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OZET

Serobrovaskiiler hastaliklar; risk faktorlerinin azaltilma calismalar1 ile ozellikle gelismis
iilkelerde sikliginda diisme izlensede hala eriskinlerde koroner arter hastaligi ve kanserden
sonra 6nemli bir morbidite ve mortalite sebebidir.Toplum sagligini ilgilendiren 6nemli bir
sorun olarak giincelligini korumaktadir. Buna miitakip yapilan calismalarda elde edilen
sonuglar ile yeni tedavi stratejileri gelistirme ve uygulama imkani1 olmaktadir. TUm inmelerin
en onemli sebebini, karotis arterlerin aterosklerotik hastalig1 olusturmaktadir. internal karotis
arter (IKA) darliklar1 iskemik inmenin 6nemli nedenlerinden biridir. internal karotis arter
darligr sikligr 6. dekatta %0.5 iken, 80 yasin iizerinde %10 ulagsmaktadir.North America
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) ve European Carotid Surgery Trial
(ECST) calismalarinda: %70 iizerindeki semptomatik IKA darliklarinda iskemik beyin
felcinin  Onlenmesi acisindan endarterektominin  medikal tedaviye iistiin oldugu
gosterilmistir. Teknolojik gelismelere paralel olarak, balon anjiyoplasti ve stent kullanimi
karotis endarterektomiye alternatif olarak ortaya ¢ikmistir. Son yillarda yapilan ¢aligmalarda
endovaskiiler tedavinin karotis endarterektomiye esdeger, hatta ondan daha iistiin oldugu
bildirilmektedir. Karotid endarterektomi ginimizde extrakranial karotis hastaliklarinin
tedavisinde standart yontem olarak kabul edilmektedir. Son 20 yilda anjioplasti ile baslayip
stent uygulamalarin da eklenmesiyle giderek artis gosteren minimal invaziv endovaskiler
teknikler giderek daha sik kullanilmaya baslanmistir. Yaptigimiz ¢alismada regionel anestezi
altinda selektif sant kullanilarak karotis endarterektomi yapilmig 82 hastanin sonuglari ile
karotis artere stent uygulanan 39 hastanin sonuglar1 karsilastirildi. Her iki grub da demografik
olarak belirgin farklilik yoktu, hastalar islem sonrasi komlikasyonlar major SVO minér SVO
yogun bakim kalis siireleri antikoagulasyon tedavi farkliliklart mortalite tedavi maliyeti
yoniinden irdelendi. Mindr SVO’ nun stent grubunda anlamli yiiksek oldugu mortalitenin
anlaml yiiksek oldugu tedavi maliyetlerinin anlamli yiiksek oldugu tesbit edildi.Giinlimiizde
endovaskiiler tedavi endiistriyel gelismeye parelel olarak yeni stent ve filtre tipleri ile
ozellikle rekiiren IKA stenozu ve boyuna radyasyon tedavisi almis hastalarda tercih sebebi
olabilecekken regionel anestezi altinda ve sant kullanilmadan yapilan karotis endarterektomi
stent tedavisi ile kiyaslandiginda hala ¢ok daha giivenli ¢ok daha ucuz mortalitesi ve
morbiditesi ¢ok daha diisiik seckin bir tedavidir. Semptomatik ve asemptomatik KA
stenozunun modern ve kompetan tedavisi sz konusu oldugunda karotis endarterektomi;

guvenirlik, etkinlik, hiz maliyet hesab1 yapildiginda talepleri karsilamaktadir.



INGILIiZCE OZET

Cerebrovascular disease; despite its reduced incidence due to the works to reduce the risk
factors especially in industialised countries; is still the most important reason of mortality and
morbidity in the adult population following coronary artery disease and malignancy. It is an
important threat to the public health and is subject for many studies. The results of these
studies lead to the develoment and application of new management strategies. The most
common etiology for all the cases with stroke is the atherosclerotic disease of the carotid
arteries. Internal carotid artery stenosis is an important etiology for ischemic stroke. The
insidence of internal carotid artery stenosis is 0,5% in the sixth decade and it rises up to 10%
over the age of 80.In the two major studies related with the subject; North America
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) and European Carotid Surgery Trial
(ECST); it has been shown that endarterectomy is superior to medical treatment in the
prevention of ischemic cerebral paralysis in symptomatic carotid artery stenosis over
70%.With the advanced technology, baloon angioplasty and stent techniques have been
developed as an alternative for carotid endarterectomy. In the recent studies, the endovascular
treatment is reported to be equivalent with and even superior to carotid artery endarterectomy.
Carotid artery endarterectomy is already accepted to be the standart method for management
of extracranial carotid artery stenosis. In the last 2 decades, minimally invasive endovascular
techniques started with angioplasty and increased with the development of stent applications
and they are becoming more and more popular. In this study 82 patients who underwent
carotid endarterectomy under regional anesthesia using carotid artery shunts selectively were
compared to 39 patients who underwent carotid artery stenting. The demographic data of the
two groups were similar. Postoperative complications, major cerebrovascular occlusion rates,
minor cerebrovascular occlusion rates, lenghts of intensive care unit stay, anticoagulation
management strategies and costs were compared. Minor cerebrovascular occlusion rate and
treatment cost was significantly higher in the stent group. Lately with the industrial
development new stent and filter types can be prefered especially in patients with recurrent
internal carotid artery stenosis and those who received radiotherapy on the neck. However,
when carotid endarterectomy without using a shunt under regional anesthesia is compared to
stenting, it is still much more safe, cheap and has much lower mortality and morbidity. As a
result; when modern and competent managent of symptomatic and asymptomatic internal
carotid artery stenosis is the subject of interest, carotid endarterectomy fulfills the demand

considering safety, efficacy, speed and cost
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Giris:

KAROTIS ARTER STENOZUNDA STENT UYGULAMASI
REGIONEL ANESTEZI ILE SELEKTIF SANT KULLANILARAK
YAPILAN KAROTiS ENDARTEREKTOMIYE
ALTERNATIFMIDIR?

Serobrovaskiiler hastaliklarin, risk faktorlerinin azaltilma calismalan ile 6zellikle gelismis
iilkelerde sikliginda diisme izlensede hala eriskinlerde koroner arter hastaligi ve kanserden
sonra 6nemli bir morbidite ve mortalite sebebidir.(1) inme nedeniyle olusan morbidite ve
mortalite temel saglik problemlerinden biridir. Birlesmis devletlerde her y1l yaklasik 600.000
kisi inme gecirmekte ve tedavi giderleri ve is giicii kaybi ile yaklasik 30 milyar dolar
ekonomik kayip olmaktadir.(2,3)

Tum inmelerin en 6nemli sebebini, karotis arterlerin aterosklerotik hastalig1 olusturmaktadir.
Internal karotis arter (IKA) darliklar1 iskemik inmenin énemli nedenlerinden biridir. Internal
karotis arter darlig1 siklig1 6. dekatta %0.5 iken, 80 yasin iizerinde %10 ulagmaktadir. (4,5)
North America Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) ve European Carotid
Surgery Trial (ECST) calismalarinda: %70 iizerindeki semptomatik IKA darliklarinda
iskemik beyin felcinin 6nlenmesi agisindan endarterektominin medikal tedaviye iistiin oldugu
gosterilmistir. (6,7)

Teknolojik gelismelere paralel olarak, balon anjiyoplasti ve stent kullanimi karotis
endarterektomiye  alternatif olarak ortaya c¢ikmistir. Son yillarda yapilan c¢alismalarda
endovaskiler tedavinin Kkarotis endarterektomiye  esdeger olacagi yonde argiimanlar
sunulmaya ¢alisilmaktadir. (8) Karotid endarterektomi ginumuzde extrakranial karotis
hastaliklarinin ~ tedavisinde standart yontem olarak kabul edilmektedir. Son 20 yilda
anjioplasti ile baslayip stent uygulamalarinin da eklenmesiyle giderek artis gdsteren minimal
invaziv endovaskiiler teknikler giderek daha sik kullanilmaya baslanmustir.

2001-2009 yillar1 arasinda Karotis arter darligi nedeni takip edilen hastalada Kkarotis

endarterektomi ile stent uygulanan hastalarin sonuglari kiyaslandi.



2. ANATOMI
2.1 SANTRAL SINiR SISTEMi ARTERIYEL DOLASIMI

Beyin arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotis ve vertebral arterler vasitasi beslenir.
Oksipital lob disinda kalan serebral hemisferlerin kan akimini, A. Carotisinterna (ICA) ve
dallan saglarken, infratentoriyel bolgede yer alan beyin sap1 ve serebellum ile supratentoriyel
yapilardan oksipital lob ile talamusun kan akimini vertebral arter ve dallar1 saglar.
Supratentoriyal bolgeyi besleyen ICA, A.Carotis Communis’in (CCA) dalidir. CCA solda
dogrudan arkus aorta'nin dali iken sagda ise trunkus brakiosefalikusun bir dalidir.

2.1.1 internal Karotis Arter (ICA)

CCA servikal bolgede dal vermeden dérdunci servikal vertebra diizeyine kadar yikselir, daha
sonra tiroid kikirdagin iist smirina yakin bolgede iki dala ayrilarak, bu dallardan biri olan
ICA, servikal bolgede dal vermeden yiikselir.Kafa tabaninda karotis kanalina
girer.Intrakraniyal bélgede karotis kanalindan ¢iktiktan sonra orta kafa cukurunda duramateri
delerek kavernéz sinusun igine girer. Arter daha sonra subaraknoid bdlgeye ulasir.
Subaraknoid aralikta u¢ dallarin verir. Internal karotis arterin kaverndz sinus icindeki son
kisimlarina genellikle ‘Karotis Sifon’u denir. ICA’nin dallari:
1-Servikal segment: Ana karotis arterden karotis kanal girisine kadar uzanan
segmenttir ve bu arada dal vermez.
2-Petrozal segment: Temporal kemigin petroz kismi i¢indeki segmenttir.
« Karotikotimpanik arter: Timpanik kaviteyi besler.
* Pterigoid arter: Pterigoid kanal1 besler.

3-Kavernoz segment: Kavernoz siniis icindeki segmenttir. Ug tane dal1 vardir

* Hipofizeal arter: Norohipofizi besler.

* Anterior menengial arter: Anterior fossa tabanini besler.

» Oftalmik arter: Optik sinir, retina, frontal ve etmoidal sinlsleri besler. Bu arterin
eksternal karotid arter dallari ile anastomotik baglantis1 vardir. Bu segment icinde ICA 3,4, 5.
kranial sinirin oftalmik ve maksiller dallar1 ve 6. kraniyal sinir ile komsudur.

4-Serebral (Supraklinoid) segment: Kaverndz sinus ¢ikisindan optik kiazmanin
lateralinde, A. Cerebralis Anterior (ACA) ve A. Cerebralis Media (MCA) dallarina ayrildig
bifurkasyona kadar olan segmenttir. Ug dal verir.

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



* Posterior kommiinikan arter: Internal kapsiiliin genu ve posterior bacagi ile talamusun
anterioru, hipotalamus ve subtalamusu besler. Posterior Cerebral Arter (PCA) ile anastomoz
yapar.

» Anterior koroidal arter: Optik traktus, lateral genikulat cisim, serebral pedinkiller,
pallidumun 2/3 mediali, unkus, amigdala, anterior hipokampal girus, lateral ventrikdl
temporal boynuzu ve koroid pleksusu besler.

2.1.2 Anterior Serebral Arter (ACA)

Optik kiazmanin lateralinde ICA’dan ayrilarak inter hemisferik fissiire ulagir. Hemisferin
medial yiizeyinden korpus kallozumun genusu etrafinda ilerleyerek perikallozal arter olarak
devam eder. Her iki anterior serebral arter, inter hemisferik bélgede anterior kommunikan
arter (ACoA) ile baglanirlar. Boylelikle sag ve sol karotid sistem arasinda 6nemli bir baglanti
saglanmis olur. ACA’nin besledigi alan serebral hemisferin medial yuziinde parieto-oksipital
fissiire kadardir. Bu arterin

major santral ve kortikal dallar1 sunlardar.

a- Medial Striat Arter (Heubner’in Rekiirren Arter’i): Bu arter AcoA arterin ¢ok yakinindan
(proksimalinde ve distalinde) 1-3’e ayrilir. Besledigi alan; internal kapsiiliin 6n bacagi ve
genusu, kismen kaudat niikleus basinin bir kismi, globus pallidus ve rostral putamen, kortikal
olarak da girus rektus ve orbitofrontal korteksin posterior kisimlaridir.

b- Medial Orbitofrontal Arter: ACoA’in distalinden ayrilir. Frontal lobun orbital giruslari ve
kismen septal alanlar1 besler.

c- Frontopolar Arter: Frontal pol’un kanlanmasini saglar.

d- Kallozomarjinal Arter: ACA’nin major dalidir. Superior frontal girusun posterior kismi ve
frontal lobun medial yliziinde presantral girusa kadar arteriyel dolagimi saglar.

e- Perikallozal Arter:ACA’nin son dalidir.

2.1.3 Arteria Serebri Media (MCA)

ICA’nin en kalin dali olup, onun kafa i¢i uzantis1 gibidir. MCA, frontal ve temporal lob
arasinda, lateral fissiirde ilerler ve burada birkag¢ dala ayrilir.

1- Lentikiilostriat arterler: MCA ana trunkusundan sayilar1 6 ile 12 arasinda degisen bu
arterler, n.lentiformis, n.kaudatus'un dis boliimii, kapsula interna 6n bacagi ile dorsal
parcalarini ve globus pallidus’un bir béliimiinii besler.

2- Kortikal dallar: Insulada ilerlerken disart dogru yayilirlar. Orbitofrontal, frontal, pre-
rolandik, post-rolandik, anterior parietal, posterior parietal, lateral fisslr cizgisini takip eden
bir angiiler dal ve temporal lobun yiizeyine dogru ilerleyen anterior, middle ve posterior

temporal dallardir. Kortikal dallar, serebral hemisferlerin i¢ yiizii frontal pol ve ust
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konveksitenin arka boliimleri disinda kalan tiim korteks bolgelerinin kanlanmasini saglar.
Kortikal arterlerden subkortikal ak maddeyi besleyen medulle perforan dallar (pial perforan)
¢ikar. Bu dallar ‘end-arter’ 6zelliginde olup derinde yan ventrikillere ulasirlar.
2.2.1 Vertebra Baziller Sistem:
Vertebrobaziler sistem dolagimin1 A.Subclavia’nin dali olan vertebral arterler VA) saglar. Sag
A.Subclavia, sag CCA,; brakiosefalik trunkustan, solda ise A .Subclavia dogrudan arcus
aorta’dan ¢ikarlar.
2.2.2.Vertebral Arter (VA)
Vertebral arter A.Subclavia’dan ayrildiktan sonra 5. ve 6. servikal vertebralarin transvers
foraminalari igine girerek 1. servikal vertebraya kadar ilerler. Atlasin arkasina dogru kivrim
yaparak kranium bosluguna, foremen magnumdan gecer ve medullanin vertebra lateralinde
seyreder. Her iki vertebral arter, ponsun anterior yiiziinde orta hatta birleserek basiller arteri
olustururlar. Vertebral arterler birlesip basiller arteri olusturmadan 6nce 3 dala ayrilir.
1-Posterior spinal arter: Medullanin ve spinal kordun posterior yuzinuni besler.
2-Anterior spinal arter : Medullanin piramidleri ve paramedian striiktiirleri ve spinal
kordun 2/3 anterior kismin1 besler.
3-Posterior inferior serebeller arter (PICA): Medullanin dorsolateral yiizii, serebellumun
inferior yiizu, 4.ventrikiiliin koroid pleksusu ve serebellar niikleuslar1 besler.

