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OZET

Amag: Serebrovaskiler hastaliklar, tiim diinyada, eriskinlerde, kanser ve
kalp hastaliklarindan sonra en 6nemli 6liim sebebidir.  Karotis arter stenozu,
inmelerin en 6nemli nedenlerinden biridir. Calismamizin amaci; hastanemizde
Ekim 2004 - Haziran 2014 arasinda, karotis arter stenozu nedeniyle endovaskiler
tedavi uygulanan 324 hastanin retrospektif olarak degerlendirilmesi ve bizim

sonuclarimizin mevcut literatiir bilgileri ile karsilagtirilmasidir.

Gereg ve Yontem: Bu retrospektif ¢alismada, Dokuz Eyliil Universitesi
Hastanesi Girigsimsel Radyoloji Unitesinde, Ekim 2004 — Haziran 2014 tarihleri
arasinda, aterosklerotik karotid arter stenozu nedeniyle endovaskiiler tedavi

uygulamasi yapilan 324 hastanin 337 lezyonu degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarimizin yaslar1 41 ile 90 arasindaydi ve yas ortalamasi1 67,56
idi (SS: 9,08 ). Hastalarimizin 243’1 (% 75,0) erkek, 8171 (%25,0) kadind1. Hastalarin
% 47,1’inde hipertansiyon, % 27’sinde diabetes mellitus, %24,3’Unde koroner arter
hastalig1, %23,3 linde sigara i¢gme Oykiisii, % 13,8’inde hiperlipidemi ve % 0,6’sinda
bobrek hastaligi vardi. Hastalarin 75’1 (% 23,1) asemptomatik, 249’u (% 76,8)
semptomatik grup igerisindeydi. Stentleme isleminde teknik basar1 %100 idi. Ortalama
takip suremiz 42,33 aydi (SS: 26,36). Islem sonrasi 1 hastada (% 0,3) majér inme
gelisti. Dort hasta (% 1,2) isleme bagli komplikasyonlar nedeniyle islemden sonra eks
oldu. Alt1 hastada (% 1,8) ¢esitli oranlarda restenoz saptandi. Bizim kiimiilatif major

mmme+olim oranlarimiz % 1,5 idi.
Sonug: Bizim iglemlerimizin inme ve 6liim oranlar1 (kiimiilatif olarak) sadece
% 1,5’tur ve ¢ok diisiiktiir. Karotid arter stentleme (KAS), karotid arter stenozlarinin

revaskilarizasyonunda ilk tercih tedavi yontemi olarak kullanilabilir.

Anahtar Sozciukler: Karotid stentleme, karotis arter stentleme.



SUMMARY

Purpose: Cerebrovascular disease, is the most important cause of death
after cancer and heart diseases in adults all over the world. Stroke is one of the most
important causes of carotid artery stenosis. The purpose of our study is to obtain a
retrospective review of the endovascular treatment of 324 patients due to the carotid
artery stenosis, in our hospital, between October 2004- June 2014, and to compare

our results with the existing literature.

Materials and Method: In this retrospective study, 337 lesions of 324
patients underwent endovascular treatment for aterosclerotic carotid artery stenosis
in Dokuz Eylul University Hospital Interventional Radiology Unit, between
October 2004-June 2014, were evaluated.

Results: Ages of our patients was ranged from 41 to 90, mean age was 67,56
(SD: 9,08). 243 of our patients (75,0 %) was men and 81 (25,0 %) was women.
47,1 % of patients had hypertension, 27 % of patients had diabetes mellitus, 24,3
% of patients had coronary artery disease, 23,3 % of patients had smoking history,
13,8 % of patients had hyperlipidemia, and 0,6 % of patients had kidney disease.
75 of the patients (23,1 %) was asymptomatic and 249 of the patients (76,8 %) was
in symptomatic group. Technical success was 100 % in the carotid stenting. Our
average follow-up period was 42,33 months (SD: 26,36). After the procedure, 1
patient (0,3 %) developed major stroke. Four patients (1,2 %) died after the
procedure for complications of procedure. Six patients (1,8 %) had restenosis in
various degrees. Our cumulative major stroke+death degrees was 1,5 %.

Conclusion: The major stroke and death ratios (cumulatively) of our
procedures are only 1,5 % and very low. Carotid stenting can be applied as first

choice treatment procedure in revascularization of carotid artery stenosis.

Keywords: Carotid stenting, carotis artery stenting.
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1 GIRIS ve AMAC

Serebrovaskiiler hastaliklar, eriskinlerde kardiyovaskiiler hastaliklar
ve kanserlerden sonra en sik lgilincli 0liim nedenidir. Serebrovaskiiler
hastaliga sekonder akut gelisen norolojik defisitle ortaya ¢ikan klinik bir
durum olarak tanimlanabilecek olan inmenin en sik nedenlerinden biri
tromboembolidir. Ekstrakraniyal karotis arter stenozlarinm en sik nedeni
aterosklerotik damar hastaligidir. Karotis arter stenozu erkeklerde kadmlara

gore daha sik izlenmektedir.

Karotid stentleme endarterektomiye alternatif bir tedavi yontemidir
ancak uzun donem sonuglar yeterli degildir (1). Ancak karotid stentlemede
islemin basarili olma orani yiiksek olup islem sirasinda komplikasyon ortaya
cikmasi olasilig1 oldukca diisiiktiir (2). Karotis arterlerin tikanikliklarmin
revaskiilarizasyonu i¢in cerrahi islemler (endarterektomi) halen altin standart
yontem olmakla birlikte gerek hastalarin daha mindr travmaya maruz kaliyor
olmalar1 ve gerekse son yillardaki basarili karotid stentleme islemlerinin
gerceklestiriliyor olmasi cerrahi endarterektominin altin standart olma

ozelligini tehdit etmeye baglamistir (3).

Karotid stentleme, tim Karotis arter stenozlarmin revaskilarizasyon
tedavisinde ilk tercih tedavi yontemi olarak uygulanabilir mi? Calismamizin
amaci; hastanemizin Radyoloji Anjiyografi Unitesinde, EKim 2004 — Haziran
2014 tarihleri arasinda yapilmis olan “Karotid Stentleme” iglemlerinin uzun
donem klinik ve radyolojik takiplerinin dokiminl ortaya koyarak, bu
konuda yaptigimiz tedavilerin kendi deneyimlerimiz i¢inde etkinligini

belirlemek ve bunu meslektaslarimiz ve literatiirle paylagsmaktir.



2 GENEL BILGILER

2.1 Karotis Arter Embriyolojisi

Insan embriyosunun damar sistemi 3. haftanin ortasinda belirir. Brankial
arkuslar gelisimin 4.-5. haftalar1 sirasinda olusurken her arkus kendi kranial sinirini
ve arterini alir. Bu arterler aortik arkuslar olarak bilinir ve trunkus arteriozusun en
distal kismi1 olan aortik keseden gelisirler. Aortik arkuslar brankial arkus mezensimi
icine gomUll durumdadir ve dorsal aortalarda sonlanirlar. Diger brankial arkuslarin
olusumuyla aortik kese her yeni arkusa bir dal vererek, sonugta toplam 6 ¢ift arter
meydana getirir. Gelisimin daha ileri evrelerinde, bu arteriyel modelde buyik Olctide
degisiklikler olur ve bazi damarlar timiyle ortadan kalkar.

Trunkus arteriozusun aortikopulmoner septum tarafindan bollinmesi, kalbin
akim ¢ikig kanalmi ventral aorta ve pulmoner arter olarak ikiye ayirir. Bundan sonra
aortik kese sirastyla. brakiosefalik trunkus ve aortik arkusun proksimal segmentini

meydana getiren sag ve sol boynuzlari olusturur.

Geligsimin ileri donemlerinde aortik arkus sistemi yavas yavas baslangigtaki

simetrik yapisini1 kaybeder. Burada meydana gelen degisiklikler soyle 6zetlenebilir:

Uciincti aortik arkus ana karotis arteri ve internal Kkarotis arterin birinci
kismmi olusturur. internal karotis arterin geri kalan kismi dorsal aortanm kranial
par¢asindan meydana gelir. Eksternal karotis arter 3. aortik arkusun bir dalidir.

Dorduncu aortik arkus her iki tarafta da sebat ederse de, gelisimi sag ve sol
taraflarda farkhidir. Solda sol ana karotis ile sol subklavian arter arasinda kalan
arkus aorta kismini olusturur. Sagda distal kismi sag dorsal aortanin bir kismi ve 7.
intersegmental arter tarafindan olusturulan sag subklavian arterin en proksimal

segmentini meydana getirir.



Besinci aortik arkus gegicidir ve highir zaman tam gelismez.
Pulmoner arkus olarak da bilinen 6. aortik arkus, gelismekte olan akciger

tomurcuguna dogru biyuyen 6nemli bir dal verir (4).

2.2 Karotis Arter Anatomisi

Bas ve boynu basglica sag ana karotis arter (sag AKA) ve sol ana karotis arter
(sol AKA) besler. Bunlarin da her biri, tiroid kartilajmm st kenar1 seviyesinde,
eksternal karotis arter (EKA) ve internal karotis arter (IKA) olmak tizere iki ug dalina
ayrilir. Eksternal karotis arter basin dis kismuni, yuzi ve boynun blyik bolimun
besler. internal karotis arter ise kranium ve orbitadaki yapilarin blyik kismini

besler. VVertebral arterler de beyni besleyen 6nemli arterlerdir (5,6).

