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OZET

Karotis arter stentleme (KAS), karotid endarterektomiye (KEA) bir
alternatiftir. Bu c¢alismanin amaci, karotis arter stentleme yapilmis
hastalarda klinik ve radyolojik sonuglarinin belirlenmesidir.

Bu retrospektif calismada, Haziran 2007 ve Nisan 2010 tarihleri
arasinda karotid arter darlig1 nedeniyle tedavi edilen 96 olgu/105 arterin (59
[%061,4] olgu semptomatik ve 37 [%38,6] olgu asemptomatik) verileri analiz
edildi. Hastalarin demografik ozellikleri, darlik yuzdeleri, kullanilan stent ve
emboli koruma cihazlarinin sayi ve gesitleri ile perioperatif 30 glnlik inme
miyokard infarktiisii (Mi), ve 6lim oranlari arastirildi.

30 gunlik, mindr inme orani %4,8, 6lum orani %0,9, toplam inme ve
olim orani %5,7 idi. Transient iskemik atak (TIA), majér inme ve Mi
gorulmedi.

Sonug¢ olarak, KAS kabul edilebilir 30 glnlik komplikasyon
oranlariyla uygulanabilir. Gelisen ve olgunlasan KAS malzeme ve teknigiyle,
gunumuzde KEA'ya iyi bir alternatiftir. Gelecekte, KEA'dan ziyade KAS’tan

fayda gorecek hastalarin belirlenmesi i¢in yeni ¢calismalar yapilmaldir.

Anahtar kelimeler: Ateroskleroz, karotis darligi, inme, stent, karotis

arter stentleme.



SUMMARY

Early Period Clinical and Radiological Outcomes in Cases Treated with

Endovascular Stenting for Atherosclerotic Carotid Artery Stenosis

Carotid artery stenting (CAS) is an alternative to carotid
endarterectomy (CEA). The purpose of this study was to determine clinical
and radiological outcomes on carotid artery stenting patients.

In this retrospective study, we analysed data from 96 cases/105
arteries (59 [%61,4] cases were symptomatic and 37 [%38,6] were
asymptomatic) treated for carotid artery stenosis between June 2007 and
April 2010. Patient’s demographic variables and percentages of stenosis,
the number and varieties of used stents and embolic protection devices with
perioperative 30 days stroke, myocardial infarction (MI) and death rate were
investigated.

At 30 days, there was a %4,8 minor stroke rate, a %0,9 death rate
and a combined %5,7 stroke and death rate. There was no transient
ischemic attack (TIA), major stroke and MI.

In conclusion, CAS can be performed with an acceptable 30-day
complication rates. With the evolution and maturation of CAS equipment and
technique, CAS is now a reasonable alternative to CEA. In the future, new
studies should be performed to identify those patients who will benefit more
from CAS than from CEA.

Key words: Atherosclerosis, carotid stenosis, stroke, stent, carotid

artery stenting.



GiRiS

Akut gelisen norolojik yetmezlik tablosu olarak tanimlanan inme,
bati toplumlarinda morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenleri arasinda
yer almaktadir. iskeminin neden oldugu inmeler, tim inmelerin %87’sini
olusturmaktadir (1). intraserebral kanama, travmatik olmayan subaraknoid
kanama (SAK) ve vendz okliizyon ise diger nedenlerdir (2). iskemik
inmelerin etiyolojisinde, %20-30 oraninda karotis arter hastalhgr yer
almaktadir (3). Karotis arter hastaliginin tedavisinde amac¢ inmenin
Oonlenmesidir. Hastaligin tedavisi; yasam tarzi degisiklikleri, risk faktorlerinin
ortadan kaldirimasi, ilag tedavisi, cerrahi ya da endovaskiler
revaskulerizasyon seceneklerinin  bir veya birkagindan olugsmaktadir.
Lezyonlarin limende olusturduklari darlik orani, hastalarin semptomolojisi
ve eglik eden diger tibbi sorunlarin varligi secilecek olan tedavi yontemini

belirlemektedir.

I. Norovaskiiler Anatomi

Anjiyografi ve endovaskuler tedavi girisimlerinin basarisi; arkus
aorta, servikoserebral dolasimin anatomisinin ve varyantlarinin iyi
bilinmesine baghdir (4). Arkus aortanin brakiosefalik trunkus ile iligkisini
temel alan 3 farkh tipi vardir (Sekil-1) (5). Tip 1'de brakiosefalik trunkus, sol
ortak karotis arter (OKA) ve sol subklaviyan arter orijinleri arkusun dis kavsi
ile ayni yatay duzlemdedir. Tip 2'de brakiosefalik trunkus orijini, arkusun i¢
ve dis kavislerinin yatay duzlemleri arasindadir. Tip 3’'te ise brakiosefalik

trunkus orijini, arkusun i¢ kavsinin yatay duzleminden asagidadir.



Tip 1 Tip 2 Tip 3

Sekil-1: Arkus aorta tipleri (kaynak 5’ten tekrar gizilmistir).

Arkus aortadan, siklikla 3 buyuk damar koken alir ve buyuk
damarlarin anatomisi de arkus tipi kadar énemlidir. Sagdan sola dogru
arkusun ilk dali genellikle brakiosefalik trunkustur. Brakiosefalik turunkus
daha sonra sag OKA ve sag subklaviyan arter dallarina ayrilir. Arkustan
orijin alan ikinci dal sol OKA, Uguncu dal ise sol subklaviyan arterdir (Sekil—
2).

Sekil-2: Oblik projeksiyonda arkus aorta
anjiyogrami. Buyuk siyah ok, brakiosefalik
trunkus. Buyuk siyah kivrik ok, sol
subklaviyan arter. Kuguk siyah kivrik ok,
sol OKA. Acik oklar vertebral arterler.
Beyaz kivrik ok, sag OKA (6).

Brakiosefalik trunkus ile sol OKA’'nin arkustan birlikte orijin aldiklari
yap! ve sol OKA’nin brakiosefalik trunkustan bir dal olarak ayrildigi yapi,

blylk damarlarin en sik gorulen varyasyonlaridir (4).



OKA'nin, internal karotid arter ve eksternal karotid arter (EKA)
dallarina ayrildigi bifurkasyon seviyesi genellikle C4 vertebra korpusu
seviyesidir. C1-T2 arasi her hangi bir seviyede de olabilir. Tipik sekilde,
OKA her iki tarafta ayni seviyede bifurkasyon yapar. Bulbus, IKA’nin
ayrildigr yerde izlenen fokal dilatasyon gOsteren yaklasik 2 cm
uzunlugundaki bolimdir. IKA’nin uzunluk ve servikal seyri, oldukga ok
varyasyon gdstermektedir. IKA, seyri boyunca, komsulugundaki anatomik
yapilarin temel alindigi bazi bélimlere ayrilarak incelenir (Sekil-3) (6);

e Servikal segment: Bifurkasyon seviyesinden kafa tabanina kadar
olan bélimudiir. internal jugular ven ve vagus siniri ile birlikte
karotid kilif ile sariimistir. iIKA, genellikle servikal segmentte dal
vermez.

e Petrdz segment: IKA'nin petréz kemigin karotid kanali boyunca
ilerleyen bolumudur.

o Prekavern6z segment. Kavernoz sinUs girisinde, petroz kemik
apeksinden sella posterior dizeyine kadar uzanan Kkisa
boélimudur.

e intrakavernéz segment: IKA'nin kaverndz siniisteki bélimidr.
Kavernoz sinlsun posteriorunda 6nce yukariya, karotid sulkusta
anteriora ve sonrasinda da superiora dogru seyir izler. Anterior
klinoid proges medialinde durayi delerek subaraknoid mesafeye
geger.

e Supraklinoid segment: IKA’nin kavernéz sinis cikisindan
anterior serebral arter ve orta serebral arter dallarina ayrildigi
bifurkasyona kadar olan son bélimidir. intrakavernéz ve

supraklinoid segmentler birlikte karotid sifon olarak isimlendirilir.



Supraklinoid

Kavernoz
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Sekil-3: IKA’nin petréz, kaverndz ve supraklinoid segmentleri ile ana
dallarinin gsematik gosterimi. A, anterior. P, posterior. 1-IKA, distal servikal
segment. 2-Meningohipofizyel trunkus. 3-Inferolateral trunkus. 4-
MacConnell'in kapsduller arteri. 5-Oftalmik arter. 6-Posterior kominikan arter.
7-Anterior koroidal arter. 8-Superior hipofizyel arter. 9-Anterior serebral
arter. 10-Orta serebral arter (kaynak 6’dan tekrar cizilmistir).

IKA, iki tarafta supraklinoid segmentten orijin alan posterior
kominikan arterler yoluyla vertebrobaziler dolagimla baglantihdir. Anterior
serebral arterlerin  baglantisi  anterior kominikan arter yoluyla
saglanmaktadir. Kominikan arterlerle saglanan bu anastomoz halkasi “Willis
poligonu” olarak bilinir (Sekil-4). Okluziv serebrovaskuler hastaliklarda
kollateral akimin en 6nemli kaynagini olusturan Willis poligonunun yapisi
yuksek oranda varyasyon gosterir. Toplumun %50’den azinda tim bu
arterlerin patent oldugu Willis poligonu gorular (7). Willis poligonu disinda
leptomeningeal anastomozlar, anterior koroidal arter anastomozlari ve
embriyonik dolagima ait bazi baglantilarin agik kaldigi arterial anastomozlar
diger Onemli intrakraniyal anastomozlardir. Ekstrakraniyal arterler ile
intrakraniyal arterler arasinda da bazi 6nemli anastomozlar bulunmaktadir;
EKA’nin internal maksiller arter dali ile IKA’'nin oftalmik dali ve EKA’nin

oksipital dali ile vertebral arter arasindaki anastomozlar gibi.
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Sekil-4: Willis poligonu. Manyetik rezonans anjiyografi gértnttsa.

Il. Karotis Arter Hastaligi

Karotis arter darligi seklinde de isimlendiriimektedir. Karotis arter
sisteminin en yaygin hastaligi, ayni zamanda sistemik bir hastalik da olan
aterosklerozdur (8). Ateroskleroz disinda, fibromuskuler displazi (FMD),
diseksiyon, takayasu arteriti, radyasyon arteriti, tumorler ve enfeksiyon
benzer morfolojik goériunumde darliklar olusturarak inmeye neden olabilen
diger hastaliklardir (4,8).

[ILA. Ateroskleroz

Sikhkla karotis bifurkasyonunda gorulur ve patogenezi vaskuler
sistemin diger alanlarinda gorulenden farkli degildir (9). Hastaligin 6nemi,
tasidigl yuksek serebral inme riskidir. Hastaligin neden oldugu semptomlar;
okllizyona ilerleyen darligin yarattigi hipoperfiizyona ya da daha sik olarak,
intrakraniyal arteriyel tikanma ile sonuglanan embolilere baghdir (2).
Anjiografik goruntulerde, IUminal duzensizlikler, ¢esitli derecelerde daraliklar
ya da okllizyon en sik bulgulardir. Elongasyon, ektazi, fuziform genigleme ve
dev anevrizmalar da daha az siklikta gorulebilir (4).



ILA.a. Patogenez

Ateroskleroz, elastik arterler (aorta, karotis ve iliak arterler) ile buyuk
ve orta blyuklukteki muskuler arterlerin (koroner ve popliteal arterler)
hastaligidir. Damar duvarinin kalinlagmasi ve esnekliginin kaybolmasi ile
karakterize hastalik grubunun bir parcasidir. Kiguk arter ve arteriyollerin
hastaligi olan arteriyoloskleroz ile muskuler arterlerin media tabakasinin
kalsifikasyonu ile karakterize olan Ménckeberg’in medial kalsifik sklerozu bu
gruptaki diger hastaliklardir (10).

1976 yillinda Ross ve Glomset; travmaya vaskuler yanit ile
ateroskleroz arasindaki benzerliklerin i1s1ginda, ateroskleroz patogenezi igin
“hasara yanit” hipotezini 6ne surmuslerdir (11). Kronik ya da yinelenen
endotel hasari, zedelenmeye yanit hipotezinin can alici noktasini
olusturmaktadir. Bu hipoteze gore; asil olarak hemodinamik bozukluklarin ve
hiperkolesteroleminin neden oldugu endotel hiicre hasari, surece etki eden
diger faktorlerle (dolasan endotoksinler, anoksi, karbon monoksit ya da diger
sigara dumani drtnleri, virtsler, hemosistin gibi spesifik endotel toksinleri)
birlikte "aterom" veya "plak" olarak adlandirilan yapisal bozukluklarin
gelismesine yol agan olaylar zincirini baslatir. Hastaligin fokal olma 6zelligi,
ateroskleroz gelisimi acgisindan c¢ogu risk faktorlerinin sistemik olmasi ve
arter sistemin tumunu benzer sekilde etkileyebilme olasihgi ile ters
dismektedir. Bu durum, sistemik faktorlerin yerel faktorlerle birlikte etki
etmesi gerektigini godstermektedir. Soyucu zorlama ("shear stress”) ve
akimin tdrbulansi bu yerel faktorlerdendir. Arterial sistemin karmasik
geometrisi, akimin tdrbdlansi ile birlikte, degdisik dizeylerde, soyucu
zorlamalara yol agarak fokal endotel zedelenme alanlari olusturabilir (12).

Endotel hicre hasari, endotelyal gegirgenligi, adezyon
karakteristigini, cesitli stimulator ve blyume faktorlerine olan cevabi
degistirir. Bozulan bu denge, aterosklerozun iki temel 6gesinin; dusuk
yogunluklu lipoprotein (DYL) ve monositlerin endotel altina gegisine olanak
saglar. DYL’nin okside olmasi, monositlerin bunlari fagosite edecek
makrofajlara donusmesi ve sonunda yag parcaciklarl ile dolu kopuk

hdcrelerinin olugsmasi ile aterosklerozun erken lezyonlari ortaya c¢ikar. Bu



surec bir dizi inflamatuar olayl da tetikleyerek ortamda diger inflamatuar
hucrelerin ve sitokinlerin de birikmesine yol acar. Klasik risk faktorlerinin
varhigini surdirmesi, lezyonda bulunan hucrelerin etkinlik dizeyi, ortamdaki
enzim, sitokin ve araci maddelerin yapimi ile yikimi arasindaki denge, erken
lezyonlarin aterosklerozun ileri evrelerine ilerlemesine ve cesitli lezyon
tiplerinin ortaya ¢ikmasina neden olur (13).

Amerikan Kalp Birligi Damar Lezyonlari Komitesi (14, 15),
aterosklerotik lezyonlari histopatolojik bulgularina gére 8 grupta siniflamistir.
Tip | lezyon en erken lezyondur ve minor lipit birikimleri ve seyrek makrofaj
kopuk hucreleri ile karakterizedir. Tip Il lezyonlarda makrofaj kopuk hucreleri
daha fazla sayidadir ve klasik olarak yagh cizgilenmeler seklinde organize
olmuslardir. Tip Il lezyonlarin, tip Il lezyonlarindan en onemli ayirt edici
Ozelligi kucuk ekstraseluler lipit depozitlerinin varhgidir. Tip IV lezyonlarda,
ekstraselller lipit miktari artmis ve hucreden yoksun kolesterol depozit
havuzu olusmustur. Lipit c¢ekirdek, inflamatuar hucreler tarafindan
cevrelenmis ve ince bir diz kas hlcre tabakasl ve bag dokusu tarafindan
kaplanmigtir. Adventisyal vaza vazorumdan kaynaklanan kapiller damarlar,
plagin daha derin kisimlarinin igine dogru buyumeye baglar. Klinik olarak
sessiz olmalarina ragmen bunlarin hizla semptom olusturan yirtilmalara yol
agma potansiyelleri vardir. Tip V lezyonlar, lipit ¢ekirdegi kaplayan fibroz
dokuda artis ile karakterizelerdir. Kapiller damarlarin iceri dogru ilerlemesi
de, tip IV lezyonlara gore daha 6n plandadir. Tip V lezyonlar bayuktar ve
sonugta lumeni daraltirlar. Tip VI lezyonlar, trombotik depozitler veya
kanama igceren plaklardir. Tip VII (tip Vb) ve tip VIII (tip Vc) lezyonlar,
kalsiyum depozit kristalleri igeren (tip VII) veya 6n planda kollajenden olusan
(tip VII) ilerlemis lezyonlardir. Bu lezyonlarin hastaligin son safhasini
yansittigina inaniimaktadir. Plak kalsifikasyonunun klinik 6nemi belirgin
degildir.

II.B. FMD

Orta boy arterlerin hastaligidir. 30-50 yas arasi kadinlarda siktir.
Medial FMD (%90-95), intimal FMD ve adventitial FMD olarak 3 histolojik



tipte siniflandinimigtir.  En yaygin anjiografik bulgusu, “ipe dizilmis boncuk”
olarak isimlendirilen multifokal darliklardir (4).

[I.C. Diseksiyon

Travmatik ya da non-travmatik olabilir. Non-travmatik olanlar
spontandir ya da altta yatan FMD gibi bir vaskulopatiyle iligkili olarak
meydana gelir. Anjiografik gorunumu degigsken olmakla birlikte, siklikla
dizgun ya da hafifge dizensiz uzun segment daralma seklindedir (4).

[I.D. Takayasu Arteriti

15-45 yas arasi bayanlarda sik gorulir. Orta ve buyuk boy arterler,
Ozellikle de aort ve dallari etkilenir. Anjiografik goruntulerde, subklaviyan,
brakiosefalik ve ortak karotis arter (OKA) orijinlerini tutan dizgin daralma
izlenir (4).

