren, fokal veya global serebral 

fonksiyon kaybına ait belirti ve bulguların hızla yerleşmesi ile karakterize klinik bir 

sendromdur.
19

 

İskemik inmenin risk faktörleri değiştirilemeyen, değiştirilebilir olmak üzere iki gruba 

ayrılır
19 

(Tablo 2.1). 

 
Tablo 2.1. İskemik inme risk faktörleri 

1. Değiştirilemeyen Risk Faktörleri 

-Yaş 

-Cinsiyet 

-Irk 

-Aile Öyküsü 

2. Değiştirilebilen Risk Faktörleri 

a) Kesinleşmiş Faktörler 

- Hipertansiyon 

- Diyabetes Mellitus 

- Kalp Hastalıkları 

- Hiperlipidemi 

- Sigara 

- Asemptomatik Karotis Stenozu 

- Orak Hücreli Anemi 

b) Kesinleşmemiş Faktörler 

- Alkol kullanımı 

- Obezite 

- Beslenme Alışkanlıkları 

- Fiziksel İnaktivite 

- Hiperhomosisteinemi 

- İlaç kullanımı ve bağımlılığı 

- Hormon Tedavisi 

- Hiperkoagülabilite 

- Fibrinojen 

- İnflamasyon 

- Migren 

- Uykuda solunum bozuklukları 
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Serebral iskemi beyni besleyen arteriyel sistemin kan akımındaki azalma veya trombotik 

materyalden emboli kopması sonucu oluşabilir. Emboliler, serebrovasküler oklüzyona 

bağlı olarak genellikle geçici ya da kalıcı nörolojik semptomlara yol açarken, darlığın 

neden olduğu kan akımındaki azalma anatomik (Willis poligonu, eksternal-internal 

kollateraller) ve fizyolojik (serebral perfüzyonun vazodilatasyon ve artmış diastolik kan 

akımı ile otoregülasyonu) kompansatuar mekanizmalarla sonuçlanır.
20 

 

2.2. SEREBROVASKÜLER HASTALIKLARIN ETYOLOJİSİ 

A. Vasküler (%95): 

1) Beyin infarktı (%80) 

a) Oklüziv ateromatöz hastalık: ekstrakranial (%35), intrakranial (%10), kritik 

stenoz, tromboz veya plak içi kanama, ülserasyon, embolizm 

b) Penetran arterlerde küçük damar hastalığı (%25): laküner infarkt 

c) Kardiojenik emboli (%23) 

 Mural trombozun eşlik ettiği iskemik kalp hastalıkları (akut Mİ, kardiak 

aritmi) 

 Valvüler kalp hastalıkları (postinflamatuar valvülit, infektif endokardit, 

nonbakteriyel trombotik endokardit, mitral valv prolapsusu, mitral kapak 

stenozu, protez kalp kapağı) 

 Nonvalvüler atrial fibrilasyon 

 Sol atrial miksoma 

d) Nonateromatöz hastalık (%5) 

 Elongasyon, fibromusküler displazi, anevrizma, diseksiyon, serebral arteritis 

(Takayasu, kollajen doku hastalıkları, Behçet hastalığı, temporal arteritis 

gibi), postendarterektomi trombozis/restenoz 

e) Koagulasyon bozuklukları 

 



12 

2) Primer intrakranial hemoraji (%15) 

3) Subaraknoid hemorajiye bağlı vazospazm (%4) 

4) Veno-okluziv hastalık (% 1) 

B.  Nonvasküler (%5): ör. tümör.
19 

İnmenin iki temel özelliği; ani olması ve fokal nörolojik belirtiler göstermesidir. Fokal 

nörolojik belirtiler hemipleji, afazi, hemianopsi ve fasial paralizi gibi motor belirtiler, 

duysal belirtiler, görme alanı ve kranial sinir disfonksiyonları biçiminde olabilir. Bir 

kısmında letarji ve konfüzyondan komaya kadar bilinç bozuklukları olabilir. İnme 

belirtilerinin yerleşme ve sonlanma biçimleri zaman profili dikkate alındığında şu klinik 

tablolarla karşılaşılır.
18

 

 Geçici (transient) İskemik Atak (GİA): GİA, vasküler patolojilere bağlı olarak ortaya 

çıkan ve 24 saatte sekelsiz olarak düzelen akut fokal serebral disfonksiyonlardır; 

atakların çoğu 15-20 dakikada düzelir.
18,19

 (Şekil 4). Embolik ya da hemodinamik 

nedenlerle ortaya çıkabilir.
19

 Embolik GİA, genellikle karotid bifurkasyondaki ülseratif 

plaktan kaynaklanır. Hemodinamik GİA ise yüksek dereceli darlık ya da oklüzyon 

distalinde perfüzyon basıncının düşmesi nedeniyle oluşur. Karotis ve vertebrobaziler 

sistemin kanlanma alanlarındaki fokal iskemiler farklı GİA belirtileri oluştururlar: 

Karotis GİA ve Vertebrobaziler GiA.
18,19

 

Karotis GİA, vertebrobaziler GİA'dan 2 kat daha fazla görülür ve %90'ı 6 saatten kısa 

sürer.
19

 Parezi (mono-hemiparezi %61), santral fasial paralizi, parestezi (mono-

hemiparestezi %57), fasial parestezi (%30), hemianopsi, disfazi, afazi, baş ağrısı, 

amarozis fugaks (%12) gibi belirtiler görülür. Vertebrobaziler GİA'da ise en sık görülen 

semptom vertigodur. Ayrıca ataksi, dengesizlik, disfaji, dizartri, diplopi, düşme atakları 

görülebilir.
18, 19, 20 

 Geçici Monooküler Körlük (Amarozis Fugaks): Amarozis fugaks ekstrakraniyal İKA 

hastalığı ile ortaya çıkan, ipsilateral gözde geçici monooküler körlüktür. Tek gözde 

yukarıdan aşağı gölge veya perde inmesi şeklinde tanımlanır. Tüm alanı 

etkileyebileceği gibi, sadece üst veya alt yarıyı etkileyebilir. Saniyeler veya birkaç 

dakika sürebilir. Kalıcı belirti olmaksızın aynı şekilde düzelir. 
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Bu ataklar oftalmik arterde kan akımının azalmasına bağlıdır. Hastaların bir bölümü 

birkaç atak geçirirken, bir bölümü de çok sık ataklar geçirebilir. Bazı hastalarda parlak 

ışığa maruz kalma sonucu geçici monoküler körlük ortaya çıkabilir. Buna ‘retinal 

kladikasyo’ adı verilir. Bu ataklar amarozis fugaks’dan biraz farklıdır. Genellikle tam 

görme kaybı olmaz. Görme bulanıklığı şeklindedir. Yavaş yavaş ortaya çıkıp, yavaş 

yavaş düzelir. Hemodinamik mekanizma ile oluşur. İKA darlık veya oklüzyonu sonucu 

ipsilateral gözde retinal arter basıncı azalmıştır ve retinal arter dolaşımı da sınırdadır. 

Parlak ışığa maruz kalındığında, artan retinal metabolik aktivite karşılanamadığı için 

retinal kladikasyo görülür. 

 Minor stroke kategori I: Bir günden daha uzun süren ve 1 hafta içerisinde sekelsiz ya da 

tama yakın iyileşme gösteren minör nörolojik disfonksiyonlardır (National Institutes of 

Health Stroke Skalasında (NIHSS) 1 puanlık değişiklik olması).
21

 

 Minor stroke kategori II: Otuz gün içerisinde sekelsiz veya tama yakın iyileşme 

gösteren nörolojik defisitlerdir (NIHSS 2-3 puanlık değişiklik).
21

 

 Major stroke: Otuz günden uzun süren ve nörolojik fonksiyonlarda kalıcı bozukluğa 

neden olan nörolojik defisitlerdir (NIHSS>4 puan).
21

 

 

Şekil 4. Geçici iskemik atak ve kalıcı inme (www.anjioplasti.com) 

 

 

 

http://www.anjioplasti.com/_dinamik/265/182.jpg
http://www.anjioplasti.com/
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2.3. ATEROSKLEROZ VE KAROTİS ARTER DARLIĞI 

Ekstrakranial karotis arter aterosklerozu, iskemik inme oluşmasında en önemli tıkayıcı 

arter hastalığıdır. Kranioservikal ateroskleroz tüm inme olgularının %20-30’nun nedenidir. 

Ateroskleroz, karotis arteri diffüz olarak tutmaz, genellikle tek veya birçok bölümünü ayrı 

ayrı etkiler. Aterosklerozun en sık yerleştiği lokalizasyonlar, karotis arter bifurkasyonu, 

internal karotis arterler ve proksimal vertebral arterlerdir. Arterlerin bifurkasyon 

noktalarını tutan plak oluşum paterni lokal hemodinamik etkilerin ateroskleroz 

patogenezindeki kritik rolünü ortaya koymaktadır. İntrakraniyal aterosklerotik damar 

hastalığı kavernöz İKA segmentini ve baziler arter bifurkasyonu gibi ana damar 

bifurkasyonlarını kapsar. Distal damarlar daha az sıklıkla etkilenir.
22, 23

 

Aterosklerozun patogenezi tek bir nedene bağlı olmayıp, bu konuda başlıca üç hipotez öne 

sürülmektedir.
22

 

Bu hipotezler: 

a) Lipid hipotezi 

b) Hasara cevap hipotezi 

c) Birleştirici teoridir. 

Birleştirici teori, her iki teoriyide içeren ve düşük dansiteli lipoprotein (LDL) gibi 

makromoleküllere artmış permeabilitenin eşlik ettiği endotelyal hasarı aterosklerozun 

fizyopatogenezinden sorumlu tutan bir teoridir. Plak oluşum ve büyümesine neden olan 

kritik mekanizmalar plak yüzünde trombüs oluşumu ve plazma lipidlerinin transendotelyal 

sızmasıdır.
22

 

Karotis arter hastalığının klinik belirtileri karotis üfürümü ve serebral iskeminin sebep 

olduğu semptomlardır. Ancak ileri derecede darlığı olan bir hasta tamamen asemptomatik 

de olabilir. Servikal üfürüm, karotis arter hastalığının önemli bir göstergesi olmasına 

rağmen nöroloji kliniğine sevkedilen 331 hastayı kapsayan bir seride bunların yarısında 

karotis üfürümü saptanmış ve üfürüm saptanan hastaların da doppler ultrasonografi 

incelemesinde ancak %37'sinde yüksek dereceli darlık tespit edilmiştir.
24
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NASCET çalışmasına dahil edilen hastaların analizinde fokal ipsilateral karotid üfürümü 

yüksek dereceli darlıklar için %63 sensitivite ve %61 spesifiteye sahip olup, semptomu 

olan hastaların %75'inde tanısal çalışmalarda ılımlı-yüksek dereceli stenoz saptanmıştır.
25

 

Framingham Heart Study sonuçlarına göre asemptomatik hastalarda karotis üfürümü inme 

riskini iki katına çıkarmaktadır.
26

 Karotis arter hastalığı, klinik olarak GİA, geri dönebilen 

iskemik defisitler, inme, monooküler körlük, amarozis fugaks veya afazi bulguları ile 

tanınabilirse de, bunların hiçbiri karotis hastalığı için spesifik değildir.
27

 

Karotis arter hastalığında inme riski üzerine yoğunlaşan çalışmalar göstermiştir ki; 

semptomatik ve asemptomatik hasta gruplarında darlık oranı ile yıllık inme riski çok yakın 

ilişkilidir. Yapılan bir çalışmada darlık oranı %75'in altında olan semptomatik hastalarda 

yıllık inme riski oranı %1,3 iken, darlık oranı %75'in üzerinde olan grupta bu risk yaklaşık 

olarak 3 kat artmakta ve yıllık inme oranı %3,3’e ulaşmaktadır. Darlık oranı %75'in 

üzerinde olan asemptomatik hasta grubunda yıllık oran %2,5 olarak bildirilmektedir.
28

 

Ciddi karotis darlığına bağlı GİA geçiren hasta populasyonunda ilk yıl için inme oranı %10 

olarak bildirilmekte ve bu oran 5 yılın sonunda % 30 ile %35'e çıkmaktadır.
29

 

ECST çalışmasında medikal tedavi alan ve az-orta derecede karotis darlığı olan 

populasyonda 3 yıllık inme oranı %2,1 iken, %80-89 darlığı olan grupta bu oran %9,8'e ve 

%90-99 darlık olan grupta ise %14,4'e yükselmektedir.
7
 

NASCET çalışması medikal tedavi altında iken yüksek dereceli darlığı bulunan grupta 2 

yıllık inme veya ölüm oranını sırasıyla %28 ve %32 olarak bildirmektedir. 
12

 Aynı 

çalışmada, değişik derecelerde darlık oranları bulunan hastalar arasından randomize seçilen 

ve sadece medikal tedavi alan hastalarda ipsilateral karotis arter darlığı nedeniyle iskemik 

inme riski 2 yıl için %7,9 ve 5 yıl için %12,4 olarak bildirilmiştir.
12 

Karotis arter hastalığının patogenezinde değişik risk faktörleri rol almakta olup, bunları 

önlenebilir ve önlenemez faktörler olarak gruplamak mümkündür. Önlenemez risk 

faktörleri arasında yaş, cinsiyet ve ırk veya etnik köken yer almaktadır. Yetişkinlerde, 

hayatın her dekadı için inme riski iki katına çıkmaktadır. Erkeklerde ateroskleroz 

eğiliminin yüksek olması nedeniyle risk daha fazladır. Menapoz döneminde kadınlarda da 

ateroskleroz eğiliminin artması nedeniyle ileri yaşlarda risk erkelere yakın düzeydedir. 

Zenci erkek populasyonda inme riski daha yüksektir.
30, 31
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Aterogenezin en sık tedavi edilebilir nedenleri arasında HT, hiperlipidemi (HL), DM, 

sigara içiciliği, inflamasyon ve kronik enfeksiyon yer almaktadır. Çeşitli HT çalışmaları 

göstermiştir ki; sistolik HT karotis arter darlığının derecesi ve progresyonu ile çok güçlü 

bir ilişki göstermektedir. Sistolik kan basıncında 5-6 mmHg veya diastolik kan basıncında 

2-3 mmHg düzeyinde bir azalma 5 yıllık inme insidansını % 42 azaltmaktadır.
32

 

Aterogenezisin derecesi ve progresyonu kolesterol seviyesinden ve özellikle yüksek LDL 

ve yüksek LDL/HDL oranlarından etkilenmektedir. LDL ve total kolesterol miktarındaki 

azalma plak formasyonunu ve darlığı azaltmaktadır.
33, 34

 

Klinik olarak anlamlı karotis arter darlığu (%50'den fazla) prevelansı sigara içmeyenlerde 

%4,4 iken, bu oran eski içicilerde %7,3'e ve aktif içicilerde %9,5'e yükselmektedir.
35, 36

 

Yine yeni çalışmalar inflamasyon ve sistemik enfeksiyonun ateroskleroz gelişiminde rol 

oynadığını öne sürmektedirler. Yapılan bir asemptomatik karotis arter hastalığı 

çalışmasında Chlamydia pneumonia’nın aterogenez patogenezinde rol alabileceği 

bildirilmiştir.
37

 

 

2.4. KAROTİS ARTER HASTALIĞININ TANI YÖNTEMLERİ  

Karotis arter hastalığının tanısında ilk dikkat edilecek nokta dikkatli ve ayrıntılı bir 

anamnez alınmasıdır. Bunu inme konusunda uzmanlaşmış bir nörologun yapacağı ayrıntılı 

bir fizik muayene takip eder. Karotis arter hastalığı bulunan çoğu hastada lezyon 

karakteristiğini ve darlık şiddetini belirlemede Karotis Doppler Ultrasonografi (KDUS), 

Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA) veya Bilgisayarlı Tomografik Anjiyografi (BTA) 

kullanılmaktadır.
38

 

 

2.4.1. Karotis Doppler Ultrasonografi (KDUS) 

Ultrasonografi (USG), ateroskleroz için risk faktörlerine sahip hastalarda ucuz, zararsız ve 

güvenilir bir tarama testi, semptomatik hastalar içinde değerli bir tanı aracıdır. Yöntemin 

endikasyonları şu şekilde özetlenebilir.
39
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 GİA veya inme hikayesi 

 Servikal üfürüm varlığı 

 Büyük kalp/damar ameliyatları öncesi 

 Lezyon progresyonunun takibi 

 Cerrahi ya da endovasküler revaskularizasyonun takibi. 

Karotis arter darlığı için en çok kullanılan noninvaziv görüntüleme modalitesi olup, hem 

arter içindeki akımı değerlendirebilme imkanı sağlar hem de belli parametreler kullanılarak 

akım hızını hesaplayarak, stenoz derecesi hakkında yorum yapabilmemizi sağlar. KDUS, 

noninvaziv bir modalite olmasının yanı sıra taşınabilir ve ucuz bir metoddur.
 40

 

Geniş kullanım alanı olan KDUS'nin bazı limitasyonları da mevcuttur. KDUS, 

intraserebral dolaşım ve hemodinamiği değerlendirememektedir ki bu alan ekstrakraniyel 

dolaşım ile birlikte değerlendirilmesi gereken hedef alanların başında gelmektedir. KDUS, 

düşük dereceli ve özellikle %50'nin altındaki oranlarda stenozu değerlendirmede yetersiz 

olabilen bir modalitedir.
41

 

Ayrıca yine unutulmamalıdır ki, bu modalite teknolojik donanım ve uygulayan insanın 

tecrübesine oldukça bağlıdır. KDUS, sadece karotis arter hastalığının tanısında değil ayrıca 

tedavi sonrası takipte de önemli rol alır. Hem cerrahi tedavi sonrası, hem de endovasküler 

tedavi sonrasında invaziv olmayan karakteri nedeniyle hastanın progresyonunu izlemede 

yaygın olarak kullanılmaktadır. 
42

 

                    

                    (a)                                                                                  (b) 

Şekil 5. Karotis Doppler USG: İKA,EKA ve AKA’nın görünümü; a)Normal, b) İKA da 

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

İntrakraniyal darlıkların araştırılmasında, cerrahi ve endovasküler revaskülarizasyon 

sırasında orta serebral arterdeki hemodinamik değişiklerin monitörizasyonu ve embolilerin 

saptanması amacıyla kullanılabilir. 