2.2.1 AnaKarotis Arter (AKA)

Sag ve sol tarafin AKA'leri uzunluk ve orijin bakimmdan farkhidir (5).
Embriyolojik olarak 4. aortik arklarin farkli gelisimi asimetrik karotis arter
orijinlerinden sorumludur (7). Sag AKA, brakiosefalik trunkusun dali olup, sag
sternokiavikiler eklemin arkasinda baslar ve sadece boyunda uzanir. Sol AKA ise
arkus aortanin ikinci dali olup arkusun en yuksek kismindan ayrilir ve 0nce gogiis
boslugunda, daha sonra da boyunda uzanir. Sol tarafin arteri arkustan direkt olarak
ayrildigindan sag tarafin arterinden daha uzundur ve gogiisteki bolumi brakiosefalik
trunkusun arka ve biraz da sol tarafinda yer alir (2,5). Sag AKA uzunlugu ortalama
9.4 cm, sol AKA uzunlugu ortalama 13.4-14.4 cm'dir (7).

Her iki tarafta AKA, sternoklavikiler eklemin arka tarafindan tiroid
kartilajinin Ust kenarina kadar boynun yan tarafinda uzanir. Tiroid kartilajinin (st
kenar1 seviyesinde terminal dallar1 olan eksternal karotis arter (EKA) ve internal
karotis arter (IKA)'e ayrilirlar. Boynun alt kismunda birbirine yakin olan her iki tarafin

arteri, yukar1 dogru ¢iktikca birbirinden uzaklasir. iki arter arasinda asagida trakea,



yukarida ise tiroid bezi, larinks ve farinks bulunur. AKA'in lateralinde internal jugular
ven, ikisi arasinda ve arka tarafta olusan olukta da vagus siniri (X. sinir) bulunur. Bu
Uc yap1 boynun derin fasiasindan ayrilan ve "vagina carotica” (karotis k1lif1) denilen
bir kilifla sarilmigtir. Bu yapilarin timune birden boynun damar-sinir paketi denir
(5,6). Kilif icinde AKA, internal juguler venin medialinde, vagus sinirinin
anteromedialindedir. Servikal sempatik zincir kilifin posteromedial duvarina
yerlesmistir. Boyun tabaninda ~ AKA,; sternokleidomastoid, sternohyoid ve
sternotiroid kaslarn derininde. 4-6. servikal vertebra transvers proseslerinin
oniindedir. AKA'lerin Ust kismu ylzeyel olarak bulunur ve sadece deri, ylizeyel fasia,
platysma, derin fasia ve sternokleidomastoid kasm medial kenari tarafindan
ortlilmiistiir. Sternokleidomastoid kasi biraz arka tarafa ¢ekildiginde AKA, "trigonum
caroticum” denilen (cggen icinde gorilebilir. Karotis (iggenini posteriordan
sternokleidomastoid kasi, superiordan stylohyoid kas ve digastrik kasm posterior
karni, inferiordan da omohyoid kasmn superior karni sinirlar. AKA genellikle boyunda
dal vermez. Fakat bazen superior tiroidal arter veya superior tiroidal arterin larengeal
dali, asendan farengeal arter, inferior tirodial arter ve ¢ok seyrek olarak da vertebral
arterler AKA'den ayrilabilir (5,6).

Kollateral dolasim: AKA'in baglanmas: durumunda her iki tarafin EKA ve
IKAnin kafa iginde ve disindaki anastomozlari sayesinde kollateral dolasim
saglanabilir. Ayrica baglanan arterin yukarida kalan dallar1 ile subklavian arterin
dallar1 arasindaki anastomozlar da katkida bulunur. Kafa digindaki 6nemli anastomoz
superior tiroidal arter ile inferior tiroidal arter arasinda, ayrica derin servikal arter ile
oksipital arterin desenden dal1 arasinda olusur. Kafa igindeki 6nemli bir anastomoz da
oftalmik arterin (IKA'in dali) ile fasial arter ve maksiller arter (EKA'in dallar)
arasinda, periorbital ve anguler arterler araciligi ile olusan anastomozdur. Vertebral

arterlerin dallar1 kafa icinde IKA'in dallar1 ile anastomoz yapar (5,8).



2.2.2 Eksternal Karotis Arter (EKA)

EKA, tiroid kartilajinin Ust kenar1 seviyesinde baslar ve yukari ¢ikarken biraz
6ne ve sonra da arkaya uzanarak mandibula boynunun arkasindaki retromandibuler
fossaya gelir. Burada maksiller arter ve superfisial temporal arter olmak tzere iki ug
dalma ayrilir. Boyunda her verdigi daldan sonra kalmhgi azalir. Cocuklarda yiz
iskeletinin kiiglik olmas1 nedeniyle EKA, IKA'den daha incedir, fakat eriskinlerde yiiz
iskeletinin gelismesi nedeniyle hemen hemen birbirine esittir. EKA'In  baslangig
kismu, karotis ticgeni icinde cok yiizeyel olarak bulunur ve IKA'in de medial ve
anteriorunda yer alir. IKA yaklasik %90 oraminda EKA'in posteriorunda yer alir
(5,8).

EKA'in dallar1i: Superior tiroidal arter, asendan farengeal arter, lingual arter,
fasial arter, oksipital arter, posterior aurikuler arter, superfisial temporal arter,

maksiller arterdir (5,6).

2.2.3 lInternal Karotis Arter (IKA)

IKA, aym taraf beyin hemisferinin biyiik bir kismmi, g6z ve yardimci
olusumlarini, alnin 6n kismmi ve burun boslugunun da bir bélimani besler.
Baslangig yerinde EKA'in lateralinde bulunur. Superiora ¢iktik¢a 6nce posteriorunda,
daha sonra da medialinde yer alir. Tiroid kartilajin ist kenar1 hizasinda AKA'in ug
dali olarak baslar. ilk Ui¢ servikal vertebranin transvers proseslerinin anteriorunda
vertikal olarak kafa tabanma gelir. Burada karotis kanalina girdikten sonra 90
derecelik bir ag1 ile anteriora ve mediale dogru yon degistirir (3). IKA segmentlerinin
smiflamasi i¢in birgok sistem onerilmistir. Bu konu Uzerinde henliz bir konsensus
olmamasma ragmen Bouthillier ve ark'nin smiflandirmasi pratik olmasi, yeni
anatomik bilgileri kapsamas1 ve kan akim yonlne gore bir skala icermesi nedeni ile

onerilmektedir (9). Bu yeni smiflandrma IKA segmentlerini komsu olduklar



yapilara ve gectikleri kompartmanlara gore ayirir. Buna gore 7 ayri anatomik segment
tanimlanmustir: Cl-servikal, C2-petr6z, C3-laserum, C4-kaverndz, C5-klinoid, C6-
oftalmik, C7-kommunikan (9). Cl pargasi konumuzla ilgili olup intrakranial kismi
konumuz digindadir. Cl segmenti primer olarak fetal 3. aortik arktan
kaynaklanmaktadir. IKA normalde AKA'den C3-C4 veya C4-C5 diizeylerinde
ayrilir. AKA'in ilk terminal dalindan kalin olanidir. Bu segment ikiye ayrilarak
incelenir: Karotid bulbus ve asandan servikal segment (9). Servikal IKA'in proksimal
kismm bulbus (siniis) olup %40 oraninda bulunur. Bulbus, IKA'in AKA'den ayrisim
yerinde hafif bir agiyla belirgin bir fokal dilatasyon olusturur. Normal bulbus cap1
yaklasik 7.5 mm, uzunlugu 1 cm olup, AKA cap1 7 mm, bulbus distalindeki IKA
cap1 ise 4.7 mm'dir (5,9). Bu yap1 kan basmcmin ayarlanmasinda dnemli rol oynar
(5). IKA/JEKA kan akim orani ortalama 70/30'dur. Bifurkasyon diizeyindeki ve
bulbus igindeki akim dinamikleri komplekstir. Fonksiyonel olarak, bulbusta 2
kompartman bulunur; posteriorda yavas retrograd akim, anteriorda sistolle birlikte
hiz kazanan akim. Bulbusun gerisindeki kan akimi laminar akima déniismeden 6nce
helikal pattern izler (5). Bulbustan itibaren servikal IKA, Karotis kilifi icinde
kraniuma dogru uzanir. Karotis kilifi icinde IKA, internal juguler ven, lenf nodlari
(Jugulodigastrik), postganglionik sempatik sinirler ve alt kranial sinirler bulunur.
Nazofarinksin superiorunda glossofarengeal sinir (1X.sinir) ve hypoglossal sinir (XI1I.
sinir) karotis kilifinda yer alirken, vagus siniri tim uzunlugu boyunca bu kilifta yer
alir. Cl segmenti, IKA'in temporal kemigin petr6z parcasindaki Karotis kanalina
girmesi ile son bulur. Bulbus ve servikal segmentte IKA dal vermez (%98) (8,9).
Servikal bolimde karotis tcgeni iginde bulunan baslangic kismi ¢ok yuzeyeldir.
Burada SCM kasi ile biraz ortiilmiis olarak EKA'in arka-dis tarafinda bulunur.
Burada deri, ylzeyel fasia, platysma ve derin fasia tarafindan ortiilmiistiir. Arter
superiorda parotis bezinin derininde yer alir ve distan hypoglossal sinir, digastrik
kasm posterior karni, stylohyoid kas, oksipital arter ve posterior aurikuler arter
tarafindan caprazlanir. Daha yukarida EKA ile aralarinda styloglossus ve
stylopharyngeus kaslari, styloid prosesin u¢ kismi, stylohyoid ligament,
glossofarengeal sinir ile vagus sinirinin farengeal dali bulunur. Posteriorda longus
kolli kasi, superior servikal ganglion ile bu gangliondan karotis pleksusa giden dallar

ve superior larengeal sinir bulunur. Lateralde internal juguler ven ve arka-dis



tarafinda vagus siniri bulunur. Medialde farenks, superior larengeal sinir ve asendan

farengeal arter bulunur (5).