II.E. Radyasyon Arteriti

Intra-ekstrakraniyal vaskller yapilar birlikte etkiler. Hizlanmis
ateroskleroz, fibrinoid nekroz ve endotelyal hasar ile inme radyoterapinin
ge¢ komplikasyonlaridir. Etkilenen damarlarda, degisen derecelerde darlik
veya oklUzyon gorular (4).

[I.F. Tumorler

Servikal damarlar timor tarafindan itilebilir, sarilabilir, invaze
edilebilir hatta okltde edilebilir (4).

II.G. Enfeksiyon

Septik emboli, retrofaringeal veya peritonsiller apselerin komsuluk
yoluyla uzanimi ile servikal damarlar etkilenebilir. Damarlarlarda itilme,

daralma ve mikotik psédoanevrizmalar saptanabilir (4).

lll. Karotis Arter Hastaliginin Tanisi

llI.A. Klinik Degerlendirme

Karotis arter darliklarinin tanisinda ilk ve en basit yontem fizik
muayene ile darlk distalinde GfGrim varliginin arastirilmasidir. Yavas akim
nedeniyle siddetli darliklarda UfurGm duyulmayabilir. Bu yuzden servikal

afdrimler, siddetli karotis darligini belirlemede duyarh dedgildir.



Bazi Kklinik sendromlar, karotis arter sistemi ekstrakraniyal
segmentlerinin  okliziv hastaliklari ile iligkilidir ve bunlar tablo-1'de

Ozetlenmisgtir.

Tablo-1: Karotis arter sistemi ekstrakraniyal segmentlerinin okluziv

hastaliklari ile iligkili klinik sendromlar (9).

A. Retinal sendromlar
1. Transient iskemik atak (TiA)
= Amarozis fugaks
» Amarozis fugaks varyantlari
2. Retinal infarkt
= Santral retinal arter oklizyonu
= Santral retinal arter dal oklizyonu
3. Anterior iskemik optik noropati
B. Hemisferik sendromlar
1. TIA
» Gegici hemisferik atak
=  “Limb-shaking” TIA
2. inme
» Watershed infarkt
*  Tromboembolik inme
C. Global serebral sendromlar
1. Bilateral birbirini izleyen TiA
2. Bilateral es zamanli TIA
3. Bilateral serebral infarkt

TIA, 24 saat icerisinde dlzelen fokal retinal ve/veya hemisferik
ndrolojik yetmezlik bulgulari ile karakterize tabloya verilen isimdir. Retinal ve
hemisferik semptomlara sahip hastalarda, genellikle siddetli ekstrakraniyal
karotis hastaligi bulunmaktadir. Nadiren, bilateral sidettli IKA darligi ya da
tikanikhdr bulunan hastalarda, vertebrobaziler yetmezlik ile karigabilen
bilateral hemisferik semptomlar goérulebilir. Hemisferik ve vertebrobaziler

yetmezlik semptomlarin ayrimi 6nemlidir. Klinik bulgular, kraniyal ve




vaskuler goruntuleme ile desteklenmeli boylece, karotis darliginin
semptomatik olup olmadigina karar verilmelidir.

Koroner arter by-pass cerrahisi (KABC) planlanan hastalarda
asemptomatik karotis darligi bulunma insidansi ylksektir. KABC planlanan
hastalar haricinde asemptomatik hastalar igin belirlenmis bir algoritma
yoktur. KABC planlanan hastalardan yasi 65’'in Uzerindekiler, sol koroner
arter lezyonu olanlar, periferik arter hastaligi bulunanlar, muayenesinde
servikal Gfiriim saptananlar ile éykiisiinde sigara kullanimi, TiA veya inme
bulunan asemptomatik hastalarin taranmasi tavsiye edilmektedir (16).

[11.B. Noninvaziv Goruntiuleme Yontemleri

Karotis arter hastaligi bulunan ¢odu hastada lezyon karakteristigini
ve darlik siddetini belilemede ilk ydntem olarak karotis Doppler
ultrasonografi (US), manyetik rezonans anjiyografi (MRA) veya bilgisayarl
tomografik anjiyografi (BTA) onerilmektedir (17).

[1l.B.a. Karotis Doppler US

US, ateroskleroz igin risk faktorlerine sahip hastalarda ucuz,
zararsiz ve guvenilir bir tarama testi, semptomatik hastalar iginde degerli bir
tani aracidir. Yontemin endikasyonlari su sekilde 6zetlenebilir (2);

e TIiA veya inme hikayesi

e Servikal Gftrim varhgi

e Buyuk kalp/damar ameliyatlari dncesi

e Lezyon progresyonunun takibi

e Cerrahi ya da endovaskuler revaskulerizasyonun takibi

Doppler US incelemede, gri skala goruntilerle 6ncelikle damarin
morfolojisi degerlendirilir. Bunun igin hasta sirt Ustl yatar, yGzina
incelenecek tarafin karsi yonune cevirir. Boyun hafif hiperekstansiyondadir.
Once damarlarin duvar kalinliklarina bakilir; trombus ve/veya aterom plaklar
saptanir, karakterize edilir. intima-media kalinhiginin 0,8 mm’in izerine
¢iktigr durumlarda kardiyovaskuler ve serebrovaskuler olay riski artmaktadir
(18). Plaklarin siniflanmasi konusunda degisik goérusler bulunmaktadir.

Homojen ya da heterojen, yumusak, yogun ya da kalsifiye gibi. Geroulakos
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ve ark. (19), ekojenik yapilarina gore plaklari 5 farkh tipte ayirmaktadirlar.
Bu siniflamaya gore;
e Tip 1: Ince ekojenik kepi bulunan veya bulunmayan uniform
ekolusent plak
e Tip 2: %50’den az ekojenik alan i¢eren, predominant ekolusent
plak
e Tip 3: %50’den az ekolusent alan igceren, predominant ekojenik
plak
e Tip 4: Uniform ekojenik plak
e Tip 5: Siddetli kalsifikasyonun yarattigi akustik gélge nedeniyle
siniflandinlamayan plak
Gri skala degerlendirmede, plaklarin siniflandiriimasinda standardizasyonun
saglanmasi amaciyla dnerilen yontemler arasinda; plaklari ekolusent (damar
icerisindeki kan ekojenitesinde), ekojenik (sternomastoid kas ekojenitesinde)
ve hiperekojenik (vertebra ekojenitesinde) olarak basitge lUge ayirmak ya da
bilgisayar yardimiyla, orta yogunluk degerinin (median density value)
hesaplanarak, ekojenitenin objektif degerlendiriimesi yer almaktadir (20).

Ekolusent, kalsiyum igerikleri disuk ve yag icerigi fazla heterojen

plaklar ile Ulserasyon ya da plak i¢i kanmaya bagli komplike plaklarda
emboli riski daha yuksektir (Sekil-5) (21).

Sekil-5: OKA orta kesimde Iimeni belirgin daraltan plak ve plak i¢i kanama.
A ve B aksiyel ve sagittal US gérimi. Kanama hipoekoik goérultyor (oklar).

Lamendeki darlk siddetini degerlendirmede en 6énemli Olgit, akim

hiz degerleridir. Akim Orneklemesi, longitudinal planda lUmen merkezine
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yerlestirilen spektral dérnekleme penceresi ile yapilir. Doppler agisi duvara
paralel, 45-60° araliginda ve ideal olarak 60° civarinda olacak sekilde
ayarlanmalidir. Spektral érnekleme, gri skala gorintli Uzerine dogrudan
yerlestirilen spektral pencere ile yapilabilecegi gibi dnce renk ornekleme
penceresi konmasi daha sonra bu pencere icerisinde istenen bir alana
spektral pencere yerlestiriimesi tercih edilen yontemdir. Renk ornekleme
penceresi Uzerinde spektral ornekleme yapmak gergcek zamanli
goruntulemeyi yavaslatmakla birlikte turbulansin oldugu ve akim hizlarinin
artis gosterdigi bolgelerde olusan renk karmasasi dogru spektral verilerin
elde edilmesini kolaylastirir (Sekil-6). Akimin renklendiriimesi ile gri dlgekte

secilemeyen Ulserasyonlar renkle dolarak belirgin hale gelebilir.

DG397 PRE223Kk/Filter 174 |
-4

%E:
Ey
2
t
‘FI
b
- ‘I“*HI,

Sekil-6: Akimin renklendiriimesi, darligin en belirgin oldugu yerin
belirlenmesine ve buradan dlcum yapilmasina olanak tanir.

Darhgin proksimalinden, darlik seviyesinden ve darligin distalinden
olmak Uzere U¢ seviyeden Olgim yapilir. Darlik tanisindaki temel kriterler
tablo—2'de 6zetlenmistir.

Kardiyak aritmiler, arterial buklum, yaygin kalsifikasyon, yuksek
bifurkasyon ya da alisiimisin disindaki karotis hastaliklari (fibromuskuler
displazi ya da diseksiyon gibi) degerlendirmeyi giglestirebilir. IKA’nin
intrakraniyal segmentleri ve arkus lezyonlarinin Doppler US inceleme ile

degerlendirilememesi yontemin kisitlamalarindandir (9).

12



Tablo-2: IKA darliklarinin Doppler US tani kriterleri (21).

Darlik derecesi | IKA pik sistolik | IKA/ OKA pik IKA

(%) hiz degeri sistolik hiz enddiastolik hiz

(cm/sn) orani degeri (cm/sn)

Normal <125 <2,0 <40
<50 >125 <2,0 <40
50-69 125-230 2,0-4,0 40-100
70-okluzyon >230 >4,0 >100
oncesi
Okliizyon oy " .
sncesi Degisken Degisken Degisken
Okliizyon Akim yok - Akim yok

[11.B.b. Transkraniyal Doppler

intrakraniyal darliklarin arastirilmasinda, cerrahi ve endovaskiiler

revaskulerizasyon sirasinda orta serebral arterdeki hemodinamik
degisiklerin  monitdrizasyonu ve embolilerin saptanmasi amaciyla
kullanilabilir.

[1l.B.c. MRA (2)

Yontemin temelinde, manyetik rezonans (MR) goruntulemenin
harekete olan asin duyarliigi yer almaktadir. MR’nin harekete kargi bu
duyarlihgindan akimin degerlendiriimesinde yararlanilir. MR incelemelerinde
akim, uygulanan sekanslara bagli olarak dusik veya yuksek sinyal
yogunluklarinda gorular. Standart SE puls sekanslarinda, eksite edilen
kesitteki kan, sinyal dinleme slrecinde kesit digina ¢ikmis olacagindan
damar icinden alinan sinyal zayiflar (“washout effect”), akim ¢ok hizli ise hig
sinyal alinamaz (“flow void”). Akimin hipointens goértlmesinin bir diger
nedeni de akan kandaki spinlerin, duragan spinler gibi refokuse edilip ayni
faza getirilememesidir. Buna karsilik akimin hizi, belirli bir seviyenin altina
duserse cevredeki duragan dokuya gore daha guclu sinyal verebilir. Ardigik
eksitasyonlar sonucu, dokularda kismi bir saturasyon gorulur ve kesite yeni
giren kandaki spinlerin longitudinal manyetizasyonu tam olmasi nedeniyle

yavas akim sinyal verir (“flow related enhancement”).
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MR-anjiyografinin, “Time-of-Flight” (TOF) anjiyografi ve faz kontrast
anjiyografi adli iki temel yontemi vardir. TOF teknigi longitudinal, faz kontrast
ise transvers manyetizasyonda ortaya ¢ikan akima baglh degisiklikler Gzerine
kuruludur. Konvansiyonel anjiyografide oldugu gibi kontrast madde verilerek
de MRA yapilabilir.

TOF tekniginin fizik kurali, kesite giren kanin yuksek sinyal
vermesidir. Damar aksiyel olarak goéruntilenir. Akim kesit dizlemine dik
gelir. Once gérintiilenecek kesitteki dokular, T1 degerlerinden kisa TR
suresi kullanilarak satire edilir. Bu surede damar kesitindeki sature kan kesit
duzlemi disina ¢ikar, yerine sature olmamig manyetizasyonu denge fazinda
yeni kan gelir. Sattire olmus zeminden sinyal alinmazken damara yeni gelen
kan yuksek sinyal nedeniyle parlar. Faz kontrast tekniginin dayandigi fizik
kural ise; akimin duragan dokuya gore daha hizli defaze olmasidir. Goruntu
duragan doku ile akim arasindaki faz farkindan olusturulur. Gradiyent
uygulamasi ile bir dokuda olusturulan faz bozulmasi, ayni siddette ancak
ters yondeki bir gradiyentle duzeltilir. Akan kanda bu mumkun degildir, hatta
uygulanan ikinci gradiyent akima bagh faz bozulmasini daha da artirir. Akim
turbulansi da faz sifti olusturur. Bu tlrbllans darliklarin distalinde goraldugu
zaman darlik segmenttin oldugundan daha buyuk gérunmesine neden olur
(sekil-7). Sekansin TE degeri kisaltilarak bu etki azaltilabilir. TOF’tan farkh
olarak kantitatif bir ydontemdir ve dizgun kalibre edildiginde akimin hizini ve
yonund dogru olarak soyler. Her iki ydontemde de veriler iki boyutlu (2B) ya
da Ug¢ boyutlu (3B) toplanabilir. 3B TOF tekniginde, hacimde distale dogru
gidildikge sattirasyonun artmasi ve kontrastin dismesi sorundur. Bu sorun,
incelenecek hacmin daha kuguk bloklara bdltinerek incelendigi MOTSA
(Multipl Overlapping Thin Slab Acquisition) teknigi ile buyuk oranda ortadan
kalkmaktadir. MOTSA tekniginde inceleme suresi normal 3D teknigine gore

daha uzundur.
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A B

Sekil-7: A. MRA’da sadda okliizyon gibi gériinen ileri derecede iKA darligi
B. Ayni hastanin DSA goruntusu.

Kontrastl MRA’da, gadolinyumlu kontrast maddeler kullanilir.
Kontrast madde kanin protonlarinin T1 de@erini kisaltir ve kan, T1A
goruntulerde ylUksek sinyal verir. Tek bir nefes tutmada genis bir bdlge
taranabilir. Sinyal artimi ve goérunti kalitesi damar igerisindeki kontrastin
konsantrasyonuna baglidir. Verilerin kontrastin en ylksek konsantrasyonda
oldugu zaman toplanmasi en iyi gorintl elde edebilmenin 6n sartidir.
inceleme siiresinin kontrastsiz anjiyografiye gére daha kisa olmasi
nedeniyle klinikte daha c¢ok kontrastli MRA uygulanir. MRA tekniklerinin

karsilastiriimasi tablo-3’de gosterilmigtir.

Tablo-3: TOF, faz kontrast ve kontrastll MRA’'nin karsilagtiriimasi (22).

2B 3B | 3B TOF 2B Faz 3B Faz Kontrasth

TOF | TOF | MOTSA | Kontrast | Kontrast MRA
Yavas akim | +++ + ++ +++ +++ +++
Hizhh akim ++ +++ +++ + + +++
Rezoliisyon ++ +++ +++ + + ++
SNR ++ | +++ +++ + + ++
CNR +++ + + +++ +++ ++
Sure ++ ++ ++ ++ + +++
avantaji

SNR=signal noise ratio; CNR=contrast noise ratio
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[.B.d. BTA

Kontrastli damar kesitlerinden MIP (Maximum intensity Projection)
yontemi ile damarlarin anjiyografi goruntuleri elde edilebilir (Sekil-8). BT
anjiyografi adi verilen bu goéruntuler ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT)
cihazlarinin klinige girmesi ile c¢ok kisa inceleme surelerinde, yuksek
cozumleme ile elde edilmeye baslanmigtir. Yontemin iyonizan radyasyon

kullanmasi ve potansiyel nefrotoksik iyotlu kontrast madde gerektirmesi

onemli bir sorundur (2).

Sekil-8: Kaynak goériintilerden MiP teknigi ile olusturulmus koronal BTA
gOruntasu.

MRA’da oldugu gibi, karotis Doppler US’nin kisitlamalari olan arkus
aorta ve yuksek bifurkasyon patolojileri, siddetli darlik/oklizyonun glvenle
ayirimi, ardil darliklarin goérintilenebilmesi avantajlanidir ayrica da kalp
hastaligi (aritmi, kalp kapak hastaligi, kardiyomyopati gibi) bulunan hastalar
icin uygun, kullanigli bir yontemdir (9).

Arteryel tortuyozite ve kan akimindaki turbulans nedeniyle darlik
siddeti oldugundan fazla saptanabilir. Plak kalsifikasyonlarinin
saptanmasinda olduk¢a duyarlidir. Plagin stabilitesi ve morfolojisini
degerlendirmede, karotis Doppler US ya da MR kadar guvenilir degildir (23).