2.2.3.Basiller arter (BA)
Basiller arter ponsun 6n yiiziinde seyreder ve ikiye ayrilarak posterior serebral arterleri (PCA)
olusturur. Basiller arterin kisa ve uzun sirkumferansiyel ve perforan dallar1 vardir. Basiller
arter asagidan yukariya dogru 4 dala ayrilir.
1- Anterior inferior serebellar arter (AICA): Serebellumun antero-inferior yiiziini, brakium
pontisi, ponsun tegmentumunu ve iist medullay1 besler.
2- Pontin arterler: ponsun anterolateral ve posterolateral kisimlarini besler.
3- Superior serebellar arter: serebellumun superior yizi, brakium pontis, st ponsun
tegmentumu ve inferior kollikuluslar besler.
4- Posterior serebral arter (PCA): kortikal dallar1 ile oksipital lob, temporal lobun
inferomedial yiizii ve kaudal superior parietal lobiiliin dolasimini saglar. PCA’nin iki perforan
dali vardir. Bunlar talamogenikulat arter ve posterior koroidal arterlerdir. Serebral pedinkiil,

mamiller cisimler ve mesensefalonun dolagimini saglar.



2.2.4.Willis Poligonu

Beyin kaidesinde sag ve sol karotis sistemlerin, hem birbirleri ile hem de vertebrobaziller
sistemle anastamoz yapmasi sonucu olusan poligondur. Bu poligon her iki ACA’nin ACoA
ile ve her iki ICA’nin iki PCoA aracilig1 ile PCA’ya baglanmas1 sonucu olusur. Bu poligonu
olusturan arterlerden ¢ikan kiiciik damarlar beyin parankimi igine penetre olurlar. Bu arterlere
perforan arterler denir. Iki gruba ayrilir.

1.Anterior perforan arterler: ACA, ACoA ve MCA’nin proksimalinden ¢ikarlar.

Besledigi alanlar bazal ganglia, optik kiazma, internal kapsul ve hipotalamustur.

2.Posterior perforan arterler: PCA ve PCoA’dan ¢ikarlar. Besledigi alan mezensefalonun

ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamustur.

Imnternal Middle
carotid ceresbral
artery, artery

Bottom wiew of brain

=N T N TR B

2.2.5. Eksternal Karotis Arter

Eksternal karotis arter internal karotis artere oranla daha kuglktir ve onun anterior ve
medialinde yerlesir. Yiiz, kafa tasi,kafa tasi derisi, orofarenks ve meningsleri dort ana
daliyla besler. Bu dallar;

1-Anterior dallar( superior tiroid arter, lingual arter, fasial arter, transvers fasial arter)

2- Posterior dallar(oksipital ve aurikular)

3- Asendan dallar(asendan farangeal)

4- Terminal dallar( superfisial temporal, internal maksiller)

Eksternal karotis arterin dallar1 karotis ve vertebral arter tikayict hastaliklarinda kollateral
kan akimini saglanmasinda 6nemli role sahiptir.

En sik kollateral distal anostomoz internal maksiller arterin pyterigopalatin dallar1 ile
oftalmik arterin etmoid dallar1 arasinda olmaktadir. Diger 6nemli kollateral baglantilar ise;
fasial arterin orbitonasal dallari ile oftalmik arterin orbital dallar1 arasindadir. Yine

superfisial temporal arterin anterior dallar ile oftalmik arterin etmoidal dallar1 arasinda ve
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eksternal karotis arterin farangeal dallar1 ile vertebral arterin muskuler dallar1 arasinda
onemli kollateral baglantilar bulunmaktadir.
2.2.6 Arteriyal Anostomotik Baglantilar

Bir arterde stenoz veya okliizyon olmasi halinde o arterin besledigi alanda sabit kan akimi bu
baglantilar yardimi ile saglanabilir. Ancak bu kollateral dolasim kisiler arasinda ¢ok farklilik
gosterir. Ug grup anastomotik baglant: vardir.
1- Intrakraniyal anastamozlar: Esas olarak Willis poligonunda ve ayrica kortikal diizeyde,
serebellumda superior serebellar arter, AICA ve PICA arasinda olusur.
2- Ekstrakraniyal-intrakraniyal anastamozlar: Iki gruptur;
a-Eksternal karotis arter dallari ile oftalmik arter dallar1 arasinda olugmaktadir.
b-Eksternal karotis arterin menengial ve etmoidal dallari ile serebral arterlerin leptomeningial
dallar1 arasinda olusmaktadir.
3- Ekstrakraniyal anastamozlar: Servikal bolgede vertebral arter ile eksternal karotis arter
arasinda olugmakatadir.

3.GENEL BILGILER
3.1 Tanimlar
Karotis arter stenozu kraniyal iskemik enfakt olusmasina ve stroke gelisimine neden olabilen,
onemli bir tikayici arter hastaligidir.Siire ve norolojik fonksiyon bozuklugu esas alinarak
cesitli serabral iskemi kategorileri tanimlanmaistir.
Gegici iskemik atak ; Ani gelisen 24 saatten kisa siiren sekel birakmadan iyilesen fokal bir
norolojik defisittir.(9,10)Extrakranial karotid arterlerde cap olarak % 70 ve Uzerindeki
darliklarala birlikte olan gegici iskemik ataklarda, daha sonra tam inme gelisme riski
yuksektir. (11)
Gegici iskemik norolojik defisit ; 24 saatten uzun siren ve 3 hafta icinde sekel birakmadan
duzelen fokal bir norolojik defisittir.
Inme ise ilerleyici 3 haftadan uzun siiren klinik olarak parankimal iskemi yada kanamaya
ikincil gelisen , yeni ve siklikla akut ndrolojik fonksiyon kaybi olarak adlandirilir.(9,10)

3.2 Etyoloji
Tiim ekstrakraniyal karotis arter hastaliklarinin etyolojisinde, ateroskleroz %90 rol
oynamaktadir. Etyolojide rol oynayan diger faktorler fibromuskuler displazi, elongasyon
sonucu king olusumu, digardan kompresyon, travmatik okliizyon, intimal diseksiyon,
inflamatuar anjiopati ve migren sayilan faktorler arasindadir. Ekstrakranial karotis arterde
radyasyonun neden oldugu aterosklerotik degisiklikler kabul edilmektedir. Diger nadir

goriillen durumlar ise intrakranial damarlar ile ilgili oldugu disiiniilen fibrinoid nekroz,

6



amiloidosis, poliarteritis, alerjik anjiitis, Wegener’s granulomatosis, granulomatoz anjiitis,
dev hiicreli arteritis, amfetamin iligkili arteritis, enfeksiy0z arteritis ve moyamoya
hastalig1.(11) Etiyolojide en fazla rolii olan ateroskleroz, genel sistemik arteryel dolasimi
etkileyen arteriyel intimanin enflamatuar fibrotik bir hastaligidir. Ateroskleroz patogenezi
sonunda aterosklerotik plak olusumu ile neticelenen bir takim kompleks olaylar sonucu
olusur. Ateromlar, biiyiik oranda kolesterolden olusan ve fibréz bir katman ile gevrili olan
lipid ¢ekirdegi igerirler. Endotelyal disfonsiyonu baslatan arteriyel endotelyal hiicre hasar ilk
adimdir. Bu endotelyal disfonksiyon endotelyal permabiliteyi, adhezyon karakteristigini,
cesitli stimilator ve biiyiime faktorlerine cevabi degistirir. Aktive olmus endotel hiicreleri
trombositleri, monositleri, T-lenfositleri ve arteriyel duvarda proliferasyona neden olan
vaskiler diiz kas hicrelerini endoteyal hasarli alana cekerler. Bu hiicresel bilesenler, fazla
miktarda konnektif doku matriksi olusturur. Son gelinen nokta fibroz plak olusumudur.
Semptomlar, genelde olusan lezyonlara, plak riiptiiriine, plak i¢cine kanama, emboli, tromboz
ile komplike oldugunda ortaya ¢ikar.(12) Stenoza yol agan lezyonun en sik yerlesim yeri
proksimal internal karotis arter ve karotis arter bifurkasyonudur.(13)

3.3 Klinik bulgular ve Olusum mekanizmalar

Klinik olarak, hemodinamik mekanizma ile meydana gelen enfarktlarin genellikle
tekrarlayict mindr stroke veya dalgalanma gosteren semptomlara yol agtigi, subkortikal
terminal alan enfarktlar1 meydana getirdigi One siirlilmektedir. Buna karsin, embolik
mekanizma ile kortikal dal enfarktlarin gelistigi ileri diisiiniilmektedir.(14) Internal karotis
arter (ICA) orijinindeki stenoz veya okliizyon retinal ve serebral iskemiye neden olur.
Iskemik olaylar iki mekanizma sonucu ortaya c¢ikar. Intrakraniyal embolizm ve diisiik
perfiizyon (hemodinamik veya distal yetersizlik). Aterom plagi tizerindeki trombosit-fibrin
trombusleri koparak distal intrakraniyal damarlarin tikanmasina neden olabilir. ICA stenozu
veya okliizyonu sirasinda olusan diisiik perflizyon akimi retina veya serebral hemisferde
iskemiye yol agar. Kollateral dolasimin yetersiz olmasi bu bdlgelerde distal yetersizlikle
sonuglanir. Distal yetersizlige bagl infarktlar, superior frontal, parieto-oksipital ve lateral
oksipital bolgelerde gerceklesir. Ekstrakraniyal ICA’nin stenoz veya okliizyonunda ortaya
¢ikan klinik tablo c¢ok farkli olabilir. Hastalarin bir kisminda ICA belirti vermeden
tikanabilir. Willis poligonu iyi ¢alistyorsa, ECA-ICA arasindaki kollateraller iyi gelismis ise
hastada klinik bulgu ortaya ¢ikmaz. Hastalarin bir b6lumtnde ise gecici iskemik ataklar (T1A)

veya degisik agirlikta stroke (inme) goruldr.



3.3.1. Gegici Monookiler Korluk ( Amaurosis Fugax)
Amaurosis fugax ekstrakraniyal ICA hastalig1 ile ortaya c¢ikan, ipsilateral gozde gegici
monookiiler korliiktiir. Tek gozde yukaridan asagi golge veya perde inmesi seklinde
goralir. Tim alani etkileyebilecegi gibi, sadece iist veya alt yariy1 etkileyebilir. Saniyeler veya
birkag dakika sirebilir. Kalic1 belirti olmaksizin ayni sekilde diizelir. Bu ataklar oftalmik
arterde kan akiminin azalmasina baglidir. Hastalarin bir boliimii birkag atak gecirirken, bir
bolimi de daha gok sik atak gegirebilir. Bazi hastalarda parlak 1s18a maruz kalma sonucu
gecici monokuler korlik ortaya gorulebilir. Buna retinal kladikasyo adi verilir. Bu ataklar
amaurosis fugax’dan biraz farklidir. Genellikle tam gérme kaybi olmaz gérme bulanikligi
seklinde ortaya cikar. Yavas yavas ortaya cikip, yavas yavas diizelen hemodinamik bir
mekanizma ile gergeklesir. ICA stenoz veya okllzyonu sonucu ipsilateral gozde retinal arter
basinct azalmistir ve retinal arter dolagimi da sinirda kalilir. Parlak 1s18a maruz kalindiginda,
artan retinal metabolik aktivite karsilanamadig i¢in retinal kladikasyo olusur.

3.3.2. Hemisferik Gegici Iskemik Ataklar
Hemisferin disfonksiyonu sonucu ortaya ¢ikar. Motor, duyusal belirtiler, afazi, gérme alam
defektleri olabilir. Bazen sadece kontralateral kolun distalinde gligsiizliik seklinde goriilebilir.
Siklikla 15 dakika kadar siirer. Vakalarm biiyiik béliimiinde ataklar stereotipiktir. leri
stenozlu hastalarda ataklar cok sik tekrarlayabilir. Kan basicinin diismesi veya ani ayaga
kalkma gibi hemodinamik degisiklikler nedeniyle de ataklar ortaya ¢ikabilir. Baz1 hastalarda
hem amaurosis fugax hem de hemisferik TIA’lar birlikte gorilebilir. Cok nadiren her ikisi
ayni anda ortaya c¢ikabilir.

3.3.3Stroke( Inme)

Ekstrakranyal ICA stenozu veya okliizyonu sonucu ortaya ¢ikan stroke’un agirligi, infarktin
yerine, biylkliigline, kollateral dolasima ve infarkta neden olan mekanizmalara gore
degisiklik gosterir. Stroke gelisimi, hastalarda ciddi mortalite ve morbiditeye Sebeb
olabilmektedir.(14-15-16) ICA hastaliginda hemisferik infarktlarin biiyiik boliimii MCA veya
dallarinin besleme alanindadir. Hasta klinik olarak MCA sulama alan1 infarkti bulgularn ile
fark edilir. Lezyon tarafinda konjuge bakis deviasyonu, kontralateral motor ve duysal defisit,
hemianopsi ve yiiksek kortikal fonksiyon bozuklugu (dominant) hemisferde afazi,
nondominant hemisferde anozognozi ve ihmal gorilebilir.

Diisiik perflizyon akimina bagli olarak ortaya c¢ikan norolojik bulgular daha hafif olabilir.
Klinik bulgular kan basincindaki degisikliklere duyarlidir. Ekseri MCA-ACA sulama alanlari

arasindaki smir bolgeleri perfiizyon bozuklugundan etkilenir. Superior frontal bélgedeki



suprasilvien infarktlar anterior simir bolge infarkti, parieto-oksipital bolgedeki infarktlar
posterior sinir bolge infarkti olarak isimlendirilir. Diisiik perflizyon akimi sonucu olusan
infarktlarda siklikla kol tutulur, goreceli olarak yiiz ve bacak etkilenmez. Sinir bélge infarkti
ust konveksitede ise bacak daha cok etkilenir. Parieto oksipital bdlgedeki infarktlarda ise
vizuo-spasyal bozukluklar, kontriiksiyonel apraksi ve hemianopsiler vardir. ICA
okliizyonlarinda eger AcoA hipoplazik ise, ipsilateral ACA alanm etkilenebilir. Her iki ACA
hasta taraftan besleniyorsa, infarkt her iki ACA alanini tutabilir. Eger PCA baziler arter yerine
hasta ICA’dan kan aliyorsa infarkt PCA alanini da i¢ine alabilir. ICA stenozu olan hastalarda
boyunda karotis nabzi zayif palpe edilir. Dinlemekle {ifliriim duyulabilir. Eger iifiirim
ipsilateral g6z kuresi Uzerinde duyuluyorsa ICA orijinlidir. Kan akimi ¢ok azalmis ise tifiirim
duyulmayabilir. Damar tam tikal1 ise karotis nabz1 palpe edilemez
3.4 TEDAVI SECENEKLERI:

Cerrahi tedavi, anjioplasti ve medikal tedavi seklinde uygulanabilir. Bu konuda  dlizenlenen
kilavuzlar yol gosterici olmaktadir. Medikal tedavide antiagreganlar ve antihiperlipidemik
kullanilmaktadir. Tablo1l’de genel tedavi protokolleri &6zetlenmis bulunmakta olup Karotis

endarterektomiye genel yaklagim anlatilmaktadir.