2.2.4 Karotis Arterlerinde Gorilen Varyasyonlar

Buylk damarlarin normal ¢ikis sirasi (sirastyla brakiosefalik trunkus, sol AKA,
sol subklavian arter) yaklasik 2/3 oraninda gorilur. Bu bolgede bir¢cok varyasyon
gorilebillir. Arkus aortadan orijin alan blyuk damar sayis1 2-6 arasinda degisir
(8,9).

Sag AKA, sternoklavikiiler eklem hizasinda baslamasi gerekirken, %12
oraninda daha yukar1 bir seviyeden baslayabilir. Arkus aortadan ayr1 bir dal olarak
veya sol AKA ile birlikte ¢ikabilir. Sol AKA'in baglama yeri, sag tarafin arterinden
daha fazla varyasyon gosterir (5). Arkus aorta varyasyonlarindan en sik gorileni
brakiosefalik trunkus ve sol AKA'in ortak orijinidir (5,9,10). Bovine konfigiirasyonu
(Bovine ark) adi da verilen bu varyasyona %27 oraninda (%25-30) rastlanmaktadir.
Bu olgularin %7'sinde sol AKA arkus aorta yerine brakiosefalik trunkusun proksimal
boliminden ¢ikar (9). Bu gibi durumlarda u¢ dallarina ayrilma yeri de normal
yerinin daha superiorunda, hyoid kemik seviyesinde bulunur. Seyrek olarak da
larenksin ortasinda veya krikoid kartilajin alt kenar1 seviyesinde ug dallarina
ayrilir(5). %lI-2 oraninda, sol AKA ve sol subklavian arter ortak bir orijinle ayrilirlar
ve bu durumda bilateral brakiosefalik trunkus izlenir (9).

Sag AKA ve sag subklavian arter arkus aortadan ayri ¢ikabilir (9,10). Cok
nadir durumlarda, EKA ve IKA arkus aortadan birbirinden bagmmsiz olarak

ayrilabilir, boyle durumlarda anormal seyirli petr6z iIKA gibi anomaliler siktir (9).

Normal AKA bifurkasyonu tiroid Kkartilaj hizasindadir (C3-C4 ya da C4-C5,
ortlama C4 seviyesi) (9,10). Bifurkasyon diizeyi Cl vertebra duzeyi kadar yiksek
olabildigi gibi Th2 vertebra duzeyi kadar diisiik konumlu da olabilir. Bifurkasyon
kisa boyunlu kisilerde daha yuksek konumlu iken uzun boyunlu kisiler ve ¢ocuklarda



daha diisiik konumludur (10). Bifurkasyonsuz karotis arter nadir fakat 6nemli bir

anomali olup diger vaskuler anomalilerle birlikte gorulur (8,9).

Proksimal IKA genellikle EKA'in lateralindedir. Medial orijinli IKA sik
gorilen bir varyasyon olup normal karotis anjiogramlarinda %8-15 oraninda rastlanr.
Bu varyasyon sag tarafta sola gore 3 kat fazla goriliir (9,10). Bu olgularda IKA ve
EKA lateral projeksiyonda birbirleri Gzerine stiperpoze olurlar, bu durumda oblik
veya anteroposterior projeksiyonla bifurkasyo gorintilenebilir. Tortuoze, medial

cikisl IKA Klinik olarak retrofarengeal pulsatil bir Kitle gibi prezente olabilir (9).

Servikal IKA'in tortuoz seyirli olmas1 veya ‘kinking’'i hem genglerde hem de
ileri yas grubunda sik gorilmektedir, ancak genellikle servikal segment diizgiin bir
seyir izler (9,10). "Coiling" veya IKA’da tam "loop" anjiografik serilerde %5-15
oraninda gorulir. Bu gérinimiin kismen gelisimsel oldugu, yas veya hipertansiyonla

ilgisi olmadig1 diistiniilmektedir (9,10).

2.3 Serebrovaskuiler Hastalhiklar

Travma disindaki bir nedenle, beyne gelen kan akiminin kisa veya uzun streli
yetmezligine veya bir beyin damarmin yirtilmasma bagh olarak ortaya ¢ikan iskemik
veya hemorajik beyin hastaliklarina serebrovaskiler hastalik denir. Bunlarin blyik bir
kismu akut olarak meydana ¢ikan fokal norolojik defisitlerle karakterize olup stroke
adiyla anilir (11). Risk faktOrleri arasinda heredite, hipertansiyon (%50), sigara
kullanimi, diabetes mellitus (%15), obesite. familyal hiperkolesterolemi, miyokard
infarktust, atrial fibrilasyon, konjestif kalp yetmezligi. alkol, oral kontraseptifler, asir1
anksiyete ve stres sayilabilir (12). Serebral iskemi. beyni besleyen arteriyel sistemin
kan akimmindaki azalma veya trombotik materyalden emboli kopmasi Sonucu
olusabilir. Emboliler, serebrovaskuler oklizyona bagl olarak genellikle transient ya
da kalict norolojik semptomlara yol acarken, stenozun neden oldugu kan akimindaki

azalma anatomik (Willis poligonu, eksternal-internal kollateraller) ve fizyolojik



(serebral perfuzyonun vazodilatasyon ve artmus diastolik kan akimm ile

otoreglilasyonu) kompansatuar mekanizmalarla sonuglanir (13).

2.3.1 Etyolojisi

2311 Nonvaskiiler

- 905, Or.timor

23.1.2 Vaskiiler
- %95

1.Beyin infarkt: (%80)

v Oklliziv ateromat6z hastalik: ekstrakranial (%35),
intrakranial (%10)
-kritik stenoz, tromboz veya plak i¢i kanama, ulserasyon,
embolizm

v Penetran arterlerde kiiciik damar hastaligi (%25): lakiiner

infarkt

v Kardiojenik emboli (%23)

» Mural trombozun eslik ettigi iskemik kalp hastaliklari
(akut myokard infarktusu, kardiak aritmi)

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

> Nonvalviiler atrial fibrilasyon



> Sol atrial miksoma

v Nonateromatdz hastalik (%5)

» Elongasyon, "coiling”, Kkink, fibromuskiler displazi,
anevrizma, diseksiyon, serebral arteritis (Takayasu,
kollajen doku hastaliklari, Behget hastaligi, temporal
arteritis gibi), postendarterektomi trombozis/restenoz

v Koagulasyon bozukluklari (% 2)

2.Primer intrakranial hemoraji (%15)

3.Subaraknoid hemorajiye bagli vazospazm (%4)

4.Veno-okluziv hastalik (% 1) (12).

Stroke'un iki temel 6zelligi ani olmasi ve fokal norolojik belirtilerdir. Fokal
norolojik belirtiler hemipleji, hemihipoestezi, afazi, hemianopsi ve fasial paralizi gibi
motor, duysal, gorme alan1 ve kranial sinir disfonksiyonlar1 bi¢iminde olabilir. Bir
kisminda letarji ve konfuizyondan komaya kadar biling bozukluklar1 olabilir. Stroke
belirtilerinin yerlesme ve sonlanma bicimleri (zaman profili) dikkate alindiginda su
klinik tablolarla karsilagilir (11):

1- GIA (Gegici iskemik Atak): GIA, vaskiiler patolojilere baglh
olarak ortaya ¢ikan ve 24 saatte sekelsiz olarak diizelen akut fokal
serebral disfonksiyonlardir; ataklarin ¢ogu 15-20 dakikada duzelir
(11,12). Embolik (genellikle karotid bifurkasyondaki tlseratif plaktan) ya
da hemodinamik (ytiksek dereceli stenoz ya da oklizyon distalinde
perflizyon basincinin diismesi) nedenlerle ortaya c¢ikabilir (12). Karotis
ve vertebrobaziler sistemin kanlanma alanlarindaki fokal iskemiler farkli
GIA belirtileri olustururlar: Karotis GIA ve Vertebrobaziler GIA (11,12).
Karotis GIA, vertebrobaziler GiA'dan 2 kat daha fazla goriliir ve %90
6 saatten kisa sirer (12). Parezi (mono-hemiparezi %61), santral fasial
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paralizi, parestezi (mono-hemiparestezi %57), fasial parestezi (%30),
hemianopsi, disfazi, afazi, basagrisi, amaurozis fugaks (%12) gibi
belirtiler gorilur. Vertebrobaziler GiA'da ise en sik goriilen semptom
vertigodur. Ayrica ataksi, dengesizlik, disfaji, dizartri, diplopi, diisme
ataklar1 gorilebilir (11,12,13).

2- Minor Stroke Kategori I: Bir gunden daha uzun stren ve 1
hafta icerisinde sekelsiz ya da tama yakm iyilesme gosteren minor
norolojik  disfonksiyonlardir (Natinal Instute of Healths Stroke
Skalasi’nda, NIHSS, 1 puanlik degisiklik olmasr).

3- Minor Stroke Kategori I1: Otuz giin icerisinde sekelsiz veya
tama yakm iyilesme gosteren norolojik defisitlerdir (NIHSS 2-3 puanlik
degisiklik) (14).