BTA’nin duyarliligi ve tanisal dogruluk oranlari, kaynak goruntulerden hacim
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hesaplama (volum-rendering) yontemi ile olusturulan reformat goruntuler ile
artirilabilir (Sekil-9) (24, 25). Kaynak goruntulere bakiimaksizin sadece

reformat goéruntilerin degerlendiriimesi tanisal hataya yol agabilir.
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Sekil-9: Hacim hesaplama yontemi ile olusturuimus reformat BTA
gorantaleri. A ve B. Normal. C. Bilateral IKA darliklari (oklar)

[1I.C. Dijital Subtraksiyon Anjiyografi (DSA)

Altin standart ydntemdir. Ayni incelemede arkus aortanin, IKA’nin
servikal ve intrakraniyal segmentlerin degerlendiriimesine, ayrica posterior
dolasim lezyonlarinin taninmasina imkan verir. Darliklarin hesaplanmasinda
guvenilir bir yontem olmasi yani sira; serebral dolasim ve kollateralleri
goruntuleyebilme 06zelligi ile hastalarin cerrahi ya da endovaskuler
revaskulerizasyona uygunlugunun objektif degerlendirilebilmesi icin gerekli
bilgileri verebilir (26). Ayrica modern DSA cihazlarinin rotasyonel
kapasiteleri, kontrast maddenin tek bir bolus enjeksiyonu suresince,
projeksiyon goruntulerinden 3B volum anjiyografi goruntulerinin  elde
edilmesine izin vermektedir. 3B rekonstruksiyonlar, karmasik vaskuler
patolojileri daha iyi anlamaya ve onlarin diger onemli damarlar veya komsu
yapilarla olan anatomik iligkilerini daha iyi degerlendirmeye yardimci olur.

Anjiyografik  bilgisayarli  tomografi  (Angiographic Computed
Tomography) olarak isimlendirilen yeni teknolojiler sayesinde, flat panel
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detektor sistemlerinden yumusak doku goruntuleri elde edilebilmektedir. BT
bezeri bu goruntiler yumusak doku ayrimina izin vermekte, beyin
dokusunun géruntilenmesine ve intrakraniyal kanamalarin saptanmasina
olanak tanimaktadir. Dolayisiyla, hastanin BT ya da MR sistemlerine
transferine gerek kalmamaktadir.

Karotis arter darliklarinda, darlik oraninin dogru saptanmasi
yapillacak tedavi seceneginin tercihinde ¢ok o6nemli oldugundan,
benimsenen kriterler dogrultusunda dlgimlerin titizlikle  yapilmasi
gerekmektedir. Darlik siddetinin belirlenmesinde farkli segmentleri referans
alan ve farkh darlik oranlarinin hesaplandigi 2 temel yontem bulunmaktadir.
ik ydntem, NASCET (North American Symptomatic Endarterectomy Trial)
(27) ve ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) (28)
calismalarinda kullanilan NASCET ya da “N” yontemidir. Bu yodntemde,
darligin en fazla oldugu yerden minimal rezidiel limen ¢api olgulir. Daha
sonra darligin distalinden élgiilen normal limen ¢api ile karsilastirilir. ikinci
yontem, ECST (European Carotid Surgery Trial) (29) calismasinda
kullanilan ECST ya da “E” yontemidir. Bu yontemde ise minimal residuel
limen ¢apl, subjektif olarak tahmin edilen normal [imen ¢api ile karsilastirilir
(Sekil-10) (30).

NASCET = (B-A)/B X %100

ECST = (C-A)/C X %100

Sekil-10:  Anjiyogramlarda, karotis arterdeki darlik  yUzdesinin
hesaplanmasi.

18



NASCET ve ECST yoOntemlerinden gunumuzde yaygin olarak

kullanilani, NASCET yontemi olup iki yontem arasindaki iligki sekil-11'de

gOsterilmigtir.  Cerrahi

tedavi duslnulen hastalarda darlik oranlarina,

cogunlukla DSA yapilmaksizin noninvaziv goéruntileme yoéntemleri karar

verilmektedir. Endovaskuler tedavinin dusundldigu hastalar ise DSA ile

degerlendiriimekte, darlik yuzdelerinin hesaplanmasinda da genellikle
NASCET yontemi kullanilmaktadir.

ECST NASCET
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Sekil-11: ECST ve NASCET darlik yuzdeleri
arasindaki iligki. Donustirme skalasi su
denklemlere dayanmaktadir; NASCET = (ECST
% darlik — 43) X (100 / 57) ve ECST = (NASCET
% darhk X (57 / 100) ) + 43. (Not: Bulbustaki
%43 daralma, limeni normal distal IKA capi
kadar kagultar) (30).

Anjiyografi, darlik siddetinin belirlenmesinde ¢ok iyi bir tani araci

iken plak morfolojisini degerlendirmede sinirli bilgiler verir. Yine de plak

Ulserasyonu anjiogramlarda taninabilir (Sekil-12), 3B DSA goruntiler

yardimiyla Ulserin derinligi ve duvarla olan iligkisi gosterilebilir.
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Sekil-12: DSA gérintlsi. IKA'da tipik Ulsere darlik (ok).

Invaziv bir igslem olan anjiyografi, diger anjiyografik tekniklerle ortak
bazi komplikasyonlara sahiptir. Bunlar; giris yerinde olusabilecek hasarlar,
kan transfizyonu, kontrast nefropatisi, anaflaktoid reaksiyonlar ve
ateroembolizmdir. Guncel pek c¢ok calismada, norolojik komplikasyon
gorulme oranlari %1’in altinda bildiriimektedir (31, 32). Suphesiz, teknolojik
gelismenin, artan uygulayici deneyiminin ve islem sirasinda uygulanan
heparin ve antiplatelet ilaglarin risk oranlarindaki iyilesmede buyutk roll

bulunmaktadir.
IV. Karotis Arter Hastaliginin Tedavisi

IV.A. Risk Faktorlerinin Diizenlenmesi

inme tedavisinde asil olan 6nleyici tedavidir. Hastalarda risk
faktorlerinin belirlenmesi ve bu risk faktorlerinin birgogunun degistiriimesi ile
risk azaltilabilir. Siddetli karotis darligi bulunan hastalara 6zel degerlendirme
kriterleri bulunmayip kardiyovaskuler risk faktorlerinin duzeltimesi ve ilag
tedavileri ile aterosklerozun progresyonu sinirlandirilabilir, nérolojik olaylar
azaltilabilir. Irk, yas ve aile 6ykusu ise inme riskinin degistirilemeyen risk

faktorleridir.
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IV.A.a. Hipertansiyon

Hipertansiyon, sistemik ve serebral dolasimdaki direkt aterojenik
etkisi nedeniyle iskemik ve hemorajik inmenin baslica risk faktérudur. Kan
basincinin kontroll, risk faktorlerinin dizeltimesinin en énemli adimidir.
Antihipertansif tedavinin, basta diyabetik hastalar olmak Gzere tum hasta alt
gruplarinda faydasi bulunmaktadir (9).

IV.A.b. Sigara

Sigara, iskemik ve hemorajik inme riskini neredeyse iki katina
ctkarmaktadir ve risk tlketilen sigara sayisiyla dogru orantilidir Sigaranin
birakilmasindan 5 yil sonra, inme riski Gnemli dl¢ide azalmaktadir (9).

IV.A.c. Dislipidemi

Dislipidemi ve koroner arter hastaligi arasindaki yadsinamaz iligki,
dislipidemi ve inme arasinda bu kadar iyi kurulamamigtir. Arastirmalar,
serebrovaskuler hastaligi bulunanlarda lipit dusurtct tedavinin, endotel
fonksiyonlari, inflamasyon ve plak stabilizasyonu lzerine faydali etkilerinin
oldugunu gdstermektedir (3).

IV.A.d. Diyabet

Diyabet, hipertansiyon ve hiperlimidemi arasinda kuvvetli iligki
bulunmaktadir. Diyabet inme igin bagimsiz, gug¢lu bir risk faktorudur. Siki
glisemik kontrol, mikrovaskiler komplikasyonlari (nefropati, ndropati,
retinopati) Onlemede acgikga faydalidir. Komplikasyonlarin dnlenmesi
suphesiz inme riskini de azaltmaktadir (9).

IV.A.e. Obezite

Kilo verme ile inme riskinin azaltldigini goOsteren c¢alisma
bulunmamakla birlikte, diyet ve egzersizin hipertansiyon, hiperlipidemi ve
insulin direnci Uzerinde olumlu etkileri s6z konusu olup inme riskinin
azaltilmasina yardimci olmaktadir (9).

IV.B. ilag Tedavisi

Karotis arter hastaligi bulunan tim hastalara, risk faktorlerini
dizeltmeye yobnelik ilaglarin yani sira antiplatelet ilaglari iceren tedavi
secgeneklerinden biri uygulanmalidir. Asemptomatik olan kisilerde, yasam

biciminde degisiklik, degistirilebilir risk faktorlerinin dizeltiimesi ve ilaglarla
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uygulanan tedaviye primer korunma adi verilmektedir. Semptomatik
hastalarda (gegciriimis TIA ya da mindr inme) inme etiyolojisine yonelik
uygulanan ve hastay! ikinci bir inmeden korumaya yonelik tedavilere ise
sekonder korunma adi verilmektedir. ilac tedavisi su ilaglardan olusmaktadir;

IV.B.a. Aspirin

Trombosit agregasyonunu, siklojenaz ve tromboksan formasyonunu
inhibe ederek engeller. Pirimer korunma ¢alismalari, aspirinin erkeklerde ilk
Mi riskini azalttigi fakat iskemik inme riski izerine ¢ok az etkisi oldugunu
g6stermistir. Kargit olarak, kadinlarda inme riskini azalttigi gosterilmigtir. TIA
ya da inme Oykusu bulunanlarda aspirinin sekonder korunmadaki etkinligi
onaylanmis bulunmaktadir (9). Randomize calismalar, %50’den daha az
darhdi bulunan semptomatik hastalar ile %60’tan daha az darligi bulunan
asemptomatik  hastalarda aspirinin  karotis endarterektomi  (KEA)
tedavisinden ustun oldugunu gostermigtir (27—29).

IV.B.b. Dipiridamol

Adenozin reuptake’ini bloke ederek ve fosfodiesterazi inhibe ederek
etki gosteren antiplatelet ilactir. Kardiyovaskuler hastallk ya da inmenin
primer korunmasinda onerilimemektedir (9). Sekonder korunmadaki rolu
ESP 1l (European Stroke Prevention Study) (33) ve ESPRIT
(European/Australian Stroke Prevention in Reversible Ischemia Trial) (34)
caligmalari ile gosterilmistir.

IV.B.c. Tienopiridinler (tiklopidin ve klopidogrel)

Adenozin difosfat (ADP) araciligi ile trombositlerin uyarilmasini
inhibe eden antiplatelet ilaglardir. Tiklopidin ve klopidogrelin primer
korunmadaki rolu Uzerine yapilmig buyuk c¢alismalar bulunmamaktadir.
Klopidogrel, tiklopidine gore daha ustun guvenlik profiline sahiptir. Aspirin ve
klopidogrelin inmenin sekonder korunmasindaki etkinlikleri benzerdir.
Kombinasyonlari kanama riskini artirr ve her iki ilacin tek basina

kullanimina gdére Ustiin bulunmamigtir (9).
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IV.B.d. Varfarin

K vitaminine bagl pihtilagsma faktorleri Gzerinden antikoagulan
etkinlik gosterir. Kontrendike olmadik¢a inme nedeninin atriyel fibrilasyon
oldugu hastalarin primer ve sekonder korunmasinda énerilmektedir (9).

IV.B.e. Lipit Dusurucu Tedavi

Guncel galismalar (35-37), koroner hastaligi olan ya da olmayan
hastalarin tUmunde statinlerin inme riskini azathgini gostermektedir.
Amerikan inme Birligi TIA ya da inme hastalarina statinleri énermektedir
(38).

IV.B.f. ACE inhibitérleri ve Anjiotensin Reseptér Blokorleri

Hipertansif hastalarda, inme riskinin azaltilmasi antihipertansif ilag
seciminden bagimsiz olarak dogrudan kan basincinin dagurtilmesi ile
iligkilidir (9). Guncel c¢ahsmalar (39, 40), inme riskinin azaltilmasinda
antihipertansif etkilerinin 6tesinde faydalarindan dolayr ACE inhibitorlerini ve
anjiotensin reseptor blokorlerini onermektedir.

IV.C Karotis Endarterektomi

Ik basarili KEA ameliyati, 1953 yilinda yapilmigtir. 1980’lerin
basina dek siklikla uygulanan bu cerrahi yontem, 1980 sonrasi ve 1990’larin
baslarinda ¢ok sayida randomize klinik calismanin konusu olmustur. iki
genis randomize galisma; Kuzey Amerika merkezli NASCET (27) ve Avrupa
merkezli yapilan ECST (29) c¢alismalari, ciddi karotis darligi bulunan
semptomatik hastalarin dahil oldugu en 6nemli calismalardir. KEA arti
aspirin tedavisi ile tek basina aspirin tedavisi alan gruplari kargilastiran
NASCET calismasinda, %70 ve Uzeri karotis darli§i bulunan semptomatik
hastalar 2 yil takip edilmistir. ilk sonuclar 1991 yilinda yayimlanmistir. ilag
tedavisi kolunda, ipsilateral inme orani %26 iken KEA kolunda, oran %9’dur.
1998 yilinda sonuglari yayimlanan ECST c¢alismasi ile bu sonuglar,
dogrulanmigtir. ECST c¢alismasina, %80 ve Uzeri karotis darligi bulunan
hastalar dahil edilmigtir. 3 yillik izleminde; major inme ve olum, ila¢ tedavisi
kolunda %26,5, KEA kolunda %14,9 bulunmustur. NASCET arastirmacilari
1998 yilinda; %30-69 darlik grubundaki hastalari gdozden gegirmisler ve

%50—-69 alt grubunda; 5 yillik izlemde, cerrahi tedavi gorenlerin daha lyi
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prognoza sahip olduklarini saptamiglardir. Bu sonuglar istatistiksel olarak
anlamli olmakla birlikte, ileri darliklardaki kadar kuvvetli bulunmamigtir (41).
%50’den az darhidi bulunan hastalarda, KEA arti ilag tedavisinin tek basina
ilag tedavisine ustunlugu gosterilememisgtir.

NASCET (27, 41) ve ECST (29) calismalari, goruntileme
yontemleri ile giderek artan sekilde karotis darligi teshisi alan asemptomatik
hasta grubuna yol gdsterici degildir. 1995 yilinda yayimlanan, ACAS (28)
calismasi asemptomatik hastalar Gzerinde ylratiimustir. Calismaya, %60
ve Uzerinde karotis darligi bulunan hastalar dahil olmustur. KEA arti aspirin
tedavisi ile tek basina aspirin tedavisi alan gruplarin karsilastirildigi
calismada; 5 yillik izlemde ipsilateral inme riski, ila¢ tedavisi kolunda %11,
KEA ve ilag tedavisi kolunda ise perioperatif inme ya da 6lim oranlari da
dahil %5,1 olarak bulunmustur. 2004 yilinda yayinlanan ACST (Asymtomatic
Carotid Surgery Trial) (42) calismasinin sonuglari da benzerdir. 5 yillik
izlemde, ipsilateral inme riski, ila¢g tedavisi kolunda %11,8, KEA arti ilag
tedavisi kolunda % 6,4’tir (65). Calisma sonugclarinin birlesik analizi,
asemptomatik hastalarda inme riskindeki azalmanin kadinlara oranla
erkeklerde ve yaslilara oranla genclerde daha iyi oldugunu gostermektedir
(9).

Sonug olarak, randomize ¢aligmalar %50 ve Uzerinde darliga sahip
semptomatik hastalar ile %60 ve Uzerinde darlia sahip asemptomatik
hastalarda KEA'nin tek basina ila¢ tedavisine Ustunlugunu gostermistir.
Bununla birlikte KEA, semptomatik hastalarin %5’i ile asemptomatik
hastalarin %3’Unde kisa donem inme ya da 6lim ile iligkili bulunmustur (43,
44). Amerikan Kalp Birligi, %50-%99 arasinda darlidi olan ve perioperatif
inme veya olum riski %6’dan az olan semptomatik hastalar ile %60—%99
darligi olan ve perioperatif inme veya olum riski %3’ten az olan
asemptomatik hastalarda KEA'y1 6nermektedir (45, 46). Suphesiz beklenen
yasam suresi, yas, cinsiyet, eslik eden hastaliklar ve cerrahin deneyimi gibi
faktorler dikkate alinarak, genel Oneriler hastalara 6zel degisiklikler

icermelidir.
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KEA’nin potansiyel komplikasyonlari ve gorulme oranlari tablo—4'te
Ozetlenmigtir. Ayrica komplikasyon gelisme riskini artiran ve cerrahi igin
yuksek risk kriterleri olarak kabul edilen anatomik oOzellikler ve Kklinik

durumlar tablo—-5’te gosterilmigtir.

Tablo—4: KEA'nin potansiyel komplikasyonlari (9).

Kardiyovaskuler

Hipertansiyon (%20), hipotansiyon (%5), Mi (%1)
Yara yeri

Enfeksiyon (%1), hematom (%5)
Karotis Arter

Tromboz, diseksiyon, restenoz (%5-10)
Norolojik

Hiperperflizyon sendromu, intraserebral kanama, kraniyal
sinir hasari (%7), ndbet, inme (%2-6)

Oliim (%1)

Tablo-5: KEA icin yuksek risk kriterleri (9).

Anatomik Ozellikler Klinik Durumlar

C2 seviyesi ve Uzerindeki lezyonlar | Yas = 80

Klavikulanin altindaki lezyonlar Sinif Il / 1V konjestif kalp yetmezligi

Gegirilmis radikal boyun cerrahisi ya

da radyoterapi Sinif Il / 1V anjina pektoris

Sol ana koroner / =22 koroner damar

Kontralateral karotis oklizyonu 9
hastaligi

Gegirilmis ipsilateral KEA Acele kalp cerrahisi (<30 gilin)

Sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu <

Kontralateral laringeal sinir felci %30

Trakeostomi Yeni Mi (<30 giin)

Siddetli kronik akciger ve bobrek
hastaligi
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IV.D. Endovaskiler Tedavi

Perkutan transluminal anjiyoplasti (PTA), primer ya da sekonder
karotis arter stentleme yontemlerinden olusur. Hangi yontemin segilecegi
olgunun yasina, darligin derecesine, darligin etiyolojisine, aterosklerotik
plagin morfolojisine ve isleme bagh olusabilecek komplikasyonlara gore
degisir. Bu secim, Onemli oranda endovaskuler girisimi yapacak olan
radyologun tecribesine de baghdir (47).