KLINIK DURUM iCA STENOZ DERECESI ONERI
ipsilateral Karotis TiA veya | %70-99 KEA

minor inme

ipsilateral Karotis TIA veya | %50-69 KEA

minor inme

ipsilateral Karotis TiA veya | <%50 Antiplatelet ajanlar

mindr inme
ipsilateral Karotis TiA veya | %70-99+ intraliiminal trombiis | 4-6 hafta antikoagulan

mindr inme Ardindan KEA
ipsilateral Karotis TiA veya | %70-99+ riiptiire olmamis KEA

mindr inme intrakranial anevrizma

ipsilateral Karotis TiA veya | Ulsere plak Antiplatelet ajanlar
mindr inme

Asemptomatik <%80 Antiplatelet ajanlar
Asemptomatik %80-99 KEA
Asemptomatik +CABG veya | %70-99 CABG veya AAA onarimi
AAA

ipsilateral Karotis TiA veya | %70-99 KEA +CABG

minor inme +CABG

Anjiografi sonrasi karotis %100 Acil KEA /Trombolizis
okliizyonu KEA sonrasi akut

iskemi

KEA sonrasi akut iskemi - Acil RE- expolarasyon



3.4.1 Cerrahi Tedavi

Karotis endarterektomi ile ilgili yapilan bir¢cok ¢alisma mevcuttur. Bunlardan iki tanesi
NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) ve ECST (European
Carotid Surgery Trial) olup en kapsamli ¢alismalardir. ECST o6l¢imlerine gére %70’in
uzerindeki veya NASCET olcimlerine gore % 85 ve Uzerindeki semptomatik olgularda
belirgin komorbid 6zellikleri olmayan, stoke riski yiiksek olan hastalarin cerrahi tecrubesi
yuksek merkezlerde Karotis Endarterektomi’den yarar gorecegi belirtilmistir. Yuksek riskli
grup kardiak hastaligi olan, yiiksek derecede stenozu olan, tlserasyon ve hemoraji iceren
irregller yapida plak yapisi olan, serebral ya da okiiler iskemik atak geciren ve de son 2
ayicerisinde iskemik atak geciren hastalar1 igermektedir. Karotis endarterektominin yarari
stenozun derecesine ve de peroperatif komplikasyon oranina baghdir. ESCT ve NASCET
calismalarinin verilerine gore ylksek peroperatif komplikasyonlar; serebral iskemik veya
retinal olaylar geciren, artan TIA veya stroke olaylar1 olan, stroke sonrasi ilk hafta igerisinde
miidahele yapilan, aktif koroner arter hastaligi olan hastalar ve de bayan hastalar olarak
tanimlanmis. Peroperatif stroke ve 6lim riski Karotis Endarterektomi yapilan hastalarda daha
fazla gibi gorunse de yapilan 2 yillik takiplerde Karotis Endarterektomi’nin yuksek derecede
stenozu olan hastalarda stroke ve oliim riskini azalttig1 belirlenmistir. NASCET calismasina
gore %70-99 stenozlu olgularda risk azalmasi %12,5 %50-69stenoz olgularda ise risk
azalmast %S5. Ayrica, NASCET c¢alismasinda, stenoz derecesi arttik¢a endarterektominin
potansiyel faydasinin arttigi gosterilmistir. ECST ¢alismasina gore ise %70-99 stenozda risk
azalmasi %12.9 ve de %50-69 stenoz icin ise orta yarar s6z konusudur. Okliizyona yakin
degerde stenoz olgularinda ise yarar fazla saglanamamaktadir.(17) Yeni ¢aligmalar kadinlarda
Karotis Endarterektomi’nin yararlarin1 aragtirmakta ve erkeklerde goriilen sonuglar ile
kiyaslamaktadir. (18) Karotis arter stenozu olan tiim hastalarin yaklasik olarak %75’i
asemptomatiktir. Hem semptomatik hem de asemptomatik hastalarda stenozun derecesine
gore stoke riski artmaktadir. Asemptomatik hastalarda stroke riski; %50-75 stenozu olanlarda
%1-2, %75-90 stenozu olanlarda yilda %6 ve de %90 ve daha fazlastenozu olanlarda ise
%8.19-(24). Bu grupta erkeklere oranla peroperatif koplikasyon orani daha ylksek.(%3.6)
Erkeklerde ise bu oran%21.7. Bitiin veriler sonucunda tim asemptomatik hastalar degil, %60
ve (zeri stenozu olan hastalar cerrahi olarak tedavi edilmelidir. ACAS ¢alismasinda verilen
operatif mortalite(%0.14), stroke ve Olim riski(%1.5). Bu sonuglar rutin yapilan Karotis

Endarterektomi sonuglariyla kiyaslandiginda ¢ok diisik degerler olarak karsimiza
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cikmaktadir. Bu nedenlerden dolayr bazi otorler ise asemptomatik hastalarda Karotis
Endarterektomi’yi %80 ve ilizeri stenozlarda uygulamay: tavsiye ediyorlar. Orta derecede
stenozu olan hastalarda 6 ay veya 1 senelik doppler USG kontrolleri yaptirmak ve agresif
antiplatelet tedavi vermek, eger kontroller sirasinda en uygun tedaviye ragmen progresyon
goriililyorsa cerrahi tedavi uygulanmasini 6ne siirliyorlar. Sonug¢ olarak bu ii¢ c¢alisma,
hastalarin semptomatik olup olmadigina gére %50-99,%60-99 ve %70-99 ICA stenozu olan
hastalarin medikal tedaviye gore endarterektomiden faydalandiklarini géstermistir.

3.4.1. Cerrahi Teknik :

a.Regionel Anestezi
Servikal pleksus blogu derin ve yiizel olmak tizere iki sekilde yapilir.C 1-C4 sinir blokaji
saglar.Servikal sinirlerin hem ventral hemde dorsal dallar1 bulunmaktadir.Servikal pleksus
1.kutantz dallar
2.servikal ans yapisi
3.frenik sinir
4.Aksesuar sinirler
5.Drekt muskuler dallar
Icerir ilk ii¢ tanesi ikinci ve iiciincii servikal sinirlerden ve supraklavikular sinirler {i¢iingii ve
dordiincii servikal sinirlerden baslar.Servikal ans yapisi, infrahyoid ve genihyoid kaslarin
iletisini saglar. Frenik sinir diafragmanin tek motor siniridir ve orta boliimiin duysal iletisini
saglar ve dordiincii servikal sinirden biiyiik bir kok alarak baslar tigiingli ve besinci
sinirlerdenkiclik ekler alarak anterior skalen kasin lateralinde ilerler, kasin 6n yiiziinden dik
olarak asagi iner ve medial sinirindan gogiis kafesine girer. Aksesuar sinir (11. Kafa ¢ifti),
servikal pleksusun bir ¢ok noktasindan dal alir ve sternokleidomastoid kas ve trapez kaslarini
inerve eder. Pleksussun drekt muskuler dallart boyundaki prevertebral kaslari inerve eder.
Sternokleidomastoid kasin arka sinirinin orta bolgesinde yiizeyel pleksus subkutan hale gelir.

Derin servikal blok

Hastalara pozisyon verilmesi 6nemlidir hasta boynu ve basi blogun gergeklestirilecegi yoniin
tersine cevrilmis olarak supin poziyonda yatirilir. Mastoid ¢ikintinin ucu ve Chassaignac
tiiberkiilli arasina bir ¢izgi ¢izilir ¢izginin arkasina parelel ikinci bir ¢izgi cekilir. C4 transver
¢ikintisin1 saptamak i¢in 6nce mastoid ¢ikintinin 1 ila 2 cm kaudaline C2 transver ¢ikintiy1
bulmak ve daha sonra sirasiyla C3 ve C4 tesbit etmek gerekir. Transvers ¢ikintilarin her biri
hemen bas kisminda yer alan ¢ikintinin yaklasik 1,5 cm kaudalinde yer alir. C 4 ¢ikintinin
yeri tesbit edildikten sonra 22G ve Scm °‘lik bir igne ,1.5 ila 3 cm ¢ikintiya temas edecek

sekilde hemen tiizerinden girilir. Eger parestezi elde edilirse bolgeye 15cc % 2’lik prilokain
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uygulanir. Enjeksiyondan 6nce bu teknikte parestezi elde etmenin faydasi vardir ¢ilinki
teknik, lokal anestetik yayilimimi saglamak icin boyunda paravertebral boslugun
devamlihgina dayanmaktadir. Ilk giriste parestezi saglanmazsa igne geri ¢ekilmeli ve
anteroposterior sekilde adim adim gidilmelidir.

YUzeyel servikal blok
Yiizeyel servikal pleksus blogunun etkili olmasi lokal anestezik hacmine baglidir. Yuzeyel
servikal pleksus sternokleidomastoid  kasin arka simirmin ortasindadir, bu yiizden
sternokleidomastoid kasin arka siirina yapilan derin bir infiltrasyon blok olusturur. 22 G, 4
cm’lik bir igne , subkutan olarak sternokleidomastoid kasin arkasina ve hemen derinine
ilerletilerek 10 cc %5 ‘lik bupivakain uygulanir. Daha sonra sternokleidomastoid kasin arka
siirt boyunca hem {iiste hem alta dogru tekrar yonlendirilir ve her bdlgeye 5cc enjeksiyon
uygulanir. Bu sekilde yiizeyel blok saglanir.
Yapilan calismalarda genel anestezi ile kiyaslandiginda, servikal blokaj ile peroperatif stroke
riskinin ve de operasyon sirasinda aritmi ve myokardial infaktiis gelisme riskinin azaldig:
tespit edilmistir.(19)
Bu teknigin bir dezavantaji ise hastanin tam kooperasyonunun gerekliligi ve hava yolunun
acik oldugunun kontroliiniin siirekli yapilmasinin gerekliligidir. Gerektigi durumlarda lokal
anesteziden genel anesteziye de gecilebilir.

b. Cerrahi:
Ik kez 1954 yilinda Londra St Mary’s Hospital’de uygulanan Karotid endarterektomi
operasyonu halen tiim non kardiyak vaskiiler operasyonlar igerisinde siklik olarak ilk siralarda
yer almaktadir.(20)
Karotis endarterektomi ameliyatlart genel anestezi ve regionel anestezi esliginde
yapilabilmektedir. Genel anestezi esliginde yapilan islemlerde en onemli satha karotis klempi
sirasinda beynin korumasi dolayisiyla serebral monitorizasyondur.(21) Cesitli monitorizasyon
yontemleri kullanilmaktadir. Karotid giidiik basinct 0Olciimii, Elektroensefolografi  orta
serebral arterin transkraniyal doppleri, infra red spectroscpopy ilk akla gelen serebral
monitorizasyon yontemleridir.(21) Regionel anestezi ise yizeyel ve derin servikal blok
seklinde uygulanarak uyanik hasta da yapilan ve hastanin nérolojik degerlendirmesi islem
sirasinda her an yapilabilmektedir. Sant kullanim gerekliligi degerlendirilebilmektedir.
Literatiirde regionel anestezi esliginde sant kullanimi % 10- 15 olarak bildirilmistir.(22.23)
Cerrahi secenekler ise primer tamir, yama kullanimi1 ve eversiyon endarterektomi seklinde
olabilmektedir. 6 mm iizerindeki ¢apa sahip IKA’lerde primer tamir 6 mm’nin altindaki ¢apa

sahip olanlarda ise yama kullanimi dogru bir se¢im oldugu diisiiniilmektedir.(24) Yama
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materyali olarak sentetik (PTFE,Dacron) ve otolog (safen ven, juguler ven) materyeller
kullanilmaktadir. Otolog ven kullaniminin sentetik yama materyallerine karsi bir takim
avantaglar1 oldugu bildirilmektedir, bu avantaslar kolay c¢ikarilma kolay maniiplasyon
enfeksiyon rezistansi ve ucuz olmalar1 olarak gosterilmektedir. Sentetiklerde ruptdr riskinin
diisiik olmas1 gosterilmektedir.(25.26)
Safen ven yamasi karotis cerrahisinde ensik kullanilan otolog yama materyali olarak
bilinmektedir ancak koroner by pass cerrahisinde kullanilmasida safen venn korunmasinda
diger ven kaynaklarinida giindeme getirmistir. External  juguler ven internal juguler ven ve
diger servikal venler ‘sleevepatch’ juguler venin inceliginden dolay:r yama everte edilip ¢ift
kat olarak kullanilmaktadir.(27.28)
Eversiyon yontemi ise, hastalarda daha az cerrahi alan ile minimal diseksiyon yeterli olur IKA
oblik sekilde AKA’bulbusundan transekte edildikten sonra IKA everte edilir. Boylelikle
intima ve media tabakalari ¢ikartilir ve yalnizca adventisya korunmus olur. Transekte edilmis
ve endarterktomi yapilmis IKA AKA’ e tekrar anostomoz edilir (29)

3.4.2 Anjioplasti Tedavisi
Ik intravaskiiler stent Dotter tarafindan 1969°da kullamlmus (30, ancak teknik ilerlemeleri
saglayan calismalar 1977 de Gruentzig tarafindan baslatilmistir. (31.32) 1990’11 yillarda
saglanan teknik gelismelerle endovaskiiler stent uygulamalar1 belirgin derecede artmustir.
Stentler kollabe olabilecek damarlar1 desteklemek ve aterosklerotik stenoz ,girisimsel islem
ve restenoz kisir dongiislinii kirmak amaciyla kullanilirlar. Anjioplasti sirasinda olabilecek
diseksiyonlar1 stabilize edebilirler. Aterosklerotik plaktan koparak distal kesimde olusabilecek
emboliyi en aza indirirler. Uygun stent yerlestirilmesini takiben basariyr genelde akut
donemde tromboz ve oklizyon ile ge¢c donemde neointimal hiperplazi gelismesi diisiiriir.
Arterin stente verdigi patolojik yanit stentin sekli, materyali ve uygulanma yontemine
baglidir.(33)
Ideal stent uygulamasi sirasinda kolay izlenebilecek radyoopasitede biikiilebilir uygulandiktan
sonra minimal yada hi¢ kisalmayan uygulamasi kolay Ozellikle fleksiyon bolgelerinde
deforme olmayacak radyal elastisitide diisiik profilde ve yiiksek genisleme oranina sahip
basarisiz uygulamalarda cikarilabilir trombojenik 6zelligi diisiik i¢ ve dis yiizeylerinde doku
gelisimini  Onleyici 6zellikte ve ucuz olmalidir. Kullanimda olan stentlerin timi bu
ozelliklere sahip degildir. (34)
Stent Sekil ve Yapilari:Stentler metal yada alasimlardan tiretilmektedirler.
a)Celik:(6rnek:palmaz stent,Johnson and Johnson Corp.,ABD)
b)Tantalum:(6rnek:Strecker stent, Boston Scientific Inc., ABD)
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c)Kobalt alagimi:(6rnek: Wallstent ,Boston Scientific Inc.,ABD)

d)Nikel-titanyum alagimi(nitinol):(6rnek SMART stent,Cordis)

Stentlerin tellerinin kalinligi 0,10-0,13mm arasinda degismektedir. Tellerin profili ise diz
veya yuvarlak olabilir. Stentlerin expansiyon giigleri stentin uzunluguna ve tellerin
kalinligina ve Wallstent’ler igin tel Orgilerinin sayisina baghdir. Kalinlik ve orgiilerin say1
ve agisinin artmasiyla expansiyon giicii artarken stent uzunluguyla azalmaktadir (35.36)
Negatif elektrostatik sarj platelet adhezyonunu ve tromboz riskini onleyebilir. Ayrica yliksek
bir ylizey potansiyeli fibroblastlarin proliferasyonunu engelleyici etki gosterebilir. Buda gec
donemde gelisebilecek neo-intima olusumunu Onleyebilir. Stentlerin farkli metallerle
kaplanmasi ylizey potansiyelini etkiler. Platin yada altin kaplamalar bakir kaplamalardan daha
yuksek yiizey potansiyeli ve daha az neointimal gelisim yapan daha elektropozitif sarji
saglar.(36)

3.4.2.1 Stentlerin klinik kullanima:

Stentler balon ekspandable, self ekspandable ve kapli stentler olarak 3 gruba ayrilir: Balon
ekspandable stentler daha sert yapiya sahip olup endotelizasyonlarinin daha kisa zamanda
tamamladig1 disiiniilmektedir. Self ekspandable stentlere gore daha smirli fleksibiliteye
sahiptirler. Kisa boyutlu lezyonlara uygulanimlari kolaydir ve 6zellikle ostial lezyonlarda
olmak Uzere subclavian arter, brakiosefalik kok renal ve iliak arter orjinlerinde kullanilmalar
uygundur.(37)

Self ekspandable stentlerin damar caparlarindaki pulsatil degisikliklerine kars1 daha fazla
komplians vardir.(38) Uygulamalari sirasinda balon ekspandable stentlere gore daha fazla
kisalma gosterirler. Bu yiizden tam dogru lokalizasyona uygulanmalar1 daha zordur. Ancak
fleksibiliteleri daha fazladir ve daha uzun boyutlu tipleri mevcuttur. Bu 6zellikleri ile uzun
ve tortioz lezyonlara (iliak oklizyonlar, kompleks iliak stenozlar gibi ) uygundurlar.
Ekspansiyon ve komsu damarlarin degisen ¢aplarina uyum gosterme yetenekleri ile ana
karotid artere uzanacak sekilde internal karotid artere yerlestirilmeleri oOzellikle uygun
olmaktadir.