 

2.4.3. Magnetik Rezonans Anjiyografi (MRA) 

MRA önemi giderek artan bir görüntüleme modalitesi olup, klinik kullanımı giderek 

yaygınlaşmaktadır. MRA'nın önemli bir avantajı karotis sirkulasyonunu orijininden 

intrakraniyal damarlara kadar tümüyle demonstre edebilmesidir. Akım yavaş, türbülan 

veya hiç olmadığında, MRA sonuçları daha az güvenilir olup, varolan darlık derecesini 

daha fazla olarak gösterebilmekte; bu da spesifitesini azaltmaktadır. MRA incelemesinde 

kullanılan başlıca 2 metod faz kontrast MRA ve 2 veya 3 boyutlu time-of-flight (TOF) 

MRA teknikleri olup, tercih edilen metod genelde TOF tekniğidir. TOF metodunun yavaş 

akıma daha hassas olduğu ve oklude arter ile yüksek dereceli darlığı ayırt etme konusunda 

daha başarılı olduğu bildirilmektedir. Yapılan bir çalışmada özellikle 3 boyutlu TOF 

tekniğinin oklude arter ile oldukça yavaşlamış akımı birbirinden ayrılmasında oldukça 

başarılı olduğu vurgulanmaktadır. 
43 

KDUS ile kıyaslandığında MRA daha az operator bağımlı bir modalitedir. Ancak, daha 

pahalı ve genel durumu kötü hastalarda uygulama açısından çok pratik değildir. Ayrıca 

pacemaker’ı olanlar, metalik protezleri bulunanlar veya klostrofobik hastalar için bu 

görüntüleme yöntemi kullanılamamaktadır. 

 

2.4.4. Bilgisayarlı Tomografi Anjiyografi (BTA) 

BTA hem servikal, hem de intrakraniyal damar yapısını ortaya koyabilmekte ve yüksek 

dereceli darlıkları oklüzyonlardan ayırt etmekteki başarısı KDUS ile yarışmaktadır. Arkus 

aorta ve yüksek bifurkasyon patolojileri, şiddetli darlık/oklüzyonun güvenle ayırımı, 

intrakranial darlıkların görüntülenebilmesi avantajlarıdır ayrıca da kalp hastalığı 

(pacemaker, kalp kapak protezi) bulunan hastalar için uygun, kullanışlı bir yöntemdir.
44
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Ancak intravenöz kontrast madde gereksinimi böbrek yetmezliği olan hastalarda 

kullanımını kısıtlamaktadır.
45

 

Arteryel tortiozite ve kan akımındaki türbülans nedeniyle darlık şiddeti olduğundan fazla 

saptanabilir. Plak kalsifikasyonlarının saptanmasında oldukça duyarlıdır. Plağın stabilitesi 

ve morfolojisini değerlendirmede, KDUS ya da MRA kadar güvenilir değildir.
46

 

 

2.4.5. Dijital Subtraksiyon Anjiyografi (DSA) 

Konvansiyonel anjiyografi kullanılmaya başlandığı ilk günden itibaren karotis arter 

görüntülemenin altın standardı olmuş ve gelişen teknolojide görüntü rezolusyonunu 

belirgin derecede artırmıştır. Bütün büyük endarterektomi çalışmaları ve endovaskuler 

revaskularizasyon çalışmaları temel görüntüleme modalitesi olarak konvansiyonel 

anjiyografiyi kullanmışlar ve kullanmaktadırlar.
7, 12 

Konvansiyonel anjiyografi sadece ekstrakraniyel karotis arterleri görüntülemekle 

kalmayıp, intrakraniyal damarların ve Willis poligonunun da değerlendirilmesini 

sağlamaktadır. Ayrıca intraserebral hemodinamiğin bir parçası olan vertebrobaziler sistem 

de değerlendirilebilmektedir. Konvansiyonel anjiyografi plak yapısı, ülserasyonu ve 

diseksiyonu hakkında da ayrıntılı bilgi verebilmektedir (Şekil 6). Karotis arter hastalığının 

temelinde yatan ve hemodinamik bozukluğa yol açan plak morfolojisi hakkında en ayrıntılı 

bilgiyi konvansiyonel anjiyografi vermektedir. Karotis arter hastalığının tanısında 

kullanılan diğer tüm tanısal modalitelerin başarısı bu nedenle anjiyografi ile mukayese 

edilmiş ve tetkik seçiminde konvansiyonel anjiyografinin başarısına yakın sonuçlar 

verebilen modaliteler tercih nedeni olmuşlardır. Konvansiyonel anjiyografinin dezavantajı 

invaziv bir tetkik oluşudur. Bazı serilerde %1 oranında major inme veya ölüm oranı 

bildirilmektedir.
47 
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Şekil 6. DSA görüntüsü. İKA’da tipik ülsere darlık  

 

Bu modalitenin diğer bir limitasyonu ise karotis arter stenozu ölçümünde belli bir 

homojenitenin olmayışıdır. Bu heterojenite çeşitli çalışmalarda baz olarak alınan ölçüm 

tekniklerinde farklılıklar ortaya çıkmasına ve çalışmaların sonuçlarının tek bir temele 

dayanmamasına sebep olmaktadır. Bunun en güzel örneği iki büyük karotis endarterektomi 

serisinde karşımıza çıkmıştır. NASCET çalışmasında parametre olarak damarın en dar 

kesimindeki reziduel lümen çapı ile stenoz distalindeki normal bir segment çapı 

kullanılırken, ECST'de bu en stenotik segment ile karotis bulbus çapı kıyaslanmaktadır. Bu 

farklı ölçümlerin sonucu olarak NASCET metodu ile ölçülen bir stenoz oranı, ECST 

metoduna oranla daha az oranda stenotik olacaktır. Örneğin; NASCET metodu ile %50 

olarak ölçülen bir stenoz oranı ECST metodu ile ölçüldüğünde %70-80 oranda stenoza 

karşılık gelecektir. Bir üçüncü yöntem olarak da, “Common Carotid(CC)’’ yöntemi 

önerilmiştir.
47, 48

 Bu yöntemde aterosklerozdan etkilenmemiş distal ana karotis arter çapı, 

normal referans ölçüm yeri olarak belirlenmiştir (Şekil 7). 

Bu homojen olmayan çalışmalarda seçilen hasta populasyonlarının temel anjiyografik 

incelemeleri ve stenoz oranları hakkında eleştirilere ve homojenize edilmemiş sonuçların 

ortaya çıkmasına sebep olmaktadır. 
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Şekil 7. NASCET, ECST ve CC yöntemleri ile karotis stenoz oranlarının hesaplanması.
22

 

Bu tanısal metodları birbirleri ile kıyaslayan ve karotis endarterektomi veya stentleme 

öncesi en ideal görüntüleme modalitesini bulmayı amaçlayan pek çok çalışma yapılmıştır. 

Serfaty ve arkadaşları 3 boyutlu MRA'yı tek modalite olarak veya KDUS ile kombine 

olarak ekstrakraniyel karotis arterleri değerlendirmek için kullanmışlar ve %70-99 darlığı 

belirlemede MRA tek modalite olarak kullanıldığında sensitivitesinin %94 ve spesifitesinin 

%86 olduğunu göstermişlerdir. KDUS ile kombine olarak kullanıldığında ise MRA'nın 

%100 sensitiviteye ulaştığı bildirilmektedir.
49 

Yapılan bir çalışmada %70 ve üzerindeki darlıklar için KDUS ve MRA'nın sensitivitesi 

(%82 ve %86) ve spesifitesi (%98) yaklaşık olarak eşit bulunmuştur.
50

 

 

2.5. KAROTİS ARTER DARLIĞININ TEDAVİSİ 

Semptomatik karotis arter darlığı olan bir hastada ilk iki gün içinde tekrar inme geçirme 

riski %5,5 iken, 90 gün içinde bu oran %20’lere ulaşır.
51

 

Ciddi darlığı olan hastaların iki yılda inme geçirme riskleri ise %24’dür. Bu açıdan tedavi 

olarak revaskülarizasyon stratejilerinin uygulanması oldukça önemlidir. 
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2.5.1. Risk Faktörlerinin Düzenlenmesi 

İnme tedavisinde asıl olan önleyici tedavidir. Hastalarda risk faktörlerinin belirlenmesi ve 

bu risk faktörlerinden önlenebilir olanlarının değiştirilmesi ile inme riski azaltılabilir. 

Şiddetli karotis darlığı bulunan hastalara özel değerlendirme kriterleri bulunmayıp 

kardiyovasküler risk faktörlerinin düzeltilmesi ve ilaç tedavileri ile aterosklerozun 

progresyonu sınırlandırılabilir, nörolojik olaylar azaltılabilir. Irk, yaş ve aile öyküsü ise 

inme riskinin değiştirilemeyen risk faktörleridir. 

 

Hipertansiyon: HT, sistemik ve serebral dolaşımdaki direkt aterojenik etkisi nedeniyle 

iskemik ve hemorajik inmenin başlıca risk faktörüdür. Kan basıncının kontrolü, risk 

faktörlerinin düzeltilmesinin en önemli adımıdır. Antihipertansif tedavinin, başta diyabetik 

hastalar olmak üzere tüm hasta alt gruplarında faydası bulunmaktadır.
44

 Karotis darlığına 

bağlı GİA veya inme geçirenlerde kan basıncı ani düşürülmemelidir. Ani düşmeler 

hemodinamik mekanizma ile yeni belirti ve bulgulara yol açabilir. Bu hastalarda akut olayı 

takiben kan basıncının günler içinde aşamalı düşürülmesi ve 140/90 mmHg altına da 

inilmemesi önerilmektedir.
52

 Uzun dönem takiplerde kan basıncının 140/90 mmHg’nın 

altında tutulması önerilmektedir. Eğer hastada DM ve böbrek yetmezliği gibi ek hastalıklar 

mevcutsa 130/80 mmHg altında olmalıdır.
53 

 

Sigara: Sigara, iskemik ve hemorajik inme riskini neredeyse iki katına çıkarmaktadır ve 

risk tüketilen sigara sayısıyla doğru orantılıdır. Sigaranın bırakılmasından 5 yıl sonra, inme 

riski önemli ölçüde azalmaktadır.
44

 

 

Dislipidemi: Dislipidemi ve koroner arter hastalığı arasındaki ilişki kadar kuvvetli bir 

ilişki dislipidemi ve inme arasında kurulamamıştır. Araştırmalar, serebrovasküler hastalığı 

bulunanlarda lipid düşürücü tedavinin, endotel fonksiyonları, inflamasyon ve plak 

stabilizasyonu üzerine faydalı etkilerinin olduğunu göstermektedir.
54 

Hiperkolesterolemi 

kontrolü ve plağın kararlı hale getirilmesi amacıyla LDL kolesterol <100mg/dl, trigliserid 

<150 mg/dl olacak şekilde antihiperlipidemik ilaçların kullanımı önerilmektedir.
53
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Diabetes Mellitus: DM inme için bağımsız, güçlü bir risk faktörüdür DM, HT ve HL 

arasında kuvvetli ilişki bulunmaktadır. DM’nin LDL ve HDL üzerine olumsuz etkide 

bulunduğu, büyük damar aterosklerozunu hızlandırdığı ve hiperinsülinemi yoluyla 

aterosklerotik plağı büyüttüğü bilinmektedir. Honolulu Heart Programı’nda iskemik inme 

riskinin 2.45 kat arttığı saptanmıştır.
55 

Sıkı glisemik kontrol, mikrovasküler 

komplikasyonları (nefropati, nöropati, retinopati) önlemede açıkça faydalıdır. 

Komplikasyonların önlenmesi şüphesiz inme riskini de azaltmaktadır.
44

 

 

Obezite: Obezite düzeyi arttıkça inme riski de artar. Vücut kitle indeksinin (VKİ) 30 

kg/m² nin üzerinde olması ve erkeklerde sık görülen abdominal obezite, genellikle HT, 

DM ve hiperlipidemi ile birlikte olduğundan, inme için risk faktörü olarak kabul edilir.
56 

Kilo verme ile inme riskinin azaltıldığını gösteren çalışma bulunmamakla birlikte, diyet ve 

egzersizin HT, HL ve insülin direnci üzerinde olumlu etkileri söz konusu olup inme 

riskinin azaltılmasına yardımcı olmaktadır.
44

 

 

2.5.2. Medikal Tedavi 

Semptomatik karotis darlıklarında antiplatelet tedavi rekürren inme ve vasküler ölüm 

riskini azaltmaktadır. American Heart Assosiation (AHA) kılavuzları ilk tedavi olarak 50-

325 mg/gün aspirin veya aspirin ile uzatılmış salınımlı dipiridamol 400mg/g 

kombinasyonu ya da klopidogrel önermektedir. Aspirin ve klopidogrel kombinasyonu ise 

inme veya GİA sonrası ilk 3 ayda önerilmemektedir.
57, 58

 

Aspirinle plasebonun karşılaştırıldığı bir meta-analizde KEA sonrası aspirin tedavisinin 

inme riskini plaseboya göre anlamlı derecede azalttığı saptanmıştır. Her ne kadar 

antiplatelet seçenekleri ile ilgili karotis arter stenozlarına spesifik randomize çalışma 

olmasada CAPRİE (Clopidogrel Versus Aspirin Patients at Risk of İschaemic Events) ve 

ESPS-2 (European Stroke Prevention Study 2) çalışmalarında klopidogrelin, dipridamol ve 

aspirin kombinasyonunun aspirinin tek başına kullanımına göre tekrarlayan inme oranlarını 

azaltmada biraz daha etkili olduğu gösterilmiştir. CAPRİE çalışmasında klopidogrel 

grubunda, inme, Mİ ve ölüm riski 1-3 yıllık izlemlerde %5,32 iken, aspirin grubunda ise bu 
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risk %5,83’dür. Hafif bir üstünlük hali klopidogrel lehine çıkmış (rölatif risk azalması: 

%8,7) ve anlamlı bulunmuştur.
59

 ESPS-2 çalışmasında ise 6602 GİA ve inmeli hastanın, 

iki yıllık izleminde primer sonlanım olarak inme ve ölüm oranları incelenmiştir. Sonuçta 

aspirin ve kontrollü salınımlı dipiridamol kombinasyonu tek başına aspirin ve dipiridamol 

kullanımından daha fazla risk azalması göstermiştir (sırasıyla %37, %18,1 ve %16,3).
60, 61

 

MATCH (Management of Atherothrombosis with Clopidogrel in High Risk Patients with 

Recent Transient Ischemic Attacks or Ischemic Stroke) çalışmasında GİA veya inme 

geçiren ve ek vasküler risk faktörü olan 7599 hasta aspirin ve klopidogrel kombine ya da 

yalnızca klopidogrel tedavisi almışlardır. Primer sonlanım olarak iskemik inme, Mİ, 

vasküler ölüm ya da akut vasküler olay nedeniyle yeniden hospitalizasyon seçilmiş ve 

7276 hastada 18 ay izlem gerçekleşmiştir. Primer sonlanım kombine tedavi alan grupta 

%15,7; tek başına klopidogrel grubunda %16,7 oranında ulaşılmış, bu fark istatistiksel 

olarak anlamsız çıkmıştır. Kombine antiplatelet tedavi alan grupta (%2,6) yanlızca 

klopidogrel alan gruba göre (%1,3) hayatı tehdit eden kanamalar daha sık gözlenmiştir.
62 

Antiplatelet Trialists Collaboration'ın 1994'te yayınladığı antiplatelet terapisi üzerine 

randomize çalışmaların genel bir analizinin yapıldığı makalede çeşitli serilerde yayınlanan 

semptomatik karotis arter stenozu olan olgularda, yeni geçirilmiş inme veya GİA’lı 

olgularda antitrombosit kullanımının faydalı olduğu gösterilmiştir.
63 

Anlamlı karotis stenozu bulunan 107 hasta randomize edilmiş bir gruba klopidogrel ve 

aspirin kombine tedavisi ve diğer bir gruba da aspirin tedavisi verilmiştir. Kombine tedavi 

alan grupta transkraniyal dopplerde mikroembolik sinyaller aspirin alan gruba göre anlamlı 

derecede azalmıştır. Ancak tekrarlayan inme açısından istatistiksel olarak fark 

bulunamamıştır.
64 

Karotis stenozlarında Warfarin kullanımı ile ilgili herhangi bir kanıt yoktur. Karotis 

stenozluyla doğrudan ilişkili olmasa da intrakraniyal aterosklerotik stenozu olan hastalarda 

yapılan çalışmalar bize yol gösterebilir. İntrakraniyal aterosklerotik hastalıkta WASID 

çalışmasında (The Warfarin Aspirin Symptomatic Intracranial Disease) warfarin 

kullanımının kanama yan etkisi yanında, ani ölüm ve Mİ oranını arttırdığı saptanmıştır.
65

 

Karotis darlığında kan basıncı kontrolü inme ve GİA riskini azaltır.
60

 Karotis stenozlu 

hastalarda antihipertansif kullanımı ile ilgili yapılan bir meta-analizde ECST, NASCET ve 
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UK-TIA çalışmaları incelenmiş ve inme riskinin kan basıncı değerinin artışı ile doğru 

orantılı olarak arttığı gösterilmiştir. Yedi ayrı çalışmanın toplu olarak incelendiği 15527 

hastayı çalışmanın değerlendirilmesinde etkin antihipertansif tedavinin ölümcül olmayan 

tekrarlayan inme riskini %21 tüm tekrarlayan inme riskini ise %24 azalttığı saptanmıştır. 