IV.D.a. Tarihge

Karotis darliklarinda ilk balon anjiyoplasti, 1980 yilinda Kerber ve
ark. (48) tarafindan bildirilmistir. Theron ve ark. (49) ise 48 hastanin
anjiyoplasti sonuglarini 1987 yilinda yayimlamistir. 1989 yilinda, balonla
genisletilebilen (balon-expandable) ilk karotis stent gelistiriimigtir. Dig
etkenler ile deformasyona meyilli olan bu stentlerle yapilan girigsimlerde,
major istenmeyen olay orani islem sonrasi 30 gunde %210’'nun Uzerinde
olmustur (50, 51). Daha sonralari, stent deformasyonu ile ilgili sorunlari
ortadan kaldirmak amaciyla kendiliinden genisleyebilen (self-expandable)
Wallstent (Boston Scientific, Massachusetts, USA) ve nitinol stentler
kullaniimaya baslanmistir. isleme bagli emboli gelistiginde ilk yaklagimlar,
intraarteriyel fibrinolitik ilag uygulamasi ve/veya direkt kateter teknikleri ile
embolik debrisin uzaklastirlmasina odaklanmistir. Daha sonralari, bazi
hastalarin anjiyogramlarinda lezyonlarin saptanamamasi veya embolik
debrisi uzaklagtirmaya yonelik tedavi girisimlerin basarisizlikla sonuglanmasi
embolizasyondan korunmaya yonelik yaklasimlari guindeme getirmistir (9).
Gelisen kateter teknolojisi, ikili antiplatelet tedavi secenekleri ve emboli
koruma cihazlarinin gelistirimesiyle isleme bagl komplikasyon oranlarinda
iyilesme saglanmistir (52).

IV.D.b. Tedavi Yontemi

Serebral koruma sistemleri eslijinde primer stentleme en sik
uygulanan yontemdir. Bu yontemde, stentleme dncesinde balon dilatasyon
(prediletasyon) yapilmaksizin direkt olarak stentleme iglemi gergeklestirilir.
Preokliziv (%90-99) darliklarin tedavisinde ise serebral koruma sistemleri

esliginde sekonder stentleme teknigi uygulanir. Bu teknikte, stentleme
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oncesi predilatasyon yapilir. Bu amagla, kiguk boyutlarda bir balon (2-4
mm) kisa sureli (5-10 sn) sisirilerek lumende yeterli dilatasyon saglanir.
Primer ve sekonder stentleme sonrasi, her iki yontemde de stent i¢i balon
(postdilatasyon) uygulamasi yapilir. Postdiletasyon, reziduel darligi ortadan
kaldirmak ve damar duvari ile stent arasinda siki bir implantasyon saglamak
icin uygulanir (47).

PTA gunumuzde, aterosklerotik lezyonlarin tedavisinde yeterli
cevabin alinamamasi ve takip donemlerinde yuksek oranlarda restenoz
gorulmesi nedeniyle stentle kombine olarak uygulanmaktadir. Emboli
koruma cihazi kullanilarak gerceklestirilien endovaskuler revaskulerizasyon
islemi, genel olarak asagidaki basamaklardan olusmaktadir (9, 47, 53, 54);

e Anjiyoplasti ve stent yerlestiriimesi iglemlerinin her biri, tromboza
yol acabilecek intimal hasarlanmaya neden olur. Bu nedenle
hasta hazirliginda antiplatelet ve antikoagulan tedavi esastir.
Aspirin (325 mg/gin) ve klopidogrel (75 mg/glin) veya
ticlopidinden (2x250 mg/gin) meydana gelen ikili antiplatelet
rejim, islemden en az 3 gun 6nce baslamak Uzere tum hastalara
verilir. Alternatif olarak; 6éncesinde aspirin kullanan hastalara,
islem gunu klopidogrel ytkleme dozda (300-600 mg) verilebilir.

e Hastalara, gerek duyulur ise, islem o6ncesi hafif intraventz
sedasyon uygulanir. islem boyunca; oksijen satiirasyonu, kan
basinci ve kardiyak ritim monitorize edilir.

e Lokal anestezi altinda femoral arter ponksiyonu yapilarak, 6—8 F
vaskuler kilif yerlestirilir. Femoral arter girisinin kullanilamadigi
durumlarda (6rnegin lerich sendromu), alternatif olarak brakial,
radial ya da direkt OKA giris yolu olarak kullanilabilir.

e Ik olarak, arkus anjiyogramlar elde olunur ve biiyiik damarlarin
anatomik bicimleri dedgerlendirilir, varyasyonlari arastirilr.
Bdylece uygulayici, karotis kateterizasyonun uygulanabilirligini
deg@erlendirerek, ihtiyagc duyabilecegi cihazlari belirleyebilir.
Daha sonra darlk siddetini belirlemek amaciyla selektif karotid

anjiyografi yapilir. islem ©ncesinde intrakraniyal anjiyografi
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mutlaka yapilarak, tedavi stratejisini degistirebilecek ardisik
lezyonlarin varhigi aragtirilir.

OKA kateterizasyonun ardindan, intraven6z heparin bolus
tarzda 50-60 U/kg dozda uygulanir. Islem boyunca ACTyi
(Activated Clotting Time) 250-300 sn arasinda tutacak sekilde
de heparin inflizyonu vyapilir. inflizyon, islem sonrasinda
sonlandirilir.  Glikoprotein llb/llla inhibitorlerinin  faydalari
kanitlanmamistir bu yizden kullanimi énerilmemektedir (55, 56).
islem sirasinda, karotid baro reseptérlerin uyariimasi nedeniyle
olusabilecek vasovagal ya da vasodepresor reaksiyonlara
yonelik, ozellikle kalp atim hizi dakikada 80’nin altinda olan
hastalara, intraven6z atropin (0,5-1,0 mg) verilir. Atropin ve sivi
tedavisine yanit alinamayan hipotansiyon, intravenoz
neosynephrine (10-100 mg/dk) veya dopamin (5-15 mcg/kg/dk)
ile duzeltilebilir.

Diyagnostik goruntulemeler ve OKA kateterizasyonunun
tamamlanmasi ardindan, 0,035 in¢ uygun uzunlukta ki kilavuz
tel EKA’ya yerlestirilerek tanisal kateter, 90 cm kilavuz kilif (6-8
F) ile degistirilir. Kilavuz kateter, OKA igerisinde bifurkasyon
oncesine dek ilerletilir. Sonrasinda, lezyon emboli koruma cihazi
ile gecilerek emboli koruma cihazi petr6z segmente yerlestirilir.
Prediletasyon ihtiyaci var ise emboli koruma cihazinin kilavuz
teli Uzerinden koaksiyal anjiyoplasti balonu (3—4 mm) lezyona
ilerletilir ve kisa sureli sisirilerek dilatasyon saglanir. Bazi 6zel
durumlarda prediletasyon, emboli koruma cihazi yerlestiriimeden
once de vyaplilabilir. Prediletasyonun ardindan, balon sistemi
stent sistemi ile degistirilir.

Stenttin yerlestiriimesi sonrasinda, uygun boyutlarda anjiyoplasti
balonu ile rezidlel darlik, postdiletasyon yapilarak duzeltilir.
Emboli koruma cihazi, geri alma kateteri vasitasiyla cikarilir.

Okluzyon vyapan emboli koruma cihazlari kullaniimis ise,
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oklizyon balonu sondurulmeden once embolik debris aspire
edilerek ortamdan uzaklastirilir.

e Emboli koruma sisteminin ¢ikariimasini takiben kontrol
goruntuler alinarak islem sonlandirilir.

Tedaviden sonra 1 ya da 2 gun hastalar, hastanede yatirilarak
g6zlem altinda tutulur. Bu surede; ACT 200-250 arasi olacak sekilde 6-12
saat heparin inflzyonu, sonrasinda da subkltan duastk molekdl agirlikh
heparin 5 gin sireyle kullanihr. ilk 3-6 ay aspirin (100 mg/giin) ile
klopidogrel (75 mg/gun), sonrasinda ise tek bagina aspirin tedavisine gegilir.

IV.D.c. Tedavide Kullanilan Stentler

Stent sistemleri  kendiliginden genisleyebilenler ve balonla
genigletilenler (baloon-expandable) olmak Uzere 2 temel gruba ayrilir. ilk
kullanilan stentler balonla genigletilenlerdir. GuUnumuzde, bifurkasyon
lezyonlarinda kullanimi kompresyon ve ezilme nediyle terk edilmigtir.
Sadece orijin ve OKA lezyonlarinda kullaniimaktadir. Koroner stenler,
IKA’nin distal intrakraniyal segmentlerindeki ardisik lezyonlarin tedavisinde
kullanihir. Kendiliginden genigleyebilen stentler ise yapisal 6zelliklerine gore
iki gruba ayrilir;

e Kobalt-krom alagim (Elgiloy) stentler: Tek ornegi Wallstent'tir.
Tasarimindaki 6nemli bazi degisimlerle 1990’larin ortalarindan
itibaren karotis girisimlerinde yaygin olarak kullaniimigtir. Stent
yapisl, ag seklinde értlmus alasim tellerden olusmaktadir. Stent
birakildiginda fiskiye gibi acgilarak damar duvarina adaptasyon
saglar. Gegis profilinin dusuk olmasi (5,5 F) 6nemli bir
avantajidir. Kisa kilavuz tellerinin kullanimina izin vermesi ile
stent taginmasi daha kolay ve daha ¢abuk yapilir. Ayrica, aciima
islemi tamamlanmadan stenttin tekrar kapatilarak pozisyonunun
yeniden ayarlanmasi muamkundur.  Stenttin  birakilmasi
esnasinda belirgin kisalmasi (>%20) ve damarda rijid bir
duzlesme ile  distalde bakliumlere  yol acabilmesi
dezavantajlaridir (47, 57).
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Nikel-titanyum alasim (Nitinol) stentler: Sahip olduklari termal
bellek Ozellikleri sayesinde dusuk isilarda sikistirilip tasiyici
sistem Uzerine yerlestirilen bu stentler, vicut Isisina maruz
kaldiklarinda kendiliginden genigleyerek dnceden verilen sekil ve
boyutlarina donerler. Ayrica, alagimin super elastik 6zelligi bu
stentlere yuksek radyal gu¢ saglamaktadir. Nitinol tlplerin lazer
ile kesilerek agsi yapi kazandirimasi veya nitinol plakalarin
lazer ile kesilerek tupe benzer sekilde sariimasiyla Uretilirler. Tap
stentler, koprulerle helikal tarzda baglanan ardisik siral
halkalardan  olugsmaktadir.  Halkalar  arasindaki  kopru
yogunluguna bagh olarak kapali hiicre (closed-cell) veya acik
hicre (open-cell) stentler olarak siniflandirilirlar (Sekil-13).
Kapali hucre stent tasariminda, kdpruler arasinda kalan serbest
hicre alani (free cell area) 5 mm? den klguk, acik hicre
stentlerde ise 5 mm? den buyuktir (Tablo—6). Kapali hicre
stentlerin avantajlari acik hucre stentlere gore plagl daha iyi
kavramalaridir. Agik hicre stent tasarimi ise stent esnekliginin

artmasini saglar (57, 58).

Sekil-13: Kapall ve agik hicre stent
tasarim ornekleri. A. Acgik hlcre stent
B. Kapali hicre stent. Serbest hicre
alanlari siyah ile isaretlenmis (59).
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Tablo—-6: Cesitli karotis stentlerinin serbest hicre alanlari (mm?) (58).

14

Acik Kapah
12 hiicre hiicre 1148

10

4,7

2,74

21T 108

Wallstent  Abbot xact New stent Precise Exponent Protégé evd Acculink
monorail monorail cordis meditronic guidant

GuUnumuzde, farkli Greticilerin Uretim materyalleri, Uretim sekilleri,
tasarimlari yani sira da cesitli sekil, boy ve c¢apta karotis stentleri
bulunmaktadir (Sekil-14 ve Tablo-7).

Wallstent

Sekil-14: Farkl Ureticilerin karotis stentlerinden ornekler.
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Tablo-7: Farkli Ureticilerin karotis stenlerinin sahip olduklari 6zellikler (60).

Konik (tapered) stent Duz Sgﬂ'ght)

Cihaz T
S Cap Uretici
Ismi . : Uzunluk | Cap Uzunluk

(proksimal/distal) (mm) (mm) (mm)
(mm)
Carotid 6, 8, Boston
Wallstent ) i 10 20-40 Scientific
Exponent - - 6-10 202130’ Medtronic
Mednova | 10/8 9/7,8/6 | 30,40 |7-10 | 20,30 | Abbot
Xact Vascular
NexStent __komklesebllen; 30 4-9 30 EndoTex
tum caplarda 4-9
Precise 10/7, 9/7, 8/6 30 5-10 20-40 Cordis
nrecise 10/7, 917, 8/6 30 | 5-10 | 20-40 | Cordis
6 20, 30,
Protege 10/7, 8/6 30, 40 . 40, 60, ev3
8-10
80
RX 20, 30, ,
Acculink 10/7, 8/6 30, 40 5-10 40 Guidant
Nitinol ve kobalt alisim (Wallstent) stentlerin farklhi yapi ve

tasarimlari, her bir stentte 6zgun fonksiyonel Ozellikler saglamaktadir. Bu

Ozelliklerden yola cikilarak damar anatomisine ve lezyon tipine uygun stent

secilmelidir. Stent segiminde sunlara dikkat edilmelidir (53);

Nitinol stentler Wallstent'ten daha esnektir. Tortu6z arterler igin
en uygun olani nitinol agik hiicre stenlerdir
Cok rijid stentler (6rnegin Wallstent),
IKA

karotid bifurkasyonu

duzlestirerek ve de tortudzitesini azaltarak distalde
buklimlere yol acabilir

Nitinol stentlerin radyal glicu daha fazladir

Acik hucre nitinol stentlerde, stent segmentlerinde bosluklar ve
cikintilar vardir. i¢ yizeyleri diger stentler kadar diizguin degildir.
trombusler, lUGmene

Plak veya protride olarak debris
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embolizasyonuna engel olan yiizeyi azaltir. Ozellikle yumusak
ve heterojen plaklar embolizasyon riskini artirmaktadir. Bu
lezyonlar igin kapali hlcre stentler daha iyi bir secimdir.
Dilatasyon sonrasinda stenttin, plak materyalini intima
tabakasina itmesi ve stentli yizeyin dizgun olmasi 6nemlidir
e Konik sekilli nitinol stentler, damar c¢aplarinin farkli oldugu
bolgelerde daha iyi adaptasyona ve damar duvari uyumuna
sahiptir
e Acik hucre nitinol stentlerde, emboli koruyucu cihazlarin
cikarilmasi sirasinda, filtrenin  veya oklizyon balonunun
takilmasi veya stenttin gecilememesi gibi gucluklerle
kargilasilabilinir.  Bu durum o6zellikle tortuéz damarlarda
gorulebilir. Basin rotasyonu, karotid bifurkasyona basing
uygulanmasi ya da kilavuz kateterin stent igerisine ilerletiimesi
ile bu sorun asilabilir
IV.D.d. Emboli Koruma Cihazlari
Revaskulerizasyon tedavilerinin temel amaci inmenin Onlenmesi
olmasina ragmen, KEA ve KAS ydntemlerinin ikisi de isleme bagli inme riski
tasimaktadir. KAS sirasinda distal embolizasyon siklikla kilavuz tel veya
koruma sisteminin yerlestiriimesi, prediletasyon, stenttin konumlandiriimasi,
postdiletasyon ve koruma sisteminin ¢ikarilmasi sirasinda olmaktadir (61).
Her ne kadar olusan her embolinin klinik 6nemi net olarak bilinmese de her
lezyonda belirli oranda emboli riski oldugu gunumuizde kabul edilmekte ve
emboli koruma cihazlarinin  kullanimi  dnerilmektedir.  Glncel bir
histopatolojik calismada, embolik partikillerin temel olarak yumusak,
aselliler ve amorf materyal ile karakterize oldugu ve bunu yaninda yagdan
zengin makrofaj ve kolesterol yariklari kristalleri icerdigi gosterilmistir (62).
Ayni calismada, bu partikUllerin uzun aksinin ortalama 289,5 + 512 ym
boyutunda oldugu bildiriimektedir.
Bu cihazlar proksimal emboli koruma cihazlari ve distal emboli

koruma cihazlari olmak uzere iki farkl gruba ayrilmaktadir (Sekil-15) (47).
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Sekil-15: Emboli koruma cihazlarinin ¢alisma prensipleri. A. Distal balon
oklizyon B. Filtre C. Proksimal balon oklizyon D. Proksimal balon oklizyon
ve IKA akiminin tersine cevrilmesi.

Proksimal emboli koruma cihazlari, kilavuz kateter ve vaskuler kilif
uygulamasi diginda ki girisimin tim fazlarinda koruma saglama avantajina
sahiptirler.  OKA ve EKA'da sisirilen balonlar ile hedef lezyonun
proksimalinde gegici okliizyon yaparak, iIKA’ya olan akimi engellerler ya da
IKA akimini tersine gevirirler. Akimin tersine cevrildigi sistemde (Parodi anti-
embolizan kateter) femoral vene yerlestiriimis olan vendz kilif ile yapay bir
arteriyo-ven6z sant olusturulur ve venéz tarafa embolik partikilleri tutan bir
filtre bulunmaktadir. Oklizyon yapan sistemlerde ise anjiyoplasti ve stent
yerlestiriimesini takiben sistemde tutulan embolik debris aspirasyon ile
uzaklastirihr (63).