Kapli stentler; Dakron, polikarbon politretan, politetrafloroetilen  gibi materyellerle
kaplanmis ve anevrizma, arteriyal riptir ve arterio venoz fisttller gibi 6zel endikasyonlarda
kullanilan stentlerdir.

Stent uygulamalarim izleyen patolojik degisiklikler:

a)Arterial limen c¢apinda artis: Arterlerin balon anjioplasti sonrasi ¢aplar1 anjioplasti

sirasindaki ¢aplarindan az olmaktadir. Bunun nedeni arterin dnceki sekline donme 6zelligidir
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(elastik recoil). Stentlerin temel avantajlarindan biri bu 6zelligi azaltmasi1 yada engellemesidir.
Sonugta stent sonrasi ¢ap anjioplasti sonrasi ¢aptan fazladir.(39) Ek olarak self expandable
stentlerin kullanilmasiyla islemden 24 saat sonra liimen ¢ap1 daha da artabilir(40)

b)Platelet ve fibrin birikimi: Limen ¢apinda ilk artis1 takiben arteriyal duvar ile stent
arasinda bir dizi patolojik olay gelisir. Ik gdze carpan stent ile kanin etilesimidir. islemden
sonra 30 dk icinde stentler fibrin matriks i¢inde birikmis platelet agregatlari, eritrositler ve
16kositler ile kaplanir. (41.42) Bu trombozlarin nedenleri ¢esitlidir. Stent metalinin yizeyi
elektriksel sarji1, stentin yiizey alan1 ve kan akimi nedenler arasindadir.(41.43.44) Tromboz
genelde stent telleri arasinda islem sirasinda zedelenen endotelden gelisir.(45) Bu reaksiyon
uygun antikoagilan tedavi ile stent yiizeyinde sinirli kalirken, tedavisiz vakalarda arteri
tamamen oklude edecek diizeylere kadar ulasabilir.(41.47)

c)Re-endotelizasyon: Stent uygulamalari sirasinda degismez olarak bazi endotel hiicreleri
zedelenir ve arter ile stent endotelle kaplanana kadar stentlenen alan trombojenik 6zellik
gosterir. Antikoagiilan ilaglar bu siiregte kullanilmalidir.(42) Endotel hiicreleri direkt metal
ylizeye migrasyon yamadiklarindan re-endotelizasyon igin stentin fibrin ile kaplanmasi
gereklidir.(45.49) Hayvan deneylerinde re-endotelizasyonun stent uygulamasinindan 72 saat
sonra bagladigi, 1 haftada da tamamen re-endotelizasyonun gelistigi saptanmistir.(50)

d) Neointima ve restenoz gelisimi:Arterin liminal ylzeyinde re-endotelizasyon gelisirken
endotel altinda da yeni intima olusmaya baslar.Neointimal gelisim, stent ve arter ilizerinde
olusmus trombosiin oOzellikle 16kosit ve diiz kas hiicreleri tarafindan infiltrasyonunu
igerir.Yeni intima tabakas1 matiirasyon kazandik¢a diiz kas hiicreleri esas hiicreler olur.(45.
51.52) Neointima gelisiminin sonucu arteriyal duvar ile stentin iliskisinin bitmesidir.
Yapilan hayvan deneyleri neointimal kalinligin en fazla stent uygulamasindan 2-6. aylarda
oldugunu gostermistir.(45.49.53) Bazi c¢alismalarda intimal kalinlikta zamanla azalma
tamimlanmistir.(52.54) Klinik ¢aligmalarda intimal kalinlasma ve restenoz stent
uygulamasindan 3-6 ay sonra gozlenmistir.(51.53)

e)Medial incelme:Stent uygulamasindan hemen sonra arteriyel gerilmeye paralel olarak
media tabakasinda incelme olur.(41.54) Bu gerilme internal elastik membranin yirtilmasina
yol agarak diiz kas hiicrelerinin media tabakasindan intimaya go¢ edip c¢ogalarak neo intima
olusturmasina neden olabilir.(41.55) Stent uygulamasindan birka¢ hafta sonra media
tabaksinda , stent telleri altinda incelme devam ederek aylar igersinde atrofi diizeyine kadar

ilerler(56)
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3.4.3.Serebral Koruma

Servikal karotid arterler endovaskiiler girisimle i¢in uzun siire dokunulmaz bir bolge olarak
kabul edilmistir.Bu goriisiin nedenleri sunlardir.

a)Karotid endarterektomi sirasinda karotid bifurkasyon diizeyindeki ateron plaklarinin frajil
,ilsere ve hemorajik olduklar1 gézlemlenmistir.(57)

b)NASCET semptomatik Kkarotid arter stenozu (%70 den fazla) olan hastalarda
endarterektominin medical tedaviden daha iistiin oldugunu gosterdi.(58) Ardindan ACAS %
60 dan fazla karotid arter stenozu olan asemptomatik hastalarda endarterektomi sonrasi inme
sikliginda belirgin diisiis oldugunu gosterdi.(59)

[k karotid anjioplasti islemi Mullan ve arkadaslari tarafindan 1980 yilinda yapilmis olsa da
serebral embolizasyon korkusu nedeniyle ancak son yillarda islem yayginlik kazanmistir.(60)
Karotid PTA’ nin ana komplikasyou olan aterosklerotik plak yada piht1 pargalarinin
olusturdugu intraserebral emboli anjioplasti balonun yaptig1 plak parg¢alanmasina baglidir.
Embolizasyon asemptomatik olabilecegi gibi az veya ¢ok norolojik defisitlere yol agabilir.
Siddetli olgular oliimle sonuglanabilir.(61) Bu komplikasyonlarin Oniine ge¢mek igin

farmakolojik yada mekanik serebral koruma yontemleri uygulanmaktadir.
3.4.4 Farmakolojik koruma:

Revaskiilarizasyon islemleri sirasinda vaskiiler yetmezlige yada embolik ve okluziv olaylara
bagli iskemi riski her zaman vardir. Norolojik defisitler metabolik yetersizlige baglh
gelismektedir. Merkezi bolge geri goniigiimsiiz olarak zedelenirken g¢evresindeki penumbra
alanindaki ndronlarda metabolik degisiklikler ile sinaptik fonksiyon bozulmaktadir. Akut
iskemik inme, serebral 6demin eslik ettigi kafa travmasi ve subaraknoid kanama sonrasi
gelisen vasospazm olgularinda néron koruyucu ajanlar bu iskemik olaylar dizisini kirmaya
yonelik  olarak kullanilmaktadir. Bu ajanlarin erken kullanilmaya baglanmasi ile
revaskiilarizasyon basarisi artarken kanama gibi komplikasyonlar azalmaktadir. Vaskuler
iskemiden sonra hiicrelere kalsiyum girisi baslar (62.63) Kalsiyumun aktive ettigi fosfolipaz
ve proteazlar sitotoksik serbest radikallerin olugsmasina neden olur. Kalsiyum kanal blokeri
nimodipin subaraknoid kanama sonrasi vasospazm gelisen hastalarda beynin tolerabilitesini

artirma yoluyla iskemik zedelenmeyi azaltarak prognozu iyilestirdigi gosterilmistir.(64)

Iskemik néronlara kalsiyum girisi glutamat reseptdr blokaji ile inhibe edilir.(65.66) Iskemi,
bir eksitator norotransmitter olan L-glutamat salinimimi uyarir. Glutamat reseptor

aktivasyonu kalsiyum ve sodyum kanal blokerleri velubeluzole ile engellenir. (67)
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Lubeluzole nitrik oksit aktivitesini dnlemektedir.(68) Glutamat eksitasyon etkisini azaltici
diger bir yol iseinhibitor reseptdrlerin aktivasyonudur. Adenozin ve agonisti olan pentoksifilin
glutamatin  etkisini azaltabilir. Gama —aminobiitirik asit agonistleri hiicre membranini
hiperpolarize ederek kalsiyum ve sodyumun hiicre igine girmesiyle olusan depolarizasyonu
engelleyerek glutamat etkisini durdurabilirler.(67) Serbest radikallerin olusumu lipit
peroksidasyonu yoluyla kan beyin bariyerinde bozulmaya yol ag¢maktadir.(69) Serbest
radikallerin ~ olusumunu  engelleyen  1ilaglar  serebral = 6demi  azaltmaktadirlar.
Glikokortikosteroidler de serbest radikal olosumunu engelleyen ilaglar gibi davranirlar.(70.71
)

3.4.5 Mekanik Serebral Koruma:
3 sekilde yapilabilir. Distal ve proksimal okliizyon ve distal filtre teknikleri.
Ilk olarak Theron ve arkadaslar1 karotid anjioplasti sirasinda serebral embolizasyondan
korunma onermisler ve gegici damar okliizyonunu gelistirmiglerdir.(72)
Gegici Damar Oklizyonu:
1) Internal karotid arter okliizyonu: Sistem kilavuz kateter ve igerisindeki anjioplati
kateterinden olusmaktadir. Anjioplasti kateterinin limeninden de distal ucunda oklizyon
balonu bulunan mikrokateter gecirilir.Endovaskiiler uygulama sirasinda okliizyon balonu
lezyonun distaline ilerletilerek sisirilir. Anjioplasti balon kateteri mikrokateter Uzerinde
lezyon bolgesine ulastirilir. Oklizyon balonu internal karotid arterde sisirildiginde akim
durdugunda distal embolizasyona kars1 bir koruma saglamaktadir. Olusan debriler aspire
edilerek ve /veya calisilan bolge flushlanarak IKA ‘dan uzaklastirilir. Theron ve arkadaslar1 bu
yontemi  kullanarak basarili sonuglar elde etmslerdir. Bu teknigi kullanilarak
gerceklestirdikleri 138 karotid isleminde embolik olay hi¢ gelismezken serebral koruma
yaptiklart 38 anjioplasti de 3 hastada(%8) emboli saptadilar.(72) .Angioplasti yapildiktan
sonra okluzyon balonu indirilmeden platelet agregatlarinin lizisi i¢in islem bolgesine kiigiik
dozlarda fibrinolitikler (lirokinaz 300.000 IU veya doku-tipi plazminojen aktivatorii 20 mg.
dozlarinda ) enjekte edilebilir.
Ancak gegci¢i IKA okliizyonu ile serebral koruma isleminin komplikasyon yaratabilcegi de
bildirilmistir. Genis capli okliizyon balonu lezyonun distalinden gegirilirken lezyondan
parcalar koparak emboliye neden olabilir. Ayrica islem lezyonun distalinde balonun
proksimal  ve distalinde durgun bir kan siitunu olusturarak tromboz gelisimine yol
acabilir.(73)
Teknigin gecici IKA okliizyonunu tolere edebilecek hastalara uygulanmasi énerilmis olup bu

grup genelde tiim hastalart kapsamaktadir.Okliizyon 5-30 dakika strdurilebilir.Karotid
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endarterektomi operasyonunda da arterin klemplenmesiyle bu sirelerde internal karotid arter
de akim durdurulmaktadir. Ancak Ozellikle inkomplet Willis poligonu ve / veya kontrlateral
karotid arter okliizyonu olan hastalarin kisa siireli balon okliizyonlarin1  bile tolere
edemiyecekleri bildirilmistir.(74)
2)Proksimal ana karotid arter okluzyonu: Distal IKA liimeninde kan basmci Willis poligonu
nedeniyle sistemik basinca yakin olmasina karsilik EKA’ da diisiiktiir. Bir okluzyon balonu
proksimal ana karotid arterde sisirildiginde akimim durmasini takibi IKA’ da akim yonii
tersine doner. Bu durumun iki istisnasi vardir:

a) Vertebral arter yoluyla posterior dolasimdan oksipital ve EKA yoluyla anterior

dolasima genis kollaterallerin oldugu olgular

b) Fonksiyonel Willis poligonunun olmadig: olgular
Genellikle ana karotid arter okluzyonu ile IKA’ de akim ters donmesede durmaktadir.
Angioplasti islemi sirasinda olusabilecek  embolik materyaller ters yonlii akim IKA’dan
EKA’nin dallarina yonlendirilebilir veya okluzyon balon kateterinden aspire edilebilir.(75)
Anjioplasti sirasinda distal perfiizyon: Okliizyon balonunun sisirilmesinden sonra distal IKA’
nin kan yada heparinize serum fizyolojik inflizyonu ile perfiizyon teknikleri mevcuttur.
Ancak hastalarin neredeyse %90 ‘1 20 dakikalik gecici karotid okluzyon testinde sorun
yagamamaktadir. Bu nedenle akimin kisa siireli durmasinin (islem sirasinda 1-5 dakika)
belirgin sorun yaratmadigi ve distal perfiizyonun gerekli olmadigi belirtilmektedir.(73)
Anjioplasti islemi sirasinda gelisen arter okliizyonlarinda (6rne8in subplak kanamalara
bagli)ise hastaya cerrahi veya stentleme hazirligi yapilirken, iskemik komplikasyonlar
onlemek i¢in bir kilavuz tel {izerinden gonderilen katater ile kan veya heparinize serum
fizyolojik inflizyonu ile distal perfiizyon yapilabilir.(73).
3.4.5.1 Filtre sistemi ile serebral koruma:
Karotid anjioplasti ve stentleme Oncesinde internal karotid arterde lezyon distaline
ilerletilerek agilan filtrelerin balon okliizyon tekniklerine gdre en énemli Gstlnlikleri 80-100
mikronmetre ¢apindaki araliklar1 sayesinde islem sirasinda distal perfiizyonu
stirdiirebilmeleridir. Ayrica islem sirasinda anjiografi yapilmasinada izin verirler. Ancak filtre
ile damarin tam olmayan uyumu ile debri pargalar1 distale gegebilirler. Ek olarak 80-100
mikrometreden kiigiik ¢apli embolik pargalar da filtre tarafindan tutulamamaktadir. Bu denli
kiigiik capli pargalarin klinik 6nemi tam olarak agiklanamamakla birlikte distale gecis
teknigin dezavantaji olarak sayilabilir. Ayrica ileri derece de stenotik ve/veya tortiioz

lezyonlardan gegis zorlugu distal IKA’da spazm ve diseksiyon gelisim riski bulunmaktadir.
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Filtre tipleri:
En sik olarak; Angioguard emboli — capture guidewire (Cordis ,Mineapolis, MN, ABD ),
FilterWire Ex (Boston Scientific,natick ,MA ,ABD) Mednova Neuroshield (Mednova Inc.
Galvay Irlanda) kullanilmaktadir Ayrica AccuNet (Guidant, Indianapolis, IN), Carotid Trap
(Microvena White Bear Lake,MN), E-Trap (Metamorfic Surgical Devices,Pittsburgh,PA)
Bate Floating fitler (ArteriA,San Francisco,CA) ve Captura Boston Scientific
Corp.Natick, MA diger filtre gesitleri olarak sayilabilir.