4- Major Stroke: Otuz glnden wuzun suren ve norolojik
fonksiyonlarda kalict  bozukluga neden olan norolojik defisitlerdir
(NIHSS>4 puanlik degisiklik ) (14).

2.4 Ateroskleroz ve Karotis Arter Stenozu

Kardiovaskiler hastaliklar, birgok gelismis toplumda 6lum nedenleri arasinda
ilk siralarda yer almakta olup bu hastaliklarin da ¢ogunun sebebi ateroskleroz ve

komplikasyonlaridir.

Ateroskleroz serebral tromboembolik olaylarin %90'inda altta yatan sebep

olup, karotis arter hastaligi embolik inmelerin primer kaynagidir.

Aterosklerozun en sik tercih ettigi lokalizasyonlar, karotis arter bifurkasyonu,
internal karotis arterler ve proksimal vertebral arterlerdir. Arterlerin bifurkasyon
noktalarin1 tutan plak olusum paterni lokal hemodinamik etkilerin ateroskleroz

patogenezindeki kritik roliinti ortaya koymaktadir. Boyunda, plaklar 6zellikle buyik
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damar orijinlerini, ana karotid arter bifurkasyonunu ve proksimal arteri tutmaktadir.
Intrakraniyel aterosklerotik damar hastaligi kavernéz internal Karotid arter (IKA)
segmentini ve baziler arter bifurkasyonu gibi ana damar bifurkasyonlarini1 kapsar.
Daha distal damarlar daha az siklikla etkilenir ancak arteriyoloskleroz ve degisken
ateromat6z vaskdlit benzeri stenoz ve dilatasyon odaklari izlenebilir (9,15).

Aterosklerozun patogenezi tek bir nedene bagh olmayip, bu konuda baglica
uc hipotez 0ne surilmektedir (9). Bu hipotezler a) lipid hipotezi b) hasara cevap
hipotezi c) birlestirici teoridir. Birlestirici teori, her iki teoriyide iceren ve LDL gibi
makromolekiillere artmig  permeabilitenin  eslik  ettigi endotelyal hasari
aterosklerozun fizyopatogenezinden sorumlu tutan bir teoridir. Plak olusum ve
blyumesine neden olan kritik mekanizmalar plak ylziinde trombus olusumu ve

plazma lipidlerinin transendotelyal sizmasidir (9).

Karotis arter hastaligimin klinik manifestasyonlar1 karotis tftrimu ve serebral
iskeminin sebep oldugu semptomlardir. Ancak ileri derecede stenozu olan bir hasta
tamamen asemptomatik de olabilir. Ulserasyon ve plak ici hemoraji semptomatik
karotis plaklarinin dnemli bir histolojik paternidir.

Servikal Ufuriim, karotis arter hastaliginin 6nemli bir gostergesi olmasina
ragmen noroloji klinigine sevkedilen 331 hastayr kapsayan bir seride bunlarin
yarisinda karotis Ufirimi saptanmis ve Ufirim saptanan hastalarin da Doppler
ultrasonografi incelemesinde ancak %37'sinde yuksek dereceli stenoz  tespit
edilmistir (16). North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
(NASCET) caligmasma dahil edilen hastalarin analizinde fokal ipsilateral karotid
ufirima yliksek dereceli stenozlar icin %63 sensitivite ve %61 spesifiteye sahip
olup, semptomu olan hastalarin %75'inde tanisal ¢aligmalarda 1limli-yiiksek dereceli
stenoz saptanmustir (17). Framingham Heart Study sonuglarina gore asemptomatik
hastalarda karotis Uftriimi inme riskini iki katina ¢ikarmaktadir (18).

Karotis arter hastaligi, klinik olarak gegici iskemik atak (genellikle 24 saatten
kisa surer), geri donebilen iskemik defisitler (1 glinden 3 haftaya kadar sirebilir),
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inme, monookuler korluk, amorozis fugax veya afazi bulgulari ile tanmabilirse de,
bunlann hicbiri karotis hastalig: icin spesifik degildir. Hasta, gegici iskemik atak
tanisini aldiktan sonra ilk ay i¢in inme riski %8, ilk yil igin %12 ve 5 yillik risk ise
%30 gibi oldukga yuksek oranlardadir (19).

Karotis arter hastaliginda inme riski Uzerine yogunlasan ¢alismalar
gostermistir Ki; semptomatik ve asemptomatik hasta gruplarinda stenoz oram ile
yillik inme riski ¢ok yakin iligkilidir. Yapilan bir ¢aligmada stenoz orani %75'in
altinda olan populasyonda yillik inme riski oran1 %1.3 iken, stenoz orant %75 'in
Uzerinde olan populasyonda bu risk yaklagik olarak 3 katina ulasmakta ve yillik inme
oran1 %3.3'e ulagmaktadir. Stenoz oran1 %75'in izerinde olan asemptomatik hasta
grubunda yillik oran %2.5 olarak bildirilmektedir (20). Ciddi karotis stenozuna bagl

GIA olan hasta populasyonunda ilk yil icin inme oran1 %10 olarak
bildirilmekte ve bu oran 5 yilin sonunda % 30 ile %35'e ¢ikmaktadir (21).

European Carotid Surgery Trial (ECST) ¢alismasinda medikal tedavi alan ve
az-orta derecede karotis stenozu olan populasyonda 3 yillik inme oranm1 %2.1 iken,

%80-89 darlig1 olan grupta bu oran %9.8'e ve %90-99 stenozu olan grupta
ise %14.4'e ylikselmektedir (22).

North American Symptomatic Carotid Endarterctomy Trial (NASCET)
caligmas1 medikal tedavi altinda iken yiiksek dereceli stenozu bulunan grupta 2 yillik
inme veya 6lim oranimi % 28 ve % 32 olarak bildirmektedir (20). Ayni ¢alismada,
degisik derecelerde stenoz oranlar1 bulunan hastalar arasindan randomize segilen ve
sadece medikal tedavi alan hastalarda ipsilateral karotis arter stenozu nedeniyle
iskemik inme riski 2 y1l igin %7.9 ve 5 yil i¢in %12.4 olarak bildirilmistir.

Karotis arter hastaligmin patogenezinde degisik risk faktorleri rol almakta
olup, bunlar1 6nlenebilir ve 6nlenemez faktorler olarak gruplamak mumkuindar.
Onlenemez risk faktorleri arasnda yas, cinsiyet ve wk veya etnik koken yer
almaktadir. Yetiskinlerde, hayatin her dekadi igin inme riski iki katina ¢ikmaktadir.
Zenci erkek populasyonda inme riski daha yuksektir (24, 25, 26).
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Aterogenezin en sik tedavi edilebilir nedenleri arasinda hipertansiyon,
hiperlipidemi, diabetes mellitus, sigara iciciligi ve enflamasyon ve kronik enfeksiyon
yeralmaktadir. Cesitli hipertansiyon ¢alismalar1 gostermistir ki; sistolik hipertansiyon
karotis arter stenozunun derecesi ve progresyonu ile cok gicli bir iliski
gostermektedir ve diastolik kan basincinda 6-7 mm Hg dizeyinde bir azalma 5 yillik
inme insidansint % 42 azaltmaktadir (27). Aterogenezisin derecesi ve progresyonu
kolesterol seviyesinden ve de Ozellikle yuksek LDL ve yiksek LDL/HDL
oranlarmdan etkilenmektedir. LDL ve total kolesterol miktarmndaki azalma plak
formasyonunu ve stenozu azaltmaktadir (28, 29). Klinik olarak anlamli karotis arter
stenozu (%50'den fazla) prevelansi sigara icmeyenlerde % 4.4 iken, bu oran eski
icicilerde %7.3'e ve aktif icicilerde %9.5'e yukselmektedir (30, 31). Yine yeni
caligmalar enflamasyon ve sistemik enfeksiyonun ateroskleroz gelisiminde rol
oynadigint One sirmektedirler. Yapilan bir asemptomatik karotis arter hastaligi
caligmasinda Chlamydia pneumonia’nin aterogenez patogenezinde rol alabilecegi
bildirilmistir (32).

2.5 Karotis Arter Stenozunun Tanisi

Karotis arter hastaliginin tanisinda ilk dikkat edilecek nokta dikkatli ve
ayrintili bir anamnez alinmasidir. Bunu inme konusunda uzmanlagmis bir nérologun
yapacagi ayrintili bir fizik muayene takip eder. Taniya yardimct serebral anjiyografi
gibi invaziv ve karotis Doppler ultrasonografi (KDU) ve Magnetik Rezonans
Anjiyografi (MRA) gibi invaziv olmayan tetkikler ile bu tanisal algoritma

tamamlanir.

Karotis Doppler ultrasonografi , karotis arter stenozu i¢in en ¢ok kullanilan
noninvaziv géruntileme modalitesi olup, hem arter i¢cindeki akimi degerlendirebilme
imkani1 saglar hem de belli parametreler kullanilarak akim hizin1 hesaplayarak,
stenoz derecesi hakkinda yorum yapabilmemizi temin eder. KDU, noninvaziv bir

modalite olmasinin yanisira tagmabilir ve ucuz bir metoddur.
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Karotis arter stenozu tanisinda Doppler kriterlerini tekrar gozden gecirdikleri
ve tanimladiklar1 g¢aligmalarmda Huston J. Il ve arkadaslari, KDU'yi 1218
konvansiyonel anjiyografi tetkiki ile kiyaslanmuslardir. Bu ¢ahismada IKA'larinda %
70-99 oraninda stenozu bulunan hastalarda 230 cm/sn nin Gzerinde saptanan zirve
sistolik hizin %86.4 sensitiviteye ve %90.1 spesifiteye sahip oldugu bildirilmektedir
(33).