Bu nedenle kan basıncı ile ilgili olarak inme kılavuzlarında önerilen tedaviler karotis 

stenozlu hastalarda da aynen uygulanabilir. Ancak çalışmalarda yanlızca vakaların %3’ünü 

oluşturan ciddi bilateral stenozlu veya ciddi stenoz ve kontralateral oklüzyonlu vakalarda 

kan basıncının yükselmesiyle inme riski azalmıştır.
60, 64, 66, 67

 

Medikal tedavinin diğer bileşeni statin kullanımıdır. Semptomatik hastaların tedavisinde 

hiperkolesterolemi kontrolü ve plağın kararlı hale getirilmesi amacıyla LDL kolesterol 

<100 mg/dl olacak şekilde kullanılması önerilmektedir.
53

 Yapılan bir çalışmada KAH veya 

tıkayıcı vasküler hastalığı (asemptomatik karotis stenozu dahil) olan olgulara simvastatin 

verilmiştir. Statin verilen olguların yaklaşık yarısının KEA veya karotis stenozu 

anjioplastisine gereksinimi azaldığı saptanmıştır.
68 

Asemptomatik karotis darlığında medikal tedavi ise; risk faktörlerinin kontrolü ile birlikte 

antiagregan tedaviden oluşur. Kan basıncının <140/90 mmHg olarak hedeflenmesi, lipid 

düşürücü tedavi (LDL kolesterol <100mg/dl, trigliserid <150 mg/dl ve HDL kolesterol > 

40 mg/dl olacak şekilde) başlanması inme riskini azaltır.
53

 Statinlerin inme riskini %30 

kadar azalttığı gösterilmiştir. 
63

 Egzersiz, kilo verme, sigara içiminin bırakılması da bu 

tedavilerle birlikte önerilmelidir. Asemptomatik hastalarda da antiagregan tedavi olarak 

öncelikle 50-325 mg/g aspirin önerilmektedir.
 58, 70, 71

 

 

2.5.3. Girişimsel Tedaviler 

2.5.3.1. Karotis Endarterektomi (KEA) 

İnmenin cerrahi tedavisi ile ilgili çalışmalar 1954'te Eastcott ve arkadaşlarının ilk KEA’yı 

gerçekleştirdikleri çalışmalarına dayanmaktadır.
72

 Bu konuyla ilgili ilk randomize çalışma 

ise Fields ve arkadaşlarının 1970'de yayınlanan çalışmasıdır.
73

 KEA’nın popularitesi 

artarak devam etmiş olup, endarterektomi sayısı 1971'de 15000 iken 1985'te zirve yaparak 

107000'e ulaşmıştır. Bu noktada 1985'te yayınlanan Extracranial-Intracranial Arteriyel 
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Bypass Study bu prosedurun faydaları hakkında ciddi şüpheler yaratmış olup, 

endarterektomi sayısında ciddi düşüşe neden olmuştur.
74

 

Bugün, perioperatif inme ve ölüm riskinin %6’dan düşük olması koşuluyla, >%50 darlık 

saptanan semptomatik karotis darlığında önerilen ve yaygın olarak uygulanan bir yöntem 

haline gelmiştir.
57

 

Bu yöntem ile ilgili iki büyük çalışma NASCET ve ECST’dir. Bu iki çalışma 

kendilerinden sonra gelen randomize çalışmaları ve hatta endovasküler randomize serileri 

etkilemiş ve beraberinde ciddi akademik tartışmaları ve eleştirileri getirmişdir. 

NASCET çalışması semptomatik karotis darlığı olan (GİA veya İKA stenozuna ipsilateral 

bölgede gelişen sekel bırakmayan inme geçiren) hastalarda KEA’nın etkinliğini test etmek 

üzere planlanmış geniş, prospektif randomize çalışmadır. NASCET çalışması ile 79 yaş 

üzerindeki hastalar, 5 yıl içinde ölüm riski olan kanser hastaları, kalp kapak hastalığı ve 

ritm bozukluğu olan hastalar, C2 vertebra distalindeki cerrahi açıdan ulaşılması zor 

lezyonu olan, total karotis oklüzyonu olan, daha önce ipsilateral endarterektomi geçiren 

hastalar cerrahi açıdan riskli olarak kabul edilmiş ayrıca kontrolsüz HT ve DM varlığı, son 

6 ayda karasız anjina hikayesi veya Mİ geçirmiş olması geçici uygunsuzluk olarak 

değerlendirilip çalışma dışı bırakılmıştır. 
12 

 %70 üzeri karotis darlığı olan hastalar 

randomize olarak KEA+optimal medikal tedavi ve optimal medikal tedavi gruplarına 

ayrılmıştır.
12 

Çalışma daha sonlanmadan KEA lehine belirgin bulgular elde edilmiştir. 

KEA grubunda 30 günlük mortalite ve inme morbidite hızı %5,8, medikal tedavi 

uygulanan hastalarda ipsilateral inme 2 yıl riski %26 ve KEA grubunda %9 bulunmuştur. 

Bu çalışmada ciddi karotis stenozu nedeniyle cerrahi uygulanan hastalar, operasyondan 

sonra en az 8 yıl süren uzun süreli yarar görmüşlerdir. KEA ile tedavi edilen hastalarda 2 

yılda inme gelişme riski stenozun derecesinden bağımsız olarak medikal tedaviye göre 

anlamlı olarak düşük bulunmuştur.
 

NASCET çalışmasında. %70-99 stenozu olan 

hastalarda perioperatif strok ve ölüm hızı %5,8 iken %70 den az stenozu olan hastalarda 

%6,7’dir. Darlık oranı %50-69 olanlarda da cerrahi daha etkin bir koruyucu olarak 

bildirilmiştir.
64, 12 

Bu çalışmayı, NASCET ile benzer çalışmaya alınma kriterlerine sahip olan ESCT 

çalışması izlemiş ve bu çalışmada da benzer klinik sonuçlar elde edilmiştir.
7
 ESCT 

çalışmasında da farklı derecelerde İKA darlığı olan 3204 hasta randomize edilmiş. 
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Hastalarda sadece medikal tedavi veya medikal tedaviyle beraber KEA değerlendirilmiştir. 

%30’dan az darlığı olan hastalarda KEA yarar sağlamamıştır. %70-99 arası ciddi darlığı 

olan hastalarda ipsilateral inme ve perioperatif ölüm riski %10,3, medikal tedavi 

uygulananlarda %16,8’dir. Cerrahinin kombine sonuçlarında cerrahinin %70-80’den az 

darlıklarda çok yararlı olmadığı bildirilmiştir.
7 

Önemli bir nokta, ESCT çalışmasında darlık değerlendirilmesinde kullanılan kriterler 

NASCET çalışmasından farklıdır ve bu kullanılan kriterler, NASCET kriterlerine göre 

darlığın ciddiyetini daha düşük olarak değerlendirmektedir. Hem ECST hem de NASCET 

çalışmasında %50’den az darlığı olan vakaların cerrahiden fayda görmediği saptanmıştır.
7, 

12
 

Ekstrakraniyal karotis darlığı olan hastaların %20-%50’sinde intrakraniyal aterosklerotik 

darlık saptanabilir. NASCET çalışmasına göre intrakraniyal darlığı olan semptomatik 

karotis darlıklı hastalarda, inme riski anlamlı derecede fazladır. Bunun yanında 

intrakraniyal lezyonu olan karotis darlıklı hastalarda KEA komplikasyonu artış 

göstermemekte ve hastalar KEA’dan oldukça yarar görmektedirlerdir.
66, 75

 Kontrlateral 

karotis oklüzyonu olan ciddi karotis stenozlu hastalarda KEA’ya bağlı perioperatif 

ipsilateral inme riski %14’tür. Bu yüksek orana rağmen hastalar cerrahiden fayda 

görmektedirler. Ancak bu tip durumlarda hastalarda KEA komplikasyonu daha fazla 

olmaktadır.
66, 75

 

Semptomatik karotis darlığı olan bir hastada minör inme ve GİA sonrası tekrar inme 

geçirme riski ilk haftalarda ve günlerde en yüksek düzeydedir. Bu risk bir yıl sonrasında 

oldukça azalmaktadır. Semptom sonrası ilk iki hafta içinde daha belirgin olan cerrahiden 

faydalanım özellikle orta derecede karotis darlığı olan hastalarda belirgindir. Bunun 

yanında kadın hastalarda erkek hastalara kıyasla semptom sonrası cerrahi zamanı 

geciktikçe KEA’dan yararlanım azalmaktadır.
66, 75

 

Darlık oranı %50’in üzerindeki asemptomatik hastaları inceleyen Veterans Affairs 

Cooperative çalışmasında ipsilateral GİA, geçici monoküler körlük ve inme riski iki yıl 

içinde %38 azalsada KEA olan grupla olmayan grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmamıştır.
76
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Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS) çalışmasında >%60 üstünde karotis 

darlığı olan hastalarda KEA’nın etkinliği araştırılmıştır. Çalışmada 1662 hasta incelenmiş 

ve hastalar ortalama 2,7 yıl takip edilmişlerdir. Bu çalışmada KEA uygulanan grupta 

ipsilateral inme, perioperatif inme veya ölüm oranı 5 yıl boyunca %5,1 olarak saptanırken 

medikal tedavi alan grupta bu oran %11 olarak saptanmıştır. ACAS çalışmasında medikal 

tedavi alan grupta yıllık %2 olan inme riski cerrahi ile yıllık %1’e inmiştir. Bu çalışmada 

perioperatif komplikasyon oranı yanlızca %2,3 olarak belirtilmiştir. Asemptomatik karotis 

stenozlu kadın hastaların KEA’dan çok fayda görmedikleri saptanmıştır. Enteresan olarak 

karotis darlığının artan derecesi ile cerrahiden faydalanım arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır.
8 

Farklı bir çalışma olan Asymptomatic Carotid Artery Surgery Trial (ACST) çalışmasında 

son altı ay içinde semptomu olmayan ve KDUS’da %60’ın üstünde darlık saptanan 3120 

hasta çalışmaya alınmıştır. ACAS ve ACST metodları farklı olsada sonuçlar birbirine 

benzer bulunmuştur. ACST çalışmasında ACAS çalışmasından farklı olarak cerrahi grupta 

medikal tedavi alan gruba göre dizabiliteye neden olan inme ve fatal inmeler daha az 

oranda saptanmış olup bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. ACAS 

çalışmasında olduğu gibi ACST’de kadınlarda %70-99 darlığı olan hastalarda cerrahiden 

faydalanım erkeklere göre oldukça azken, %50-69 darlıkda kadınlar cerrahiden fayda 

görmemektedirler.
77, 78 

 

Cerrahi Teknik: İlk kez 1954 yılında Londra St Mary’s Hospital’de uygulanan KEA 

operasyonu halen tüm non kardiyak vasküler operasyonlar içerisinde sıklık olarak ilk 

sıralarda yer almaktadır.
79

 KEA genel anestezi ve regionel anestezi eşliğinde 

yapılabilmektedir. Genel anestezinin avantajları; işlem esnasında hava yolu kontrolü, 

arteryel karbondioksit oranının kontrolü ve barbitüratların serebral koruyucu etkileri olarak 

sayılmakta dezavantajları olarak ise postoperatif bulantı, kusma, yetersiz serebral 

monitörizasyon, indüksiyon esnasında kardiyovasküler instabilite ve özellikle KOAH’lı 

hastalarda entübasyona bağlı istenmeyen etkilerin varlığı olarak değerlendirilmektedir. 
80,81 

Regionel anestezi ile servikal blok uygulanması karotis cerrahisinde düşük kardiyak ve 

solunumsal komplikasyonları, serebral otoregülasyonun korunması ve nörolojik değişimin 

gözlemlenmesi avantajları ile tercih edilebilir. Lokal anestezi altında yapılacak 

endarterektomi, hastanın cerrahi prosedürü kabul etmesini kolaylaştırmasının yanısıra 
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karotis arter klemplendiğinde gelişebilecek nörolojik komplikasyonu anında gözlemleme 

şansı verirr. Karotis arter klemplendikten sonra sistemik kan basıncı artarak serebral 

sirkülasyonun devamı sağlanır. Operasyon sırasındaki ve postoperatif erken dönemdeki 

hastadaki klinik değişim anında gözlemlenebilir. Anestezi indüksiyonu ve uyanma 

periyodunun hemodinamik etkileri önlenir. Son yıllarda hastanede kalış süresini ve 

maliyeti azaltması nedeniyle tercih edilen bir yöntem haline gelmiştir.
82

 

Cerrahi seçenekler ise primer tamir, yama kullanımı ve eversiyon endarterektomi şeklinde 

olabilmektedir. 6 mm üzerindeki çapa sahip İKA’larda primer tamir 6 mm’nin altındaki 

çapa sahip olanlarda ise yama kullanımı doğru bir seçim olduğu düşünülmektedir.
83

 Yama 

materyali olarak sentetik (PTFE, Dacron) ve otolog (safen ven, juguler ven) materyeller 

kullanılmaktadır. Otolog ven kullanımının sentetik yama materyallerine karşı bir takım 

avantajları olduğu bildirilmektedir, bu avantajlar kolay çıkarılma, kolay manüplasyon, 

enfeksiyon rezistansı ve ucuz olmaları olarak gösterilmektedir. Sentetik materyellerde de 

rüptür riskinin düşük olduğu gösterilmiştir.
84,85

 

Karotis cerrahisinde en sık kullanılan otolog materyal safen ven yamasıdır. Safen venin 

koroner bypass operasyonunda da kullanılması nedeniyle bu veni korumak amacıyla 

eksternal juguler ven everte edilerek ‘sleevepatch’ olarak kullanılmaktadır.
86,87 

 

KEA sonrasında görülebilecek komplikasyonlar: 

1. KEA sırasında arter duvarında yırtık ya da kopma 

2. Erken dönemde retromboz: Sütüre bağlı darlık, diseksiyon, stenoz öncesi veya 

sonrasında daha önce gözden kaçan darlık 

3. Serebral mikroemboli: Maniplasyon sırasında, shunt kullanımı sırasında, yetersiz 

obliterasyon. 

4. Postoperatif serebral kanama: Kontrolsüz HT’a bağlı, kullanılan antikoagulan tedaviye 

bağlı, fibrinolitik tedaviye bağlı olarak. 

5. Postoperatif beyin ödemi 

6. Sinir yaralanmaları: N. Hypoglossus, r.descendens N.Hypoglossi, r.marginalis 

N.Fasialis, Vagus yaralanması, Horner Sendromu. 

7. Kanama 



30 

8. Enfeksiyon 

9. Sütür hattında anostomoz hattında ya da kullanılan patch’e bağlı anevrizma gelişimi 

10. Kardiak iskemi 

11. Restenoz. 

 

Endarterektomi Sonrası Re-stenoz: KEA sonrası restenoz gelişimi yapılan çeşitli 

çalışmalar sonucunda değişik oranlarda tespit edilmiştir.
88,89

 Bunun nedeni ise restenoz için 

yapılan tanımlamaların (%50-%70), takip sürelerinin ve kullanılan takip metodunun farklı 

olmasıdır.
90

 İlk kez 1976 yılında Stoney ve String tarafından tanımlanan restenoz iki grup 

altında toplanabilir. Birinci grup endarterektomi sonrasında ilk 24 ay içinde görülen ve 

etyolojide intimal hiperplazinin rol oynadığı erken restenozdur. İkinci grupta ise 

tekrarlayan aterosklerozun rol aldığı geç dönem restenoz yer almaktadır.
91

 Rezidüel 

lezyonlar (aterom, intraluminal trombüs, king, ven patch düzensizlikleri) ve operasyon 

sırasındaki teknik uygulamalar myointimal hiperplaziye neden olarak erken restenozda rol 

oynar. Geç dönem restenoz da ise ateroskleroz progresyonu rol oynamaktadır.
92

 

Restenoz gelişiminde etyolojide birçok faktör bulunmaktadır. Bunlardan hastaya bağlı 

faktörler olarak yaş, cinsiyet, HT, DM, HL, sigara tüketimi, iskemik kalp hastalığı ve 

operasyon öncesi semptom tespit edilmiş olması sayılabilir.
93

 Yine restenoz gelişimini, 

KEA sırasında shunt kullanımı, patch kullanımı ya da cerrahi teknikler de 

etkileyebilmektedir.
93

 

Restenoz gelişiminde cinsiyet faktörü göz önünde tutulduğunda kadınlarda daha fazla 

görülmektedir. Bu cinsiyete bağlı trombosit fonksiyonlarıyla ve küçük damar çapıyla 

ilişkilidir.
94 

Birçok çalışmada kadın hastalar restenoz oluşumunda yüksek riskli grup olarak 

tanımlamıştır.
95-97

 Yüksek riskin nedeni net olarak açıklanamamakla birlikte hormonal 

faktörlerin rol oynadığı düşünülmektedir.
98

 

Diğer bir önemli risk faktörü diabetes mellitus (DM) olarak gösterilmektedir. Ciddi 

restenoz oluşumunda DM önemlidir. DM ateroskleroz oluşumunda bağımsız bir risk 

faktörü olup KEA sonuçlarını kötü etkilemektedir ve intimal hiperplazide yüksek insidansa 

sahiptir.
99 

Kreatinin yüksekliği erken restenoz, yüksek serum kolesterol seviyeleri geç 
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restenoz ile ilişkili bulunmuştur.
100