4. TANI YONTEMLERI
4.1 LINEER ULTRASON
Giliniimiizde ekstrakranyal karotis arter hastaliklarinin tanisinda kullanilan noninvaziv bir
tekniktir. Bu teknik ile aterotrombotik plaklari ve karakterlerini tespit etmek, intima—media
kalinligim 6lgmek, vaskiiler stenozun derecesini belirlemek miimkiin olabilmektedir. Daha
Once tarama testi olarak kullanilmakta olan doppler usg teknigi: noninvaziv olmasi ve yiiksek
derecede dogrulugunun bulunmasi ile son test olarak kullanilmasi goriisii giderek artmaktadir
(76.77)
Teknik
Karotis arter doppler usg incelemesi sirasinda; hasta supin pozisyonda, boyun hafif
ekstansiyonda kafa incelenecek tarafin ters istikametine dogru bakacak sekilde olmalidir.
Inceleme sirasinda 5 MHz veya 10 MHz’lik prob kullanmilirken, hastanin viicut yapisina gore
ve ultrason makinesinin teknik 6zelliklerine bagli olarak 3 MHzveya 7 MHz’lik problar
kullanilabilir. Gri skala inceleme transvers projeksiyonda baslanir. Inceleme supraklavikular
centikten mandibular aciya kadar tim servikal karotis arteri icerir. Supraklavikular bolgede
probun inferiora agilandirilmasi CCAorijinin goriintiilenmesini saglar. Eger transvers
ultrasonda okliizyon saptanirsa, okliizyonun ylizdesi gri skalada hesaplama yapilir. Daha
sonrasinda longitiidinal inceleme yapilir. Damar seyrine gore oblik diizlemde yapilir. Bu
esnada eksternal karotis arter ve internal karotis arter ayirimi yapilir. Buna yardimci olacak
anatomik  fakliliklar ~bulunmaktadir. Hastalarin g¢ogunda (%95) ICA, ECA’nin
posterolateralinde yerlesir. ICA’nin orijin bolgesinden sonra ampulla bolgesi vardir.
Genellikle ECA’dan daha genistir. ECA, ICA’dan farkli olarak dallar verir. ilk dali ise
superior tiroidarterdir. Diger bir metod ise temporal artere uygulanacak olan basidir. Bu basi

sonrasinda ECA’da pulsasyon dalgasinda testere disi goriiniimii olusur.
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4.2. B-MODE ULTRASONOGRAFI
Genel olarak gri skala inceleme ve renkli doppler inceleme veya power mode doppler
inceleme diisiik dereceli stenozlar1 gostermede daha iyi sonug verirken, spektral doppler
inceleme yiiksek dereceli stenozlar1 gostermede daha iyi sonug verir.( 78.79)
4.2.1.Damar duvar kalinhgx:
Normal karotid duvarinda birbirine paralel iki tane ekojenik ¢izgi ve bunlarin ortasinda hipo
veya anckoik alan bulunur. Damar limenine komsu birinci ekojenik ¢izgi intima-media
interfazini, hipo veya anekoik alan media-adventisya interfazin1 gosterir. Bu iki cizgi
arasindaki uzaklik ise intima-media kalligmi gosterir. Intima media kalmligmmn 09-1 mm
den kalin olmasi anormal kabul edilmektedir. Intima-media kalnlig1 kardiovaskiiler risk
faktorleri ile iligkilir. Yapilan ¢alismalarda intima— media kalinligi ile koroner arter hastalig
risk olusumu ve stoke olusumu ile korelasyon oldugu calismalarda gdsterilmistir. (80.81)
Daha kapsamli ve standardizasyonlarin yapilacagi ek caligmalarin gerekliligi de One
stiriilmiistiir.(82)
4.2.2.Plak yapasi:

Karotis arter plaklarinit degerlendirilmesinde plagin lokalizasyonu, uzanimi,stenoz olusturma
derecesi, ylizey yapist géz oniinde bulundurulan parametreler arasindadir.Ozellikle plagin
yapisi emboli ve sonrasinda gelisebilecek olan semptomlar agisindan dnem kazanmaktadir.
Ozellikle diisiik derecede stenoza neden olan bazi plaklar, kanama ve iilserasyon sonrasinda
onemli klinik bulgulara neden olmaktadir. Bu agidan plak yapisinin degerlendirilmesi
onemlidir. Plak yapis1 homojen ve heterojen diye ikiye ayrilir. Homojen plagin belli tek bir
ekosu vardir ve yiizeyi diizgiindiir.(83) Heterojen plak daha kompleks ekoya sahiptir ve en
az bir veya daha fazla sonolusent alan igerir. Heterojen plagin 6zelligi ise plak ici kanama,
lipid, kolesterol ve protein materyali icermesidir. Genellikle Ulsere yapida olan plaklar plak igi
kanama gosterirler. Plak i¢ine kanama oldugunda bunun goriintiisii isvigre peyniri diye
tarifedilen multipl sonolusent alanlardir.(84) Genel olarak iilsere plaklarin hepsi intraplak
kanama igerir. Plak iilserasyonun bulgular1 (85)

1. Fokal depresyon veya plak ylizeyinde yirtik olusmas.

2. Damar limenine uzanan plak i¢indeki anekoik alan gorilmesi.

3. Renkli doppler incelemede plak icerisinde renkler izlenmesi.
Plaklar dorde ayrilir.
Tip 1: Tamamen hipoekoik plaklar
Tip 2: Hipoekoik ancak fokal ekojen alan iceren plaklar

Tip 3: Dominant olarak hiperekojen ancak hipoekojen alan iceren plaklar
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Tip 4: Tumuyle ekojen karakterde plaklar
Tip 1 ve tip 2 plaklar intraplak kanama ve tlserasyon igerirler ve unstabil olarak kabul
edilirler. Tip 3 ve tip 4 plaklar fibr6z doku ve kalsifikasyondan olusur. Bu plaklar stabil
plaklar olup, asemptomatik olgularda bulunur

4.2.3.Stenozun degerlendirilmesi:
Karotis stenozunu degerlendirilmesi transvers planda yani ,damar uzun aksina dik planda, ¢cap
ve alan Olcimi ile elde edilen sonuglar birbirleriyle bazen tam olarak oOrtiismeyebilir.
Asimetrik plaklara bagli olan stenozlarda alan ol¢iimiine dayali sonuglar daha dogru bilgi
verir. Stenozun derecesi arttikca plak yapisinda bulunan kalsifikasyon goriintii kalitesini
bozarak liimen ¢apinin net olarak degerlendirilmesini engeller. Yumusak yapida plaklar ise
ekojenik yapisi kan ile benzerlik gostereceginden net ayirim yapilmasi zor olabilir. Total
okllizyonlarda da plak goriintiisti az olabilir. Bu gibi durumlar ele alindiginda doppler usg
daha net sonuglar verebilir. Bu nedenle gri skala inceleme tek basina stenozlarin
goriintiilemesinde yeterli degildir.
4.3.SPEKTRAL ANALIZ
4.3.1.Normal doppler spektrum:
Doppler spektrumu, hareket eden eritrositlerin yonlerinin ve hizlarinin sayisal analizi ile
grafik olarak gosterilmesidir. Karotis arterin okliiziv hastaliklarmin tespitinde hiz dl¢timleri
daha c¢ok tercih edilmektedir. Spektral doppler analizi hiz1 y aksi, zamani x aksi gosterir.
Proba dogru akim sifirin iizerinde gosterilirken, ters tarafa akim sifirin altinda gosterilir.
Normal karotis arter frekans spektrumu sistolde dar iken, diastolde daha genistir. Spektral
cizgi ile bazali arasindaki siyah alana spektral pencere denir .(86) Internal karotis arter ve
eksternal karotis arterin farkli spektral dalgalar1 vardir. ECA yiiz kaslariin yiiksek rezistansl
vaskiiler yatagini besledigi i¢in, akimi periferal arterlerin akimina benzemektedir. Akim hizi
sistolde keskin olarak yiikselir ve diastolde hizla diiserek sifira ulasir veya gegici olarak akim
terse donebilir. ICA beyinin diisiik direngli vaskiiler yatagini besler. Bu nedenle ICA akimi
karaciger, bobrek ve plasenta akimina benzemektedir. Diisiik direngli arteryel dalga formunun
0zelligi, ileri yonde biiyiik miktarda akimin diastolde de surmesidir. CCA akimi dalga formu
internal ve eksternal dalga formlarinin birlesimidir. Ama CCA dalga formu internal karotis
arterin dalga formuna benzer ve diastolik akim bazalinin {izerinde kalir. Spektral analiz,
maksimum olarak gorulen stenozun proksimalinden, stenoz seviyesinden ve distalinden

yapilmalidir.
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4.3.2.Spektral genisleme:

Arteryel liimende bulunan aterom plaklar1 eritrositlerin normal laminar akimimi bozar.
Eritrositler daha genis bir hiz yelpazesi i¢inde hareket ederler. Bu nedenle spektral ¢izgi
genisler ve normalde siyah olan spektral pencereyi doldurur. Bu fenomene spektral genisleme
denir. Spektral genisleme karotis arter stenozun derecesi ile orantili olarak artar. (87)
Psodospektral genislemeye yiiksek gain ayarlart gibi teknik faktorler neden olabilir. Eger
spektral genislemeden siipheleniliyorsa gain ayarlarn diisiiriilmelidir. Spektral genislemeye;
orneklenen doppler voliminin c¢ok biyuk olmasi veya damar duvarina ¢ok yakin
yerlestirilmesi sebep olabilir. Akim paternlerinin karotis sistemin bazi yerlerinde farklilik
gostermesi normaldir. Ornegin bu degisimlerin CCA’ni ECA ve ICA’ya dallandig alan gibi
anotomik gelisimlerin oldugu damarlarda goriilmesi normaldir. Yine bu degisimlerin, damar
capinda ani degisimin oldugu yerlerde de goriilmesi normaldir. Spektral genisleme tortiioz
seyirli karotis arterlerde, anevrizmalarda, disseksiyonlarda ve fibromuskuler displazilerde
gorulebilir.(88)

4.3.3.Yiiksek hizh akim paternleri:

Karotis stenozlar1 cap olarak %50’y1 astiginda alan olarak %701 astiginda, hiz degisiklikleri
goriilmeye baslar. Hiz artis1 stenoz artigina paralel olarak artar. Kritik stenozlarda yani %95’in
tizerindeki stenozlarda hiz azalabilir. Byle durumlarda CDU ve PDU stenozun derecesini
belirlemede 6nemli rol oynar. Hiz artiglar1 fokal olup, stenoz bdlgesinde ve hemen stenoz
bolgesi distalinde gordlir. Stenozun daha distalinde hiz artisi normale doner.89 (83)
Stenozun derecesi, gri skala incelemeye ve ICA peak sistolik hiz1 (PSV), ICA end diastolik
hizi (EDV), CCA PSV, CCA EDV, peak sistolik ICA/CCA oranlar1 ve end diastolik
ICA/CCA oranlar1 gibi PDU parametrelirine gore hesaplanir. PSV’nin yuksek dereceli
stenozlarda stenozu hesaplamada dogru bir parametre oldugu gosterilmistir. 125 cm/sn’den az
olan ICA PSV’si %50 ¢ap stenozu ile, 125 ile 250 cm/sn arasinda olan ICA PSV’si %50-75
cap stenozu ile, 250 cm/sn’den biyik olanlar %75-80 civarinda ¢ap stenozu ile uyumludur.
EDV’nin yiksek evre stenozlarin derecelerinin degerlendirilmesinde faydalioldugu
kanitlanmistir. ECA stenozlarinin degerlendirilmesinde belirlenmis bir kriter yoktur. Buna
benzer olarak CCA stenozlari igin belirgin bir kriter yoktur. Ancak stenoz bolgesinin 2 cm
proksimali ve 2 cm distali goriintiilenebiliyorsa, CCA stenozlarinda periferik arter
stenozlarinda kullanilan kriterler kullanilabilir. Bu nedenle hizin stenoz bdlgesinde
proksimaline gore iki kat artmast %50 stenozu, 3.5 kat artmast %75 den fazla stenozu
gosterir. Gri skala stenoz bélgesinde ve hemen stenoz boélgesi distalinde gorulir. Stenozun

daha distalinde hiz artis1 normale doner. Stenozun derecesi, gri skala incelemeye ve ICA peak
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sistolik hiz1 (PSV), ICA end diastolik hiz1 (EDV), CCA PSV, CCA EDV, peak sistolik
ICA/CCA oranlar1 ve end diastolik ICA/CCA oranlart gibi PDU parametrelirine gore
hesaplanir. PSV’nin yiiksek dereceli stenozlarda stenozu hesaplamada dogru bir parametre
oldugu gosterilmistir. Gri skala incelemenin ICA stenozlarinda dogru bir yontem olmasina
karsin, CDU ve PDU’nun eklenmesi taninin giivenirligini artirir.90.91.92 (84.85.86) Cogu
veriler bu konuda en iyi kriterin ICA PSV’si oldugu konusunda birlesirken, ICA/CCA
PSV’nin en sensitif ve spesifik parametre oldugu varsayiminda bulunulmustur.

Tablo-2 Doppler Usg ile karotis arter stenozunun derecelendirilmesinde (%) hiz

kriterleri

Stenoz % PSVICA (cm/sn) EDV ICA(cm/sn) PSV ICA/PSV CCA

<100 <40 <3.2
_ 110-130 <40 <3.2
_ >130 <40 <3.2
_ >130 40-110 <3.2-4
_ >210 120-140 >4
_ >210 >140 >4
_ Ince akim Ince akim ince akim

Okliide Okliide Okliide

PSV: Peak Sistolik Velosite, ICA: Internal Carotis Arter; EDV: End Diastolik Velosite CCA:
Common Carotis Arter.