Distal emboli koruma cihazlarinda, proksimal okllzyon
sistemlerinden farkli olarak kilavuz tel ile hedef lezyonun distaline gegilir. Bu
sistemler koruma cihazi ve entegre kilavuz telden olusmaktadir. Anjiyoplasti
ve stentleme de bu kilavuz tel vasitasiyla yapilir. Distal koruma
yontemlerinde embolizasyon, cihazi yerlestirmeden once kilavuz kateter
veya vaskuler kilifin yerlestiriimesi asamalari ile lezyonun gegilmesi
asamasinda meydana gelebilir (53).

Distal emboli koruma cihazlarinin 2 farkl alt grubu bulunmaktadir.

Birincisi, IKA servikal segmentinde balon araciligiyla gegcici okliizyon yapan
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sistemlerdir. Oklizyon yapan sistemlerde kan akimi tamamen Kkesilerek
embolik debrisin intrakraniyal dolagima ulasmasi engellenir. Islem
tamamlandiktan sonra embolik debris aspirasyonla temizlenir. Distal emboli
koruma cihazlarinin diger grubunda da filtre tipi cihazlar bulunmaktadir
(Sekil-16).

Sekil-16: Farkl Ureticilerin filtre tipi emboli koruma cihazlarindan érnekler.

Filtre tipi cihazlarin ana prensibi, islem sirasinda KA akimi
korunurken emboli olusturabilecek partikillerin  bir filtre sisteminde
toplanmasidir. Filtreler, nitinol iskelet ya da halka ile politretan filtre
membranindan olusmaktadir (64). Geligtirilen filtreler, farkli por c¢aplarina
sahiptir. Por boyutundan kuguk partikuller filtreden gegebilir. Fakat
potansiyel tromboz ve kan akimina diren¢ nedeniyle porlar ¢ok kuguk
olmamalidir (63). Filtrelerde 0,014” veya 0,018” ¢capinda kilavuz tel kullanilir.
Kilavuz telin distal ucu yaklasik 2—3 cm uzunlugunda ve esnek olup filtre
sisteminin dar segmentten gecisinde kolaylik saglar. Filtre tasiyici kateteri
kilavuz telin etrafinda sarihidir ve destek olusturur. Filtre dar segment
distaline ilerletilip agildiginda tasiyici kateter kilavuz tel Uzerinden siyrilip
cikartilir. Agikta kalan kilavuz tel Uzerinden filtre sabit kalarak, dilatasyon

balonunun kateteri ya da stent sistemi ilerletilir. Filtrenin fonksiyonel olarak
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etkin olmasi igin, filtre ile damar duvari arasinda, partikullerin kagisina izin
verecek bir bosluk kalmamasi, filtrenin damar duvarina tam oturmasi
gereklidir (53). Filtre debris ile kaplandiginda, anjiyogramlarda yavas akim
gorilebilir (yavas akim fenomeni). Bu durum uyarici olmahdir. Filtrenin
kapatilarak c¢ikarilmasindan once, proksimalde, asili durumda partikuller
iceren duragan kan aspire edilmelidir. Aksi halde, filtrenin kapatiimasini
takiben, duragan kan kolonu, icerdigi debris ile beyne ulasarak
embolizasyona yol agabilir (65).

Filtre tipi koruma cihazlari, 6zellikle kars taraf IKA’da lezyonu olan
veya balon okluzyonu tolere edemeyecek anatomik 6zellikleri olan hastalar
igin uygun c¢ozumlerdir. Bunun disinda bu cihazlar, balon oklizyon
sistemlerinden farkli olarak, kontrast enjeksiyonu ile islemin anjiyografik
kontrol altinda yapilmasini saglar. Farkli Ureticilerin filtre tipi emboli koruma

cihazlarinin 6zellikleri tablo-8’te gosterilmistir.

Tablo-8: Cesitli filtre tipi emboli koruma cihazlarinin 6zellikleri (9).

Spider [Filterwire |AngioGuard |Accunet Emboshield [interceptor | GFS
Uretici ev3 BSC CJJ GDT ABT MDT Gore
N1
Materyel N N, PU N, PU N, PU N, PU N PTFE,
FEP
K"‘zi‘:] ‘:}z) tel 10,018 | 0014 0,014 0,014 0,018 0,014 | 0,014
Bagimsiz
kilavuz tel Evet Hayir Hayir Hayir Evet Hayir Hayir
Kilif (F) 6 6 7 6 7 6 6
Damar capi
(mm) 3-6 3,5-5,5 4-8 4,5-7,5 3-6 45-6,5 |2,5-55
Gecig 3,2 3,2 32-39 |35-37 3,9 2,7 3,2
profili (F)
Por ¢api 167—-
(m) 209 110 100 150 140 100 100

ABT=Abbott Medical Corporation; BSC=Boston Scientific Corporation;
CJJ=Cordis/Johnson&Johnson Inc. FEP=fluorinated ethylene propylene; FR =French; GDT
=Guidant Corporation; GFS=Gore Filter System; MDT=Medtronic Corporation; N= nitinol;
PTFE=politetrafluoroetilen; P=politrethan
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Gunumuzde yeni kusak filtre sistemleri gelistiriimektedir. FiberNet
(Lumen Biomedical, Minnesota, USA) emboli koruma cihazi, balon oklizyon
yapan sistemlerde oldugu gibi kiguk partikillerin  mikemmel sekilde
yakalanmasini ve ayni zamanda islem sirasinda kan akiminin devamlihiginin
surdurulmesini hedeflemektedir. Sistem, 190 cm tele takili; genigletilebilir,
polimerik fiber temelli filtre, aspirasyon ve geri alma kateterinden meydana
gelmektedir (Sekil-17). Bu yeni cihazin, 100 uym’in altindaki kiguk partikulleri

yakalayabildigi gosterilmistir (66).

A B
Sekil-17: FiberNet (Lumen Biomedical, Minnesota, USA) emboli koruma
cihazi. A. Filtre kapall komunda B. Filtre acik.

Emboli koruma cihazlar kullanilarak veya kullanilmaksizin yapilan
KAS’ta islem sirasinda olusan mikro embolilerin monitdrizasyonu, KEA
operasyonlarinda sikga kullanilan transkraniyal Doppler US ile yapilabilir.
Akim igerisindeki partikil veya gaz materyaller, kirmizi kan hucrelerinden
farkli akustik impedansa sahiptir. Ultrasesin kan-emboli ara ylzundeki
yansima ve sagllmasi, artmis yogunlukta Doppler sinyali alinmasiyla
sonuglanir. Bu sinyaller mikro embolik sinyaller ya da yuksek yodunluklu
gecici sinyaller olarak tanimlanmaktadir (67).

IV.D.e. Komplikasyonlar

KAS komplikasyonlarinin dogru yonetimi, girisimi yapan hekimler
icin kritik 6Gneme sahiptir. Hasta sec¢imi, komplikasyonlarin azaltiimasinda en
onemli faktori olusturmaktadir. Uygulayici deneyimi ise ikinci en onemli

faktordur. Malzeme teknolojisindeki gelismeler ve 6zellikle de emboli koruma

37



cihazlarinin kullaniimaya baglamasindan bu yana komplikasyon oranlari

hizla azaltmigtir (54). Yontemin komplikasyonlari ve gérilme oranlari tablo-9

ve tablo-10’da gdsterilmistir.

Tablo-9: KAS’in potansiyel komplikasyonlari (68).

Prosediiral komplikasyonlar

1.

o gk~ w D

7.

Girig yeri komplikasyonlari

OKA kateterizasyonu komplikasyonlari
Emboli koruma cihazlarinin komplikasyonlari
Serebral iskemi

Distal serebral embolizasyon

Retinal embolizasyon

Refleks bradikardi ve hipotansiyon

Erken postprosediiral komplikasyonlar

1.
2.
3.

Serebral hiperperfuzyon sendromu
Stent trombozu
Geg distal embolizasyon

Ge¢ postprosediiral komplikasyonlar

1.
2.

Stent deformasyonu
Stent ici restenoz

Tablo-10: KAS komplikasyonlarinin gérulme oranlari (68).

Komplikasyon % Komplikasyon %
Olim 0-1 | Retinal embolizasyon 1-2
Major inme 0-1 |Yavas akim 10
Minér inme 1-2 F\’_eﬂeks k_)radlkardl ya da 20-30

hipotansiyon
TIA 1-3 | Hiperperfiizyon sendromu 1
Olim ya da inme : .
(30giin) 2—4 | Intrakraniyal kanama 0-1
Mi 0-3 | Stent ici restenoz 2-5
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Diseksiyon, pseudoanevrizma, arteriyo-vendz fistll, tromboz
hematom ve kanama en sik gorulen giris yeri komplikasyonlaridir. Bu
komplikasyonlarin ¢ogu cerrahiye gerek kalmaksizin basari ile tedavi
edilebilir (68).

OKA kateterizasyonunun gu¢ oldugu durumlarda (tip 3 arkus,
aterosklerotik degisiklikler ya da orijinde darhgi gibi), sorun farkli tipte
kateterlerin kullanimiyla asilabilir. Ancak, dikkatli kateter maniputlasyonlarina
ragmen, beyin ya da periferik organlara aterom embolizasyonu gorulebilir.
Karotid diseksiyonu ise gorulebilecek bir diger komplikasyondur. Kuguk ve
asemptomatik diseksiyonlarda klinik takip onerilir iken, semptomatik
olanlarda stentleme yapilmaktadir (54).

Emboli  koruma cihazlarinin  ya da kilavuz kateterin,
manipulasyonlari sirasinda, 6zellikle tortu6z damarlarda spazm gelisebilir.
Bu olgularda, kalsiyum kanal blokérleri (nimodipin, verapamil) kullanilabilir
(69). islem basamaklarinin bazilarinda, serebral kan akiminda gecici
okllzyon olusturulmaktadir. Cogu hasta bu durumu iyi tolare edebilir. Willis
poligonu inkomplet olan hastalar veya karsi tarafta siddetli karotis darhgi
bulunan hastalarda, biling bulanikh@i/kaybi, nébet ya da TIA benzeri
semptomlar gorulebilir. Bu nedenle oklizyon sureleri mumkin oldugunca
kisa tutulmahdir.

KAS basamaklarinin her biri sirasinda distal mikro embolizasyonun
gorulebilecegdi transkraniyal Doppler ¢alismalari (70) ile gosterilmigtir. Distal
mikro emboliler g¢ogunlukla stent yerlestirimesi ya da balon dilatasyon
asamalarinda olmaktadir (71). Embolik partikillerin boyutu ile serebral
infarkt ve noérolojik yetmezlik goérilme insidanslari arasinda korelasyon
bulunmaktadir (72). Emboli koruma cihazlarinin kullanimi, distal
embolizasyondan korunmada kritik Gneme sahiptir.

Trombolitik tedavi, pihti embolizasyonu ile oklude olan intrakraniyal
dallarin yeniden acgilmasini saglayabilir. Bu amagla kullanilabilecek ilaglar
sunlardir (58);
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e Urokinazin 500.000-5.000.000 U/saat dozunda mikrokateter ile
direkt olarak pihti igerisine infizyonu, orta serebral arterdeki
kUguk pihtilarin tedavisini saglar

e Alteplaz (rt-PA) bolus tarzda 5 mg ya da 4 saate kadar 1
mg/saat dozunda kullanilabilir

e Retavaz ise 1 U pihti igine uygulanir

e Heparin, 5.000 U bolus ve takiben 1000 U/saat idame dozunda
tedavi sonlanincaya kadar uygulanir

e Abciximab’in Onerilen standart dozu 0,25 mg/kg ve takiben
0,125 mg/kg/dk 12 saatlik inflzyon seklidedir

Retinal embolizasyon, distal embolizasyonun spesifik bir formudur.
Codunlukla distal balon oklizyonu yapan emboli koruma cihazlarinin
kullaniminda gériiliir (63, 64, 68). IKA'nin distalde okliide edilmesiyle kan
akimi timiyle EKA’ya yénlenir. Embolik partikiiller, EKA ile IKA arasindaki
anastomozlar yoluyla oftalmik artere ulasir. Proksimal oklizyon yapan
sistemlerde; oklizyon balonunun aspirasyon yapilmaksizin sénduriimesiyle,
filtre tipi cihazlarin kullaniminda ise EKA’'ya devam eden akim veya yavas
akim fenomenine bagli olarak bu komplikasyon gorulebilir (65, 68).

Siddetli karotis darliklari, KAS ya da KEA ile agildiginda ipsilateral
serebral kan akiminda dramatik ve ani artis meydana gelir. Bu durum,
serebral hiperperflizyon olarak bilinmektedir. Ozellikle kronik serebral iskemi
ve bozulmus serebrovaskuler oto regulasyon ile birlikte oldugunda énemli bir
problemdir. Siklikla gecicidir ancak siddetli semptomlarla (bas agrisi, kusma,
stupor, hipertansiyon, nobet, fokal norolojik eksiklik ve intrakraniyal
hemoraji) provoke olabilir. Hiperperflizyonun yonetimi, erken tani, dikkatli
kan basinci kontrolu ve ndbet kontrollinu igerir (68). Serbral hiperperfuzyon
riski tasiyan hastalarin belirlenmesinde 2 yaklasim bulunmaktadir;
preoperatif serebral hipoperflizyonun gosterilmesi ya da peroperatif ve/veya
postoperatif serebral hiperperflizyonun goésterilmesi. BT, MR, transkraniyal
Doppler bu amagla en sik kullanilan tekniklerdir. SPECT (Single photon
emission computed tomography) ve PET (Positron emission tomography)
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daha az siklikla kullaniimaktadir. Hiperperflizyon tanisinda
elektroensefalografi rutinde kullanigh degildir (73).

Gec¢ distal embolizasyon, atrosklerotik fragmanlarin yapistiklari
yluzeyden ayrilarak, stent bogsluklari arasindan lumene prodriide olmalari ve
yuzeyde yaratiklari duzensizlik nedeniyle olabilir (68).

Stent deformasyonu, kendiliginden genisleyebilen stentlerin
kullanimiyla ortadan kalkmistir. Stent ici restenoz, genel olarak damar
limeninde %50 ve Uzerinde daralma olarak tanimlanmaktadir. Restenoz,
muhtemelen, genis damar capi, yuksek arteryel kan akimi ve serebral
vaskulerizasyonun dusuk direnci nedeniyle diger vaskuler vyataklarda
kullanilan stentlerden dustk oranlarda gorilmektedir (68).

IV.D.f. ilk D6nem Randomize Calismalar

KAS ile KEA'yi karsilagtiran ilk donem c¢alismalar; KAS
uygulamalarinda yeterli teknik tecribe olugsmasi i¢in gegen surenin az
olmasi, kullanilan ilk donem stentlerin teknolojik yetersizlikleri ve emboli
koruma cihazlarinin rutin olarak kullanilmamasi gibi olumsuzluklar
barindirmaktadir. ilk randomize calisma (74) 1998 yilinda yayimlanmistir.
KAS uygulanan 7 hastanin 5’'inde inme gelismesi nedeniyle sonlandiriimistir.
Cok merkezli Wallstent calismasi (75) da benzer gekilde, islem sonrasi 30
gunlik inme ya da 6lum oranlarinin KEA grubunda %4,5 iken KAS grubunda
%12,1 olmasi nedeniyle erken sonlandiriimigtir. Kentucky grup (76, 77)
tarafindan yonetilen ve sonuglari 2001 ile 2004 yillarinda yayimlanan 2 tek
merkezli calisma bulunmaktadir. ik calismaya %70’in tizerinde darliga sahip
104 semptomatik hasta, ikinci ¢galismaya %80’in Uzerinde darlida sahip 85
asemptomatik hasta dahil olmustur. Semptomatik hastalarin randomize
edildigi calismada, cerrahinin hemen ardindan gelisen Mi nedeniyle 6lim
disinda, her iki calismada da baska 6lum ya da inme bildiriimemistir. 1992
yilinda baglayan ve 504 hastanin (%97 semptomatik) randomize edildigi,
¢ok merkezli CAVATAS (Carotid and Vertebral Artery Transluminal
Angioplasty Study) (78) calismasinin sonuglari 2001 yilinda yayimlanmistir.
Bu calismada, anjiyoplasti uygulanan hastalarin sadece %22’sine stentleme

yapiimig olup arastirmanin her iki kolunda da 30 gunlik inme veya 6lum
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oranlari arasinda anlaml fark bulunmamistir (endovaskuler grupta %10 ve
cerrahi grubunda %9,9).
IV.D.g. Yiiksek Riskli Hastalarda Giincel Randomize Galigmalar
2004 yilinda yayimlanan SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with
Protection in Patients at High Risk for Endarterectomy) (79) calismasi,
cerrahi tedavi i¢in yuksek riskli hastalarda, KEA ve emboli koruyucu
cihazlarin kullanildigi KAS’in karsilastirildigi guncel tek ¢alismadir. YUlksek
risk kriterlerinden en az birini tasiyan, %50’nin Uzerinde darlida sahip
semptomatik hastalar ile %80’nin Uzerinde darliga sahip asemptomatik
hastalar randomize edilmistir. Calisma, 334 hasta alindiktan sonra
kayitlardaki dusus nedeniyle erken sonlandiriimistir. Bu ¢alismanin
sonucunda; perioperatif 30 giinlik dénemde, inme, Mi ya da 8lim oranlari
stent uygulanan hastalarda %4,8, KEA uygulanan hastalarda %9,8 olarak
saptanmigtir. Bir yilin sonunda, perioperatif donem sonuglarini da igeren
primer son nokta oranlari KAS grubunda %12,2, KEA grubunda %20,1
bulunmustur. Mi olgulari dahil edilmediginde gruplar arasinda istatistiksel
anlamli farkhlik gérulmemektedir (%5,5’e kargi %8,4). Arastirmacilar, siddetli
karotis darligi ve es zamanli tibbi sorunlari bulunan hastalarda emboli
koruma cihazi kullanilan KAS'in, KEA'dan daha geride olmadidi sonucuna
varmiglardir.
IV.D.h. Giincel Randomize Galigmalar
Cerrahi riskin dusuk oldugu hastalarda, emboli koruma cihazlari ile
yapilan KAS'in, KEA ile karsilastirildigi 6nemli ¢alismalar sunlardir,
e SPACE (Stent-Protected Percutaneous Angioplasty of the
Carotid versus Endarterectomy) (80): Calismaya, darlik oranlari
NASCET yontemi ile %50, Doppler US ile %70 ve ECST
yontemi ile %70 ve Uzeri olarak hesaplanan 1183 semptomatik
hasta dahil edilmistir. Emboli koruma cihazi kullanimi, girisim
yapanin istegine birakilmistir. Calismanin idare komitesi, ikinci
devre analiz sonrasinda ¢aligmanin amacina ulagma olasiliginin
dusUk olmasi ve ilave olarak 1200-1800 hasta dahil edilirse

amaca ulasilabilecegi gerekgesiyle c¢alismayl durdurmustur.
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Sonuglar 2006 yilinda yayimlanmigtir. 30 gunlik ipsilateral inme
ya da olum oranlart KAS sonrasi %6,8 ve KEA sonrasi %6,3
olarak gerceklesmis olup aralarinda anlamli istatistiksel fark
yoktur.