 Kolesterol düşürücü ilaçlar erken ve geç restenozun 

önlenmesinde etkili olduğu belirtilmiştir.
100 

2.5.3.2. Endovasküler Yöntemler 

Perkütan balon anjiyoplasti (PTA): Kerber ve arkadaşlarının 1980'de ilk tarif ettiği 

balon anjiyoplasti, distal bifurkasyon KEA esnasında proksimal stenozun kateter yoluyla 

dilatasyonunu tarifliyordu ve bu alandaki ilk anjiyoplastiydi.
101

 Bunu Theron ve 

arkadaşlarının 1987'de karotis arterlerin aterosklerotik ve cerrahi sonrası perkutanöz 

anjiyoplastisini anlattıkları makaleleri takip etti.
102 

Kachel R, 1996'da, 1995'e kadar olan anjiyoplasti vakalarını toparlayarak literatürün genel 

bir analizini yaptığı makalesinde 523 anjiyoplasti prosedüründe teknik başarı oranını 

%96,2, morbiditeyi %2,1, minör ve geçici komplikasyon oranını %6,3 olarak bildirmiş ve 

hiç ölüm olmadığını saptamıştır.
103 

Bu konudaki bir başka önemli çalışmada semptomatik aterosklerotik karotis arterlerde 

transluminal anjiyoplasti tecrübesinin aktarıldığı bir çalışma olup, çalışmaya 4 yıllık bir 

periyotta semptomatik ve %70'den fazla darlığı mevcut olan hastalar dahil edilmiştir.
104 

Bu 

ekip 82 hastada 85 anjiyoplasti işlemini gerçekleştirmiş ve teknik başarı oranlarını % 92 

olarak bildirmişlerdir. 30 günlük mortalite oranı %0 ve majör morbidite oranı % 4,9 olarak 

bildirilmiştir. Ortalama 18,7 aylık bir takip sonucunda rekürren stenoz oranı %6,7 olup 

bütün restenoz vakaların 3. ile 6. aylar arasında olmuştur.
7, 12 

The North American Cerebral Percutaneous Thrombosis Angioplasty Registry çalışması 

prospektif, randomize çok merkezli bir çalışma olup; semptomatik %70'den fazla stenozu 

olan hastalarda PTA'nın etkinliğini ve klinik sonuçlarını inceleyen bir çalışmadır.
105

 Bu 

gruptaki hastaların tamamı KEA açısından yüksek riskli hasta grubu içerisinde yer 

almaktaydı. Yüz kırk yedi hastada 165 PTA gerçekleştirilmiş ve girişimden önce ortalama 

stenoz %84 iken girişim sonrası %37'ye gerilemiştir. Klinik başarı %50'nin altında rezidüel 

stenoz, hastanede kalış süresinde tekrarlayan GİA veya inme olmaması olarak tanımlanmış 

ve bütün tedavi edilen lezyonların %76'sında bu kriterler sağlanmıştır. Herhangi bir nedene 

bağlı ölüm oranı %3 ve inme oranı %6 olarak saptanmıştır. 
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Golledge ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, 13 anjiyoplasti ve 20 karotis endarterektomi 

vakasının 30 günlük stroke ve ölüm riskleri kıyaslanmıştır. Bu çalışmada stroke riski 

anjiyoplasti grubunda cerrahi gruba oranla anlamlı oranda yüksek bulunmuş ve sayılar 

sınırlı olmasına rağmen semptomatik karotis arter tedavisi için anjiyoplastinin önerilmediği 

vurgulanmıştır.
106

 

Karotis arter stenozunun tedavisinde PTA tek başına kullanılabilecek bir modalite olarak 

artık kabul edilmemektedir. İntimal disseksiyon, aterom plağının yerinden kopması ve 

distale atılan tromboembolik partiküller PTA'nın potansiyel olarak çok ciddi 

komplikasyonlara sebep olabileceğini düşündürmektedir. Ayrıca yukarıda anlatılan 

çalışmalardaki yüksek mortalite ve inme oranıda PTA hakkındaki kuşkuların artmasına 

sebep olmuştur.
105,106 

Stentleme: Cerrahinin riskli olduğu semptomatik karotis darlığı olan hastalarda 

revaskülarizasyon sağlamak için alternatif, daha az girişimsel bir yöntem arayışları karotis 

anjioplastisi ve stentlemesi alanında önemli gelişmeler sağlamıştır. 

Diethrich ve arkadaşlarının 1996’da yayınladıkları çalışmaları ilk büyük çalışma olması 

itibarı ile anlamlı olup, 110 hastada 117 karotis stentini kapsamaktadır.
107

 Hastaların 31’i 

semptomatik, 79'u ise asemptomatiktir. Bu hastalardan 109'u (%99) (116 arter %99,1) 

başarıyla stentlenmiştir. İşlem sonrasında 5 majör inme, 2 GİA (%6,4) gelişmiştir. İşlem 

sonrası 30 günlük takipte, 2 stent oklüde olmuş, otuzuncu günde klinik başarı oranı %89,1 

(98/110) olarak saptanmıştır. 

Bu konudaki bir başka makalede toplam 107 hasta (126 arter) serebral koruma olmaksızın 

balon-ekspandable stentlerle tedavi edilmişlerdir.
108 

Bu hastaların en önemli özelliği 

%77’sinin KEA için uygun olmamasıdır. İşlem sonrası 30 gün içinde sadece 2 major inme, 

7 minor inme ve 1 ölüm gözlenmiştir. Kombine inme ve mortalite oranı %7,9 olarak 

saptanmıştır. Takip süresi içerisinde inme izlenmemiş olup, 6. ayda yapılan kontrol 

anjiyografide hastaların % 4,9'unda asemptomatik restenoz saptanmıştır. 

Yüksek riskli hasta grubunda elektif KAS’ın güvenilirliğini ve etkinliğini göstermeyi 

amaçlayan bir başka çalışma 170 hastanın, 192 arterini kapsamaktadır.
109

 30 günlük inme 

oranı tedavi edilen hastalar için %2,9 olup, tedavi edilen damarlar için ise bu oran %2,6 (1 

majör ve 4 minör inme) olarak bildirilmiştir. İşlem sonrası 30 günlük takipte ölüm veya 
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enfarktüs izlenmemiştir. Ortalama 19 aylık takip sonucunda, 3 hastada (%2) asemptomatik 

restenoz saptanmış ve takip süresinde majör inme veya nörolojik nedenlere bağlı ölüm 

izlenmemiştir. 

Cerrahi olarak inoperabl kabul edilen 65 yaş üstü 100 hastada (%85 semptomatik) 3 yıllık 

tecrübenin aktarıldığı bir çalışmada, hastaların 80'inde eşlik eden koroner arter hastalığı 

mevcut olup, bunların 30'u ciddi boyuttadır.
110

 İşlem sonrası minör komplikasyon oranı 

%15 olarak bildirilmiştir. Restenoz oranı %1 olarak bildirilmektedir. Bu serinin sonuçları 

yaşlı populasyonu kapsaması, hastaların cerrahi olarak inoperabl kabul edilebilecek bir 

grup olması ve ciddi eşlik eden medikal problemleri olması sebebiyle oldukça dikkat 

çekicidir. 

Beş yıllık prospektif bir analizde semptomatik ve asemptomatik karotis arter darlığı olan 

528 hastada (604 arter) erken ve geç dönem klinik bulgular takip edilmiştir.
111

 Otuz günlük 

takipte majör inme oranı %1 iken minör inme oranı ise % 4,8, inme ve ölüm oranı %7,4 

olarak bildirilmiştir. Çalışma periyodu boyunca, minör inme oranı %7,1 iken 5. yılda bu 

oran %3,1'e gerilemiştir. 

Avrupa, Asya ve Kuzey Amerika'dan 36 büyük girişimsel merkezin sonuçlarının 

derlendiği bir yazıda
10

, 4749 hastanın 5210 arterine stent yerleştirildiği bildirilmektedir. 

Otuz günlük takip periyodu boyunca bildirilen majör inme oranları %0 ile %7,7 arasında 

değişmektedir. Otuz günlük işlem sonrası takip boyunca 41 (%0,86) hastada işleme bağlı 

ölüm meydana gelmiştir. Minör, majör ve işleme bağlı ölüm oranları dikkate alındığında 

oran hasta sayısı bazında ise %5,07'dir. İşlem sonrası KDUS takipleri 1., 6. ve 12. aylarda 

yapılmıştır. Altıncı ayda hastaların %96 (4502)'sı ve 12. ayda ise % 84 (3924)'ü takip 

edilmiştir. Altı aylık takipte restenoz oranı %2.27 iken bu oran 12. ayın sonunda %3.36'dır. 

Çok merkezli deneyimleri özetleyen bu makale düşük periprosedürel komplikasyon ve 

restenoz oranları ile karotis arter stenozunun endovasküler tedavisinde ilerlemeyi 

göstermektedir. 

KAS tedavisindeki gelişmeler işleme bağlı morbidite-mortalite ve restenoz oranlarının 

KEA ile karşılaştırılması ile elde edilen sonuçların büyük, geniş serilere dayanan 

çalışmalarla kanıtlanması ile sağlanmıştır.
112-116 
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Karotis Arter Stenozunda Endovasküler Tedavi Endikasyonları: 

1. Cerrahi tedavinin kontrendike olduğu hastalar; 

 Kardiyak-renal-hepatik yetmezlik 

 Kalp kapak hastalıkları 

 Atrial fibrilasyon 

 Kardiyak ritm bozuklukları 

 Son 6 ay içinde geçirilmiş myokard infarktüsü 

 Son 6 ay içinde majör cerrahi girişim 

 İleri yaş (80 yaş ve üzeri) 

 Kısa/obez boyun 

 Alçak/ yüksek karotis bifurkasyonu 

 Malignite gibi kısa yaşam beklentisi 

 Metastatik hastalık ve diğer komorbideteler 

 Anestezi kontrendikasyonları 

 Yaygın serebral iskemi 

 

2. Cerrahi tedavi adayı olmayan ve/veya cerrahi için yüksek riski hastalar; 

 KEA sonrası restenoz 

 %70 ve üzeri karotis stenozu olan koroner by-pass operasyonu adayları 

 %70 ve üzeri karotis stenozu olan torasik ve/veya anevrizma operasyonu adayları 

 RT ve/veya radikal boyun diseksiyonu uygulanmış olgular 

 Kontrlateral karotis arterde oklüzyon 

 Asemptomatik %70 ve üzeri stenozlar+ eşlik eden risk faktörleri+ kontrlateral 

karotiste oklüzyon + stenoz derecesinde hızlı ilerleme 

 Multipl supraaortik stenozlar 

 Nonaterosklerotik stenozlar 

 Distal İKA stenozu varlığı 

 Karotis arter arkus aorta çıkımı stenozlarının (aortasteal stenozlar) varlığı. 

 



35 

Karotis arter stenozunda endovasküler tedavi kontrendikasyonları: 

 İKA oklüzyonu 

 Ülseratif ve/veya aktif trombotik değişiklikleri olan uzun ve multipl stenozlar 

 Belirgin tortiozite gibi kateterizasyona izin vermeyen vasküler yapı değişiklikleri 

 İntrakranial tümör ve AVM (Arteriovenöz Malformasyon) 

 Hayatı tehdit eden kontrast madde reaksiyon anamnezi 

 Düzeltilemeyen kanama diatezi 

 

PTA/KAS ile Tedavide Kullanılan Stentler: Stent seçiminde stentin self-expandable, 

fleksibl, düşük trombojenite, non kollabe, radyo opak özellikleri göz önünde 

bulundurulmalıdır. Stent çapı karotis arter çapına göre seçilir ve ortalama 6-8 mm arasında 

değişir. Stent uzunluğu kesinlikle stenotik segmentin tamamını kapsayacak şekilde 

olmalıdır. Karotis arter proksimal servikal segmentindeki stenozlara yönelik genellikle 

self-expandable stentler tercih edilirken bifurkasyondan uzak distal İKA segmentlerindeki 

stenozlarda ise genellikle küçük çaplı balon expandable stentler kullanılır.
117,118

 

 

Şekil 8. Farklı üreticilerin karotis stentlerinden örnekler (www.springerimages.com) 

 

PTA/KAS Tedavi Tekniği: En sık uygulanan teknik serebral koruma sistemlerinin 

eşliğinde primer stentleme tekniğidir. Bu teknikte, stentleme öncesi balon dilatasyon 

(predilatasyon) yapılmaksızın direkt stentleme işlemi gerçekleştilir. Özellikle yüksek 

emboli riski taşıyan ülsere, yağlı veya hemorajik dejenerasyon gösteren plakların 

oluşturduğu stenozlarda primer stentleme tercih edilmelidir.
119 
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Ancak çok yüksek dereceli %90-95 stenozlarda, yine serebral koruma sistemleri eşliğinde 

sekonder stentleme tekniği uygulanır. Bu teknikte, stentleme öncesi balon dilatasyon 

yapıldıktan sonra stentleme işlemi gerçekleştirilir.
119

 

Self ekspandable stentler yerleştirildikten sonra genellikle lümende bir miktar rezidüel 

stenoz kalır. Primer ve sekonder stentleme sonrası her iki teknikte de intrastent balon 

dilatasyon (postdilatasyon) uygulanır. Postdilatasyon, rezidüel stenozu ortadan kaldırmak 

ve damar duvarı ile stent arasında sıkı bir implanatsyon sağlamak için uygulanır. Rezidüel 

stenoz ve sıkı olmayan bir implantasyon; intimal hiperplazi, restenoz, trombus oluşumu ve 

stent oklüzyonuna neden olabilir.
120,121 

 

PTA/KAS ile Tedavide Serebral Koruma Sistemleri: İşlem sırasında oluşan emboliyi 

önlemeye yönelik ilk fikir Theron ve arkadaşları tarafından 1990 yılında geliştirilmiştir, 

1998 yılında Hanry ve arkadaşları ilk jenerasyon koruma sistemlerini kullanarak işlemi 

gerçekleştirmişlerdir.
122,123

 Bu tarihten sonra distal korumalı prosedürler standart hale 

gelmeye başlamıştır. 

Emboli önleyici cihazlar temel olarak oklüzyon balonları ve akıma izin veren filtreler 

olarak ikiye ayrılır (Şekil 9). Her iki yöntemin de avantajları ve dezavantajları olmasına 

rağmen; emboli önleyici filtrelerin daha kullanışlı ve başarı oranları yüksektir. Balonlar 

düşük lezyon geçme profili avantajına sahip olması nedeniyle özellikle preoklüzif 

lezyonlarda tercih edilebilir. Ancak işlem sırasında akıma izin vermemesi, hasta 

toleransının düşük olması, işlem sırasında diagnostik görüntüleme yapılma şansının kısıtlı 

olması, uygulamasının pratik olmaması ve karşı tarafın oklüde olduğu vaka grubunda 

kullanılamaması gibi dezavantajları vardır.
124
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               (A)                                            (B)                                            (C) 

Şekil 9. Emboli koruma cihazlarının çalışma prensipleri; A. Filtre B. Distal balon 

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

Filtre tipi korumada ise hasta toleransı yüksektir, işlem sırasında serebral perfüzyon devam 

eder, stentin doğru lokalizasyonu için görüntüleme şansı vardır ve kullanımı daha pratiktir. 

Ancak filtrenin ilk geçişinin serebral korumanın olmadığı bir aşamada olması ile emboli 

riski taşıması ve lezyonu geçilebilmesi için zaman zaman predilatasyon gerekliliği ve 

porlardan mikroemboli geçişinin olması bu yöntemin dezavantajlarıdır.
125,126
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Şekil 10. Farklı üreticilerin filtre tipi emboli koruma cihazlarından 

örnekler.(circ.ahajournals.org) 

 

KAS İşleminin Komplikasyonları: 

• Plak, trombüs veya havaya bağlı trombüs sonucunda GİA veya inme 

• Semptomatik bradikardi 

• Geçici asistoli 

• Damar rüptürü veya disseksiyonu 

• Ekstra veya intra-kranial vazospazm 

• Arteriyel giriş yerine bağlı komplikasyonlar (hematom, psödoanevrizma...) 

• Kullanılan kontrast maddeye bağlı komplikasyonlar (alerjik reaksiyonlar, akut 

tübüler nekroz...) 

Erken Dönem 

• Kan basıncında geçici düşüşler 

• GİA 

• Minör ve majör inme 

• Stent deformasyonu 

• İntrakranial hemoraji 
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• Amarozis fugaks/ ana retinal arter veya dalının tıkanması 

• Hiperperfüzyon sendromu 

• Ölüm 

Geç Dönem 

• Stent restenozu (intimal hiperplazi) 

• Oklüzyon 

 

Stent İçi Re-stenoz: Restenoz, uygulanan girişimsel işlem sonucunda, travmaya uğrayan 

arter duvarında gelişen hasara karşı, karmaşık moleküler ve hücresel olayları içeren 

iyileşme yanıtıdır. Bu süreçte, birçok vazo , trombojenik ve mitojenik faktörler salınır. 

Stent sonrası restenoz gelişme oranı balon anjiyoplastiye göre daha düşüktür.

Şekil 11. Restenoz fizyopatolojisi. Neointimal proliferasyon ve restenozla ilişkisi
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Restenoz gelişiminde başlıca 3 unsur rol oynamaktadır: 

1.  Damar duvarında büzüşme ve remodeling 

2.  Neointima oluşumu 

3.  Hemostatik aktivasyon ve trombüs oluşumu. 

Uygulanan girişimsel yönteme göre bunlardan biri ya da birkaçı restenoz gelişiminde ön 

planda rol oynamaktadır. Bunlardan birincisinde görülen büzüşme özellikle balon 

anjiyoplasti sonrasında gelişmektedir. Damar duvarındaki işlem sırasında oluşan aşırı 

gerilmeye saniyeler veya dakikalar içinde elastik yapıların (lamina elastika interna ve 

eksterna) verdiği yanıttır. Bu olay yavaş şekilde kronik dönemde de devam eder. Stent 

implantasyonu bu yanıtı büyük ölçüde azaltır. Remodeling ise damar çapında veya damar 

katmanlarının çaplarında akut ve kronik dönemde oluşan değişikliklerdir. 