4.4 RENKLI DOPPLER USG (RDUS)
Renkli doppler usg; goriintiideki akim hakkinda bilgi verir. Kanin rengi, kanin proba gore
yoniine gore degisir. Proba dogru gelen kan bir renkte goriiliirken, probdan uzaklagsan kan
baska renkte goriiliir. Renk derecesi diisiikse, akimin daha diisiik hizli oldugu anlasilir. Hiz
arttikga renk derecesi artar. Renkli doppler usg optimal akim duyarlilig1 ile optimal ayarlarda

yapilmalidir. Akim rengi tiim damar liimenini doldurmali ancak damar etrafindaki yumusak
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dokuya karismamadir. Stenozun varligi renkli doppler degisiklikleri ile saptanabildigi gibi,
limendeki daralma ile de saptanabilir. RDUS nun anjiografi ile yapilan karsilastirmalarinda
benzer dogruluk, duyarlilik ve 6zgiillik bulunmustur. Bununla beraber RDUS nun birgok
avantaji vardir. RDUS, inceleme stiresini kisaltir, stenoz bdlgesinin ¢abuk saptanmasini
saglar,boylelikle spektral analizi kolaylastirir, ECA, ICA ayirimmi yapmamizi saglar,
diagnostik giivenirliligi artirir, stenoz derecesinin hesaplanmasindaki dogrulugu artirir.
RDUS’nun dezavantajlar1 arasinda ise; agiya bagli olmasi, artefaktlara agik olmasi,
rezollisyonun gri skaladan kotii olmasi, daha az spektral bilgi vermesi sayilabilir.93 87
4.5.INTERNAL KAROTIS ARTER STENOZU

Karotis arter stenozu tanisi, damarda akim saptanmamasi ile konur. Stenoza yakin yiiksek
dereceli stenozlarda, ince akinti seklinde akimdan yiiksek hizli jet akimlar elde edilir.
Yalnizca gri skala inceleme ile, 6zellikle stenozu olusturan plak anekoik veya kalsifik ise,
rezidii akim saptamak zordur. Yiiksek dereceli stenozlarin veya okliizyonlarin varligi, ayni
taraf spektral doppler analizi incelenerek saptanabilir. Stenozun veya oklizyonun
proksimalindeki CCA veya ICA spektral doppler dalgalar1 asimetrik ve diastoliin diisiik veya
olmadigi veya ters dondiigi yiiksek direngli akim olabilir. ICA total okliizyonlarinda, patent
ECA veya bir dali ICA olarak karigtirilabilir. Bu durumda ayirimi yapmak i¢in ECA
incelenirken siiperfisyal temporal artere parmakla basi uygulanmasidir. ICA stenozunun
kategorizasyonu %0-15, %16-49, %50-79, %80-99 ve %0, %1-39, %40-59, %60-79, %80-99
seklinde bircok merkezde yaygin olarak kullanilmistir. NASCET calismasinda kullanilan
kategorizasyona uyumlu olacak sekilde %0-29, %30-49, %50-69 ve %70-99 kategorizasyonu
da kullanilmaktadir. Renkli Doppler ultrasonografinin (RDUS) karotis arter stenozu
derecelendirilmesinde kullanilan bu geleneksel kategorizasyonlari, karotis arter stenozu ile
ilgili yapilan ¢ok merkezli kontrollii randomize klinik calismalarda belirlenen esik stenoz
dereceleri igin uygunluk gostermediginden, bu stenoz dereceleri igin yeni dupleks kriterleri
olusturulmasini zorunlu hale gelmistir.

4.6, KRANIYAL TOMOGRAFIi(BT) VE MRG YONTEMLERI

Semptomatik olan hastalarda kraniyal tarama yapilmasi faydali olacaktir. Bu sayede
intrakraniyal lezyonlar ekarte edilebilecektir. Daha 6nce meydana gelmis olan intrakraniyal
infarkt sahalar1 belirlenebilecek ve de yeni iskemik alanlar tespit edilebilecektir. Ozellikle
kraniyal diffiizyon MRG’si ile eski ve yeni serebral infarktlar ekarte edilebilmektedir. Ayni
zamanda BT veya MRG gorintileme ile hemoraji ve infarkt arasindaki ayirim
yapilabilmektedir. Iskemik olaylarin gelisiminden 24 saat sonra BT ile goriintiileme

yapilabilmektedir. Ancak iskemik stroke sonrasinda BT tamamen normal olabilir. Aym
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zamanda kraniyal goruntuleme yontemleri ileride trombolitik tedavi sonrasinda tedaviden

yaralanimi degerlendirmede de faydali olacaktir.

4.7.MRG ve BT ANJIOGRAFI

Intrakaraniyal ve ekstrakraniyal damar gériintiilenmesinde noninvaziv énemli yontemlerdir.
MR anjiografi ile akim oSl¢iimleri ile ilerde ek hemodinamik bilgi elde dilebilecektir ve de
vaskiler anatomi goruntulenmesinde énemlidir. MRG anjiografi stenozun ciddiyetini ortaya
koymada yaralidir.

5.HASTALAR VE YONTEM:

Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun onay1 (Onay Tarihi: 06/10/2009, Onay Numarasi: KA09/386)
alarak, Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali
tarafindan 2001 ve 2009 yillar1 arasinda karotis arter stenozu nedeni ile karotis endarterektomi
ameliyati olan ve karotis artere stent uygulamasi yapilan hastalar retrospektif olarak
incelenmistir. Grup A ve grup B seklinde 2 hasta populasyonu olusturuldu. Grup A daki
cerrahi uygulanan hastalara islemlerin tamami1 ayni cerrahi ekip tarafindan yapildi. Hastalarin
yogun bakim ve servis takibini de ayni cerrahi ekip sagladi. Grup B deki carotis artere stent

uygulamalarini da hastanemizin girisimsel radyoloji ekibi gergeklestirdi.

GrupA’da 81 hastanin bilgilerine hastane arsiv ve kayit sistemi olan Avicenna programini
kullanilarak ulasildi. Hasta epikrizleri, ameliyat notlar1 ve radyoloji kayit sistemi ile hastalarin
radyolojik gorintileri incelendi ve hastalarin demografik bilgileri elde edildi. Hastalarin ko-
morbid Ozellikleri tespit edildi.(Hipertansiyon, koroner arter hastaligi, Diabetes Mellitus).
Hastalarin klinik bulgular1 (amorosiz fugax , konusma bozuklugu, SVO) ile ilgili bilgiler

toplandi.

GrupB’deki 39 hastanin demografik verileri i¢in hastane arsiv ve kayit sistemi olan Avicenna
programi kullanilarak ulasildi. Hastalara tanisal amagli doppler ultrasonografi ,MR anjiografi
ve konvansiyonel anjiografi yapilarak tedavi plani yapildi. Hastalarin erken donem (ilk 1 ay)
ve ge¢ donem (bir aydan sonrasi) kontrolleri aynmi cerrahi ekip tarafindan yapildi. Stent
konulan hastalar noroloji ve girisimsel radyolojinin ortak takibi ile izlendi. Karotis
endarterektomi yapilan 82 hastanin, 63°t erkek (% 76,8), 19°u kadin hasta idi(% 23,2),
ortalama yas 70,73 + 9,03 idi. Karotis artere stent uygulanan 39 hastanin 29°u erkek (% 74,4),
10’u kadin hasta idi (% 25,6), ortalama yas 71,05 + 6,87 idi. Hastalarin yas dagilimi sekill’ de

gosterilmistir.

25



Cerrahi
Hastalan

M Stent
Hastalan

Sekil 1 Hastalarin Yas Dagilimlari

Her iki hasta grubundaki ek hastaliklar karsilagtirilacak olursa, cerrahi grubunda 2 hastada
(%2,4) hipertansiyon (HT), 1 hastada (%1,2) Diabetes Mellitus (DM), 3 hastada (%3,6)
koroner arter hastaligi (KAH), 41 hastada (%50) KAH, DM ve HT, 13 hastada (%15,8) DM
ve HT, 10 hastada (%12) KAH ve DM saptanmistir. Stent grubunda ise, 7 hastada (%18) HT,
2 hastada (%5) KAH 13 hastada (%33,3) KAH, DM ve HT, 4 hastada (%5) HT ve DM, 13
hastada (%33,3) KAH ve DM saptanmistir. Ek hastaliklar karsilastirmasi sekil2’de

gosterilmistir.

cerrahi

stent

htdmkah htdm

X cerrahi

Sekil 2 Ek Hastaliklarinin Karsilastirilmasi

Karotis artere stent uygulamasi; Radyoloji kliniginin girisimsel radyoloji ekibi tarafindan

gerceklestirildi. Girisimsel Islemler igin Siemens Multistar T.O.P marka DSA cihazi
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kullanilarak elde edilen gorintiiler kullanildi. Islemlerde kullanilan stent markalar: Wallstent
Boston Scientific Inc.ABD marka stent, filtre markalar1 olarak Filterwire EX (Boston
Scientific Natick ,MA.ABD) Angioguard emboli-capture guidewire sistemi(Cordis,
Minneapolis , MN,ABD) marka filtre kullanilmistir.

Islem steril sartlarda hasta ortiildiikten sonra lidokain ile lokal anestezi yapilarak Seldinger
Teknigi ile ana femoral artere SF vaskiiler kilif yerlestirilerek pigtale katater arkus aortaya
ilerletilmis ve aortografi yapilmistir. Daha sonra her iki ana karotid arter ve vertebral arterler
selektif olarak kateterize edilmis ve elde edilen gorintilerle stenoz olusturan lezyon varligi,
boyutlari, lokalizasyonlari, stenoz dereceleri, iilsere olup olmadiklar1 degerlendirilmistir.
Karotid arterlerde izlenen stenozlar NASCET kriterlerine gore derecelendirilmistir. Tanisal
anjiografilerin tamamlanmasindan sonra 6zellikle %90-95 gibi yiksek dereceli stenozlarda
stent isleminden 6nce lezyon dlzeyine 2-4mm c¢apli balonlar ile predilatasyon islemi
yapilmistir. Kendiliginden veya balonla agilan stent roadmap altinda stenoz bolgesini igini
alacak sekilde yerlestirilmistir. Stentlenen segmentte stenozun yeterli agilmadigi lezyonlarda
balon dilatasyon tekrarlanmustir. Tiim hastalara islem sirasinda 5.000-10.000 iinite heparin IV
olarak uygulanmustir. Islem sonrasi1 kontrol anjiografiler yapilmistir.

IKA’lerinde stenoz saptanan 39 hastaya stent uygulamasi gerceklestirildi. Bu islemler
sirasinda filtre sistemleri ile saglanan serebral koruma yontemleri 33 hastada kullanilmisken
6 hastada kullanilmamustir.

Cerrahi tedavi icin hastalarin klinik durumlari, doppler USG, BT anjiyografi ve MR
anjiyografi sonuglar1 esas almarak tedavi planlandi. Ayni ekip tarafindan ameliyat Oncesi
hazirliklar tamamlanarak cerrahi isleme hastalar hazirlandi. Hastalara ameliyat Oncesi
uygulanacak anestezi sekli ve islem sirasinda neler yapilacagi anlatilarak islem sirasinda
uyanik olacaklar1 ve kendilerine bazi sorularin sorulacagi biling durumunun degerlendirilecegi
ve eline verilen ses ¢ikartan bir oyuncak ile motor muayenesinin yapilacagi anlatildi. Cerrahi
islem sirasinda hasta operasyon masasina supin pozisyonda yatirildi ve boyun
hiperekstansiyona getirildi. Bunun igin ise omuz altina konulan katlanmig bir carsaf ile destek
konuldu. Hastalara 10-20 derece trandelenburg pozisyonu verilerek isleme baslandi, dnce
regionel anestezi verilmesi i¢in hazirlik yapildi. Derin servikal blok isaretlenen bolgeye 15cc
% 2’lik prilokain  uygulandi, yuzeyel servikal blok ise 10 cc %5 ‘lik bupivakain ile
sternokleidomastoid kasin arka siir1 boyunca hem tiste hem alta dogru tekrar yonlendirildi
ve anestezi islemi bu sekilde tamamlanarak cerrahi isleme gecildi cilt izerinde agr1 muayenesi
yaparak, cilt alti ve platysma kasi gecilip  sternokleidomastoid kasinin medialinden

olusturulan bir klivaj ile kesinin alt ucunda omohyoid kasinin 6n kabartis1 ortaya ¢ikartildi.
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Ana karotid arter (AKA) prepare edildikten sonra preparasyon distale dogru ilerletildi,
tercihen bifurkasyon bolgesini hi¢c prepare etmeden internal karotid arter mevcut plak
distalinden ekternal karotid arter ve arteria tiroidea stperior prepare edilip naylon tape veya
vessel loplar ile dondldi. 5000 U heparin IV bolus olarak verilip IKA klempe edilerek
yaklasik 2 dakika kadar beklenerek nérolojik degerlendirme yapildi. Daha dnceden 6grenilen
ailesi ilgili sosyal bilgiler sorgulanip yer ve zaman oryantasyonu degerlendirildi, elinde
tuttugu ses ¢ikartan bir aygiti stkmasi sdylenerek bu sekilde norolojik motor muayenesi
kontrol edildi ve bir bulgu ortaya ¢ikmayan klemp tolere eden hastalarda cerrahi isleme
devam edildi. Cerrahi islem olarak primer tamir, yama ve eversiyon endarterektomi
seceneklerini kullanildi.islem sirasinda ana karotis ve ekternal karotis arterlerle superior
tiroid arter de klemplenerek karotis arter bulbusun alt ucundan internal karotis artere kadar
ac1ld1 ve insizyon internal karotis arterdeki plagin distaline kadar uzatilarak daha sonra media
altinda bulunan klivaj ile plak miimkiinse tek par¢a halinde ¢ikartildi. Arta kalan intima
kisimlart 7,0 prolen ile tespit edildi. Daha sonra limen icinden tercihen heparinli serum
fizyolojik ile iyice yikandi. Once internal karotis arter klempi ardindan eksternal karotis arter
klempi ve son olarak da ana karotid arter klempi agilarak back flow ile cerrahi saha yikandi.
Daha sonra yeniden klemplenip anostomoz kapatilmadan son bir kez daha yikand1. Eger IKA
klempajina tolerans yok ise klemp hemen kaldirilmadan ana karotis arter klemp konuldu,
daha sonra internal klemp kaldirildi. Alt insizyon omohyoid kasin altina kadar uzatilip 3 cm
kadar ana karotis segmentine kadar ilerletildi ve AKA’e sant yerlestirildi bu sayede
debrislerin temizlenmesi saglandi, daha sonra santin diger ucunu IKA’e uzatilmas: ile sant
IKA’e yerlestirildi ve en son asamada kan akimmin devamliligina izin verildi. Bu asamadan
6 mm iizerindeki ¢apa sahip IKA’lerde primer tamir, 6 mm’ nin altindaki ¢apa sahip olanlarda
ise yama kullanimi (sleevepatch) ile endarterektomi gergeklestirildi.

Eversiyon endarterektomi yaptigimiz hastalarda ise kigcuk bir cilt insizyonu ve karotid tiggen
icerisinde minimal diseksiyon yeterli olmaktadir. IKA oblik sekilde AKA’nin bulbusundan
transekte edildikten ve IKA everte edildikten sonra sadece adventisya tabakas: kalacak sekilde
intima ve media tabakalar1 plakla beraber ¢ikartildi. Bu sirada IKA’in everte edilmesi ile
plagin uzandigi distal alan rahatlikla goriildii ve uzun plaklar rahatlikla ¢ikarilabildi.
Transekte edilen ve endarterektomi yapilmis olan IKA AKA’e tekrar anostomoz edildi.
6.BULGULAR

Retrospektif olarak yapilan ¢alismada hastalar karotis endarterektomi yapilanlar Grup A ve
Karotis artere stent uygulananlar Grup B olmak {iizere iki gruba ayrildi. 82 hastaya karotis

endarterektomi 39 hastaya ise stent uygulandi. Hastalarin islem oncesi klinik bulgular
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degerlendirildiginde; Karotis endarterektomi uygulanan hastalarin  12’si (% 14,6)
asemptomatik, 70’i (% 85,4) semptomatik, endovaskiiler stent uygulanan hastalarin ise
tamami semptomatikti. Hastalarin semptomlar1 sekil 3’ de gosterilmistir

Sekil 3

Hasta Sayis1

Cerrahi Hastalan Stent Hastalan
* Semptomatik ® Asemptomatik

Semptomatik ve Asemptomatik hasta sayilarinin karsilastirilmasi
Cerrahi yapilan grupta konusma bozuklugu 6 hastada (% 7,3), amarozis fugax 6 hastada
(%7.3), vertigo 8 hastada (%9.75), birden fazla klinik 50 hastada (%60.97) goriilmiisken,12
hastada sikayet yoktu (%14.63).Stent hastalarinda ise, 3 hastada konugsma bozuklugu (%7.7),
2 hastada vertigo (%5.1), amorosiz fugax 2 hastada (% 5,1), 1 hastada hemiparezi (%2.5),31
hastada birden fazla klinik (%79,5), bulgu vardi. Hastalarin klinik bulgular1 sekil 4’ de
gosterilmistir.
Sekil 4

¥ stent

X cerrahi

Hastalarin klinik bulgular
Hastalarda 3 degisik cerrahi teknik uygulandi. TUm hastalara rejyonel anestezi yapildi.52
hastada (% 63,4) primer tamir, 12 hastada yama (%14.6), 18 hastada eversiyon (%21.9),

karotis endarterektomisi yapildi. Hastalarin operasyon teknikleri sekil 5’de gosterilmistir.
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Sekil 5

Cerrahi Teknik

15%

¥ Primer Tamir ¥ Yama ile Tamir ® Eversiyon

Cerrahi Tekniklerin Karsilastirmasi
Karotis artere stent uygulanan 33 hastada (%84,6) filtre kullanilirken 6 hastada ise filtre
kullanilmadi.Hastalarda filtre kullanimi sekil 6°da gosterilmistir.