Ancak bu kadar genis kullanim alan1 bulan KDU'nun bazi limitasyonlar1 da
mevcuttur. KDU, intraserebral dolasim ve hemodinamigi degerlendirememektedir Ki
bu alan ekstrakraniyel dolasim ile birlikte degerlendirilmesi gereken hedef alanlarin
basinda gelmektedir. KDU, diisiik dereceli ve de 06zellikle %50'nin altindaki
oranlarda stenozu degerlendirmede yetersiz olabilen bir modalitedir (34). Bizim
klinik tecribemizde de karsilastigimiz bir sorunda bazen total okliizyon ile ¢ok ileri
derecede ki stenozun aymrimmi noktasinda yasanan gucluktir. Ayrica yine
unutulmamalidir ki, bu modalite teknolojik donanim ve uygulayan insanin

tecruibesine oldukca baghdir.

KDU, sadece karotis arter hastaliginin tanisinda degil ayrica tedavi sonrasi
takipte de énemli rol alir. Hem cerrahi tedavi sonrasi, hem de endovaskiiler tedavi
sonrasida invaziv olmayan karakteri nedeniyle hastanin progresyonunu izlemede

yaygin olarak kullanilmaktadir (35).

Magnetik rezonans anjiyografi (MRA), 6nemi giderek artan bir gorintileme
modalitesi olup, klinik kullanim1 giderek yayginlagmaktadir. MRA'nin 6nemli bir
avantaji karotis sirkiilasyonunu orijininden intrakraniyel damarlara kadar timayle
demonstre edebilmesidir. Akim yavas, turbulan veya hi¢ olmadiginda, MRA
sonuclan daha az guvenilir olup, varolan darlik derecesini daha fazla olarak
gostermektedir ki; bu da spesifitesini azaltmaktadir. MRA incelemesinde kullanilan
baglica 2 metod faz kontrast MRA ve 2 veya 3 boyutlu time-of-flight (TOF) MRA
teknikleri olup, tercih edilen metod genelde TOF teknigidir. TOF metodunun yavas

akima daha hassas oldugu ve oklude arter ile ylksek dereceli stenozu ayirt etme
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konusunda daha basarili oldugu bildirilmektedir. Yapilan bir ¢calismada 6zellikle 3-
boyutlu TOF tekniginin oklide arter ile oldukga yavaslamis akimi birbirinden
ayrilmasinda olduk¢a basarili oldugu vurgulanmaktadrr (36). KDU ile
kiyaslandiginda MRA daha az operat0r bagimli bir modalitedir. Ancak, daha pahali
ve genel durumu kot hastalarda uygulama agisindan ¢ok pratik degildir. Ayrica
MRG'nin genel kullanim prensipleri igerisinde pacemaker1 olanlar, metalik
protezleri bulunanlar veya klostrofobik hastalar icin bu goruntileme yontemi

kullanilamamaktadir.

Bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA) hem servikal, hem de intrakraniyel
damar yapisin1 ortaya koyabilmekte ve yiiksek dereceli stenozlar1 okliizyonlardan
ayirt etmekteki basarisi KDU ile yarigmaktadir ancak intravendz kontrast madde
gereksinimi bobrek yetmezligi olan hastalarda kullanimini kisitlamaktadir (37).
Transkraniyel Doppler inceleme ve az debili akimlara bile ¢cok sensitif olan Power

Doppler inceleme diger noninvaziv goriintileme metodlarini olusturmaktadirlar.

Konvansiyonel anjiyografi kullanilmaya baslandigi ilk giinden itibaren karotis
arter goruntilemenin altin standardi olmus ve gelisen teknolojide gorunti
rezolusyonunu belirgin derecede artirmistir. Bitiin buyuk endarterektomi ¢aligmalari
ve tabi ki endovaskiler revaskilarizasyon galismalar1 da temel gorlntileme
modalitesi olarak konvansiyonel anjiyografiyi kullanmiglar ve kullanmaktadirlar
(22,23). Konvansiyonel anjiyografi sadece ekstrakraniyel Kkarotis arterleri
goruntilemekle kalmayip, intrakraniyel damarlarin ve Willis poligonunun da
degerlendirilmesini saglamaktadir. Ayrica intraserebral hemodinamigin bir pargasi
olan vertebrobaziler sistem de degerlendirilebilmektedir. Konvansiyonel anjiyografi
plak yapisi, Glserasyonu ve diseksiyonu hakkinda da ayrmtili bilgi verebilmektedir.
Karotis arter hastaliginin temelinde yatan ve hemodinamik bozukluga yol agan plak
morfolojisi hakkinda en ayrmtili bilgiyi konvansiyonel anjiyografi vermektedir.
Bunun yaninda hem ekstrakraniyel hem de intrakraniyel hemodinamigi demonstre
edebilme yetenegi onu vazgegilmez kilmaktadir. Karotis arter hastaliginin tanisinda

kullanilan diger tim tanisal modalitelerin basarisi bu nedenle anjiyografi ile
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mukayese edilmis ve tetkik segiminde konvansiyonel anjiyografinin basarisina yakin

sonuclar verebilen modaliteler tercih nedeni olmuslardir.

Konvansiyonel anjiyografinin dezavantaji invaziv bir tetkik olusudur. Bazi
serilerde %1 oraninda major inme veya O6lim orani bildirilmektedir (38). Bu
modalitenin diger bir limitasyonu ise karotis arter stenozu 6lguimuinde belli bir
homojenitenin olmayisidir. Bu heterojenite c¢esitli ¢alismalarda baz olarak alinan
Olcim tekniklerinde farkliliklar ortaya g¢ikmasina ve caligmalarin sonuglarinin
uniform bir temele dayanmamasina sebep olmaktadir. Bunun en giizel 6rnegi iki
blyik karotis endarterektomi serisinde karsimiza ¢ikmistir. NASCET c¢alismasinda
parametre olarak damarin en dar kesimindeki rezidiiel lumen cap1 ile stenoz
distalindeki normal bir segment ¢ap1 kullanilirken, ECST'de bu en stenotik segment
ile karotis bulbus ¢ap1 kiyaslanmaktadir. Bu farkli 6lglimlerin sonucu olarak
NASCET metodu ile 6lcllen bir stenoz orani, ECST metoduna oranla daha az oranda
stenotik olacaktir. Ornegin; NASCET metodu ile %50 olarak 6lgiilen bir stenoz oram
ECST metodu ile olgiildiigiinde %70-80 oranda stenoza karsilik gelecektir. Bir
uclinct yontem olarak da, “Common Carotid”(CC) yontemi onerilmistir (38-41). Bu
yontemde aterosklerozdan etkilenmemis distal ana karotis arter ¢api, normal referans
Olclim yeri olarak belirlenmistir (sekil 2). Bu inhomojenite ¢alismalarda segilen hasta
populasyonlarinin temel anjiyografik incelemeleri ve stenoz oranlari hakkinda

elestirilere ve homojenize edilmemis sonuglarin ortaya ¢ikmasina sebep olmaktadir.

Bu tanisal metodlar1 birbirleri ile kiyaslayan ve karotis endarterektomi veya
stentleme oncesi en ideal goruntiileme modalitesini bulmay:1 amaclayan pek ¢ok
caligma yapilmigtir. Serfaty ve arkadaslar1 3-boyutlu MRA'y: tek modalite olarak
veya KDU ile kombine olarak ekstrakraniyel karotis arterleri degerlendirmek igin
kullanmiglar ve %70-99 darligi belirlemede MRA tek modalite olarak kullanildiginda
sensitivitesinin %94 ve spesifitesinin %86 oldugunu gostermislerdir. KDU ile
kombine olarak kullanildiginda ise MRA'™m %2100 sensitiviteye ulastigt
bildirilmektedir (42).
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Yapilan bir ¢alismada %70 ve (zerindeki darliklar icin KDU ve MRA'nin
sensitivitesi (%82 ve %86) ve spesifitesi (%98) yaklasik olarak esit bulunmustur (43).

MEASUREMENT of STENOSIS
NASCET

1-%1 100 = % Stenosis
ECST
A :
1-?)( 100 = % Stenosis

cc

14X 100 = % Stenosis

Sekil 1:  NASCET, ECST ve CC yontemleri

oranlarmin hesaplanmasi (44).

ile karotis stenoz
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2.6 Karotis Arter Stenozunda Tedavi

2.6.1 Medikal Tedavi

Aspirin global olarak kabul gormiis ve bu alanda en genis kullanim alani
bulmus olan ajandir. Ancak yeni ¢calismalar gostermistir Ki; tiklopidin, clopidogrel ve
dipyridamol de serebrovaskiler hastaligi olan hastalarda ve 06zellikle inmeyi
Onlemede etkin ajanlardir. Antiplatelet Trialists' Collaboration'in 1994'te yayinladig1
antiplatelet terapisi Gzerine randomize c¢alismalarin genel bir analizinin yapildigi
makale cesitli serilerde 30 gunden fazladir antiplatelet terapisi alan 73247 yuksek
riskli hastay:1 igermektedir. Calisma temel olarak hastalarin mortalite oranlarin,
major inme oranlarmi ve 6limciil olmayan inme oranlarini degerlendirmistir. inme
veya vaskiler orijinli 8lum oranlarindaki azalma % 27 olup bunun %25'i aspirine
atfedilmistir (45).