EVA-3S (Endarterectomy Versus Angioplasty in Severe
Symptomatic Carotid Stenosis) (81): Sonuglari 2006 yilinda
yayimlanan bir diger calismadir. Calismaya, %60 ve Uzeri
dariga sahip semptomatik hastalar dahil edilmistir. Onceleri
KAS, emboli koruma <cihazi olsun ya da olmasin
uygulanabiliyordu. 80 hasta tedavi edildikten sonra, guvenlik
komitesi serebral koruma olmadan KAS uygulanan hastalarda
inme i¢in 30 gunlik riskin arttigini 6ne surerek, emboli koruma
cihazi kullaniimasini 6nerdi. Calisma, 527 hastanin dahil
edilmesinden sonra glvenilirlik ve yararsizlik nedenleri ile erken
sonlandinlidi. 30 gunlik inme ya da 6lum oranlari KAS sonrasi
%9,6, KEA sonrasi %3,9 idi. 6. ayda bu oranlar, sirasiyla %11,7
ve %6,1 olarak bulundu. 1. ve 6. aylarda inme ve 6lum oranlari
KAS ile kiyaslandiginda KEA’da daha dusuktu.

ICSS (International Carotid Stenting Study, CAVATASII) (82):
CAVATASI (78) calismasinin anjiyoplasti grubunda saptanan,
yuksek restenoz oranlari ve bu grupta az sayida hastaya stent
uygulanmis olmasi nedeniyle CAVATASII baslatiimistir.
Sonuglari 2010 yihinda yayimlanmistir. Calismaya, %70 ve Uzeri
darliga sahip 1713 semptomatik hasta dahil olmustur. 120
ginlik inme, 6lim ya da prosediiral Mi orani, KAS grubunda
%8,5, KEA grubunda %5,2 olarak bulunmustur. Arastiricilar,
uzun  doénem  sonuglarinin  henlz  tamamlanmadigini
vurgulamakla birlikte, cerrahiye uygun hastalarin tedavisinde
secenegin KEA olmasi gerektigini soylemektedirler.

CREST (Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stent
Trial) (83): Calismaya semptomatik/asemptomatik toplam 2502
hasta dahil olmustur. ilk sonuglar, 2010 yilinda yayimlanmistir.
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Periprosedural donem sonuglari KAS grubu ile KEA grubunda
soyledir; olum %0,7’ye karsi %0,3, inme %4,1’e kargl %2,3 ve
Mi %1,1’e karsi %2,3. 4 yillik sonuglarda ise primer son nokta
oranlarinda istatistiksel farkllik bulunmamistir. Asemptomatik
hastalar ile semptomatik hastalar arasinda da primer son nokta
oranlarinda anlamli fark bulunmamaktadir. Arastiricilar, KAS
uygulanan hastalarda inme, KEA geciren haslarda ise Mi riskinin
periprosediral doénemde yiksek oldugunu belirtmiglerdir.
Calisma halen devam etmektedir.
e ACT1 (Asymptomatic Carotid Stenosis Stenting vs.
Endarterectomy Trial), ACST2 (Second Asymptomatic Carotid
Surgery Trial) ve TACIT (Transatlantic Asymptomatic Carotid
Intervention Trial) asemptomatik hastalarda halen devam cok
merkezli diger calismalardir.
IV.D.1. Glincel Cok Merkezli Prospektif Caligmalar
Tibbi cihaz ureticilerinin sponsor oldugu ve yuksek riskli hastalarda
emboli koruma cihazlarinin kullanildigi KAS'in etkinlik ve guvenliginin
arastinldigi  ¢alismalardir. Cogu calismada guvenlik, KAS’tan 30 gln
sonrasina kadar olan Mi, inme ya da 8lim oranlari, etkinlik ise KAS’tan
sonra 30 gun ile 1 yil arasindaki ipsilateral inme ya da 6lum orani olarak
belirlenmistir. Bu ¢alismalarin buyuk bir kisminda icleme ve diglama kriterleri
ayni olup, KEA i¢in yuksek riskli hastalar klinik ve anatomik 6zelliklerine gore
calismalara dahil edilmistir. Genelde, kayitlardaki 30 giinliik inme, Mi ve

olum riski benzerdir. Bu ¢alismalardan bazilari tablo-11’de 6zetlenmistir
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Tablo-11: Prospektif calismalardan bazilari.

Semptomatik Asemptomatik
hastalar hastalar
Caligma Sonug — —
Hasta | 30 gluinlik | Hasta | 30 glinluk
sayisi % Sonug sayisi % Sonug
ARCHeR inme,
2006 (84) slim. mi | 138 13 443 6.8
BEACH inme,
2006 (85) slim. mi | 189 7.9 558 5
CAPTURE inme,
2007 (86) slim. mi | 3918 54 482 12
CASES-PMS inme,
2007 (87) slim, Mi | 322 6.2 1158 47
CABERNET inme,
2008 (88) slam, mi | 110 4 344 3.3
EXACT inme,
2009 (89) slim 213 7 1931 3.7
*CAPTURE=2 inme,
2009 (89) Blim 548 6.2 3627 3

ARCHeR=ACCULINK for Revascularization of Carotids in High-Risk Patients;
BEACH=Boston Scientific EPI: A Carotid Stenting Trial for High-Risk Surgical Patients;
CASES-PMS=Carotid Stenting with Emboli Protection Surveillance-Post-Marketing Study;
CAPTURE=Carotid Acculink/Accunet Post Approval Trial to Uncover Rare Events;
CABERNET=Carotid Artery Revascularization Using the Boston Scientific FilterWire EX/EZ
and the EndoTex NexStent; EXACT= Emboshield and Xact Post Approval Carotid Stent
Trial.

*Calisma devam etmekte.

IV.D.i. Endikasyon ve Kontraendikasyonlar

Karotis arter darliklarinin endovaskuler tedavi endikasyon ve
kontraendikasyonlari sdyle siniflandiriimaktadir (siddetli darlik; NASCET
yontemine gore %70 ve uUzeri darliklar, preokluziv darlik; %90 ve Uzeri
darliklar olarak belirtilmistir) (90);
Endikasyonlar

1. Semptomatik, cerrahi olarak zor ulagilabilecek siddetli darlik (6rnegin
madibular dislokasyon gerektiren yuksek bifurkasyon)

2. Cerrahinin riskli oldugu siddetli darligi bulunan semptomatik hastalar

3. Semptomatik siddetli darlik ve su hallerin bir veya birkaginin beraber

oldugu durumlar;
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6.
7.

i. llave tedavi gerektiren ardigik lezyon
li. Radyoterapiye sekonder darlk
iii. Cerrahi sonrasi restenoz
iv. Cerrahinin hasta tarafindan istenmemesi
v. Diseksiyona sekonder darlik
vi. Fibromuskuler displaziye sekonder darlik
vii. Takayasu arteritine sekonder darlk
Siddetli karotis darligi ve kontralateral karotis oklizyonu bulunan
kardiyak cerrahi oncesi hastalar
Akut inmenin trombolitik tedavisi sonrasinda rekanalize karotid
oklizyonunun altinda yatan siddetli darligin tedavisi ya da akut
inmenin trombolitik tedavisinin mimkudn kilinmasi
Pseudoanevrizma

1, 2 ve 3. maddelerdeki preokliziv hastalar

Rolatif Kontraendikasyonlar

1.

Asemptomatik, herhangi bir oranda darlik ve 4, 6 ve 7. endikasyon
kriterlerini tagiyan hastalar
Semptomatik darlik ile birlikte intrakraniyal vaskuler malformasyon

varligi

3. Semptomatik darlik ve birlikte subakut serebral infarkt varligi

Semptomatik darlik ve anjiyografi icin 6nemli kontraendikasyonun

varligi

Kesin Kontraendikasyonlar

1.

2.

Karotis darligi ile birlikte Iimeninde anjiyografide gorilen trombus
varligi

Lezyona ulasmanin ve gegmenin gug ve guvenli olmadigi durumlar
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Endovaskuler revaskulerizasyon teknikleri hentz ¢ok yeni
sayllabilecek yontemlerdir. Guinumuzde, teknolojinin bag donduricu hizi, bu
teknikleri artan uygulayici deneyimiyle birlikte, cerrahi tedavinin iyi bir
alternatif konumuna getirmistir. Bu durum; cerrahi tedaviden fayda gérmesi
beklenen ancak cerrahi tedavinin ylksek risk tasidigi hasta grubunun yani
sira cerrahi igin iyi birer aday olan hastalar i¢in de gecerlidir. Calismamizda,
endovaskuler tedavi uyguladigimiz hastalarimizin radyolojik ve klinik
sonuglarini  derlemeyi amacladik. Elde ettigimiz veriler, endovaskuler
tedavinin hastalara olan yararlarina, olumsuz yonlerine alternatif oldugu

cerrahi revaskullerizasyona olan avantaj ve dezavantajlarina isik tutacaktir.
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GEREG VE YONTEM

Bu c¢alisma, Uludag Universitesi Radyoloji Anabilim Dalinda
gergeklestirilmistir ve calismamizin U.U. tip Fakltesi Tibbi Arastirmalar Etik
Kurulu onayi bulunmaktadir (26.05.2009, 2009-9/3).

I. Olgu Seg¢imi

14.06.2007 ile 22.03.2010 tarihleri arasinda karotis arter sistemi
ekstrakraniyal segmentlerinde  aterosklerotik darhk saptanan ve
bolumumuzde endovaskuler tedavi uygulanan hastalar galismaya dahil
edildi. Hastalara ait tibbi kayitlarin timda, retrospektif olarak degerlendirildi.
Degerlendirmede, hastalarin demografik 6zellikleri yaninda darlik ylGzdeleri,
kullanilan stent ve emboli koruma cihazlarinin saylr ve cgesitleri, iglem
sirasinda gelisen komplikasyonlar ve igslem sonrasi 30 gunlik dénemdeki
Mi, inme ve o&lim oranlarn arastirildi. Uzun dénem sonuglar, bdyle bir
degerlendirme icin olgularin sayisinin yetersiz olmasi ve tedavi sureleri
arasinda homojen dagiim bulunmamasi gerekcgeleriyle c¢alisma disi
birakildi.

Karotis darhdi tanisi alan ve endovaskuller tedavi endikasyonu
bulunan hastalarin tibbi yonetimini ise Radyoloji ve Noéroloji Anabilim dal
hekimleri gerceklestirdi. Hastalarin tanisal radyolojik tetkikleri; Doppler US,
MRA, BTA ve DSA’'dan olusmaktaydi. Tum hastalarda plak morfolojileri,
ayrica islem oncesi yapilan Doppler US ile degerlendirildi.

Belirtilen tarihler arasinda, 96 olguda 105 artere endovaskuler
tedavi uygulandi (Tablo—-12).

Olgularin timune, lezyon tipine uygun olarak primer ya da sekonder
stentleme yapildi. Olgularin 16’s1 (%16,7) kadin ve 80’ni (%83,3) erkekti.
Olgularin yaslari 41 ile 84 arasinda degismekte olup ve ortalama yas 66 idi.
Olgularin 59’si (%61,4), TIA veya gecirilmis inme gibi iskemik semptomlara
sahip iken 37 (%38,6) hasta asemptomatikti. Olgularin, ateroskleroz igin
major risk faktorlerini de igeren demografik o6zellikleri tablo-13’de

gOsterilmisgtir.
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Tablo-12: Tedavi edilen olgularin lezyonlara gére dagihmi

Damar Lezyon Sayisi
IKA 103 (%98,2)
Sag (41) 41 (%39,1)
Sol (46) 46 (%43,9)
Bilateral (8) 16 (%15,2)
“EKA (sag) 1(%0.9)
OKA (sag) 1(%0,9)

(*) Sol IKA lezyonuyla birlikte tedavi edildi.

Tablo-13: Demografik 6zellikler

Erkek

80 (%83,3)

Kadin 16 (%16,7)
Yas 41-84
Ortalama 66

Semptomatik Hasta
Major inme
Mindr inme

TIA

59 (%61,4)

23 (%38,9)

23 (%38,9)

13 (%22)

Asemptomatik hasta

37 (%38,6)

Ipsilateral KEA sonrasi restenoz

4 (%4,2)

Kontralateral karotis okliizyonu

16 (%16,6)

Tani almig hiperlipidemi

27 (%28,1)

Tani almig diyabet

37 (%38,5)

Sigara

34 (%35,4)

Hipertansiyon

64 (%66,6)

Tani almig periferik damar hastalig:

13 (%13,5)

Tani almig koroner arter hastaligi

43 (%44,8)

MI Sykiisii

7 (%7,3)
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II. Endovaskiiler Tedavi Teknigi

Tam olgulara, islemden en az 5 gun 6nce aspirin (300 mg/gun) ve
klopidogrel (75 mg/gun) tedavisi baslandi. Tedavilerin timda, anjiyografi
Unitesinde, biplan DSA cihazinda (AXIOM Artis, Siemens, Erlangen,
Germany) gerceklestirildi. Tedaviyi yapan ekipte anestezi hekimi de
bulunmaktaydi. islem boyunca EKG, kan basinci ve oksijen satiirasyonu
monitérize edilerek takip edildi. islemler lokal anestezi ile gerceklestirildi,
ayni seansta anevrizma tedavisi de yapilan 2 hastaya genel anestezi verildi.
Lerich sendromu bulunan bir hastada brakial arter girisi, diger hastalarda ise
femoral arter girisi kullanildi. Kullanilacak stent ve teknige uygun capta (6—8
F) vaskuler kilif femoral artere yerlestirildi. Daha 6nce tanisal DSA inceleme
yapllmamis hastalara, arkus aorta, selektif karotis ve selektif serebral
anjiyografi yapilarak, ardisik lezyon ya da ek patolojilerin varligi arastirildi.
Lezyonlarin l[imende olusturdugu darlik ylUzdeleri tanisal anjiyogramlarda
NASCET yontemi kullanilarak hesaplandi (Tablo—14).

Tablo-14:Tedavi edilen lezyonlarin darlik oranlari

Darlik oranlari (NASCET) Tedavi edilen lezyon sayisi
%90-99 41 (%39)

%70-89 57 (%54,2)

%50-69 7 (%6,8)

ACT'’yi 250 sn Uzerine g¢ikarmak icin tim olgulara 5000 U heparin
intraarteriyel yolla verildi. Tanisal kateter, EKA'ya yerlestirilen uygun
uzunluktaki 0,035 in¢ kilavuz tel Uzerinden, kilavuz kateter ya da kilavuz kilf
ile degistirildi. Hastalarimizda; 8 F Envoy (Cordis Neurovascular
Corporation, Florida, USA) ve March 1 (Boston Scientific, Massachusetts
USA) kilavuz kateter ile 90 cm 6-7 F Destination (Terumo Medical
Corporation, Tokyo, Japan) kilavuz kiliflar kullanildi. Koaksiyal sistemle,
kilavuz kateter veya kilif icerisinden ilerletilen, 0,014 in¢ kilavuz telin
ucundaki filtre, IKA’'nin petrozal segmentinde agildi. Emboli koruma cihazi

kullanilmayan 3 arter tedavisi disinda, tum olgularda filtre tipi distal emboli
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koruma cihazlari kullanildi (Tablo-15). Filtrenin yerlestiriimesi sirasinda

vazospazm gelisen olgular, nimodipin veya verapamil ile tedavi edildi.