Sekil 6

Stent Hastalari
33

Filtre Var

Filtre Yok

Stent Hastalarinda Filtre Kullanimi
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Karotis Endartektomi yapilan 4 hastada (% 4,9) sant kullanma zorunlulugu oldu. Sant
kullanim1 sekil 7°de gosterilmistir.

Sekil 7

Cerrahi Hastalarinda Shunt Kullanimi

Cerrahi astal2r|

0
5% ® Shunt Kullanilan

® Shunt Kullanilmayan

Cerrahi uygulanan 4 hasta (%4.,9) hematom nedeniyle tekrar ameliyata alindi. Diger 78
hastada (%95,1) ise herhangibir komplikasyon olmadi. Karotis artere stent uygulanan
hastalarinda 2’sinde kanama (%5,1) ve sonrasinda pseudoanevrizma gelisti ve glue
enjeksiyon yapilarak tamir edildi. (P = 0.676).

Cerrahi gruptaki hastalarda islem sonrast minér SVO gorilmedi, Karotis artere stent
uygulanan grupta ise 27 hastada (% 75) komplikasyon gériilmezken, 6 hastada hemiparezi (%
15), 1 hastada hemipleji (% 2,5), 2 hastada kanama (%5), 3 hastada konusma
bozuklugu(%7.5) gelisti. (P=0.007) islem sonrasi gelisen komplikasyonlar sekil 8’de

gosterilmistir.
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Sekil 8

Konusma Bozuklugu

Kanama

Hemipleji

Hemiparezi

Komplikasyon Yok

¥ Cerrahi Hastalan
* Stent Hastalar

Islem sonras1 komplikasyonlar yukarida 6zetlenmistir

Hastalar islem sonrasi 6zellikle cerrahi grupta 1. giin yogun bakimda izlendi ve ortalama 1.24
+ 1,77 gun icinde servise alinarak 2.5 &+ 1,76 giin i¢inde hastaneden ¢ikarildi. Karotis artere
stent uygulanan grupta ise 8 hasta yogun bakimda izlendi ve 1.75 + 0,88 giinde servise alinip
3.79 = 4,0 gin iginde hastaneden ¢ikarildi. (P< 0.0001) Yogun bakim kalis siireleri sekil 9°da

gosterilmistir.

Sekil 9
25
20
15
10
5

0

Hastalar
B Stent Hastalari Hastane Siiresi ¥ Stent Hastalan Yogun Bakim Siiresi
¥ Cerrahi Hastalar Hastane Siiresi ® Cerrahi Hastalar Yogun Bakim Siiresi

Hastalarin yogun bakim ve servis giinleri tabloda gosterilmistir
edildi. Karotis artere uygulanan grupta ise 30 hastada klopidogrel (% 77), 9 hastada birden

fazla antikoagulasyon (% 23) diisiik molokiil agirlikli heparin standart uygulandi ve
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klopidogrel taburculuk sonrasi tedavi olarak Islem sonrasi hastalara uygulanan
antikoagulasyon cerrahi grupta 36 hastada ASA (% 44), 31 hastada klopidogrel (% 38), 15
hastada birden fazla anti koagulasyon(%18),diisiik molokiil agirlikli heparin, ilk giin standart
uyguland1 ve diger giinler antiagregan ile devam verildi. Antikoagulasyon ve antiagregan

tedavi sayilari sekil 10°da gosterilmistir.

Sekil 10

9

ASA Klopidogrel Multiple
® Cerrahi Hastalar M Stent Hastalan

Antikoagulasyon profili

Hastalarin taburcu edildikten sonraki donemdeki takipleri erken donem (ilk 1 ay) ve ge¢
dénem (ilk 1 aydan sonraki donem) olarak degerlendirildi. Her iki grup da, kontrollerde
endarterektomi sonrasi patensi takibi, restenoz varligi veya yoklugu, karotis doppler, MR
anjiografi, BT anjiografi yontemleri ile degerlendirildi. Cerrahi grupta stent grubundan farkl
olarak yara iyilesmesi de degerlendirildi.Her iki grupta bir hastada restenoz vardi.Restenozlar
kiymete haiz olmadiklari i¢in bu hastalara ikincil islem yapilmadi.

Hastalarin takip periyotlari cerrahi hastalarinda 71’inde erken kontrol, 11°de ise ge¢ kontrol
varken stent hastalarinda ise 22’sinde erken donem de 17’sinde ise ge¢ donemde kontrolleri

yapilmistir. Hastalarin kontrol peryotlart sekil 11” de gosterilmistir.
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Sekil 11

11 17

Cerrahi Hastalari Stent Hastalan
® Geg Kontrol Var ¥ Geg Kontrol Yok

Kontrol periyodu
Hastalara yapilan kontrollerde cerrahi grubunda; 35 hastada doppler, 15 hastada BT
anjiografi, 2 hastada MR anjiografi yapilirken, stent grubunda; 17 hastada doppler, 5 hastada
BT anjiografi, 2 hastada MR anjiografi kullanildi. Hastalara uygulanan gérunti yontemleri

sekil 12°de gosterilmistir.

Sekil 12

¥ Stent

® Cerrahi

Doppler

BT Anjiografi
MR Anjiografi

Kullanilan Goriintiileme Y ntemleri
Hasta gruplar islem sonrast SVO yoniinden degerlendirildiginde, endarterektomi grubunda
SVO yokken, stent grubunda ise 39 hastanin 10’unda SVO goériilmiistiir.(P<0.001)
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Mortalite

Toplam 121 hastanin retrospektif olarak degerlendirildigi bu ¢alismada karotis endarterektomi
uygulanan 82 hastanin 2’sinde eksitus (% 2,5) gerceklesmistir. Hastalarin birinde; koroner
arter hastaligina bagl iskemik dekompanzasyon sonrasi gelisen kardiyak arrest, digerinde ise
temporal bolgede islem sonrasi gelisen enfarkt neticesinde ortaya c¢ikan genel durum
bozuklugu exitus nedeni olarak saptanmustir.

Karotis artere uygulanan hastalarda ise 39 hastanin 3’iinde islem sonrasi 2’sinde ise islemden
bagimsiz eksitus (% 12,8) goriilmiistiir. Bir hastada sol hemipleji, konusma bozuklugu, genel
durum bozulmasi, akut enfarkt, iki hastada subaraknoid kanama gelismesi, konusma
bozuklugu hemipleji ve genel durum bozulmasi, diger bir hastada ise koroner bypass
ameliyat1 sonras1 mediastenit nedeni ile, bir digeri de 4 yil sonra koroner arter hastaligina
bagl olarak eksitus gergeklesti. Bu iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark elde
edilmistir. Karotis artere stent konulmasi sonrasinda mortalitei istatistiksel olarak anlamli

degerlendirilmisitir.P<0.039) Mortalite oranlar sekil 13’de gosterilmistir.

Sekil 13

® Eksitus

¥ Yasayan

Cerrahi ve Stent Hastalarinda Eksitus Sayilarinin Karsilastirmasi
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Maliyet
Hastalara yapilan islemlerin maliyeti hesaplandiginda karotis endarterektomi yapilan 82
hastanin tedavi maliyeti her hasta icin ortalama maliyeti 2800 TL iken Karotis artere stent
uygulanan 39 hastanin tedavi maliyeti her hasta icin ortalama maliyeti 3756.41 TL olarak
hesaplanmistir.(P<0.0001) Maliyet bilgileri hastane mali isler ve tahakkuk servisinden
alinmustir.
Hastanede kalis siireleri

Calisma grubumuzda hastalar islem sonrasi 6zellikle cerrahi grupta 1. giin yogun bakimda
izlendi ve ortalama 1.24 + 1,77 gun icerisinde servise alinarak 2.5 + 1,76 giin igerisinde
hastaneden ¢ikarildi. Karotis artere stent uygulanan grupta ise 8 hasta yogun bakimda izlendi
ve 1.75 £ 0,88 giinde servise alinip 3.79 + 4,0 giin igerisinde hastaneden ¢ikarildi (P< 0.0001).

Hastalarda Saptanan Tiim Parametrelerin Karsilastirilmasi Tablo 3’ de verilmistir.

Tablo 3

Yas Ortalamalan 70.3 71.5

Erkek Kadin Erkek Kadin
Cinsiyet
63(%76) 19(%624) 29(%74) 10(%26)

Konusma 3
Konusma Bozuklugu 6 (%7.3)
Bozuklugu (%7.7)
: : 2
Amarozis Fligax 6 (%7.3)  Amarozis Flugax
(%5.1)
: 8 : 2
Vertigo Vertigo
(%9.75) (%2.5)
Sikayet : . 50 : .
Birden Fazla Klinik Birden Fazla Klinik
(%60) (%79.5)
Hemiparezi - . Hemiparezi - 1
Hemipleji Hemipleji (%02.5)
12
Yok Yok 0
(%14)

Semptomatoloji Var 70 (%085.4) Var 39
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Primer 52 (%63)

Eversiyon 18 (%21.9)

Stunt Kullam: | o M

Cerrahi Teknik

Filtre Kullanim

Islem Sonrasi

Komplikasyon

_ Cerrahi Hastalari Stent Hastalar:

Anti koagulasyon ) 31 (%38) Klopidogrel 30 (%78)
Klopidogrel

Yogun bakim
. 1.24+1.77 1.75+0.88
suresi (GUn)

Taburculuk

stresi (gun)

Erken dénem 11 (%13.5) Erken dénem 22 (%66.5)

Eksitus 2(%2.4) 5 (12.8)

Takip periyodu
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TARTISMA

Inme nedeniyle olusan morbidite ve mortalite tiim diinyada temel saglik problemlerinden
biridir. Tim inmelerin en Onemli sebebini karotis arterlerin aterosklerotik hastalig
olusturmaktadir.Internal karotis arter (IKA) darliklari iskemik inmenin énemli nedenlerinden
biridir. internal karotis arter darligi sikhigr 6. dekatta %0.5 iken, 80 yasin iizerinde %10’a
ulagsmaktadir.(4.5 ) Bu da bu alandaki tedavi metotlarinin 6nemini ortaya ¢ikarmaktadir. Bu
konuda yapilan c¢alismalar neticesinde elde edilen sonuglar ile tedavi protokolleri
gelistirilmistir. Amerikan Vaskuller Cerrahi Dernegi tarafindan 2008 yilinda yayinlanan
kilavuz tedavi protokollerini olusturmustur .Bizim ¢alismamizda da karotis endarterektomi

yapilan hastalarda bu kriterler esas olmustur.(94)

Gunumuzde karotis arter darliklarinin tedavisi ic¢in stentlemenin mi yoksa karotis arter
endarterektominin mi daha etkili oldugu yoniindeki tartigmalar bu hastaligin tedavisi i¢in en
giincel soruya yanit aramaktadir. Bu yuzden bizim lzerinde durdugumuz soru sudur: Karotis
arter endarterektomi sonuglariin karotis endarterektomiye esit veya daha iyi oldugu yonlinde
herhangi bir bulguya sahip miyiz? Agikcasi, bu cevaplandirilmas1 gerekli olan en dnemli
sorudur. Yayinlanmis birgok prospektif randomize calisma sonuglarina dayanilarak, ciddi
ekstrakraniyal karotis arter lezyonlari olan, hem semptomatik hem de asemptomatik
hastalarda inme ve 6lumin 6nlenmesinde, karotis endarterektomi tedavide ‘‘altin standart”’
olarak kabul edilmistir. Son yillarda, karotis arter anjioplasti yontemi 06zellikle baz1 yuksek
riskli hastalardaki karotis arter stenozlarina kars1 yeni girisimsel ve daha az invazif bir tedavi
yaklagimi olarak ifade edilmisitir. Ozellikle ileri yas, kontralateral ileri dereceli stenoz ya da
okllizyon, Karotis arterde ilave stenoz, konjestif kalp yetmezligi, Karotis Endarterktomi’ye
bagli restenoz, radyoterapi sonrasi gelisen stenoz gibi durumlarda hastalarda ameliyat
sirasinda ve hemen sonrasinda iskemik felg ve 6liim orani oldukca yiiksek oldugundan bu
olgularda alternatif tedavi yontemi olarak Karotis artere stent uygulamasi giindeme gelmistir.
Tecribeli ellerde direkt islemle ilgili riskler diisiik olsa bile, kontrol grubu ile karsilagtirmali
olarak karotis stentleme sonrasi uzun donem sonuglar hakkinda ¢ok fazla bilgimiz yoktur.
Stenotik karotis arter hastaliklarinda stentlemenin etkinligi ve glivenilirligi tartismali bir konu
olarak kalmaktadir. Semptomatik veya asemptomatik karotis arter stenozunda Karotis
Endarterektominin  stroke gelisimini Onlemede yapilan genis ¢apli ¢alismalarda
NASCET(95.96), ECST(97.98), ACS(99) medikal tedaviye ustiinliigii gosterilmistir. Siddetli

Karotis arter stenozunda Karotis Endarterektomi altin standart tedavidir.
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Ancak 1990’11 yillardan sonra karotis artere stent uygulamasi yiiksek cerrahi risk tasiyan
hastalarda cerrahi yaklasima alternatif olarak gosterilmeye c¢alisildi .(100.101)Bununla
beraber 2005 yilindan 6nce bu konuda 20 den fazla vaka ve seri yayinlandi. Semptomatik
karotis arter stenozu olan hastalarda 30 gunlik izlemde stroke orani ve 6liim orani %2-% 7
1di.(102) 2000°li yillardan sonrada kullanima giren emboli 6nleyici cihazlar Karotis artere
stent konulmasinda yer aldi bu konuda yapilan sistematik non-randomize ¢alismalarda 30
glinliik stroke ve 6liim oran1 % 1.8 ve %5.5 idi.(103) bu iki meta analiz karotis artere stent ile
karotis endarterektomi yapilan hastalar arasinda karsilastirildi. Miyokard enfarktisi ve
kranial sinir hasar1 30 giinliik slire zarfinda anlamli bir farklililk gostermedi. (104.105)
Bununla beraber benzer olmayan sonuglar da vardi. EVA- 3S c¢alismasinda karotis artere
stent konulan hastalarda 6liim ve stroke oram1 %9.6 karotis endarterektomi yapilanlarda
%3.9 olarak gelmesi ile ¢alismanin erken sonlanmasina sebep oldu.(106) Bizim
calismamizda ise hasta gruplarimiza baktigimizda cerrahi gruptaki hastalarin ek hastaliklar
stent grubundan daha az degildi ve elde edilen sonuglar da oliim ve stroke oranimiz Karotis
endarterektomi yapilanlarda %4.8, Karotis artere stent yapilanlarda ise % 15.3. (P<0.001) Elde
edilen sonuclar literartrle benzerdir.