İkincisi de hasar bölgesinde damar duvarında gelişen hücresel reaksiyon ve çoğalma, yani 

neointimal hiperplazi ve bunun sonucunda ekstraselüler matriks ve kollajen sentezinde 

artmadır. Bu olayın nedenleri arasında internal elastik lamina ve media yırtılmasına yol 

açan aşırı gerilme, endotel hasarı ile ortaya çıkan mitojen maddeler (anjiyotensin II, 

plazmin), düz kas hücreleri, trombositler, endotel hücreleri ve inflamatuar hücrelerden 

kaynaklanan sitokinler sayılabilir. Neointima oluşumu özellikle stent içi restenozun en 

önemli nedenidir. Hemostatik aktivasyon ve trombüs oluşumu kronik dönemden ziyade 

erken dönemi ilgilendiren değişikliklerdir. Kollajen, Von Willebrand faktör, fibronektin ve 

laminin gibi subintimal komponentlerin açığa çıkması sonucu trombositlerin ve fibrinin 

hasar bölgesinde depolanmasıyla oluşur. Ancak trombüs organizasyonu da stent içi 

restenozu aktive edebilir. Bazen bunlardan birincisi ön planda olmakta bazen de ikisi 

birlikte restenoz gelişiminde rol oynamaktadır. Stent restenozunun belirleyici farkı da 

burada yatmaktadır.
127,128

 Kullanılan girişimsel yöntem hangisi olursa olsun 6 aylık takip 

sürecinde lümende oluşan yeniden daralma girişim sırasında oluşan hasarın derecesi ile 

doğrudan ilişkilidir.
129

 

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

olusan stenozlarda ise aterosklerotik plakların rol aldığı düşünülmektedir.
130

 Restenoz ve 
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aterosklerozun patofizyolojik süreçleri farklıdır. Ateroskleroz ve restenoz patogenezinde 

lökositler önemlidir. Lökositler, özellikle de monositler aterosklerotik plak oluşumunda rol 

alırlar.
131 

Restenoz genellikle girişimi takiben ilk 6 ay içinde gelişir. Yapılan birçok çalışmada 

restenozun ilk günler ve haftalar içinde özellikle büzüşme ve trombüs oluşumu ile 

başladığı ve 3. aya doğru da neointimal proliferasyon ile artarak maksimuma ulaştığı 

gösterilmiştir. İlk 6 ayda restenoz gelişmediği takdirde bundan sonra restenoz gelişme 

olasılığı diğer damar alanlarındaki lezyon gelişmesiyle aynı orandadır.
132 

KAS sonrası stent içi restenoz insidansı çeşitli faktörlere bağlı olarak oldukça değişkenlik 

göstermektedir. Örneğin, takip süreleri, stent içi stenoz tanımları, darlık yüzdesinin 

hesaplanmasında kullanılan yöntemler ve görüntüleme yöntemi bu oranları 

etkilemektedir.
133,134 

Goodney ve arkadaşlarının 2006 yılında yaptığı klinik güncellemede farklı gruplardan elde 

edilen restenoz oranları % 8’lere ulaşmaktadır.
135 

Karotis stentleme sonrası restenoz gelişimini belirleyici etmenler çok fazla 

bilinmemektedir. Ancak koroner stentleme sonrası restenoz gelişiminin hipertansiyon ve 

özellikle kontrolsüz diyabetiklerde fazla olduğu bilinmektedir.
136,137 

Khan ve arkadaşları KAS uyguladıkları 222 hastalık serilerinde restenoz için prediktif 

faktörleri tanımlamışlardır. Tek değişkenli analize göre kadın cinsiyet ve 75 yaşın üzerinde 

olmak restenoz için istatiksel olarak belirleyicidir; çok değişkenli analize göre ise ileri yaş, 

kadın cinsiyet, multiple stent implantasyonu ve işlem sonrası stenoz kalması restenoz 

riskini artıran faktörler olarak bulunmuştur.
138
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3. HASTALAR VE YÖNTEM 

Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde 2001 ve 

2013 yılları arasında Nöroloji, Girişimsel Radyoloji ve Kalp-Damar Cerrahisi Anabilim 

Dalı tarafından görülen, karotis arter sistemi ekstrakranial segmentlerinde aterosklerotik 

darlık nedeni ile KEA ya da KAS uygulanan 284 hasta çalışmaya alındı. 

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

toplam 309 damara işlem uygulandı. 

Hastane arşiv sisteminden dosya bilgileri incelenerek hastaların yaş, cinsiyet gibi 

demografik özellikleri, HT, Koroner arter hastalığı (KAH), DM, Periferik arter hastalığı 

(PAH), Geçirilmiş SVO, HL, sigara içim öyküsü gibi komorbid hastalıkları, mevcut karotis 

arter darlığı ile ilşkili işlem öncesi nörolojik semptom varlığı, karotis arter darlık derecesi, 

işlem sonrası görülen komplikasyonlar, takipte yeni vasküler olay ve işlem yapılan 

damarda restenoz olup olmadığı kayıt edildi. 

Hastalar işlem öncesi semptomlar varlığına göre 2 grupta değerlendirildi; mevcut karotid 

arter darlığı ile ilişkili olabilecek amarozis fugaks, SVO, GİA, senkop, ve serebral 

dolaşımda yetersizlik sonucu ortaya çıktığı düşünülen baş dönmesi olan hastalar 

semptomatik, nörolojik bulgusu olmayan hastalar asemptomatik olarak kayıt edildi. 

Hastaların karotid arter darlık dereceleri KDUS, BTA, MRA ve DSA tetkikleri ile 

belirlendi. 

Karotid arter darlığı olan hastalarda KAS ya da KAE endikasyonu nörolojik semptom 

varlığı ve darlık derecesi esas alınarak belirlenmiştir. Buna göre semptomatik olgularda 

konvansiyonel anjiografide %50 ve üzeri darlık, asemptomatik olgularda ise %70 ve üzeri 

darlık saptanması halinde işlem yapılmıştır. 

Stent uygulanan hastalar arasında geçirilmiş KEA, boyun bölgesine RT ve diseksiyon 

öyküsü olan KEA uygulaması için yüksek riskli olan hastalar mevcuttu. 
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Endarterektomi grubunda cerrahi uygulanan hastalara işlemlerin tamamı kalp damar 

cerrahi ekibi tarafından yapıldı. Hastaların yoğun bakım ve servis takibini de aynı cerrahi 

ekip sağladı. Stent grubundaki hastaların karotis artere stent uygulamalarını da 

hastanemizin girişimsel radyoloji ekibi gerçekleştirdi. İşlem sonrası hastaların servis ve 

yoğun bakım takibi nöroloji ve girişimsel radyoloji bölümleri tarafından gerçekleştirildi. 

KAS uygulaması; Radyoloji kliniğinin girişimsel radyoloji ekibi tarafından gerçekleştirildi. 

Her iki ana karotid arter ve vertebral arterler selektif olarak kateterize edilmiş ve elde 

edilen görüntülerle stenoz oluşturan lezyon varlığı, boyutları, lokalizasyonları, stenoz 

dereceleri, ülsere olup olmadıkları değerlendirilmiştir. Karotid arterlerde izlenen stenozlar 

NASCET kriterlerine göre derecelendirilmiştir. Tüm hastalara işlem sırasında 5.000-

10.000 ünite heparin iv olarak uygulanmıştır. İşlem sonrası kontrol anjiografiler 

yapılmıştır. Bu işlemler sırasında filtre sistemleri ile sağlanan serebral koruma yöntemleri 

111 olguda kullanılmıştır. 

Cerrahi tedavi için kalp damar cerrahisi ekibi tarafından ameliyat öncesi hazırlıklar 

tamamlanarak cerrahi işleme hastalar hazırlanmıştır. Hastalara işlem sırasında 5000 Ü 

heparin iv bolus olarak verilmiştir. Tüm hastalara regionel anestezi altında endarterektomi 

uygulanmıştır. Cerrahi işlem olarak primer tamir, yama ve eversiyon endarterektomi 

seçeneklerini kullanılmıştır. 

Hastaların ilk 30 günlük dönemde ve geç dönem kontrolleri kalp damar cerrahisi, nöroloji, 

radyoloji ve girişimsel radyoloji bölümleri tarafından yapıldı. İşlem sonrası ilk 1 aylık 

dönemdeki mortalite, inme/GİA/amarozis fugaks, hiperperfüzyon sendromu gibi majör 

komplikasyonlar ve yara yeri hematomu, sinir zedelenmesi gibi minör komplikasyonların 

varlığına ait veriler dosya kayıtlarından elde edildi. Hastalar işlem sonrası medikal tedavi 

farklılığı yönünden incelendi. 

Uzun dönemde mortalite, inme/GİA/amarozis fugaks oranları ve restenoz varlığı 

araştırıldı. Düzenli takibe gelen hastalara ait veriler dosya bilgilerinden elde edildi. İşlem 

sonrası geç dönem kontrolü olmayan hastalara ise telefon ile ulaşılarak değerlendirme için 

hastaneye davet edildi. Kontrole çağırılan hastalar komplikasyon açısından sorgulandı, 

nörolojik muayeneleri yapıldı ve re-stenoz açısından KDUS ile değerlendirilmeleri yapıldı. 

Kontrole gelen ve KDUS yapılan hastaların hepsinden yazılı onay alındı. 
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Çalışma verileri aşağıdaki tanımlamalar doğrultusunda değerlendirildi; 

Mortalite; herhangi bir nedene bağlı mortalite olarak tanımlandı. 

GİA; 24 saat içinde düzelen yeni ortaya çıkan nörolojik defisit olarak, inme ise 24 saatten 

daha uzun süren nörolojik defisit ve difüzyon MRG’de işlem yapılan tarafta akut difüzyon 

kısıtlılığı gösteren lezyon varlığının olması olarak tanımlandı. 

İşlem sonrası ilk 30 gün ’erken dönem’, 30 gün sonrası ise ‘geç dönem’ olarak tanımlandı. 

KDUS’de %50 ve üzerinde darlık veya total oklüzyon olması re-stenoz olarak 

değerlendirildi. 

 

3.1. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

İstatistiksel analizler IBM SPSS for Windows Version 21.0 paket programında yapıldı. 

Sayısal değişkenler ortalama±standart sapma ve median [min – maks] ile kategorik 

değişkenler ise sayı ve yüzde ile özetlendi. Gruplar sayısal değişkenler bakımından 

karşılaştırılmadan önce parametrik test varsayımları (normallik ve varyansların 

homojenliği) kontrol edildi. İki bağımsız grup arasında sayısal değişkenler bakımından 

farklılık olup olmadığı parametrik test varsayımlarının sağlanması durumunda bağımsız 

gruplarda t testi ile araştırıldı. Parametrik test varsayımlarının sağlanmaması durumunda 

ise Mann Whitney U testi kullanıldı. Gruplar arasında kategorik değişkenler bakımından 

farklılık olup olmadığı ki kare testi veya Fisher kesin test ile incelendi. Anlamlılık düzeyi 

p<0.05 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

Retrospektif olarak incelenen hastalar KEA yapılanlar ve KAS uygulananlar olarak iki 

gruba ayrıldı. Çalışmaya toplam 176 endarterektomi hastası ve 108 stent hastası olmak 

üzere 284 hasta dahil edilmiş olup toplam 309 damara işlem uygulandı. KEA grubunda 18 

hastaya KAS grubunda 6 hastaya farklı seanslarda bilateral işlem uygulandı. KAS 

grubunda sadece 1 hastaya aynı seansta bilateral stentleme işlemi uygulandı. Toplam 194 

endarterektomi, 115 stent uygulaması gerçekleştirildi. 

KEA uygulanan hastaların yaş ortalaması 68,5±7,8 olup yaşları 49-86 arasında 

değişmektedir. Bu gruptaki 176 hastanın 138’i erkek (%78,4), 38’i kadın (%21,6) idi. KAS 

uygulanan 108 hastanın 76 erkek (%70,3), 32 kadın (%29,7) hasta idi. Yaşları 41-84 

arasında değişmekte olup yaş ortalaması 68,6±8,7 idi (Tablo 4.1). Her iki grupta yaş ve 

cinsiyet dağılımı açısından anlamlı fark yoktu. 

Tablo 4.1. Stent ve endaterektomi grubunda hastaların yaş ve cinsiyet dağılımı 

 Endarterektomi 

 (n=176) 

Stent  

(n=108) 

Yaş  68,5±7,8 68,6±8,7 

Cinsiyet (E/K) 138/38 

(%78,4/%21,6) 

76/32 

(%70,3/%29,7) 

Her iki hasta grubu komorbid hastalıkları (Tablo 4.2) yönünden karşılaştırıldı. Cerrahi 

grubundaki hastaların 81’inde (%41,8) DM, 165’inde (%85,1) HT, 122’sinde (%62,9) 

KAH, 134’ünde (%69,1) HL, 119’unda (%61,3) sigara içimi, 48 (%24,7) PAH, 35’inde 

(%18) daha önceden geçirilmiş SVO öyküsü mevcuttu. 

Stent grubunda hastaların 54’ünde (%47) DM, 91’inde (%79,1) HT, 60’ında (%52,2) 

KAH, 51’inde (%44,3) HL, 48’inde (%41,7) sigara içimi, 13ünde (%11,3) PAH, 18’inde 

(%15,7) geçirilmiş SVO öyküsü mevcuttu. 
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Hiperlipidemi (p<0,001) ve periferik arter hastalığı (p=0,007) KEA grubunda anlamlı 

olarak yüksek saptandı. Sigara içmeyen hastaların sayısı da KAS grubunda anlamlı olarak 

yüksek saptandı (p=0,002). 

Tablo 4.2. Stent ve endarterektomi grubunda hastaların komorbid hastalıkları 

 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 

Geç. SVO 35 (%18) 18 (%15,7) 0,702 

Sigara  İçmiyor  75 (%38,7) 67 (%58,3) 0,002 

Aktif içici 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 olguların 94’ü asemptomatik (%48,5), stent grubunda ise olguların 20’si 

asemptomatik (%17,4) grup içerisinde idi. Cerrahi grupta asemptomatik hasta sayısı 

anlamlı olarak yüksek saptandı (p<0,001). 

Semptomatik hastalarda cerrahi grupta 55’inde (%28,4) SVO, 13’ünde (%6,7) GİA, 

10’unda (%5,2) amarozis fugaks, 17’sinde (%8,8) baş dönmesi, 5’inde (%2,6) senkop 

öyküsü mevcuttu. 

Stent uygulanan hastalarda ise 55’inde (%47,8) SVO, 17’sinde (%14,8) GİA, 10’unda 

(%8,7) amarozis fugaks, 7’sinde (%6,1) baş dönmesi, 6’sında (%5,2) senkop öyküsü 

mevcuttu (Tablo 4.3). 

Tablo 4.3. İşlem öncesi hastaların semptom dağılımı  

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

Semptom SVO 55 (%28,4) 55 (%47,8) 

GİA 13 (%6,7) 17 (%14,8) 

Amarozis fugaks 10 (%5,2) 10 (%8,7) 

Baş dönmesi 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 gelişimi yönünden değerlendirildi. Cerrahi grupta 

24 hastada (%12,4) stent grubunda ise 21 hastada (%18,3) erken dönem komplikasyon 

görüldü. Tüm komplikasyonlar; yara yeri hematomu, SVO, GİA, amarozis fugaks, 

bradikardi-hipotansiyon, sinir zedelenmesi ve exitus birlikte değerlendirildiğinde her iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,211) (Tablo 4.4). 

 

Tablo 4.4. Erken dönemde görülen komplikasyonlar  

 Endarterektomi 

(n=194) 

Stent  

(n=115) 

p 

Komplikasyon Yok 161 (%82,9) 91 (%79,1) - 

SVO/GİA/amarozis fugaks  15 (%7,7) 16 (%13) 

Yara yerinde hematom 9 (%4,6) 2 (%1,7) 

Sinir zedelenmesi 1 (%0,5) - 

Ex  2 (%1) - 

Bradikardi – hipotansiyon 1 (%0,5) 2 (%1,7) 

Intrakranial hematom - 2 (%1,7) 

Erken dönem komp. 24 (%12,4) 21 (%18,3) 0,211 

 

İlk 30 günlük izlemde stent uygulanan hastaların 16’sında SVO+GİA ve amarozis fugaks 

izlenirken (%13), endarterektomi grubunda 15 hastada SVO+GİA (%7,7) izlendi, amarozis 

fugaks izlenmedi (p=0,185) (Tablo 4.5) 

KEA grubunda ilk 30 günlük dönemde hastaların 2’sinde eksitus (%1) gerçekleşmiştir. 

Hastaların birinde; kalp yetmezliği sonrası gelişen kardiyak arrest, diğerinde ise temporal 

bölgede işlem sonrası gelişen enfarkt neticesinde ortaya çıkan genel durum bozukluğu 

exitus nedeni olarak saptanmıştır. SVO geçiren hastanın işlem sonrası KEA yapılan arterde 

oklüzyon tespit edilmiştir. KAS grubunda ilk 30 günlük dönemde exitus gerçekleşmemiştir 

(p=0,531). 
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Tablo 4.5. İlk 30 günlük dönemde nörolojik komplikasyon ve exitus oranları 

 Endarterektomi 

(n=194) 

Stent  

(n=115) 

p 

İlk 30 gün içinde svo/gia /amarozis 

fugaks  

15 (%7,7) 16 (%13) 0,185 

İlk 30 gün  

Ex  

2 (%1,0) - 0,531 

  

 Cerrahi uygulanan 9 hastada (%4,6) yara yerinde hematom gözlendi, 4 hasta hematom 

nedeniyle tekrar operasyona alındı. KEA grubunda 1 hastada işlem sonrası sinir 

zedelenmesi 1 hastada işlem sonrasında medikal tedaviye yanıt veren bradikardi-

hipotansiyon gelişmiştir. 