Tablo-15: Tedavide kullanilan filtre tipi emboli koruma cihazlarinin dagilimi

Emboli koruma cihazi islem | %
EmboShield (Abbott Laboratories, lllinois, USA) 48 45,7
AngioGuard RX (Cordis, New Jersey, USA) 31 29,5
FilterWire EZ (Boston Scientific, Massachusetts, USA) 17 16,3
Spider RX (EV3, Minnesota, USA) 6 5,7
Kullaniimayan 3 2,8

Olasi vazovagal reaksiyonun 6nlenmesi amaciyla tim olgulara
anjiyoplasti veya stenttin agilmasindan énce 1 mg atropin intravendz yolla
verildi. %90 ve uzerinde darhigi bulunan olgularda dusuk profilli (3x20 mm)
PTA balonu ile prediletasyon vyapildi. Filtre sistemine ait kilavuz tel
uzerinden kendiliginde genigleyebilen stent darlik segmentinin tamamini
icine alacak sekilde vyerlestirildikten sonra acildi. Tum olgularda stent
aclldiktan sonra, yeterli stent diletasyonunun saglanmasi igin ayni yontemle
stent icerisine yerlestirlen PTA balonu (5x20 mm ve 6x20 mm) ile
postdiletasyon yapildi. IKA ve OKA darliklarinda toplam 97 (%92,3) agik
hicre ve 8 (%7,7) kapali hucre, kendiliginden genisleyebilen karotis stentleri
kullanildi. OKA darhgdi bulunan olguya, darlik segmentinin uzun olmasi
nedeniyle 2 stent yerlestirildi. Tedavide kullandigimiz stentler tablo-16’da
gOsterildi.

EKA darlig, kars! taraf IKA darlidi ile birlikte tedavi edildi. 2 hastada
vertebral arter, bir hastada subklaviyan arter ve bir baska hastada da renal
arter darliklarina IKA darliklarinin tedavisini takiben ek stent tedavileri
uygulandi. 2 farkli hastada ise ayni taraf paroftalmik ve posterior kominikan
arter anevrizmalari, IKA darliklarinin tedavisini takiben endovaskiler

yontemle tedavi edildi.
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Tablo-16: Tedavide kullanilan stentler

Stentler Hucre tipi Say1 | %
Protege (EV3, Minnesota, USA) Acik 87 82,8
Precise RX (Cordis, New Jersey, USA) Acik 10 9,5
Xact (Abbott Laboratories, lllinois, USA) Kapali 8 7,7

islem sona erdirimeden 6nce, stent agikhigi ve olasi intrakraniyal

emboli varligini arastirmak icin anjiyografik kontrol yapildi. islem sonrasi 24—

48 saat takip surelerinin ardindan hastalar taburcu edildi.

Hastalara,

hastanede kaldiklari sure boyunca, ilk 12 saat her saat basi 1000 U heparin

intravendz yolla verildi. 12 saat sonra dusuk molekul agirlikl heparine

(Clexan 4000 2X1) gecildi ve takip eden 5 gun kullaniimasi onerildi. 5.

gunden itibaren ilk 3-6 ay klopidogrel (75 mg/gun) ve omur boyu aspirin

(100 mg/gun) tedavisi dnerildi.
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BULGULAR

EKA’da preokliiziv darligi bulunan olguda, ayni taraf iKA da okliide
idi. Karsl taraf iIKA’da ise %70 oraninda darlik tespit edildi. Hastamizin,
islem oncesi, iki aydir hemen hemen her gin olan, EKA lezyonu ile ayni
tarafli gecici gérme kaybi sikayeti bulunmaktaydi. Ayni seansta EKA ve karsi
taraf iIKA'ya stent yerlestirildi. islem basariyla tamamlandi. Gegici gérme
kaybi ataklari igslem sonrasi tekrarlamadi.

Bilateral IKA darli§i nedeniyle ayni seansta tedavi ettigimiz bir
olguda, islem tamamlandiktan sonraki yarim saat igerisinde sol hemipleji
geligti. Difizyon MR’de sag parietal ve oksipital loblarda akut infarkt ile
uyumlu kiglk lezyonlar saptandi. Sag IKA lezyonuna yénelik stent
uygulanan bir bagka hastada ise islemden hemen sonra gecici gérme kaybi
gelisti. Difuzyon MR’de sa§ oksipital 2x1 cm boyutunda akut infarkt
saptandi. Her iki hastada heparin ve destek tedavileri ile takip edildi.
Sikayetleri dizelen hastalarimiz norolojik sekelsiz taburcu edildi.

islem sonrasi 30 gunlik dénemde; 3 olgumuzda nérolojik
komplikasyon (iki ipsilateral minér ve bir kontralateral minér iskemik inme)
gelisti. Bu olgularimizdan, difizyon MR’'de kontralateral internal kapsdl
lezyonu saptadigimiz hastada, emboli koruma cihazi belirgin tortozite
nedeniyle kullaniimamisti ve ayni seansta renal artere yonelik stent tedavisi
uygulanmigti.

TIA, major inme ve Mi gelisen hastamiz olmadi. Akut iskemik inme
nedeniyle hastanemize basvuran ve ipsilateral %95 IKA darlii saptayarak
acil endovaskuler revaskulerizasyon uyguladigiz olguda, islem sonrasi 2.
gunde infarkt zemininde ventrikile agilan genis serebral hematom gelisti.
Hasta opere edildi ancak islemden 26 gun sonra kaybedildi. 30 gunlik

periprosedural doneme ait sonuglar tablo-17'de gosterilmistir.
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Tablo-17: Periprosedural sonuglar.

Arter TIA Min6ér | Major . inme ve
. : Olim P
sayisl inme inme Olim
39 - 2 2
Asemp. - -
(%37,2) (%5,1) (%5,1)
66 - 3 - 1 4
Semp.
(%62,8) (%4,5) (%1,5) (%6)
105 - 5 - 1 6
Toplam
(%100) (%4,8) (%0,9) (%5,7)

Asemp.=Asemptomatik; Semp.=Semptomatik
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|. Olgu Ornekleri

.. & 4 ” @%m

95003

Sekil-18: Sad IKA darligi ve ayni taraf posterior kominikan arter
anevrizmasl nedeniyle endovaskuler rekanalizasyonu takiben Kkoil
embolizasyon yapilan olguya ait DAS gérintileri. A. Sag IKA, stent éncesi
B. Sag IKA, stent sonrasi C ve D. Anevrizma tedavisi. Koil embolizasyonu
oncesi ve sonrasi (oklar).
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Sekil-19: lleri derecede darliya sahip olguda revaskilerizasyon. A.
Stentleme Oncesi tanisal DSA’da liumende ip seklindeki daralma B. Stent
yerlestirildikten sonra [imen ¢apina donuyor.

FEVIAY RACIGEI

A B C

Sekil-20: Sol iIKA'da iilsere darligin tedavisi. A. islem éncesi BTA gorintisi
B ve C. Stent dncesi ve sonrasina ait DSA goéruntuleri.
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Sekil-21: Sag IKA darliginin tedavisini takiben (A ve B) sol vertebral arter
orijinindeki darliga stent yerlestirilen (C ve D) olgu.
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POST-STENT

R-CCA

1. &
C D

Sekil-22: Bilateral IKA darligi ayni seansta tedavi edilen olguya ait DSA
goruntileri. A ve B. Sol IKA, stent dncesi ve sonrasi C ve D. Sag IKA, stent
oncesi ve sonrasi.
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Sekil-23: Sol IKA ve karsi taraf EKA darligi ayni seansta tedavi edilen
olguya ait DSA goriintiileri. A ve B. Sol iIKA, stent éncesi ve sonrasi C ve D.
Sag EKA, stent 6ncesi ve sonrasi. Sag IKA okliide. Hastanin islem éncesi
tekrarlayan sag taraf gecici gérme kaybl, islem sonrasi tekrarlamadi.
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D

Sekil-24: Sag IKA darliginin tedavisi sonrasi intraserebral kanama gelisen
olgu. A. islem éncesine ait MRA gériintiisii B ve C. Sag IKA, stent dncesi ve
sonrasi DSA goruntuleri D. Sag serebral hemisferde ventrikile acgilan genis
hematomun BT goruntusu.
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TARTISMA VE SONUG

inme, gelismis Ulkelerde kalp hastaliklari ve kanserden sonra
ucuncu en sik 6lum nedenidir. Amerikan Kalp Birligi 2009 verilerine (1) gore;
inmelerin %87’si iskemi, %10’nu intraserebral hemoraji ve %3’lG subaraknoid
kanama kaynaklidir. ABD’ de her yil yaklasik 795.000 yeni ya da tekrarlayan
inme vakasi ile karsilasilmaktadir. Ortalama her 40 saniyede bir Amerikali
inme gecirmektedir ve her 3-4 dakikada bir inmeye bagl olim
gerceklesmektedir. inmenin direkt ve indirekt tahmini maliyeti ise 68,9 milyar
dolardir. Turkiye'de serebrovaskiler hastaliklarla ilgili yapilan ¢alismalar ve
istatistiksel veriler yeterli diizeyde degildir. Saglik Bakanhgi ve Hifzissihha
Enstitisinin 2002-2004 yillari arasinda yapmis oldugu Turkiye Hastalik
Yuku Calismasi (91) verilerine gore; Turkiye’ de O6lume neden olan ilk 10
hastaligin dagiliminda iskemik kalp hastahdi %21,7 ile birinci sirada,
serebrovaskuler hastaliklar ise %15 ile ikinci sirada yer almaktadir. Kumral
ve ark. (92) Tuark toplumunun inme profilini arastirdiklari ¢alismalarinda;
iskemik inme sikhigini %77, hemorajik inme sikhdi %19 ve subaraknoid
kanama sikhgini %4 olarak bildirmislerdir.

iskemik inmede en sik nedenler, kraniyal damar okliizyonu yapan
emboliler veya damar duvarindaki bir problemin tetikledigi trombozdur.
Sistemik bir hastalik olan ateroskleroz, sanayilesmis toplumlarda serebral
tromboembolik olaylarin  %90'iIndan fazlasinin nedenidir (93). KA
bifurkasyonu, karotis arter sisteminde aterosklerotik lezyonlarin en sik
goéruldigu bdlge olup inme riski, Ozellikle semptomatik hastalarda
lezyonlarin damarda meydana getirdigi darlik derecesiyle iliskilidir. NASCET
(27, 41) gahigsmasinin sonuglarina gore; darlik orani %70-79 olan hastalarda
ilk yil icerisinde inme riski %11, %90 ve Uzeri darlklarda ise %35'tir.
Oklizyona yakin darligi bulunan hastalarda ilging olarak inme riski
azalmakta, yillik %11 ve 5 yillk %8 olmaktadir (94, 95). ACST (42)
calismasi, darlik oranlari %60-99 olan asemptomatik olgularda darlik siddeti

ile inme riski arasinda iliski bulunmadigini gostermistir Sessiz serebral
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infarkttin bulunmasi, kontralateral karotis hastaligi, kollateral damarlarin
durumu, plak morfolojisi ve ateroskleroz risk faktorlerinin varligi da yillik
inme riski Uzerine etkilidir.

Karotis arter hastaliginin tani ve tedavisi, hastaligin yayginhdi ve
yol acabilecegdi ciddi sekeller géz 6nunde bulunduruldugunda blyuk 6nem
tasimaktadir. Klinik tanida, retinal, hemisferik ya da global sendromlarin
varligi en 6nemli 6gelerdir. Hastanin semptomatik olup olmadigina karar
verilmeli, es zamanh bulunabilecek vertebrobaziler yetmezligin de benzer
bulgular verebilecegi unutulmamahdir. Semptomlarin dogru analizi,
hastaligin yonetimini ve uygulanacak tedavi yontemini belirlemede kritik
oneme sahiptir.

Karotis darliklarinin radyolojik tanisinda, ultrasonografi secilecek ilk
yontem konumundadir. Morfolojik bilginin yaninda spektral inceleme ile de
darhgin yarattigi hemodinamik degisiklikler saptanir. Damarin ¢apinin %60
ve alaninin %80’den daha fazla daraldi§i durumlarda Doppler US’nin
duyarlligi %95, 6zgullugu %90 civarindadir (2). MRA, karotis darliklarinda
tarama testi olarak kullanilabilecek diger yontemdir ve ultrasonografinin
teknik olarak yetersiz kaldigi durumlarda yararhdir. inceleme siiresinin kisa
olmasi nedeniyle daha ¢ok kontrastli MRA uygulanir. Ancak kontrast madde
kullanimi maliyeti artiran bir unsurdur. Ginimuzde MR teknikleri, fibréz kep
kalinh@i, rGptur, plak ici kanamanin ve plak yag iceriginin gosterilmesi ile
plak karakterizasyonuna izin vermektedir (96, 97).

CKBT’lerin klinik pratie girmesi ile artan ¢ozunurlik ve kisalan
inceleme suresi, BT anjiyografi tekniklerini olanakh kilmistir. Non-invaziv
yontemler icerisinde giderek artan sekilde kullaniimaktadir. Plak morfolojisini
degerlendirmede US ve MRA kadar duyarh dedgildir. %70’in Uzerindeki
karotis darliklarini belilemede BTA’nin duyarhligi ve 6zgullugu sirasiyla;
%85-95 ve %93-98 olarak bildiriimektedir (98, 99). DSA, Kkarotis
darliklarinin tanisinda halen altin standart yontem konumundadir. BTA gibi
plak morfolojisini degerlendirmede guvenirliligi dusuktur. Bir c¢alismada

(100), anjiyografinin histolojik olarak dogrulanmis plak Ulserasyonunu

62



saptamadaki duyarliligi %46, 6zgulligu %74 ve pozitif 6ngoru degeri %72
olarak bulunmustur.

Tedavide ilk basamak, hastadaki risk faktorlerinin ortadan
kaldiriimasi ve yasam tarzi degisikligidir. Hipertansiyon, dislipidemi, diyabet
ve sigara degistirilebilir risk faktorlerinin bagsinda gelmektedir. Sistolik ve
diyastolik kan basincinin inme riski Uzerine etkileri benzerdir ve yash
populasyonda izole sistolik hipertansiyon bilhassa 6nemli risk faktoradir
(101). Bir galismada (102) ise sigara kullananlarin pasif igici eslerinde,
sigara igmeyen komsularina oranla inme riskinin yaklagik 2 kat arttig
gOsterilmisgtir.

ilag tedavisini bagslica antiplatelet ajanlar olusturmaktadir. Bu ilaglar
TIA ya da inme &ykisi bulunan olgularin sekonder korunmasinda
Onerilmektedir. Aspirinin sagladigi rolatif risk azalmasi dlumcul inme igin
%16, olumcul olmayan inme icin ise %28'dir (103). Dipiridamolin inmenin
sekonder korunmasindaki roli 2 calismaya dayanmaktadir. ESP Il (33)
¢alismasina gore, uzun salinimh dipiridamol tek basina ve aspirinle birlikte
plasebodan ustundir fakat tek basina uzun salinimli dipiridamolin etkisi tek
basina aspirinden farkli degildir. ESPRIT (34) calismasina gore de vaskuler
6lim, Mi ve inmeden sekonder korunmada, uzun salinimli dipiridamol ve
aspirin tek basina aspirinden Ustiin bulunmustur. Tienopiridin grubundan
klopidogrel ile aspirinin, sekonder korunmadaki etkinlikleri benzer
bulunmustur (104). Guncel cgalismalar (35-37), statinlerin inme riskini
azathgini gostermigtir. Yakin zamana kadar, statinlerin tekrarlayan inme
riskini azalttigina dair yeterli bilgi bulunmamaktadir. Bununla birlikte,
gunumuzde tartisilan dusuk doz statin tedavisinin, uygulanmakta olan yogun
statin tedavisine kiyasla daha faydali olabilecegine veriler mevcuttur (37).
Antihipertansif gruptan ACE inhibitorleri ve anjiyotensin reseptor blokorleri,
Anjiotensin 1l aracili vazokonstriksiyonun inhibisyonu, vaskuiler diz kas
hicre proliferasyonu, iyilestiriimis endotel foksiyonu ve fibrinolizis de artis
gibi potansiyel faydalari ile 6ne ¢ikan ilaglardir.

Risk faktorlerinin dizeltimesi ve ilag tedavisinin ileri basmaginda

cerrahi ya da endovaskuler revaskulerizasyon segenekleri yer almaktadir.
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NASCET (27, 41) ve ECST (29) calismalari ile %50 ve Uzerinde darliga
sahip semptomatik hastalarda, ACAS (28) ve ACST (42) galismalari ile de
%60 ve uzerinde darliga sahip asemptomatik hastalarda, KEA'nin ilag
tedavisine Ustinliguna kanitlamistir. KAS, KEA'ya alternatif bir yontem
olarak gelismistir. KEA ile karsilastirildiginda su Ustunlukleri vardir: Hastalar
siklikla genel anestezi almaz ve bunun olasi komplikasyonlari ile
karsilasilmaz, boyun insizyonu ve takiben ortaya g¢ikabilecek kraniyal ve cilt
hasari olmaz, iyilesme ve hastanede kalis suresi kisadir, ek tibbi problemleri
olan ve cerrahinin yuksek riskli oldugu hastalarda neredeyse tek tedavi
yontemidir. Nonateromatoz karotis arter darliklarinda ise segilecek ilk tedavi
yontemi olarak karsimiza c¢ikmaktadir. inme ve lokal komplikasyonlar
agisindan risk tasimasi ise KAS’in dezavantajlaridir (47, 105).

Bu iki tedavi segenegini karsilastiran ¢ok sayida randomize galisma
(74-83) yapilmistir ve bazi calismalar halen devam etmektedir. Bu
calismalar; temelde, cerrahi icin iyi birer aday olan duslk riske sahip
hastalar ile yuksek riskli hastalari, semptomlarin varligini da gozeterek
kargilastirmaktadir.