Iki buyik medikal tedavi ¢calismas: da, The Canadian American Ticlopidine
Study ve The Ticlopidine Aspirin Stroke Study olup serebrovaskiler hastaligi
olanlarda tiklopidinin etkinligini arastrmuglardir. 3 yillik takip sonucunda inme
relatif riski %23.3'e gerilemistir. Bu kombinasyon inme ile micadelede etkili
olmasina ragmen kullanim sirasinda ortaya ¢ikan 6zellikle de notropeni gibi yan

etkileri kullanimmi sinirlamaktadir (46, 47).

CAPRIE c¢alismas1 clopidogrel (75 mg/gin) ve aspirin (325 mg/gln)
kombinasyonunun iskemik inme, miyokard enfarkttisti veya vaskiler 6lumu 6nleme
de goreceli etkinligini degerlendiren bir calismadir. Inme ile ilgili alt grupta (6000
hastay1 kapsamaktadir) clopidogrele bagh olarak yukarida tanimlanan olaylarda %

8.7 gibi kuclk bir oranda relatif risk azalmasz bildirilmektedir (48).

Bu alanda baz1 medikal tedavi ekolleri dipyridamol'l tek terapatik ajan olarak
kullanan ¢aligmalar yapmaktadirlar. Aspirin ve dipyridamol’iin kombinasyonunun
degerlendirildigi The European Stroke Prevention Study -1 ve -2'de stroke
oranindaki azalma sirasiyla % 33 ve %21.3 olarak bildirilmistir (49, 50).
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2.6.2 Cerrahi Tedavi

Inmenin cerrahi tedavisi ile ilgili calismalar 1954'te Eastcott ve arkadaslarinin
ilk karotis endarterektomiyi gerceklestirdikleri galismalarma dayanmaktadir (51). Bu
konuyla ilgili ilk randomize ¢alisma ise Fields ve arkadaglarinin 1970'de yayinlanan
caligmasidir (52). Karotis endarterektominin poplilaritesi artarak devam etmis olup,
endarterektomi sayis1 1971'de 15000 iken 1985'te zirve yaparak 107000'e ulasmustir. Bu
noktada 1985'te yayinlanan Extracranial-Intracranial Arterial Bypass Study bu prosedriin
faydalar1 hakkinda ciddi supheler yaratnis olup, endarterektomi sayisinda ciddi distse

neden olmustur (53).

Karotis endarterektomi  konusundaki iki biyiuk c¢alisma, North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) ve MRC European Carotid Surgery
Trial (ECST) olup, bu iki ¢alisma kendilerinden sonra gelen randomize galismalari ve hatta
endovaskiler randomize serileri etkilemisler ve beraberlerinde ciddi akademik

tartigmalari ve elestirileri getirmislerdir.

Bu calismalardan NASCET, 50 Kuzey Amerika merkezini iceren ve Kkarotis arter
stenozuna ait semptomatolojisi olan 1212 hastay1 karotis endraterektominin etkinligini
degerlendirmek amaciyla randomize etmis bir caligmadir. Calismaya dahil edilen
hastalardan 596's1 sadece medikal terapi alirken, 616's1 ise karotis endarterektomi ve
medikal tedaviyi beraber almislardir. NASCET c¢alismas: Karotis arter stenozunu tliml
(%30-69) ve ciddi (%70-99) olarak gruplara ayrmustir. Calismanin cevap bulmayi
amagladig1 3 0zel soru mevcuttur: 1. Karotis endarterektomi inme ve inme bagiml
0lim oranmi azaltiyor mu? 2. Karotis arter stenozunun derecesi karotis endarterektomiden
fayda gorecek hasta populasyonunu belirleyebilir mi? 3. Karotis endarterektomi zaman
icinde hastanin fonksiyonel durumunu korumasini veya gelistirmesini saglayabilecek mi?.
Calismanin ciddi stenoz kolu cerrahinin etkinliginin erken donemde ispatlanmasi nedeniyle
cabuk sonlandirilmistir. 2 yilda cerrahi grupta ipsilateral inme oran1 % 9 iken medikal
grupta ise % 26 olarak bulunmustur. %50 ile %69 stenozu olan alt grupta ise ¢ok sinirli bir
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fayda saglanmig olup 5 yillik takip sonucunda ipsilateral inme orani cerrahi grupta
% 15,7 iken medikal grupta ise % 22.2'dir. %50'den az stenozu olan hasta grubunun
ise cerrahiden fayda gormedigi bildirilmisti. NASCET c¢alismas: kendisinden sonra
gelen cerrahi serileri ve hatta endovaskuler serileri de etkileyen bir ¢alisma olarak genis
kabul gormlsttr. Ancak c¢alismaya dahil edilen hasta populasyonu ile ilgili ciddi

elestiriler de alan bir calisma olarak daha sonra da tizerinde durulacaktir.

ECST, Avrupa'dan birgok merkezin dahil edildigi ve yaklasik 10 senelik bir calisma
sonucunda 2518 hastanin randomize edildigi bir ¢calismadir. Bu hastalardan 2200'Unin 3
senelik takipleri yapilmistir. Bu galismada, 1ilimli stenozu (%0-29) olan grupta, 3 yillik inme
oraninin cerrahi olmadan da diisiik olmasi ve cerrahi sonrasi erken dénem riskinin yiksek
olmasi nedeniyle bu grubun cerrahiden pek yarar saglamayacagi bildirilmektedir. Orta
derecede stenozu olan grupta (%30-69) cerrahinin faydas: soru isareti olarak kalmaktadir.
30 gunlik mortalite veya inme orani ciddi stenozu olan grupta (%70-99) %7.5 olarak
bildirilmektedir. Cerrahi sonrasi 3 yillik takipte ipsilateral inme oram %2.8 iken bu kontrol
grubunda ise %16.8'dir. 3 yillik takip sonucunda major inme veya 6lumcil inme (veya

cerrahi mortalite) %6 iken bu kontrol grubunda %211 ‘dir.

Bu verilerle bu iki calismada semptomatik ve ciddi stenozu (%70-99) olan hasta
grubunun cerrahiden istatiksel olarak anlamli oranda fayda gorecegi ortaya konmaktadir.
Ancak orta derecede (%30-69) stenozu olan hasta grubunun cerrahi girisimden ne kadar
fayda gorebilecegi cevaplanmas: gereken bir soru olarak karsimizda durmaktadir. Ayrica
her iki galigmada 1limli stenozu (%0-29) bulunan grubun cerrahiden fayda géremedigini
vurgulamaktadirlar. Clnkl bu grupta cerrahisiz de oldukga diisiik oranda ipsilateral
inme riski mevcuttur ve bu populasyon igcin medikal tedavi ve takip en olas: secenektir.
Postoperatif donemde karsilasilan komplikasyonlar ve alinan genel anestezinin de
potansiyel komplikasyonlar1 bu hasta grubu igin fayda-zarar dengesinin ¢ok iyi

belirlenmesini mecbur kilmaktadir.

Bir baska hasta grubu da asemptomatik hasta grubu olup bu hasta grubuyla ilgili
nasil bir yol izlenecegi de cevaplanmas: gereken bir soru olarak karsimizdadir. Bazi
endarterektomi ¢alismalar1 da bu grup hastalara yonelmis olup, karotis endarterektominin
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bu grup hastalara fayda saglayip saglamayacagi sorusuna yanit vermeye calismislardir. Bu
grup calismalar icerinde Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS),
Veterans Administration Cooperative Study (VAAST) ve Carotid Artery Stenosis with

Asymptomatic Narrowving: Operation versus Aspirin Trial (CASANOVA)
calismalar1 baslicalaridir (54, 55, 56).

Sekil 2 : Karotis endarterektominin sematik gériiniimii (57).

2.6.21 Y uksek Riskli Hastalarda Karotis Endarterektomi

Karotis endarterektomi (KEA), bazi hastalar icin iyi bir revaskiilarizasyon secenegi

olabilmesine ragmen, bazi hastalar igin ise yiksek riskli bir tedavi seklidir.

Cerrahi olarak ylksek riskli olan bu gruplar;

v Kardiyopulmoner kapasitesi zayif olan hastalar;
> Class I11 ve 1V konjestif kalp yetmezligi
> Sol ventrikiler ejeksiyon fraksiyonunun %30'un altinda

olmasi
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> Son 6 haftada gecirilen kalp cerrahisi

> Gegcirilen miyokard enfarktisti (MI) (24 saatten fazla ve 4
haftadan 6nce)

> Kararsizanjina (CCS II/IV)
> FEV (Zorlu ekspirasyon kapasitesi) 1 saniyede 0.8'den kuiglik

v' Eszamanli karotis endarterektomi ve Kkoroner arter bypass
greftlenmesi gereken hastalar

v' Daha once ipsilateral karotis endarterektomi (KEA) gegciren
hastalar

v" Kontralateral okliide karotis arteri olan hastalar

v Boyun yapisi hassas olan hastalar;
> Daha 6nce gegirilmis boyun diseksiyonu
> Bas ve boyun timori nedeniyle RT tedavisi

> Vertebralar1 immobilize eden durumlar (Romatoid Artrit)

v' Cerrahi olarak ulasilmasi zor lezyonlar;
> Yksek yerlesimli lezyonlar (C2'nin yukarist)
> Ostial lezyonlar

> Takayasu arteritli hastalar

Sundt ve ekibinin yaptigi c¢aligma, retrospektif olarak karotis
endarterektomiye giden 3111  hastayr ¢esitli risk faktOrlerine dayanarak
gruplandirmaktadir. Bu gruplama igerisinde Grade I'de hastanin anlamh risk faktori
yokken, Il'de anjiyografik risk faktorleri, 111'de medikal risk faktorleri, 1V'de unstabil
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norolojik sendromlar, V'de akut karotis oklizyonu ve VIda gecirilmis ipsilateral
endarterektomisi bulunan hastalar mevcuttur. Bu derecelendirme sonucunda kalic1 inme,
kalp krizi veya 6lim oran1 Class VI hastalarda %8.1 ve mortalite oran1 %2.9 olarak
bildirilmektedir (58).