KAS uygulanan hastalarında 2’sinde femoral bölgede kanama (%1,7) ve sonrasında 

pseudoanevrizma gelişti. KAS grubunda 2 hastada medikal tedaviye yanıt veren bradikardi 

ve hipotansiyon gelişmiştir. İşlem sonrası 2 hastada intrakranial hematom izlenmiştir 

(%1,7). Her iki grupta da erken dönemde Mİ izlenmemiştir (Tablo 4.4). 

Asemptomatik ve semptomatik hastalar erken dönem nörolojik komplikasyon açısından 

değerlendirildiğinde KEA grubunda daha az komplikasyon görülmesine rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. İlk 30 gün içerisinde SVO-GİA ve amarozis 

fugaks açısından değerlendirildiğinde her iki grupta da 70 yaş ve üzeri hastalarda 

komplikasyon görülme oranı daha fazladır (Tablo 4.6). 

Tablo 4.6. Erken dönem nörolojik komplikasyon semptom ve yaş ilişkisi 

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

 

 

İlk 30 gün içinde svo/gia 

/a.fugaks. 

15 (%7,7 

İlk 30 gün içinde svo/gia 

/a.fugaks. 

16 (%13) 

          

           

         0,185 

Asemptomatik  

Semptomatik  

4 (%4,3) 

11 (%11) 

1 (%5) 

14 (%14,7) 

1,000 

0,571 

YAŞ        

               ≥70 yaş  

              <70 yaş  

 

8 (%8,8) 

7 (%6,8) 

 

10 (%17,9) 

5 (%8,5) 

 

0,171 

0,759 
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Stentleme yapılan 115 olgunun sadece 4 tanesinde emboli koruyucu cihaz (filtre) 

kullanılmamış ve kullanılmayan hastaların 1 tanesinde erken dönemde ipsilateral inme 

gözlenmiştir. Filtre kullanılmayan grupta erken dönem komplikasyon görülme oranı filtre 

kullanılan gruba göre daha fazla olduğu gözlenmiştir. 

Her iki grupta, semptomatik hastalarda semptomun ilk ortaya çıkışı ile işlemin 

uygulanması arasında geçen süre dikkate alınarak erken dönem komplikasyon gelişim 

oranları değerlendirildi. Cerrahi grupta semptomatik hastaların 59’unda (%63,4) semptom-

işlem süresi 1 aydan kısa iken, 34 hastada (%36,6) bu süre 1 aydan daha uzundur. Stent 

grubunda ise 65 hastada (%71,4) semptom-işlem süresi 1 aydan kısa iken 26 hastada 

(%28,6) bu süre 1 aydan daha uzundur (p= 0,248). 

KEA ve KAS grubunda semptom-işlem süresi 1 aydan kısa olan hastalarda erken dönem 

komplikasyon oranı daha fazla iken (sırasıyla %20,3’e %5,9 / %24,6’ya %7,7) istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmamıştır (Tablo 4.7). 

 

Tablo 4.7. Her iki grup içinde semptom-işlem süresi ve erken dönem komplikasyon ilişkisi 

 Endarterektomi (n=93) Stent (n=91) 

 ≤1 ay (n=59) >1ay 

(n=34) 

p ≤1 ay 

(n=65) 

>1ay 

(n=26) 

p 

Erken dönem 

komp. 

12 (%20,3) 2 (%5,9) 0,115 16 (%24,6) 2 (%7,7) 0,124 

 

Hastanede kalma süresi endarterektomi yapılan hastalarda ortalama 5,9±5,8 gün, stent 

uygulanan hastalarda ise 4,5±4,4 gündür. Hastanede kalış süresi KAS grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı derecede kısadır (p <0,001). 

KEA grubunda 92 hasta (%47,4) aspirin ile, 36 hasta (%18,6) klopidogrel ile, 11 hasta 

(%5,7) antikoagülan (warfarin), 58 hasta da (%29,9) Aspirin + klopidogrel verilerek 

taburcu edilmişlerdir (Tablo 4.8). 

KAS grubunda 2 hasta (%1,7) Aspirin ile, 30’u (%26,1) Klopidogrel ile, 14’ü  (%12,2) 

coumadin ile, 81’i de (%70,4) Aspirin + Klopidogrel ile taburcu edilmişlerdir. 
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Tablo 4.8. Hastaların işlem sonrası uzun dönem antiagregan/antikoagülan tedavileri 

 Endarterektomi 

(n=194) 

Stent  

(n=115) 

Antiagregan/ 

antikoagülan 

kullanımı   

Aspirin 92 (%47,4) 2 (%1,7) 

Klopidogrel   36 (%18,6)  30 (%26,1) 

Coumadin  11 (%5,7) 14 (%12,2) 

Aspirin+Klopidogel 58 (%29,9)                     81 (%70,4)  

 

Hastaların taburcu edildikten sonraki dönemdeki takipleri erken dönem ve geç dönem 

olarak değerlendirildi. 

KEA uygulanan 130 hastanın (%67), KAS grubunda ise 86 hastanın (%74,8) geç dönem 

kontrolü mevcuttur. Diğer tüm hastalara telefon ile ulaşılmış ancak kontrole gelmeyi 

reddetmişler ya da hastaların ex olduğu öğrenilmiştir. 

Kontrolü olan KEA grubundaki hastaların ortalama kontrol süresi 18 ay (1-105 ay), KAS 

grubundaki hastaların ise 8 aydır (1-120 ay) (p= 0,003). Kontrolü olan hastalar geç dönem 

komplikasyonlar açısından değerlendirildiğinde KAS grubunda 4 (%4,7) hastada, KEA 

grubunda 9 (%6,9) hastada ipsilateral inme, GİA ve amarozis fugaks izlenmiştir. Geç 

dönem komplikasyon oranları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

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

Tablo 4.9. Geç dönem komplikasyonların karşılaştırılması 

 Endarterektomi Stent  p 

Kontrol  130 (%67) 86 (%74,8) 0,150 

Geç dönem komp. 9 (%6,9) 4 (%4,7) 0,693 

  

KEA grubunda takiplerde toplam 20 (%10) hastada, KAS grubunda ise 7 (%6,1) hastada 

exitus izlenmiştir. Her iki grupta istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p=0.288). Ancak bu hastaların çoğunluğuna telefonla ulaşıldığı için exitus nedenlerinin 

vasküler kaynaklı olup olmadığı bilinmemektedir. 

Semptomatik ve asemptomatik hastalar geç dönem komplikasyonlar açısından 

değerlendirildiğinde semptomatik grupta KAS uygulanan hastalarda daha düşük oranda 
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komplikasyon görülmektedir (KAS %2,9 ve KEA %9; p=0,165). Asemptomatik grupta ise 

KEA yapılanlarda %4,8 oranında komplikasyon görülürken KAS uygulananlarda %11,1 

oranında görülmektedir (p=0,307). 

Geç dönem komplikasyon 70 yaş altında hastalarda daha az oranda görülmektedir. 

Karşılaştırma yapıldığında 70 yaş altında ve üzerindeki hastalarda stentlemede 

endarterektomiye oranla daha az komplikasyon görüldüğü ancak anlamlı bir fark olmadığı 

görülmüştür. KAS uygulanan hastalarda 70 yaş altında komplikasyon görülme oranı 70 yaş 

ve üzerindeki hastalara göre daha azdır (%4,3’e %5,1). 

Her iki grupta da erkeklerde daha fazla oranda geç dönem komplikasyon görülmektedir, 

ancak istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Geç dönem komplikasyon-semptom, 

yaş ve cinsiyet ilişkisi Tablo 4.10’da gösterilmiştir. 

Tablo 4.10. Geç dönem komplikasyon semptom, yaş ve cinsiyet dağılımı 

 

 

Endarterektomi (n=130) Stent (n=86) p 

 

 

Geç dönem komp. 

(n=9) 

Geç dönem komp. 

(n=4) 

 

0,693 

Asemptomatik  

Semptomatik  

3 (%4,8) 

6 (%9) 

2 (%11,1) 

2 (%2,9) 

0,307 

0,165 

YAŞ        

               ≥70 yaş  

              <70 yaş  

 

5 (%8,3) 

4 (%5,7) 

 

2 (%5,1) 

2 (%4,3) 

 

0,701 

1,000 

Cinsiyet 

                Kadın 

                Erkek 

 

1 (%3,2) 

8 (%8,1) 

 

- 

4 (%6,7) 

 

1,000 

1,000 

 

KEA grubunda 130 (%67), KAS grubunda 86 hastanın (%74,8) uzun dönem KDUS 

kontrolü mevcuttur. Cerrahi grubunda 19 hastada (%14,6) restenoz, stentlilerde ise 6 

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

Asemptomatik KAS uygulaması yapılan hastalarda KEA grubuna göre daha yüksek oranda 

re-stenoz saptanmıştır (KAS %16,7 ve KEA %12,7; p=0,701). Semptomatik grupta ise 



52 

KAS uygulanan hastalarda KEA ya göre anlamlı düzeyde daha az oranda restenoz 

saptanmıştır (KAS %4,4 ve KEA %16,4; p=0,045). 

Restenoz-yaş ilişkisi açısından değerlendirildiğinde stentleme yapılan hastalarda özellikle 

70 yaş altında daha az oranda restenoz geliştiği görülmektedir. Her iki gruptada erkeklerde 

daha fazla oranda restenoz görülmektedir, ancak istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (Tablo 4.11). 

Komorbid hastalıkların varlığı ve restenoz ilişkisi değerlendirilmiş ancak her iki grup 

içinde ve hastalıkla ilgili anlamlı fark bulunmamıştır. Ancak stent grubunda DM olan 

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

Tablo 4.11. Restenoz saptanan hastalarda semptom, yaş ve cinsiyet dağılımı 

 

 

Endarterektomi  

(n=130) 

Stent  

(n=86) 

p 

 

 

Restenoz  

 n=19 (%14,6) 

Restenoz  

 n=6 (%7,0) 

         

         0,133 

Asemptomatik  

Semptomatik  

8 (%12,7) 

11 (%16,4) 

3 (%16,7) 

3 (%4,4) 

0,701 

0,045 

YAŞ        

               ≥70 yaş  

              <70 yaş  

 

5 (%8,3) 

3 (%7,7) 

 

14 (%20) 

3 (%6,4) 

 

1,000 

0,075 

Cinsiyet 

                Kadın 

                Erkek 

 

3 (%9,7) 

16 (%16,2) 

 

- 

6 (%10) 

 

0,242 

0.393 
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5. TARTIŞMA 

İnme, tüm dünya ülkelerinde önemli morbidite ve mortalite nedenlerinden birisidir. Her yıl 

yaklaşık 145 bin kişinin inme nedeniyle öldüğü Amerika Birleşik Devletlerinde ölüm 

nedenleri içinde kalp hastalıkları ve kanserden sonra üçüncü sırada yer almaktadır.
139

 

Amerikan Kalp Birliği 2009 verilerine
140

 göre; inmelerin %87’si iskemi, %10’u 

intraserebral hemoraji ve %3’ü subaraknoid kanama kaynaklıdır. Türkiye’de 

serebrovasküler hastalıklarla ilgili yapılan çalışmalar ve istatistiksel veriler yeterli düzeyde 

değildir. Sağlık Bakanlığı ve Hıfzısıhha Enstitüsünün 2002–2004 yılları arasında yapmış 

olduğu Türkiye Hastalık Yükü Çalışması
141

 verilerine göre; serebrovasküler hastalıklar 

%15 ile ikinci sırada yer almaktadır. Kumral ve ark.
142

 Türk toplumunun inme profilini 

araştırdıkları çalışmalarında; iskemik inme sıklığını %77 olarak bildirmişlerdir. 

İskemik inmelerin yaklaşık %75’i ön sistemden kaynaklanmakta olup, %15-20’sinin 

nedeni karotis arter darlığıdır. Bazı serilerde bu oran %25’e kadar çıkmaktadır.
143

 Karotis 

arter darlığına bağlı inmelerin tekrarlama riski yüksektir. Darlık derecesi %75’in üzerinde 

olan semptomatik olgularda inme geçirme insidansı yıllık %5,5 iken, darlık derecesi >%60 

olan asemptomatik olgularda ise %2,5 olarak bildirilmiştir.
8 

Bu kadar yüksek morbidite ve mortaliteye yol açan karotis arter hastalığında çözüm 

arayışları risk faktörlerinin değiştirilmesi ve tıbbi tedavi ile başlamıştır. 

Tedavide ilk basamak, hastadaki risk faktörlerinin ortadan kaldırılması ve yaşam tarzı 

değişikliğidir. Değiştirilebilir risk faktörlerinin başında HT, HL, DM ve sigara kullanımı 

gelmektedir. Karotis arter darlığı olanlarda sistolik ve diyastolik kan basıncının inme riski 

üzerine etkileri benzerdir ve özellikle yaşlı popülasyonda izole sistolik HT önemli bir risk 

faktörüdür.
144

 Uzun dönemde kan basıncı kontrolünün inme ve GİA riskini azalttığı 

bildirilmiştir.
64

 

İlaç tedavisini başlıca antitrombotik ajanlar oluşturmaktadır. Bu ilaçlar GİA ya da inme 

öyküsü bulunan olguların sekonder korunmasında önerilmektedir. ‘Antiplatelet Trialist 

Colloboration’ çalışmasında semptomatik karotis arter darlığı olan olgularda, yeni 

geçirilmiş inme veya GİA’lı olgularda antitrombosit kullanımının faydalı olduğu 

gösterilmiştir. 
145

 Semptomatik karotis darlığında AHA/ASA kılavuzları ilk tedavi olarak 
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50-325 mg/gün aspirin ve uzatılmış salınımlı dipiridamol 400mg/gün kombinasyonunu ya 

da tek başına klopidogrel tedavisini önermektedir. 
57 

Güncel çalışmalar, statinlerin inme 

riskini %30 oranında azatlığını göstermiştir.
146

 Vasküler lümende %50’den az stenozu olan 

olgularda genellikle medikal tedavi verilmesi yeterlidir.
147 

Ancak %50’nin üzerinde karotis arter darlığı olan olgularda medikal tedavinin tek başına 

yeterli olmadığı gösterilmiş ve nörovasküler olaylarda yüksek rekkürrens riski 

saptanmıştır.
7,12

 Karotis arter darlık derecesi %50 ve üzeri olgularda medikal tedavinin 

yetersiz kalması nedeni ile bu hasta grubunda medikal tedaviye ek olarak girişimsel 

tedaviler uygulanmaya başlanmıştır. 

Cerrahi tedavinin medikal tedaviye üstünlüğü biri Avrupa (ECST) diğeri Kuzey 

Amerika’da (NASCET) yürütülen ve sonuçları 1991 yılında açıklanan iki randomize 

çalışmadan sonra büyük oranda netleşmiştir. 
7,12

 Bu iki çalışmada %70 ve üzeri 

semptomatik darlığı olan hastalarda cerrahinin yararlı olduğu, medikal tedaviye oranla 

inme riskinde %32-%53 arasında azalma sağladığı gösterilmiştir. 
7,12 

ACAS çalışmasında 

%60’dan fazla karotis darlığı olan asemptomatik hastalarda cerrahi tedavinin medikal 

tedaviye üstünlüğü gösterilmiş, cerrahi yapılan hastalarda inme veya ölüm %5, medikal 

tedavi alanlarda %11 olarak saptanmıştır.
8
 

İskemik inmeden korunmada KEA’nın etkisi kanıtlanmış olsa da, minimal invazyon ile 

yapılan karotis anjiyoplasti/stentlemeye karşı ilgi artmıştır. Özellikle KEA için riskli kabul 

edilen hastalarda operasyon sırasında ve hemen sonrasında iskemik inme ve ölüm oranı 

oldukça yüksek olduğundan bu olgularda alternatif tedavi yöntemi olarak KAS gündeme 

gelmiştir.
13,148

 

KAS ilk olarak KEA için yüksek riskli hastalarda kullanılmış ve ilk bu alanda 

karşılaştırılmalı çalışmalar yapılmıştır. Bu çalışmaların en önemlileri ARCHeR ve BEACH 

çalışmalarıdır. Her iki çalışmada da yüksek riskli hastalarda KAS sonuçları benzer özellikli 

hastalarda daha önceden yapılan KEA sonuçlarıyla karşılaştırılmış ve KAS’ın belirgin 

olarak üstün olduğu saptanmıştır.
149,150 

KAS’ın yüksek risk grubunda KEA’ya üstünlüğü gösterildikten sonra, diğer hasta 

gruplarında da bu iki tedavi yöntemi karşılaştırılmıştır. 
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Roubin ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada erken dönem (ilk 30 gün) sonuçlarında 

minör inme oranı %4,8, majör inme oranı %1, mortalite oranı %0,6 olarak bildirilmiştir.
151 

Komplikasyon gelişme riski NASCET çalışmasına benzer oranda saptanmıştır. 
12,151 

KAS giderek artan oranda kullanıma girmiş ve birçok çalışma yayınlanmıştır.
152-154 

Bu noktada CAVATAS (Carotid and Vertebral artery Transluminal Angioplasty) çalışması 

endovasküler tedavinin geleceği açısından çok önemli bir dönüm noktası 

oluşturmaktadır.
13 

CAVATAS çalışması çok merkezli olup endovasküler tedavi ile cerrahi tedaviyi 

kıyaslayan ilk ve çok merkezli randomize çalışmadır. Çalışmaya toplam 504 hasta dahil 

edilmiş olup, bunların 251'i endovasküler tedavi grubunda ve 253'ü cerrahi grupta yer 

almıştır. Cerrahi için uygun olmadığı düşünülen hastalar çalışma dışında bırakılmıştır. 