Asemptomatik %50’nin Uzerinde karotis arter darligi, 65 yas Ustu
erkeklerde %7, kadinlarda %5 prevelansa sahiptir (106). Asemptomatik
hastalarin inme riski, semptomatik hastalardan daha dusik olup %60’in alti
darliklarda %1’den kuguk ve %60'in Uzerindeki darlklarda %1-2,4
oranindadir (28, 42). Bu nedenle, asemptomatik olup %60’in Uzerinde
darliga sahip hastalarda %3 ve altindaki perioperatif inme ya da 6lum riski,
kabul edilebilir bulunmaktadir (45, 46). Asemptomatik hastalarda, KAS ve
KEA Kkarsilastiran Kentucky B (77) calismasinin sonuglari 2004 yilinda
yayimlanmigtir. Bu calisma 85 olguyu kapsayan kuguk bir ¢alisma olup
olgularin hig birinde inme ya da dlim bildirilmemistir. ilk sonuglari, 2010
yilinda yayimlanan CREST (83) calismasina, dusuk riskli semptomatik ve
asemptomatik hastalar dahil edilmigtir. Bu ¢alismanin sonucunda; primer
son nokta oranlarinda gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark
bildiriimemistir. ACT1, ACST2 ve TACIT asemptomatik hastalarda halen

devam cok merkezli diger calismalardir. TACIT calismasi, %70 ve Uzeri
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darliga sahip asemptomatik hastalarda tek basina en uygun ilag tedavisi
(antiplatelet, antilipidemik, antihipertansif terapi, siki glisemik kontrol ve
sigara birakma) ile ilag tedavisi artt KAS ve ila¢g tedavisi arti KEA'y
karsilastirmasi bakimindan onemlidir.

Semptomatik karotis darligi bulunan hastalarin dahil oldugu
randomize galismalarin (Leicester, Wallstent, CAVATAS-I, Kentucky A ve B,
SAPPHIRE, EVA-3S, SPACE) bir meta-analizinde (107); tedaviden sonraki
30 gunldk sonuglarda, inme ya da o6lum riskinde, endovaskiler grup
aleyhinde anlamli artig tespit edilmistir (OR [odds ratio], 1.38; 95% CI
[confidence interval] 1,04-1,83; P=0,024). Ancak bu analizde, anlamh
heterojenite saptanmis olup, bazi calismalarin asemptomatik hastalari da
dahil ettikleri ve endovaskuller teknigin zamanla gelistigi gercegi bu
heterojeniteyi agiklayabilir. Arastiricilar bu ¢alismanin sonucunda, buyuk
¢calismalarin kisa donem sonuglari dikkate alindiginda, KAS ve KEA'nin
guvenlik bakimindan birbirine ustiin olmadiklarini vurgulamaktadirlar. 2004
yiinda yayimlanan SAPPHIRE (79) calismasi, cerrahi igin yuksek risk
kriterlerinden en az birini tagiyan, semptomatik ve asemptomatik hastalari
kargilastiran calismadir. Yuksek risk grubunda yapilmisg tek randomize
calisma olmasi bakimindan énemlidir. Perioperatif dénem inme, Mi ya da
Olim oranlari; KAS kolunda %4,8, KEA kolunda %9,8 olarak saptanmistir.
Bir yilin sonunda, perioperatif ddonem sonuglarini da igceren primer son nokta
oranlari; KAS grubunda %12,2, KEA grubunda %20,1 olmustur. Mi olgular
cikarildiginda iki grup arasinda istatistiksel fark gorulmemektedir (%5,5’e
karsi %8,4). Arastirmacilar bu ¢alismanin sonucunda; emboli koruma cihazi
kullanilan KAS’in, KEA’dan daha geride olmadigini bildirmiglerdir. Yuksek
cerrahi risk, ilag tedavisi altinda inme icin ylksek risk anlamini
tasimamaktadir (106). Bu bakimdan SAPPHIRE (79) calismasina dahil
edilen hastalarin inme igin ylUksek riskli olup olmadiklari belirsizdir ve tek
basina ilagc tedavisi uygulanan kontrol grubu bulunmamaktadir.
Asemptomatik hastalarda, devam eden TACIT calismasi diginda, KAS ile
tek basina ilag tedavisini  karsilastirildigi  randomize c¢alisma

bulunmamaktadir.
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Prospektif calismalar, tibbi cihaz Uureticilerinin sponsorlugunda
yuratulen onay (FDA [Food and Drug Administration], CE [Conformité
Européenne]) ve onay sonrasi uzun sureli guavenilirlik verilerinin toplanmasi
amacini tasimaktadir. Bu calismalar, KAS islemi hakkindaki bilgileri
zenginlestirmigtir. Kontrol grubu i¢cermediginden, bazi sponsorlar daha
onceden kayitlara gegmis, KEA sonrasi 30 gunluk %15’e varan inme ya da
olum orani tahminlerini kullanmaktadir. Bu ¢alismalar, inmenin énlenmesi ve
damar lumenindeki acikhdin devamlihiginda KAS’in etkinligi kanitlamaktadir
(108).

Emboli koruma cihazlarinin gelisimi, endovaskuler tedavide 6nemli
bir ilerlemedir. Emboli koruma cihazi kullanilan ve kullanilmayan KAS’|
kargilastiran randomize ¢alisma bulunmamaktadir. Bununla birlikte, Kastrup
ve ark. (109) non-randomize olgu serilerinin analizine dayanan
calismalarinda, emboli koruma cihazi kullaniminin  tromboembolik
komplikasyonlar azalttigini goéstermiglerdir. Bu calismanin sonucunda;
emboli koruma cihazinin kullanildigi islemlerde mindér inme orani %0,5,
kullanilmadigi durumda %3,7 olarak bildiriimektedir. Major inme oranlari ise
sirasiyla %0,3 ve %1,1'dir. Fransiz EVA-3S (81) calismasi guvenlik
komitesi, periprosedural riskin arttigini 6ne surerek emboli koruma cihazi
kullanimini 6nermistir. Bu ¢alismanin sonucunda, c¢alisma protokollerinde
emboli koruma cihazi kullanimi belirgin artmistir. Emboli koruma cihazi
kullaniminin girisimi yapanin tercihine birakildigi SPACE (80) calismasinda
ise emboli koruma cihazi kullanimi ile periprosedural olay riski arasinda iligki
bulunmamistir.

Kullanilan stent ve emboli koruma cihazlarinin tasarimlarinin
komplikasyonlar Uzerindeki etkisini arastiran g¢alismalar (59, 110-112) da
bulunmaktadir. Ancak, literatirdeki sonuglar farklilik gostermektedir ve cihaz
tasariminin komplikasyonlar Uzerindeki etkisi belirsizligini korumaktadir. Hart
ve ark. (110) acik ve kapal hucre stent tasarimi ile eksantrik (FilterWire
EX/EZ ve SpydeRX) ve konsantrik (Angioguard XP/RX, Emboshield ve
Trap) filtreleri karsilastirdiklari 701 olguluk serilerinde, 6zellikle ekolusent

plaga sahip semptomatik hastalarda, kapali hicre stent ve eksantrik filtre
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kullaniminin daha Ustun oldugunu bildirmislerdir. lyer ve ark. (111) farkh
emboli koruma cihazlari ile cihaz tiplerini kargilastirdiklari 3160 KAS islemini
kapsayan galismalarinda, prosediiral TiA, inme ya da 8lim oranlari arasinda
anlamli farklihk saptamamiglardir. Bosiers ve ark. (112) 3179 hastanin KAS
islemini degerlendirdikleri ¢alismalarinda, semptomatik hastalarda acik
hicre stent tasarimi ve buyuk serbest hicre alaninin islem sonrasi geg
ndrolojik komplikasyon oranlari artirdigini bildirmektedirler. Karsit olarak,
Schillinger ve ark. (59) ise 1684 ardisik hastada yapmis olduklari ¢ok
merkezli calismada, acik hucre (%49) ve kapali hicre (%51) stent
tasarimlarinin norolojik komplikasyon, inme ya da olum riski Uzerine
birbirlerine Ustunligunu gosterememislerdir.

KAS’ta en yaygin kullanilan vaskiler giris sahasi femoral arterdir.
Siddetli aortailiak hastalik, periferik arter hastaligi, gecirilmis aortafemoral
by-pass, yuksek kanama riski, uzatiimig yatak istirahatinin kontraendike
oldugu durumlar ve arkus aorta varyasyonlarinda femoral yolun kullanimi
zor, hatta imkansiz olabilir (113). Béyle durumlarda; radial, brakial ya da
direkt olarak karotid arter girigi kullanilabilir (53). Literaturde, alternatif girig
sahalarinin  guvenle uygulanabilirligini gosteren vyayinlar (114-118)
bulunmaktadir. Direkt karotid arter girisinin kullanildi§i hastalarda, TIA
velveya arterio-venoz fistll gelisebilir. Lerich sendromlu bir olgumuzda, biz
de brakiyal arteri giris sahasi olarak kullandik. islem, 6 F Destination
(Terumo Medical Corporation, Tokyo, Japan) kilavuz kilif ile gerceklestirildi.
Islem sonrasi norolojik ya da giris yeri komplikasyonu gelismedi.

Olgularimizda; 105 arter girisiminde, periprosedural dénem inme ve
dlim oranimizi %5,7 olarak saptadik. TIA, majér inme ve Mi geciren
olgumuz olmadi. EKA lezyonunun tedavisi ile iki IKA lezyonunun tedavisi
disinda tim iglemlerde filtre tipi emboli koruma cihazi kullanildi. Emboli
koruma cihazi kullanilmayan ve ayni seansta renal arter stentlemede
yapilan olguda postrosediiral konralateral minér inme gelisti. inmenin
postprosedural donemde, konralateral hemisferde gelismesi nedeniyle
emboli koruma cihazinin kullanilmamasinin bu sonugta etkili olmadigini

dusunmekteyiz. Distal mikroemboliler gogunlukla stent yerlestirimesi ya da
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balon dilatasyon asamalarinda olmaktadir (71). Embolik partikillerin boyutu
ile serebral infarkt ve norolojik yetmezlik gorulme insidanslari arasinda
korelasyon bulunmaktadir (72). Emboli koruma cihazlarinin kullanimi, distal
embolizasyondan korunmada kritik oneme sahiptir ancak, distal emboli
koruma cihazlarinin darlik segmentini gegcmesi gerektiginden bu cihazlarin
dikkatsiz kullanimi komplikasyona neden olabilir. Cihazin duvara tam
adaptasyonunun saglanamamasi, filtre tipi cihazlarin porlarindan kuguk
partikulleri tutamamasi, yavas akim fenomeni, kollateral yolla embolizasyon
(6rnegin, oftalmik arter), vazospazm ve vaskuler diseksiyon diger
komplikasyon nedenleridir (61, 63-65). Geg¢ distal embolizasyon,
atrosklerotik fragmanlarin, yapistiklari yizeyden ayrilarak stent bosluklar
arasindan lUmene prodrude olmalari ve yuzeyde yaratiklari duzensizlik
nedeniyle olabilir. Yumusak ve heterojen plaklarda bu risk fazladir. Kapali
hicre stentler boyle lezyonlar i¢cin daha uygun seceneklerdir (53, 68).
intrakraniyal kanama, karotis revaskiilerizasyon tedavilerinin ciddi
bir komplikasyonudur. Patofizyolojisi halen tam anlamiyla bilinmemektedir ve
pek c¢ok olguda hiperperfizyon sendromu ile izah edilmektedir (119).
HiperperfUzyon sendromunun, revaskulerizasyonu takiben %1,1-6,8
oraninda meydana geldigi tahmin edilmektedir. intraserebral kanama
gelistiginde ise %3-26 oraninda olumcul olmaktadir (120). Coutts ve ark.
(121) hiperperfiizyon sendromunu, tromboembolizm ile iligkisiz ipsilateral
norolojik eksiklik (6rnegin, ndbet) olarak tanimlamakta ve klinik temelde 3
tipte kategorize etmeyi donermektedir; akut fokal 6dem, akut kanama ve
gecikmis klasik prezantasyon. Karotis darliginin %90’nin Uzerinde olmasi,
siddetli karsi taraf KA darligi/oklizyonu, yetersiz kollateral dolasim,
hipertansiyon, kronik iskemi, inme (gecirilmis/yeni) ve 75 yas Uzerinde
olmak, hiperperfiizyon sendromu gelisimi igin risk faktérleridir (120-122). Ilk
3 faktor, kotl serebrovaskiler rezervin gostergeleridir ve BT perflizyon,
SPECT, MR perflizyon ve kontrastli dinamik MR ile degerlendirilebilir (120).
Antikoagulan ila¢ kullanimi; hiperperfizyon sendromu gelistiginde, 6zellikle
zeminde infarkt ve hipertansif mikroanjiyopati varliginda, intraserebral

kanama igin ilave bir risk faktérl olabilir (121). Kanama gelistiginde prognoz
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koti oldugundan, hiperperfuzyon sendromundan korunma kritik 6neme
sahiptir ve literatirde en ¢ok tartisilan konu agresif hipertansiyon
kontroltdir. Abou-Chebl ve ark. (123) 570 hasta Uzerinde yapmis olduklari
calismalarinda, agresif hipertansiyon kontrolinin, tim olgulardaki
hiperperfuzyon sendromu insidansinda anlaml dusus saglamadigini ancak
hiperperfuzyon sendromu igin yuksek riskli hastalarda, hiperperfizyon
sendromu  ve intraserebral kanama insidansini  duslrdigunu
bildirmektedirler.

Akut inmeli olgularda acil karotis revaskulerizasyonunun amaci
embolik kaynagin ortadan kaldirilmasi degil, etkilenen hemisferde iskemik
penumbranin  kurtarilmasidir. Bu olgularda islemin hiperperfiizyon
sendromu, infarkt sahasinda kanama ve sekonder embolizasyon riskleri
bulunmkatadir (124-126) Imai ve ark. (126) akut iskemik inmeli olgularda
ipsilateral karotis oklizyonu ya da siddetli darligr bulunan 17 secilmis
hastada acil stent uygulamasinin 7 gunluk norolojik ve 90 gunluk klinik
sonuglari iyilestirdigini gostermiglerdir.

Intrakraniyal hemoraji nedeniyle 6limle sonuglanan olgumuzda,
islem 6ncesi akut infarkt tanisi konmustu ve tetkikleri sirasinda ipsilateral
preokllziv karotis darhgr saptanmasi Uzerine islem acil olarak yapildi.
Olguda, tedavi sonrasi, 2. glnde, ventrikile acilan intraserebral kanama
gelisti ve acil operasyona alindi. islem sonrasi 28. giinde ise hasta
kaybedildi. Bu olgumuz, hiperperfuzyon sendromu gelisimi icin risk faktorleri
bulunmaktaydi (preokllziv darlik, akut infarkt) ve islem sonrasi gelisen
intraserebral kanamanin hiperperfizyon sendromuna bagh oldugunu
dusunmekteyiz.

Periprosedural  sonuglarimizda, semptomatik  hastalar ile
asemptomatik hastalar arasinda anlamli farkliik saptamadik. Literaturdeki
benzer calismalarin sonuglarina bakildiginda; Roubin ve ark. (127) 604
islemde inme ve 6lum oranini %7,4, Al-Mubarak ve ark. (128) 164 iglemde
inme ve o6lum oranint %2, Cernetti ve ark (129) 104 igslemde inme ve 6lum
oranini %4, Riemers ve ark. (130) 808 islemde inme ve 6lim oranini %3,3,

Vos ve ark (131) 509 islemde inme ve 6lum oranini %4,7, Lin ve ark. (132)
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200 islemde inme ve o6lum oranini %2,5, Reiter ve ark. (133) 698 hastada
inme ve 6lim oranini 2,9, Simonetti ve ark. (134) 1092 islemde TiA/inme ve
O0lum oranini %2,1, Eskandari ve ark. (135) 388 islemde inme ve 6lum
oranini %2,3 olarak bildirmektedir. Touze ve ark. (136) 1990-2008 yillarina
ait 206 bagimsiz g¢alismayi (54.713 hasta) kapsayan derlemelerinde, KAS
sonrasi 30 gunlik inme ve oOlum riskini %4,7 bulmuslardir. Sonuglarimiz
periprosedural sonuglar, gerek randomize gerekse de prospektif calisma ve
olgu serilerinde bildirilen sonuglar ile uyumlu bulundu.

Olgu sayimizin, Ozellikle orta ve wuzun donem sonuglari
degerlendirmek icin yetersiz olmasi ¢alismamizin en énemli limitasyonudur.
Karotis darliklarinin tedavisinde KAS’in etkinliginin de ortaya konulabilmesi
icin orta ve uzun dénem sonuglara gereksinim vardir. Calismamizin tek
merkezli olmasi, ateroskleroz haricindeki karotis arter hastaligi nedenlerini
kapsamamasi ve cerrahiyi igceren randomize c¢alisma olmamasi ise diger
limitasyonlarimizdir.

Sonug olarak, karotis darliklarinin tedavisinde stent tedavisinin 30
gunlik sonuglari kabul edilebilirdir. Bu oranlar, alternatifi oldugu KEA’nin,
literatlrde bildirilen sonuglardan geri degildir. Gelisen malzeme teknolojisi ve
emboli koruma cihazlarinin kullanimiyla KAS, tum hasta gruplarinda
sonuglarin daha iyi olmasini sagliyacaktir. Gelecekte, KEA’dan ziyade KAS’

tan fayda gorecek hastalarin belirlenmesi icin yeni calismalara ihtiyag vardir.
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