Bilateral karotis arter stenozu olan, KEA sonrasi restenotik lezyonu olan veya
kontralateral karotis arterleri oklide olan hastalar KEA sonucu morbidite ve mortalite
agisindan yuksek risk tasirlar. Cerrahi olarak ulasilmasi zor lezyonu olan hastalar da cerrahi
secenek icin kotl adaylardir ve problemi asil ¢ozecek olan endovaskiiler terapidir. Boyun
bolgesi ile ilgili gecmiste problemi olmus hastalarda (RT hikayesi, gecirilmis boyun
bolgesi cerrahisi...) cerrahi seceneklerini blyuk olclide kaybetmekte olup, bu hastalarda
asil secenek endovaskiiler revasklarizasyon olmaktadir (58).

Takayasu arteriti olan alt grup da cerrahi agisindan tercih edilmeyen hasta
grubudur. Bu geng hastalarda arkus aortanin ana dallar1 tutuldugu i¢in serebrovaskiiler
semptomlara sik¢a rastlanir. Bu hastalarda tutulum genellikle uzun segmentler boyunca
olur ve siklikla ana karotis arteri tutar. Karotis arter bypassi bu hastalarda inmeyi énlemek
icin Onerilen tedavi sekli olmakla birlikte, erken ve ge¢ donem komplikasyonlar1 nedeniyle
bu ¢ok ciddi risk tagimaktadir (59, 60).

2.7 Karotis Arter Stenozunun Cerrahi Dis1 Tedavisi

2.7.1 Perkutan Balon Anjiyoplasti (PTA)

Kerber ve arkadaglarmin 1980'de ilk tarif ettigi balon anjiyoplasti, distal
bifurkasyon endarterektomi operasyonu esnasinda proksimal stenozun kateter yoluyla
dilatasyonunu tarifliyordu ve bu alandaki ilk anjiyoplastiydi (61). Bunu Theron ve
arkadaslarmin 1987'de Kkarotis arterlerin aterosklerotik ve cerrahi sonrasi perkutantz
anjiyoplastisini anlattiklar1 makaleleri takip etti (62). Kachel R., 1996'da, 1995'e kadar
olan anjiyoplasti vakalarini toparlayarak literattirin genel bir analizini yaptig1 makalesinde
523 anjiyoplasti prosediriinde teknik basar1 oranini %96.2, morbiditeyi %2.1, min6r ve
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gegici komplikasyon oranmi %6.3 olarak bildirmis ve hi¢ 6lim olmadigini saptamistir
(63).

Bu konudaki bir baska ¢nemli ¢alisma da semptomatik aterosklerotik karotis
arterlerde transluminal anjiyoplasti tecrtibesinin aktarildigi bir ¢alisma olup, galigmaya
4 yillik bir periyotta semptomlar1 bulunan ve %70'den fazla darligi mevcut olan
hastalar dahil edilmistir (64). Bu ekip 82 hastada 85 anjiyoplasti islemini gerceklestirmis
ve teknik basar1 oranlarini (rezidiel stenoz %50 nin altinda) % 92 olarak bildirmislerdir. 30
gunluk mortalite oran1 %0 ve major morbidite oran1 % 4.9 olarak bildirilmistir. Ortalama
18.7 aylik bir takip sonucunda rekrren stenoz oran1 %6.7 olup bitiin restenoz vakalarin
3. ile 6. aylar arasinda olmustur. Bu restenoz orani karotis endarterektomi serilerinde 1
yillik takip sonucu bildirilen %10'luk stenoz orani ile kiyaslandiginda dikkat cekicidir
(22, 23).

The North American Cerebral Percutaneous Thrombosis Angioplasty Registry
caligmas1 prospektif, randomize ¢ok merkezli bir ¢aligma olup; semptomatik %70'den
fazla stenozu olan hastalarda PTAnin etkinligini ve Klinik sonuglarini inceleyen bir
calismadir (65). Bu gruptaki hastalarm tamamu karotis endarterektomi agisindan yiksek
riskli hasta grubu icerisinde yer almaktaydi. 147 hastada 165 PTA gerceklestirilmis ve
girisimden Once ortalama stenoz %84 iken girisim sonrast %37'ye gerilemistir.
Anjiyografik basari rezidiiel olarak %50 in altina indirilen stenozlar olarak kabul edildi
ve bu girisim yapilan lezyonlarin %83'Unde saglanmustir. Klinik basar1 %50'nin altinda
rezidiiel stenoz ve mortalitesiz veya hastanede kals siresinde tekrarlayan GIA veya
inme olmamasi olarak tanimland1 ve bitun tedavi edilen lezyonlarin %76'sinda bu
kriterler saglandi.Herhangi bir nedene bagli 6lim oran1 %3 ve inme oran1 %6 olarak

saptandi. Kombine 6ltm ve inme orani ise %9'dur.

Golledge ve arkadaslarmin yaptigi c¢alismada, 13 anjiyoplasti ve 20 karotis
endarterektomi vakasmin 30 gunlik stroke ve 6ltm riskleri kiyaslanmstir. Bu ¢alismada
stroke riski anjiyoplasti grubunda cerrahi gruba oranla anlamli oranda ytiksek bulunmus
ve sayilar Smirli olmasma ragmen semptomatik karotis arter tedavisi igin

anjiyoplastinin 6nerilmedigi vurgulanmustir (66).
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Karotis arter stenozunun tedavisinde PTA tek basina kullanilabilecek bir modalite
olarak artik kabul edilmemektedir. Intimal disseksiyon, aterom plagmm yerinden kopmasi
ve distale atilan tromboembolik partikiller PTA'nin potansiyel olarak cok ciddi
komplikasyonlara sebep olabilecegini dlslindirmektedir. Ayrica yukarida anlatilan
calismalardaki yilksek mortalite ve inme oramida PTA hakkindaki kuskularin artmasina
sebep olmustur (65, 66).

2.7.2 Karotis Arter Stentleme

Koroner arterlerin stentlenmesi ve buradaki klinik tecribenin artmas: karotis arter
icin de stentleme isleminin gindeme gelmesine neden olmustur. Ayrica endovaskler
baska bir metod olan basit anjiyoplasti ile kiyaslandiginda endovaskdiler stent
terapisinin intimal disseksiyona yol agmamasi, daha ge¢ restenoza yol agmasi gibi
amaclar1 da vardi. Dinya c¢apinda bircok merkez randomize olmayan Kkarotis
stentleme c¢alismalarini yayinlamaktadirlar. Bu calismalarin icerdigi hasta gruplart
incelendiginde icerdikleri hasta populasyonunun byik bir kismmm KEA igin yiksek risk
tastyan ve NASCET ve ECST gibi bilylik KEA ¢alismalarin disarida biraktigi daha sorunlu
ve komplike bir hasta populasyonu oldugu gorulmektedir.

Diethrich ve arkadaslarinm 1996 da yayinladiklar1 ¢aligmalart ilk biyik ¢alisma
olmasi itibar1 ile anlamli olup, 110 hastada 117 karotis stentini kapsamaktadir (67). Bu
hastalardan 31 'inde nérolojik semptom varken 79'u ise asemptomatiktir. Bu hastalardan
109'u (%99) (116 arter %99.1) basariyla stentlenmistir. Sadece bir hastada teknik
nedenlerden dolay1 islem gerceklestirilememistir. islem sonrasmda 7 inme (%6.4)
gelismistir. Bunlardan 2'si major olup 5'i ise gegicidir. Ayrica 5 mindr gegici olay saptanmis
olup; bunlarda 24 saat iginde diizelmistir. 3 hasta taburcu olmadan Once karotis
endarterektomi operasyonuna gitmis ve 1 hasta ise inme sonucu kaybedilmistir (%0.9).
Islem sonras1 30 gunluk takipte, 2 stent okliide olmustur (bu hastalarda semptom
gelismedi). 30. gunde klinik basar1 oran1 %89.1 (98/110) olarak saptanmustir. 7.6 aylik
takip sonucu yeni gelisen norolojik semptom saptanmadi. Rutin Duplex inceleme 2. ayda
1 hastada stent okllizyonu ve 7. ayda 1 hastada akimi Sinirlayan intimal hiperplaziyi tespit
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edilmistir. Tablo analizi sonucu primer patensinin kimulatif oran1 %89 olarak

bildirilmistir.

Bu konudaki bir baska makale 107 hastada elektif karotis stentlemeyi
icermektedir ve bu ¢alismanin ilging bir 6zelligi, hastalarm % 77'sinin NASCET kriterlerine
gore incelendiginde ¢alisma disinda kalacak olmalaridir (68). Bu yuizden bu hastalar cerrahi
gruba girseler potansiyel olarak daha fazla komplikasyon ile Kkarsilagabilecek bir hasta
populasyonudur. 30 giinliik takip sonucunda 7 mindr, 2 major inme ve 1 6limin meydana
geldigi bildirilmistir. Takip siresi igerisinde inme izlenmemis olup, 6. ayda yapilan kontrol
anjiyografide hastalarm % 4.9'unda asemptomatik restenoz saptanmistir.