Endovasküler ve cerrahi grup arasında 30 günlük majör inme veya ölüm (sırasıyla%6,4, 

%5,9) ve 7 günden fazla süreli her türlü inme veya ölüm (sırasıyla %10 ve %9,9) oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. Ortalama 5 yıllık izleme 

süresi sonunda da inme yönünden her iki grupta fark saptanmamıştır (%1,4 ve %1) 

CAVATAS çalışması bu sonuçları primer tedavi olarak terk edilen anjiyoplasti tedavisi ile 

elde etmiş olup ölüm ve majör inme oranlarında cerrahi grup ile yaklaşık aynı sonuçları 

elde etmiştir. 

CAVATAS çalışmasında olguların %26’sında (55 hastada) stent kullanılmıştır. Stent 

kullanılan bu alt grubun analizinde karotis stentlerinin işlem içi inme riskini azalttığı 

saptanmış, stent yerleştirilmesinin balon anjiyoplastiye göre plak yırtılmasını, diseksiyonu 

ve embolik olayları azalttığı bildirilmiştir.
13

 

Mas JL ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ilk 30 günde mortalite veya inme oranı cerrahi 

grupta %1,5, stent grubunda ise %3,4 oranında izlenmiş ve anlamlı fark saptanmamıştır.
155

 

İşlem sonrası sistemik komplikasyonların KEA grubunda daha fazla görülmesi nedeniyle 

KAS uygulamanın daha az invaziv olduğu vurgulanmıştır. 

ARCHeR (ACCULİNK for Revascularization of Carotids İn High-Risk Patients) çalışması 

581 hastayı klinik ve anatomik olarak yüksek riskli gruplara kategorize etmiştir. İlk 30 

günde inme ve ölüm oranları 3 ayrı çalışma kolunda %6,3-7,6 arasında bildirilmiştir. Bir 

yılda birleşik inme/ölüm/Mİ son noktaları bütün hastalarda %8,3’tür. Benzer özellikli 
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hastalarda daha önceden yapılan KEA sonuçlarıyla karşılaştırma yapılan bu çalışmada 

KAS’ın belirgin olarak üstün olduğu saptanmıştır.
156 

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

Endarterectomy) çalışması darlık derecesi >%50 olup semptomu bulunan veya 

semptomsuz olup darlık derecesi >%80 olan, yüksek riskli hastaların dahil edildiği çok 

merkezli randomize bir çalışmadır. 80 yaş hasta grubunu da içeren 334 hastanın distal 

koruyucu filtre kullanılarak yapılan KAS işleminin 1 yıllık sonuçlarını 2004 yılında 

yayımlamıştır. Otuz günlük inme ve ölüm riski KAS grubunda %3,7, KEA grubunda ise 

%5,3 olarak bulunmuştur. Ayrıca diğer çalışmalardan farklı olarak bu çalışmada sonlanım 

noktası olarak seçilen Mİ, KAS grubunda KEA’ya göre daha düşük olduğu görülmüştür 

(%1,9 ve %5,3). Bir yıl sonunda ölüm, inme veya Mİ, KAS grubunda %12, KEA grubunda 

%20,1 olarak saptanmıştır. Bu randomize çalışmanın sonucu olarak da cerrahi icin yüksek 

riskli hasta grubunda distal emboli koruyucu kullanarak yapılan karotis arter stentleme 

işleminin inme, ölüm ve Mİ önlemede KEA’nın gerisinde olmadığı belirtilmiştir.
 114 

2012’de yapılan bir meta analizde KEA ve KAS hastaları karşılaştırıldığında KAS 

grubunda periprosedurel inme ve ölüm riski KEA’ya göre daha fazladır (%8,2 ve %5) 
157

 

Otuz gün sonrasında ise ipsilateral inme oranları KEA ve KAS gruplarında benzer 

bulunmuştur (%2,2 ve %2,4). 

International Carotid Stenting Study (ICSS)
158

 sonlanım noktası olarak 120 günlük inme, 

ölüm ve Mİ oranlarının kullanıldığı çok merkezli uluslararası bir çalışmadır. KAS 

grubunda sonlanım noktaları (inme, ölüm ve Mİ) KEA’ya göre anlamlı olarak daha yüksek 

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

CaRESS meta analizinde geniş tabanlı çok sayıda merkezin verileri taranmış, KAS ve 

KEA sonuçları inme ve ölüm oranları karşılaştırılmıştır. İki uygulama arasında 30 günlük 

ve 1 yıllık takiplerde anlamlı fark bulunmamıştır.
64

 

Bugüne kadar yapılan randomize kontrollü çalışmalardaki en düşük risk gelişme oranına 

sahip CREST çalışmasında da KAS grubu ile KEA arasında birincil sonlanım noktaları 

(inme + ölüm + ilk 30 günde Mİ ve aynı yanda inme) açısından 4 yıl sonunda fark 

olmadığı gösterilmiştir (%7,2 ve %6,8). Ancak periprosedüral dönemde KAS grubunda 
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inme (%4,1’e karşı %2,3), KEA grubunda ise Mİ(%1,1’e karşı %2,3) daha sık olarak 

bildirilmiştir.
116 

Bu çalışmalarında ortaya koyduğu gibi endovasküler tedavi sonuçları en az endarterektomi 

serileri kadar tatmin edici sonuçlara ulaşmıştır. Majör inme ve ölüm oranlarında cerrahi 

tedavinin gerisinde olmadığı anlaşılmıştır.
159,160

 Bununla beraber benzer olmayan sonuçlar 

da bildirilmiştir. EVA-3S çalışmasında KAS uygulana hastalarda ölüm ve inme oranı 

%9,6, KEA yapılanlarda %3,9 olarak gelmesi ile çalışmanın erken sonlanmasına sebep 

olmuştur.
113 

SPACE (Stent Protected-Angioplasty versus Carotid Endarterctomy) 
112

 çalışmasında iki 

yılın sonunda inme hızı, her iki tedavi kolunda benzer olsa da, ilk 30 günlük dönemde 

ipsilateral inme veya ölüm riski KAS ve KEA’da sırasıyla %6,8 ve %6,3 saptanmıştır. 

Bizim çalışmamızda her iki grup arasında 30 günlük inme/GİA/amarozis fugaks oranları 

KAS uygulanan hastalarda daha yüksek oranda (% 13 endovasküler grup, % 7,7 cerrahi 

grup) olmasına rağmen istatistiksel olarak her iki grup arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p=0,185). KEA grubunda işlem sonrası ilk 30 günlük dönemde 2 hastada 

(%1) ölüm görülürken KAS grubunda hiç ölüm görülmemiştir (p=0,531). Sonuçlar 

literatürle benzer bulunsa da yüzde oranları daha yüksek saptanmıştır. 

Çalışmamızdaki hastalarda yüksek oranda erken dönem komplikasyon saptanması 

çalışmaya yüksek riskli hastaları da dahil etmemiz ile açıklanabilir. Literatürde yapılan 

çalışmalarda, bizim hastalarımızda görülen cerrahi grup için yüksek riskli kabul edilen 

komorbid özellikleri olan ve 75 yaş üzeri hastaların birçoğunun çalışmaya dahil 

edilmediğini görmekteyiz.
12

 KAS grubunda erken dönem komplikasyon görülen 16 

hastanın 8’i 75 yaş ve üzerindedir. Komplikasyon görülen hastaların %50’sinde bypass 

öyküsü, tromboza yatkınlık oluşturan kronik böbrek yetmezliği ve atrial fibrilasyon gibi 

komorbid özellikler mevcuttu. Diğer bir neden ise birçok çalışmada komplikasyon 

tarifinde ve ortaya çıkış süresinde farklılık mevcuttur. Birçok çalışmada kalıcı morbiditeye 

yol açan komplikasyonlar alınırken, birkaçında 24 saatten uzun süren bütün olaylar dahil 

edilmiştir.
95

 Bazı çalışmalar ortaya çıktıktan 24 saat sonra devam eden komplikasyonları 

kaydederken, bazı çalışmalar 48-76 saat, bazıları ise 1 haftadan sonra devam eden 

komplikasyonları kaydetmişlerdir. Biz çalışmamızda ilk 30 gün içinde meydana gelen; 
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düzelen veya kalıcı sakatlığa yol açan tüm nörolojik komplikasyonları kaydettik. Bu 

nedenle sonuçlarda orantısal farklılık olduğunu düşünmekteyiz. 

Cerrahi grupta erken dönem komplikasyonların daha az olmasının nedeninin cerrahi açıdan 

düşük riske sahip asemptomatik hastaların daha fazla olmasına bağlı olması ile 

açıklanabilir. 

KAS grubunda hastaların 86’sının (%74,8), KEA grubunda ise 130’unun (%67) geç dönem 

kontrolü mevcuttur. Geç dönem komplikasyonlar açısından her iki grup 

değerlendirildiğinde SVO/GİA görülme oranı KEA grubunda %6,9 iken KAS grubunda bu 

oran %4,6’dır (p=0,693). Mortalite oranı KEA %10,3 iken KAS %6,1 saptanmıştır. 

Mortalite oranlarının bu kadar yüksek olmasını ileri yaşta hasta popülasyonunun çalışmaya 

dahil edilmesi ve tüm mortalite nedenlerini sonlanım noktası olarak kabul edilmesi ile 

açıklanabilir. 

Asemptomatik ve semptomatik vakalarda endovasküler tedavi ile cerrahi tedaviyi 

karşılaştıran çok az çalışma bulunmaktadır. ARCHeR çalışmasında ilk 30 günlük dönemde 

CAS yapılanlarda inme oranı asemptomatik hastalarda %3,8, semptomatik hastalarda ise 

%10,9 saptanmıştır.
149 

Biri randomize diğeri retrospektif olan iki tek merkezli çalışmada, asemptomatik 

hastalarda erken dönemde inme ve mortalite açısından KAS ve KEA grubunda benzer 

sonuçlar ortaya çıktığı bildirilmiştir.
161,162 

Tek merkezli bir çalışmada asemptomatik hastalarda KAS grubunda inme ve mortalite 

oranı %2,5 KEA grubunda %1 olarak saptanmış, istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır.
163 

Bizim çalışmamızda da her iki grupta asemptomatik hastalarda ilk 30 gün nörolojik 

komplikasyon açısından anlamlı fark saptanmamıştır (KEA grubunda %4,3, KAS 

grubunda %5). Her iki gruptada semptomatik ve asemptomatik hastalar arasında ilk 30 gün 

içerisinde nörolojik komplikasyon görülme oranı semptomatik hastalarda daha fazladır. 

NASCET subgrup analizlerinde 75 yaş ve üstü hastaların KEA sonrası inme riskinde 

azalma oranlarının genç gruba göre daha fazla olduğu belirtilmektedir.
164,165

 NASCET 79 
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yaş ve üstü hastaları çalışmaya dahil etmemektedir. 75 yaş üstü hastalarda perioperatif 

morbidite ve mortalite oranlar genç yaş grubuna göre daha yüksektir.
165

 

Karotid anjioplasti ve stentleme çalışmalarından SPACE’de 75 yaş altı hasta grubunda 30 

günlük major stroke/ölüm oranı %5,6 iken 75 yaş üstü grupta %11,01 bulunmuş olup 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur.
166

 

EVA-3S, SPACE ve ICSS çalışmalarını da içeren 3433 hastayı kapsayan Carotid Stenting 

Trialists Colloboration (CSTC) meta analizinde yaşla ilgili analiz yapıldığında 70 yaş altı 

hastalarda KAS ile KEA’nın aynı riske sahip oldukları (%5,8 ve %5,7) saptanmış ve genç 

bireyler için KAS’ın KEA kadar güvenli bir girişim olduğu belirtilmiştir. 
167

 

2012 yılında yapılan bir meta analizde 70 yaş ve üzeri hastalarda KAS grubunda KEA’ya 

göre inme ve ölüm oranı artarken <70 yaş risk artışı saptanmamıştır. Benzer sonuçlar 

CREST çalışmasında da elde edilmiştir.
157

 CREST çalışmasında <70 yaş olan hastalar 

KAS’dan fayda görürken, ≥70 üzerindekilerde ise KEA yararlı bulunmuştur.
116

 Yetmiş yaş 

altında stentlemede inme riski %5,1 ve endarterektomide %4,5 olarak belirlenmiştir. 

Yetmiş yaş üzerinde stentlemede inme riski %10,5 iken endarterektomide bu risk %4,4’tür. 

Bizim çalışmamızda 70 yaş üzerinde toplam 147 olgu bulunmaktadır. Erken dönem 

nörolojik komplikasyon açısından değerlendirildiğinde her iki grupta da 70 yaş ve 

üzerindeki hastalarda komplikasyon oranı daha fazladır (KAS %17,9 ve KEA %8,8; 

p=0,171). 70 yaş altında stentleme yapılan hastalarda endarterektomiye göre daha az 

oranda geç nörolojik komplikasyon saptanmıştır (sırasıyla %4,3’e %5,7; p=1). Yetmiş yaş 

altındaki hastalarda stentleme daha uygun iken ≥70 yaşta endarterektomi sonuçları daha iyi 

saptanmıştır. Bu sonuçlar literatürle uyumlu bulunmuştur. 

KAS işleminin en korkutan riski işlem esnasında distal serebral dolaşımda emboli 

oluşmasıdır. İşlem sırasında oluşabilecek embolik komplikasyonlardan korunmak amacıyla 

emboli koruma cihazları geliştirilmiş ve kullanılmaya başlanmıştır.
 
Bu konuda giderek 

artan sayıda makale yayınlanmakta ve işlemlerin koruma şemsiyesi ile 

gerçekleştirildiğinde güvenilirliğinin belirgin derecede arttığını ve komplikasyon 

oranlarının anlamlı oranda azaldığını ortaya koymaktadır.
168-170 
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Serebral proteksiyon cihazları kullanılmadan yapılan karotis anjioplastide ilk 30 gün 

içerisindeki minör ve majör inme, mortalite oranları, semptomatik ve asemptomatik karotis 

darlığı olan hastalarda %5,5 iken, bu cihazlar kullanıldığında %1,8’e düşmektedir.
171,172 

Kastrup ve arkadaşlarının yaptığı bir literatür çalışmasında 12 yıllık bir süre içerisinde 

2357 hastaya distal koruma yapılmadan 839 hastaya distal koruma yapılarak uygulanan 

stentleme işlemlerinden sonra 30 günlük kombine inme ve ölüm oranı birinci grupta %5,5 

ve ikinci grupta %1,8 olarak tespit edilmiştir.
173

 

Çalışmamızda kullanılan filtreli koruma sistemleri kan akımında duraksamaya neden 

olmadan ve hastanın hemodinamiğini değiştirmeden bu korumayı sağlamaktadırlar. Bizim 

çalışmamızda 115 KAS hastasının sadece 4 tanesine filtre tipi koruma uygulanmamıştır. 

Filtre uygulanmayanlar hastalardan 1 tanesinde işlem sonrası ipsilateral inme meydana 

gelmiştir. 

KAS ve KEA sonrası non-nörolojik komplikasyonlar da görülebilmektedir. Bunlar 

sırasıyla hipotansiyon (%5-50), bradikardi (%1-70), hipertansiyon (%1-40), 

hiperperfüzyon sendromu, Mİ, pnömoni, konfüzyon olarak sıralanabilir.
175

 

KAS işleminde balonla dilatasyon veya stentin açılması esnasında bradikardi ve 

hipotansiyonu içeren hemodinamik instabilite oranı değişik serilerde %5- 76 oranında 

tanımlanmaktadır.
175

 Karotis arter girişimlerinde hemodinamik değişikliklerin olması arter 

basınç değişikliğine sekonder gelişen fizyolojik bir cevaptır. Arter basıncının 

düzenlenmesinde bilateral karotis sinüslerde, İKA duvarında ve arkus aorta duvarında 

yerleşen baroreseptörler görev alır. Her iki karotis sinusünden Hering siniri ile 

glossofaringeus sinire giden uyarılar, glossofaringeus sinirle beyin sapında traktus 

solitariusa ulaşır. Baroreseptörlerden gelen uyarılar traktus solitariusa ulaştıktan sonra 

ortaya çıkan ikincil uyarılar medulladaki vazokonstriktör merkezi inhibe ederken vagal 

merkezi uyarır. Ortaya çıkan net etki periferik dolaşımdaki venlerin ve arteriyollerin 

vazodilatasyonu, kalp hızında ve kasılma gücünde azalmadır. Baroreseptörler hızlı değişen 

basınçlara durağan basınçlardan çok daha fazla duyarlıdır.
 176

 

KEA geçiren olgularda karotid sinus ve sinir hasar gördüğü için baroreseptör refleks 

gelişmemekte bu nedenle operasyon sonrası hipotansiyon ve bradikardi oranları düşük 

olmaktadır.
177
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Bizim olgularımızda KAS sonrası 2 (%1,7) hastada KEA sonrası 1 (%0,5) hastada medikal 

tedaviye yanıtlı bradikardi ve hipotansiyon izlenmiştir. 

Perioperatif komplikasyonlar arasında yara yeri hematomu ve kranial sinir zedelenmesi de 

sık görülmektedir.
167

 CAVATAS çalışmasında KAS grubunda KEA’ya kıyasla kraniyal 

sinir felci ve hematom daha az görülmüş (%9 ve %0) olup, hastanede kalış süresi de daha 

kısa saptanmıştır (%7 ve %1).
13 

2012’de yapılan bir meta analizde KEA’ya göre endovasküler grupta, kranial sinir 

zedelenmesi ve yara yeri hematomu daha az görülmüştür.
157 

CREST ve ICSS çalışmalarında laringeal sinir felci, yara yeri infeksiyonu, hematom, kan 

transfüzyon ihtiyacı, hastanede yatış süresi göz önüne alındığında endovasküler yöntem 

cerrahiye göre bir adım öne geçmektedir.
116, 123 

Çalışmamızda kraniyal sinirlerde zedelenme oranı cerrahi grupta %1 (1 hasta) olup, 

endovasküler grupta hiçbir hastada izlenmemiştir. Yara yeri hematomu KEA grubunda 

%4,6, KAS grubunda %1,7 oranında izlenmiş olup, istatistiksel açıdan anlamlı fark 

saptanmamıştır. 