Gercekten de karotis artere stent isleminin en korkutan riski islem esnasinda distal serebral
dolasimda emboli olugmasidir. Bu risk endovaskiiler tedavinin herhangi bir asamasinda
gorllebilsede daha ¢ok postdilatasyon asamasinda rastlanmaktadir. Onlem olarak
postdilatasyonun balonla yavas ve dikkatli olarak yapilmasi onerilmektedir. Karotis arter
stentlenmesi sirasinda yiiksek oranda distal embolizasyon goézlemlenmesi {izerine, karotis
arterlerde perkiitan girisim sirasinda salinan aterom debrilerin yakalanmasi ve ¢ikarilmasi igin
bircok serebral koruyucu sistem tretilmistir. Bu sistemler serebral korumay1 eskisine oranla
daha yiiksek basar1 ile saglasalar da halen karotis endarterektomi de yakalanan diisiik
serebrovaskiiler olay yiizdesine erisememistir. Uretilen tiim bu cihazlarin maddi olarak ek yiik
getirmesi de akildan g¢ikarilmamasi gereken baska bir konudur. SAPPHIRE c¢alismasinda
karotis arter stenozuna sahip yiiksek riskli hasta gruplarinda Karotis artere stent
uygulamasmin Karotis endarterektomi’ye alternatif olacagi savunulmustur. Ozellikle bu
konuda glndeme getirilen serebral emboli oOnleyici filtrelerin  kendisininde  kateter
yerlestirilmesi sirasinda debrislerin mobilize olmasina SVO gelismesine neden oldugunu
gostermektedir.(107.108) Bu c¢alisma karotis artere stent uygulanan grupta perioperatif kan
basinct dalgalanmasi karotis cisme perkiitan maniiplasyon sirasinda stimiilasyon, anjiplasti
sirasinda karotis cisim stimiilasyonu islem sonrasi hemodinamik instabiliteye sebep oldugunu

gostermistir.(109.110.111) Ancak bu hasta gruplarinda uygulanacak karotis endarterektomide
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anestezi protokoliine regionel anestezi yonteminin dahil edilmesi ile sonuglarin tekrar
irdelenmesi daha anlamli olacaktir.

Karotis artere stentleme yapilan ¢aligmalarda yaygin bir arguman da stentleme isleminin lokal
anestezi ile yapilmasi ve dolayisi ile genel anestezi ile yapilan ve major bir cerrahi girisim
kabul edilen karotis endarterektomiden, hem hasta konforu hem de serebral koruma yontinden
daha {iistlin oldugu yoniindedir. Ancak son yillara kadar rutin olarak genel anestezi esliginde
uygulanan operasyonda son 10-15 wyildir gerek perioperatif komplikasyon oranlarinin
azaltilabilmesi, gerek intraoperatif serebral monitérizasyonun optimal sartlara ve giivenilirlige
cikarilmasi gerekse de genel anestezinin bir takim istenmeyen yan etkilerinden kaginilmasi
amaci ile rejyonel anestezi eslifinde de uygulanmaya baglanmistir. Yapilan arastirmalarda
genel vyada rejyonel anestezi uygulanmasinin segimi cerrahin ve anestezistin ilgili
yontemlerdeki tecriibeleri ve egitimleri ile alakali olarak degismektedir. Operasyon esnasinda
en Onemli safha karotis klempi sirasinda beynin korunmasi, dolayis1 ile de serebral

monitdrizasyondur.

Genel anestezi uygulanan hastalarda norolojik durumun degerlendirmesinin yapilmasi
onemlidir ve bu konuda cesitli monitorizasyon yontemleri vardir. Karotid gilidiik basinci
Olcimu, Elektro ensefalgrafi(EEG), orta serebral arterin transkraniyal doppleri, infrared
spectroscopy ilk akla gelen yontemlerdir.(21) Anestezist ve cerrah bu yontemlerden birine
islem sirasinda miiracat edebilir. Ancak tiim bu yoOntemler yeterli sensivite spesiviteyi
gostermemektedir.Bundan dolayr bazi cerrahlar rutin olarak sant kullanmakta bazi
anestezisler ise islem sirasinda kan basmcini farmakolojik olarak ylkseltmektedirler.
Rejyonel anestezi de hastanin bilinci yerinde oldugundan serebral monitorizasyon indirekt
olarak yiiksek sensitivite ve spesivitede uygulanabilmektedir. Karotis klempi sonrasi bilingte
veya motor fonksiyonlardaki degisikliklerin varliginda sant kullanimina karar verilmektedir.
Hastanin operasyon esnasinda bilincinin yerinde ve motor fonksiyonlarin da rahat ve
giivenilir olarak takip edilebilir olmasindan dolay1 karotis klempi veya operasyon esnasinda
hastada olusabilecek degisiklikler hemen goriiliip ¢oziime yonelik girisimler de vakit
kaybedilmeden uygulanabilmektedir (sant kullanimi1 veya sant disfonksiyonuna yonelik
girisimler gibi). Bu sartlar altinda rejyonel anestezi esliginde sant kullanim orani literatiirde %
10-15 olarak gosterilmis ¢alismamzda da bu oran 4 hasta ile %.5 olarak
gerceklesmistir.(22.23) Bu ayni zamanda sant kullanimina bagli intraoperatif emboli ve inme
oranini da asagiya ¢cekmektedir. Bu oran karotis artere stent konulmasini savunan yazarlarin

stentleme yOnteminin cerrahiden daha giivenli oldugu savin ¢iiriitmektedir. Literatiirde shunt
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kullanim1 ile karotis klempaji ile olusan serebral iskeminin Onlenebildigi ancak shunt
kullanimia bagli olarak %10’a yakin oranlarda iskemik ve embolik komplikasyonlara
rastlandigr gosterilmistir(22). Yontem olarak genel anestezinin avantajlart olarak islem
esnasinda hava yolu kontrolii, arteryel CO2 oraninin kontrolii ve barbitiiratlarin serebral
koruyucu etkileri olarak sayilmakta dezavantajlari olarak ise isoflouranin negatif etkileri,
postoperatif bulanti, kusma, yetersiz serebral monitérizasyon, indiiksiyon esnasindaki
sempatoadrenal uyarilar sebebi ile olusan kardiyovaskiiler instabilite ve 6zellikle KOAH I
hastalarda entiibasyona bagli istenmeyen etkilerin varlig1 olarak degerlendirilmektedir.(112-
113) Rejyonel anestezinin avantajlari olarak; kolay ve giivenli serebral monitorizasyon, diisiik
shunt orani, diigiik kardiyovaskiiler morbidite, kisa yogun bakim ihtiyaci ve hastanede kalis
siiresi, diisiik maliyet ve Ozellikle KOAH’l1 hasta gurubunda entiibasyon kaynakli yan
etkilerin bulunmamasi, dezavantajlar1 olarak ise anestezi teknigine bagli komplikasyonlar,
acil entiibasyon gerekliliginde kars1 karsiya kalinmasi muhtemel problemler ve islem
esnasinda hasta ile arzu edilen kooperasyonun kurulamayabilecegi olarak kabul edilmektedir.
Biz tiim hastalarimizda Karotis Endareterektomi ameliyatin1 regionel anestezi altinda yaptik

ve rejyonel anestezinin yukarida bahsedilen dezavantajlarini yasamadik.

Karotis arter endarterektomide 3 farkli teknik kullanilmaktadir. Primer tamir, yama ile tamir
ve eversiyon endarterektomi. Biz karotis endarterektomi hastalarda degisen oranlarda 3 farkli
cerrahi teknigi de uyguladik. Ug farkli teknigin erken ve ge¢c ddnemde mortalite ve
morbiditeye etkili olabilecek bir yoni saptanmamakla birlikte 6zellikle eversiyon yontemi ile
klemp siiresindeki kisalik, yabanci materyal kullanmama, anastomoz hattin1 daha kisa olmasi

ve damar endotelindeki hasarin azlig1 nedeni ile se¢ilen hastalarda avantaj olabilmektedir.

Karotis arter stenozunda karotis artere stent uygulanmasi1 karotis endarterektomi’ye gére daha
az invaziv olan ve hastalar icin daha az irkiitiicii bir islem olarak gosterilebilir bununla
beraber hastalarin daha erken mobilize olabilecegi ve daha az hastane takibi olacagi umulur.
William H. Brooks ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada her ik hasta grubunda hastanede kalis
sirelerini ayni bulmuslardir.Stent uygulanan hastalar 5.2 + 11.4 gln arasinda Karotis
endarterektomi yapilanlar ise 3.7 + 3.1 gun igersinde hastaneden g¢ikarilmiglardir. Eger
hastalarda komplikasyon gelismedi ise karotis arter stent grubunda 1.8 + 0.58 glin karotis
endarterektomi grubunda ise 2.7 + 1.2 giin seklinde iken komplikasyon gelisen hastalarda
karotis arter stent grubda 13.3 £ 21 giin karotis endarterektomi grubunda ise 3.8+ 3.5 giin
seklinde hastane kalig siireleri degismistir. Serebrovaskiiler olaylar disinda hastanede kalig

stiresini etkileyen faktorler karotis stentleme  yapilan hastalarda giris yerine baglh
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komplikasyonlar endarterektomi yapilan hastalarda da kranial sinir hasar1 ve ameliyat yerine
bagli komplikasyonlardir. William H. Brooks ve arkadaslarinin ¢aligmasinda karotis arter
stent hastalarinda girisim yeri olan femoral artere bagl komplikasyonlar 53 hastanin 3’iinde,
karotis endarterektomide ise kranial ve periferal sinir hasarlar1 51 hastanin 4’tinde goriilmiis
ancak hastanede uzun siire kalis nedeni olmamistir.(114)Ancak es zamanli koroner by pass
cerrahisi ve karotis endarterektomi geciren hastalarda siire uzamistir. Her iki grupdaki hastalar
genelde 1 ay igerisinde normal yasamlarina donmiislerdir. Literatiire baktigimizda bizim
uygulamamizdaki sonuglar da stent ve cerrahi sonrasi sonuglarda Kkarotis endarterektomi
grubunda iglem sonrasi 1 giin yogun bakim takibi yapilmig ortalama 1.24+1.77 gun igerisinde
servise alinarak 2.5+1.76 giin igerisinde hastaneden ¢ikarilmistir. Karotis arter stent grubunda
ise 39 hastanin 8’1 yogun bakimda izlenmis ve 1.75+0.8 giin i¢inde servise alinmisg 3.79+4.0
giin igerisinde de hastaneden ¢ikarilmistir. Karotis Endarterektomi yapilan bir hastanin islem
sonrast yogun bakimda ajitasyon sonrasi genel durum bozuklugu izlenen hasta uzun siire tibbi
tedavi almak zorunda kalmistir, kanama (hematom) nedeni ile revizyon geg¢iren 4 hastada ise
hastane kalma siresi planlanandan  siirenin disina ¢ikmamustir. Karotis arter stent
yapilanlarda ise 2 hastada goriilen girisim yeri kanamasi ile hastalar izlenmek zorunda
kalinmugitir, Karotis arter stent yapilan 2 hastada islem sonrasi goriilen subaraknoid kanama
ve 1 hastada goriilen genel durum bozuklugu da hastanede kalis siiresini etkilemistir.
Hastanede kalis siireleri ile elde edilen sonuglar istatistiksel olarak 6nemli idi. (p<0.0001).
Literatiirde daha “az invaziv” oldugu savunulan karotis artere stentleme yapilan hastalarin
daha uzun siire hastanede yatmasi da ilging bir bulgudur. Literatiirle ortiisen bir tablo elde
edilmis olup stent uygulamasi sonrasi olusabilecek morbiditenin hastanin yasam konforunu

etkileyebilecek duruma gelebilecegi dikkati ¢eken bir bulgu olarak gériilmiistiir.

Serebrovaskiiler hastaliklar goriilme yaslart nedeni ile toplumlar i¢in dnemli saglik sorunudur
ve beraberinde getirdikleri is giicii kayb1 tedavi maliyetleri tlilkelerin saglik sistemi {lizerine
onemli bir mali yik getirmektedir. Bu nedenle sosyal giivenlik sistemleri tedavi maliyet ve
yararlilik analizleri yapmaktadirlar. W.S.Moore yaptiklar1 ¢alismada {ilkelerin saglik
sistemlerinin farkli tedavi sekilleri ile elde edilecek kazanglari aragtirmakta oldugunu tespit
etmistir. Yaptiklar1 ¢alismada 2005 yili ig¢inde ulusal hastane veri tabanindan veriler elde
etmislerdir. Hastanelerde ortalama asemptomatik hastalarda; Karotis endarterektomi igin tcret
27000%, Karotis artere stent yapilmasiicin ise 32.400 $, semptomatik hastalarda ise; Karotis
endarterektomi grubunda 37000$ iken Karotis artere stent yapilan grupta 63.000 $ 106.)
maliyet elde edilmistir.(115)
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Calismamizda hastalarin tedavi maliyetleri ile ilgili bilgilere mali isler ve tahakkuk servisinde
alinan bilgiler dogrultusunda degerlendirilmistir. Karotis endarterektomi yapilan 82 hastanin
tedavi maliyeti her hasta icin ortalama 2800 TL, karotis artere stent 39 hastanin tedavi
maliyeti her hasta icin ortalama 3756.41 TL olarak hesaplanmis ve maliyet analizi de
istatistiksel olarak anlamlidir.(p<0.0001) Burada da agik¢a goriildiigii gibi bu tedavi giderleri
tilkelerin 6nemli saglik giderleri arasinda yer almaktadir ve bu durum kurumlarin islerligini
stirdiirebilmesi i¢in tedavi sekillerine gore sosyal givenlik sistemlerinin tedavi kapsamlarini

sekillendirebilecegi gercegini ortaya koymaktadir.

SONUC

Semptomatik ve asemptomatik IKA stenozunun tedavisindeki Karotis endarterektominin
etkinligi genis ve uzun donem 1.seviye kanit sunan randomize caligmalarla gosterilmis
olmakla beraber karotis artere stent islemi konusunda veriler halen kisitlidir.Yapilan
calismalarda karotis endarterektomi stentte Ustindir ancak son zamanlarda stent ve filtre
teknolojilerindeki gelismeler endovaskiler tedaviye alternatif olma umudunu beraberinde
getirmistir. Ancak lokal anestezi ile sant kullanilmadan veya selektif sant kullanilarak yapilan
karotis endarterektomi stent tedavisi ile kiyaslandiginda hala ¢ok daha giivenli ¢ok daha ucuz
mortalitesi ve morbiditesi ¢ok daha diisiik seckin bir tedavidir. Semptomatik ve asemptomatik
IKA stenozunun modern ve kompetan tedavisi séz konusu oldugunda Karotis endarterektomi;
guvenirlik, etkinlik, hiz maliyet hesab1 yapildiginda talepleri karsilamaktadir. Karotis artere
stent uygulamasi; endiistriyel gelismeye parelel olarak gelisen stent ve filtre aparatlari ile
giincelligini korumaya calisacaktir, 6zellikle rekiiren IKA stenozu olan redo hastalar , boyuna
radyasyon tedavisi almis hastalar i¢in alternatif olmaya c¢alisacaktir. Gelecekte yapilacak,
genis ve uzun vadeli randomize ¢alismalarda elde edilecek restenoz oranlari bu iki tedavi
seceneginin uygulanabilirligi hakkinda daha ayrintili bilgiler verecek ayrica devam etmekte
olan CREST, ACST2 TAGIT ve ICSS gibi ¢alismalar karotis arter stenozu ve tedavisindeki

yeni stratejilerin gelismesine yol gosterebilir.
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