Hastalarda işleme bağlı ve işlem sonrası ortaya çıkan komplikasyonlar hastanede kalış 

süresinin ve maliyeti de etkilemektedir. Bu nedenle işleme bağlı komplikasyonları, 

maliyeti ve hastanede kalış süresini azaltmak için KEA’da son yıllarda regionel anestezi 

uygulanmaya başlanmıştır.
178-180 

Çalışmamızda cerrahi grupta bütün hastalara regionel anestezi uygulanmıştır. Buna rağmen 

hastanede yatış süresi açısından bakıldığında KAS lehine istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.001). 

İntrakraniyal kanama, karotis revaskülarizasyon tedavilerinin ciddi bir komplikasyonudur. 

Masif intrakraniyal kanama sıklığı KEA sonrasında %0,3, KAS sonrasında %3,8 olarak 

bildirilmiştir.
181-183

 Patofizyolojisi henüz tam anlamıyla anlaşılmamıştır ancak pek çok 

olguda hiperperfüzyon sendromu ile izah edilmektedir.
184

 Hiperperfüzyon sendromunun, 

revaskülarizasyonu takiben %1,1–6,8 oranında meydana geldiği bildirilmektedir. Karkos 

ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada %35’i semptomatik olan toplam 316 hasta dahil 

edilmiş, KAS uygulaması sonrası ilk 30 günlük komplikasyon açısından 
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değerlendirilmiştir. Hastaların %10’unda işlem sonrası hiperperfüzyon sendromu gelişmiş, 

semptomatik ve asemptomatik hastalar arasında fark saptanmamıştır.
190 

Hipertansiyon, ileri 

yaş, ileri decede darlık, kontrlateral İKA darlığı hiperperfüzyon sendromu için risk 

faktörlerindendir.
185,186 

İntraserebral kanama geliştiğinde %3–26 oranında ölümcül olmaktadır.
187

 Antikoagulan 

ilaç kullanımı; hiperperfüzyon sendromu geliştiğinde, özellikle zeminde infarkt ve 

hipertansif mikroanjiyopati varlığında, intraserebral kanama için ilave bir risk faktörü 

olabilir. 
188

 Kanama geliştiğinde prognoz kötü olduğundan, hiperperfüzyon sendromundan 

korunma kritik öneme sahiptir ve literatürde en çok tartışılan konu agresif HT kontrolüdür. 

Abou-Chebl ve ark.
189

 570 hasta üzerinde yapmış oldukları çalışmalarında, agresif HT 

kontrolünün, yüksek riskli hastalarda, hiperperfüzyon sendromu ve intraserebral kanama 

insidansını düşürdüğünü bildirmektedirler. 

Olgularımızdan KAS sonrası 2 hastada intrakranial hematom izlenmiş, KEA grubunda 

gözlenmemiştir. Mortalite görülmeyen her iki olgumuzda işlem öncesi semptomatik grupta 

idi. Risk faktörü olarak her ikisinde de HT mevcuttu. Olgularımızda işlem öncesi %90-95 

üzeri darlık ve geniş enfarkt alanının olması nedeniyle intrakranial hematomun 

hiperperfüzyon sendromuna bağlı olabileceğini düşündük. 

Semptomatik karotis darlığı olan olgularda erken komplikasyon gelişim riski açısından 

işlem uygulama zamanı önem arz etmektedir Akut inmeli olgularda acil karotis 

revaskülarizasyonunun amacı embolik kaynağın ortadan kaldırılması değil, etkilenen 

hemisferde iskemik penumbranın kurtarılmasıdır. Bu olgularda işlemin hiperperfüzyon 

sendromu, infarkt sahasında kanama ve sekonder embolizasyon riskleri bulunmaktadır. 

Çeşitli çalışmalarda erken uygulanan stentleme ile nörolojik komplikasyonların arttığı 

bildirilmiştir.
191-194 

Tek merkezli bir çalışmada KAS sonrası ilk 30 gün içerisinde inme veya mortalite oranının 

erken KAS uygulanan hastalarda erken KAS uygulanmayanlara göre daha fazla olduğu 

bildirilmiştir (sırasıyla %10,3 ve %1).
195

 

KEA için de cerrahi zamanının belirlenmesi oldukça tartışmalı bir konudur. Nörolojik olay 

ve cerrahi arasında 4-6 haftalık bir bekleme dönemi olması, erken cerrahi ile hemorajik 

olmayan infarktın hemorajik infarkta dönüşebileceği şeklindeki klasik bilgiye bağlı olduğu 
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için cerrahiyi iskemik olaydan dört-altı hafta sonrasına ertelemek yaygın kabul gören 

yaklaşım olmuştur. 
196-198 

Yakın tarihli çalışmalarda, bekleme süresi içerisinde yeni 

serebrovasküler olaylar gelişebileceği için, karotis endarterektominin inme sonrası kısa bir 

bekleme süresi sonunda yapılabileceği bildirilmiştir.
10

 Çok merkezli çalışmalarda, KEA 

hastanın son semptomlarından sonra iki hafta içerisinde gerçekleştirilmesi 

önerilmiştir.
199,200 

İsveçte yapılan bir çalışmada semptomatik karotis stenozu bulunan olgulara ilk 2 gün 

içinde yapılan KEA sonrası perioperatif inme ve ölüm riskinin semptom sonrası 3-7 gün 

sonra yapılan KEA ile karşılaştırıldığında belirgin olarak yüksek bulunduğu bildirilmiştir 

(sırasıyla %11,5 ve %3,6).
201 

2009’da yapılan 18 nonrandomize çalışmada semptomatik hastalarda acil yapılan KEA 

sonrası yapılmayan gruba göre perioperatif inme ve ölüm oranı belirgin yüksek 

bulunmuştur (%14 ve %4 oranında).
202

 

Bizim çalışmamızda da her iki grupta semptom-işlem süresi 1 ay ve daha kısa olan 

hastalarda erken dönem komplikasyonlar daha fazla görülmüş olup, sonuçlarımız 

literatürle benzerdir. 

Endovasküler karotis revaskülarizasyonun başarısını etkileyen bir diğer faktörde erken 

dönemde görülebilen akut-subakut tromboz ve uzun dönemde restenoz gelişimidir. 

Akut-subakut stent trombozu stent tedavisi yapılan olguların %0,5-5’inde görülür.
203 

İşlem 

öncesinde antiagregan ilaçların profilaktik kullanımı, işlem sırasında ve sonrasında etkili 

dozda antikoagülan kullanımı ile akut-subakut trombozun engellenebileceği 

bildirilmiştir.
204-206 

Endarterektomiyi takiben postoperatif erken trombus sıklığı değişmekle birlikte % 0,4- 5 

arasında ortaya çıkabilmektedir. Postoperatif erken tromboz endarteketomiye bağlı 

rezidüzel lezyon, iatrojenik defekt, postoperatif hipotansiyon, yara yeri hematomu sonucu 

oluşabilmektedir.
207 

Operasyon sonrası en az bir ay süre ile aspirin kullanımının ve 

özellikle operasyon öncesi de düşük molekül ağırlıklı heparinin koruyucu etkisi belirtilmiş 

ve hipotansiyonun önlenmesi gerekliliği vurgulanmıştır.207 
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Bizim çalışmamızda olgularımızdan bir tanesinde KAS sonrası 6. günde geçici görme 

kaybı gelişmiş ve etkili dozda antikoagülan kullanılmasına rağmen stentin oklüde olduğu 

tespit edilmiştir. KEA sonrası 1 hastamızda da postoperatif oklüzyon izlenmiştir. 

Endovasküler tedavi sonrası restenoz-oklüzyon gelişim oranları değişik serilerde 1 yıllık 

takiplerde %2-22 olarak tanımlanmıştır. 
208-210 

Stentin yerleştirilmesinden sonra ilk 6 aylık erken dönemde restenozdan intimal hiperplazi 

sorumlu iken, geç dönemdeki restenozdan aterosklerotik hastalığın ilerlemesi sorumludur. 

Erken dönemde, stent restenozunun ortalama 5,3±3,5 ayda ortaya çıktıgı 

belirtilmiştir.
211,212 

Schillinger ve ark.,
213

 KAS uygulanan 108 hastada yapılan prospektif bir çalışmada, altıncı 

ayda 6 (%14).hastada %50’nin üzerinde restenoz saptamışlardır CAVATAS çalışma grubu 

endovasküler tedavi sonrası 70% üzeri restenoz oranlarını ilk 1. ayda %5,5, 1.yılda %14,5 

olarak tanımlamıştır.
13 

KEA sonrasında restenoz görülme oranı yaklaşık %20 civarında bildirilmiştir.
214

 Ancak 

son yıllarda bu oranın %2,6-10’a kadar düştüğü gösterilmiştir.
215,216

 Restenotik lezyonun 

patolojisi operasyon sonrası süre ile ilişkilidir.
217

 Erken restenoz endarterektomiden 2-3 yıl 

sonra ortaya çıkmaktadır. İntimal hiperplazi ile ilişkilidir. Geç restenoz daha çok 2-3 yıl 

sonrasında görülmektedir. Daha çok ateroskleroz ile ilişkilendirilmiştir.
217,218

 

Tek merkezli bir çalışmada 1998-2009 yılları arasında 586 hastaya (%75 semptomatik) 

KEA uygulanmış. Bir yıl sonunda değerlendirildiğinde 19 (%3,2) hastada (≥%70 darlık) 

restenoz saptanmış, asemptomatik ve semptomatik hastalar arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır.
219

 

Geniş meta analizlerde KEA sonrası ortalama 1 yıllık takip sonucunda restenoz oranı %10 

olarak bildirilmiştir.
224 

Otuz dört KAS çalışmasını kapsayan sistematik bir analizde 3814 artere işlem uygulanmış, 

1 yıl sonunda anjiografide %50 ve üzeri darlık %6 oranında saptanmış.
220

 Restenoz 

oranları 12-18 ay arasında KEA ile karşılaştırıldığında 5,2 ye 11,4 olarak bildirilmiş.
221-223 
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CREST çalışmasında ortalama iki yılın sonunda izlenen restenoz veya oklüzyon sıklığı 

stent grubunda %6, endarderektomi grubunda ise %6,3’tür,gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır.
116 

Bizim serimizde KAS hastalarında ortalama izlem süresi 8 ay olup hastaların 86’sının 

(%74,8), KEA hastalarının ortalama izlem süresi 18 ay olup hastaların 130’unun (%67) geç 

dönem KDUS kontrolü mevcuttur. Restenoz açısından değerlendirildiğinde KEA grubunda 

19 hastanın (%14,6) kontrol KDUS’de %50 ve üzeri darlık saptanırken KAS grubunda 6 

hastada (%7) KDUS’de  %50 ve üzeri darlık saptanmıştır. KAS grubunda 3 hastada ilk 1 

yıl içinde restenoz izlenirken (1 tanesi subakut dönemde), 3 hastada da 1 yıl sonrası 

takiplerde re-stenoz izlenmiştir. KEA grubunda 9 hastada ilk 1 yıl içinde restenoz 

izlenirken 10 hastada 1 yıl sonraki takiplerde restenoz saptanmıştır. KEA grubunda re-

stenoz oranı daha fazla iken istatistiksel olarak her iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0.133). 

Çalışmamızda restenoza sebep olabilecek demografik ve klinik veriler araştırılmıştır. 

Asemptomatik KAS uygulaması yapılan hastalarda KEA grubuna göre daha yüksek oranda 

re-stenoz saptanmıştır (KAS %16,7 ve KEA %12,7; p=0,701). Semptomatik grupta ise 

KAS uygulanan hastalarda KEA ya göre anlamlı düzeyde daha az oranda restenoz 

saptanmıştır. (KAS %4,4 ve KEA %16,4; p=0,045). Restenoz açısından semptomatik 

hastalarda KAS daha iyi sonuç vermiştir. CREST çalışmasında asemptomatik, 

semptomatik hastalar arasında her iki grup arasında anlamlı fark saptanmamıştır.
116 

İstatistiksel olarak anlamlı fark saptanmasa da KAS grubunda DM olan hastalarda DM 

olmayanlara göre yüksek oranda re-stenoz saptanmıştır (%12,8’e %2,1). Gröschel ve 

ark.’nın
225

 yaptığı bir çalışmada kısa dönemde dahi hiperglisemi ve diyabetin artmış 

restenoz oranları ile ilişkili oldukları gösterilmiştir. Diyabetiklerdeki hiperinsülinemi, 

endotel disfonksiyonu, artmış trombosit aktivasyonu, inflamasyon gibi faktörler bu 

durumla ilişkili olabileceği düşünülmüştür. 

CREST çalışmasında da DM ve HL olan kadınlarda restenoz oranının daha yüksek olduğu 

saptanmıştır.
116

 CAVATAS çalışmasında sigara, EVA-3S çalışmasında ileri yaş restenozla 

ilişkili bulunmuştur.
13,113

 İstatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmasa da sigara kullanan 
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hastalarımızda KEA sonrası restenoz daha yüksek oranda saptanmıştır. Sigara kullanımının 

restenoz oluşumunda risk faktörü olduğu bilinmektedir.
93

 

70 yaş altında stentleme yapılan hastalarda endarterektomiye göre daha az oranda restenoz 

saptanmıştır (%6,4’e %20; p=0,075). 70 yaş altındaki hastalarda stentleme daha uygun 

iken ≥70 yaşta endarterektomi sonuçları daha iyi saptanmıştır. 

Çalışmamızda literatürden farklı olarak KEA sonrası restenoz oranı yüksek saptanmıştır. 

Operasyon sonrası restenoz olgularımızın yaklaşık yarısında ilk 1 yılda, diğer yarısında ise 

1 yıldan sonraki takiplerinde saptanmıştır. KEA sonrası erken dönem (1 yıl) restenoz 

gelişiminde shunt kullanımı, patch kullanımı ve cerrahi teknik rol oynamaktadır.
93 

Bir 

yıldan sonraki restenozlarında ateroskleroza bağlı olabileceği bildirilmiştir.
93

 Restenoz 

oranının yüksek olmasının en önemli nedeni çalışmamızda KDUS’da %50 ve üzeri 

darlıkları restenoz olarak kabul etmemizdir. Yapılan birçok çalışmada restenoz oranı ≥%70 

olarak değerlendirilmiştir.
219,224

 Erken dönemde gelişen restenoz kullanılan farklı cerrahi 

teknik ile açıklanabilir. Bir yıldan daha uzun süredeki takiplerde (18-72 ay) restenoz 

saptanan 9 olgumuzun 6’sında HL mevcuttur. Ateroskleroz gelişiminde risk faktörü olan 

HL’nin KEA yapılan hastalarda yüksek oranda saptanmasının restenoz ile ilişkili 

olabileceği düşünülmüştür. 
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6. SONUÇ 

Tüm iskemik inmelerin %’20-30’u büyük arter aterosklerozuna bağlıdır. Koroner 

ateroskleroz için geçerli olan risk faktörleri karotis aterosklerotik hastaliğindan da 

sorumludur. Semptomatik karotis stenozlarında medikal antitrombosit tedavi inmeye karşı 

yeterli koruma sağlayamamaktadir. Semptomatik ve asemptomatik İKA stenozunun 

tedavisindeki karotis endarterektominin etkinliği geniş ve uzun dönem süren randomize 

çalışmalarla gösterilmiştir.  

KEA inme riskini düşürmekte yararlidir. İleri dereceli karotis arter darlığı olan 

asemptomatik hastalarda eğer düşük operatif riski olan bir merkezde yapılacak ise 

endarterektomi tercih edilebilir. Son dönemde, endovasküler işlem uygulaması ile karotis 

stenozlarinin tedavi edilmesi önem kazanmaktadir.  

Karotisin endovasküler revaskülarizasyonu, başlangıçta medikal ve cerrahi terapilere bir 

alternatif olarak kabul görürken, bugün birçok hastada asıl tedavi modalitesi olarak 

benimsenmektedir. Özellikle son dönemde birçok randomize çalışma endovasküler 

tedavinin en az cerrahi tedavi kadar tatmin edici olduğunu ve hatta cerrahi için çok yüksek 

riskli olan veya cerrahi tedavinin mümkün olmadığı hastalarda çok başarılı sonuçlar elde 

ettiğini göstermiştir.  

Biz çalışmamızda hastanemizde uygulanan her iki tedavi modalitesini karşılaştırmayı 

amaçladık. Sonuç olarak erken dönem nörolojik komplikasyonlar açısından KAS grubunda 

daha fazla komplikasyon görülse de KEA grubu ile anlamlı fark saptanmamıştır. 

Hastanede yatış süresi ve özellikle semptomatik hastalarda uzun dönem komplikasyon, 

restenoz açısından KEA’ye oranla daha iyi sonuçlar elde edilmiştir.  

Çalışmamızın en önemli kısıtlayıcı faktörü retrospektif olmasıdır. Diğer bir kısıtlayıcı 

faktör de izlem süresinin kısa olmasıdır. 

Çalışmalardan elde edilen verilere dayanarak uygun hastalarda, yeterli ve uygun medikal 

tedaviye ek olarak, deneyimli girişimcilerin ellerinde, uygun donanım ile karotis arterlere 

stent uygulama işlemi güvenle yapılabilmektedir.  
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KEA ve KAS’ın medikal tedaviye üstünlüğü artık kanıtlanmıştır. Her iki tedavi yönteminin 

erken ve geç dönem komplikasyonları ile uzun dönemde restenoz gelişimi işlem başarısını 

etkilemektedir. İşlem başarısını artırma yönünde yeni çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  
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