Yuksek riskli hasta grubunda elektif karotis arter stentlemenin giivenilirligini
ve etkinligini demonstre etmeyi amaclayan bir baska ¢alisma 170 hastanmn, 192 arterini
kapsamaktadir (69). Hasta grubunun 6zelligi unstabil anjinasi olan, daha 6nce ipsilateral
karotis endarterektomi geciren kontralateral karotis arter okliizyonu olan veya kontrol
edilemeyen veya ciddi morbiditeye yol acan hastaliklar1 bulunan, cerrahi agisindan
oldukga yiksek riskli bir grup olmasidir. Teknik basar1 oran1 %99 olarak bildirilmistir. Bu
hastalardan 73'li ayn1 zamanda koroner artere ait girisimler de gegirdiler. 30 giinluk inme
oram tedavi edilen hastalar i¢in %2.9 olup, tedavi edilen damarlar icin ise bu oran %2.6
(1major ve 4 mindr inme) olarak bildirilmistir. islem sonras1 30 gunliik takipte 6liim veya
enfarktis izlenmemigtir. Ortalama 19 aylik takip sonucunda, 3 hastada (%2) asemptomatik
restenoz saptanmis ve takip slresinde major inme veya norolojik nedenlere bagl 61im

izlenmemistir.

Cerrahi olarak inoperabl kabul edilen 65 yas tstti 100 hastada 3 yillik tecriibenin
aktarildigir bir c¢ahigmada, hastalardan %85'inin semptomlar1 mevcuttur (60 hastada
transient iskemik atak ve 25'inde inme) (70). Hastalarm 80'inde eslik eden koroner arter
hastaligit mevcut olup, bunlarin 30'u ciddi boyuttadir (2 veya daha fazla koroner
arterde %70 ve Uzerinde stenoz). 25 hastada ise ciddi sol ventrikul disfonksiyonu
mevcuttur (ejeksiyon fraksiyonu %20'nin altinda). Bitln hastalarda igslem basariyla
gerceklestirilmistir. Sadece 1 hastada major inme meydana gelmis ve kaybedilen hasta
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olmamustir. islem sonrast mindr komplikasyon oram %315 olarak bildirilmistir. Bu min6r
komplikasyonlar; reversibl norolojik defisit (%5), pulmoner 6dem (%3), uzayan
hipotansiyon (%3), vaskuler girisim yeri komplikasyonlar1 (%3) ve boyun hematomu (%1)
olarak bildirilmistir. Restenoz oram %1 olarak bildirilmektedir. Bu ¢alismadaki hasta
grubunda norolojik komplikasyonlarin oran1 % 6 olarak bildirilmekte olup; bunlann
buylk cogunlugu 24 saat icinde duzelen gecici norolojik defisitlerdir. Bu serinin
sonuglar1 yasl bir hasta populasyonunu kapsamasi, hastalarin cerrahi olarak inoperabl
kabul edilebilecek bir grup olmasi ve ciddi eslik eden medikal problemleri olmasi
sebebiyle oldukca carpicidir. Bu hasta grubu cerrahi tedavi serilerinin yuksek riskli bir alt
grup olarak tanimladig: bir hasta populasyonudur.

Prospektif olarak, 528 hastanin 604 arterinin takip edildigi 5 senelik bir analizde,
semptomatik ve asemptomatik karotis arter stenozu olan grupta erken ve ge¢ donem klinik
bulgular takip edilmistir (71). 30 glnlik takipte 6limcil inme oran1 % 0.6 olup, inme dist
nedenlere bagh 6liim oram ise % I'dir. Major inme oran1 %1 iken mindr inme orani ise %
4.8'dir. 30 guinlik inme ve 6ltm orani1 % 7.4 olarak bildirilmistir. 5 yillik ¢alisma peryodu
boyunca, mindr inme oran1 %7.1 iken 5. yilda bu oran %3.1'e gerilemistir. 30 ginlik

peryottan sonra 6limcul ve 6lumcil olmayan inme orani1 %3.2 olarak bildirilmistir.

Avrupa, Asya ve Kuzey Amerika'dan 36 buylk girisimsel merkezin
sonuglarinin derlendigi bir yazida, servikal karotis arterlere stent yerlestirme
konusundaki global tecribe yansitilmaya ¢alisilmis ve Karotis arter stenozunun
endovaskiiler tedavisinin geldigi nokta ortaya konulmustur (72). Bu global analizde 4749
hastanin 5210 arterine stent yerlestirildigi bildirilmektedir. Teknik basari oram %94.8 olup,
5126 arter basartyla stentlenmistir. 30 giinliik takip peryodu boyunca 134 GIA meydana
gelmis olup; tedavi edilen arter bazinda bu oran %2.57 ve tedavi edilen hasta bazinda ise
%2.82'ye tekabil etmektedir. Mindr inme sayist 129 olup bu oran tedavi edilen arter
bazinda %2.48 ve hasta sayis1 bazinda ise %2.72'dir. Bildirilen 71 major inme mevcut
olup tedavi edilen arter bazinda oran % 1.36 iken hasta sayis1 bazinda ise bu oran %
1.49'dur. Bildirilen major inme oranlar1 % O ile % 7.7 arasinda degismekte ve
merkez basia major inme orani ise %2.2 olarak bildirilmektedir. Otuz gunlik islem

sonrasi takip boyunca 41 isleme baglh 6lim meydana gelmis olup, bu tedavi edilen
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arter bazinda % 0.79'a ve hasta bazinda ise % 0.86'ya denk gelmektedir. Minor,
major ve isleme bagli 6lim oranlar1 dikkate alindiginda oran tedavi edilen arter
bazinda % 4.63 iken hasta sayis1 bazinda ise % 5.07'dir. Yine semptomu olan hasta
grubunda min6r, major inme ve igsleme bagimli kombine oran % 5.76 iken bu oran
semptomsuz hasta grubunda ise % 3.38'dir. islem sonrasi ultrasonografi takipleri 1.,
6. ve 12. aylarda yapilmistir. 6. ayda hastalarm %96 (4502)'s1 ve 12. ayda ise % 84
(3924)'U takip edilmistir. 6 aylik takipte restenoz orani %2.27 iken bu oran 12. aym
sonunda %3.36'drr. 6. ile 12. ay takipleri arasinda 56 yeni norolojik hadise (GIA ve
inme) gelismis ve norolojik hadiselere bagli 6lim oran1 bu donemde %1.39 olarak
bildirilmistir. Cok merkezli evrensel tecribeyi Ozetleyen bu makale diisiik
periprosedurel komplikasyon oranlar1 ve yine oldukga diisiikk olan restenoz oranlari
ile bugiin karotis arter stenozunun endovaskdler tedavisinde hangi noktaya
gelindigini ve Onumulzdeki yillar iginde vizyonun ne olmasi gerektigini ortaya

koymaktadir.

Sekil 3 : Karotis Arter Stentleme’nin sematik goriintimii (73).
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2.8 Karotid Stentleme Isleminde Distal Koruma Kullanim

Islem sirasinda olusan emboli onlemeye yonelik ilk fikir Theron ve arkadaslar
tarafindan gelistirilmistir. Sonuglarmin retrospektif degerlendirilmesinde emboli
korumasiz yaptiklar: seride %8 olarak bulduklar1 embolik komplikasyon oranmin
%2’ye geriledigini bildirmislerdir (74, 75). Bu gelismeden sonra stentle tedavi
sonuglar1 belirgin iyilesme gostermistir. Emboli 6nleyici cihazlar temel olarak
oklizyon balonlar1 ve akima izin veren filtreler ile bunlarin birlikte kullanilmasi
prensibine dayali kombine yontemlerdir. Her bir yontemin iyi ve zayif yonleri

bulunmaktadir.

Kars1 IKA’i okliide olan olgularda balon okliizyonu ile yapilan islemlerde
hemodinamik inme riski artmakta, balon gevresinde tromboz ve buna bagl emboli
riski bulunmaktadrr. Ote yandan proksimalde okliizyonla islemin yapildig:
durumlarda stenotik segmentin daha az sayida gegilmesi 6nemli bir avantajtir.
Embolik debrisin EKA’e yonlendirildigi durumlarda oftalmik arter-orta meningeal
arter veya fasiyal arter kollaterallerin varligi durumunda intrakraniyal embolizasyon
olusabilecegi bilinmelidir (76-81).

Filtre tipi emboli 6nleyici cihazlar beyne kan akimi devam ederken stentleme
yapilmasima imkan saglamakta, kars1 IKA’i okliide olan olgularin tedavisini miimkiin
hale getirmektedir. Filtre tipi araglarin kullaniminda okluzif tipte araclardan farkli
olarak kontrast madde verilerek elde edilen gorintilerin kilavuzlugunda stentin
dogru pozisyonlanmasi saglanabilir ve serebral dolasim kontrol edilebilir. Ancak
stenotik segmentin, islemin baslangicinda henliz koruma baslamadan gegilmesini
gerektirmektedir. Karotis end-arterektomi serilerinde plak ylzeyinde %30-60
oraninda taze trombus ve ylzeyden ayrilmaya elverisli bir komponentin varhig: iyi
bilinmektedir (82-87). Bu nedenle filtre gegisi sirasinda olusan potansiyel risk

gozardi edilemez.

Koruma semsiyeleri, yine kilavuz tel (izerinden gonderilebilen, stentlenecek

darlik gegildikten sonra darligin hemen distaline yerlestirilen ve agildiginda semsiye
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gorinuminde olan metalik filtre mekanizmasidir. Bu semsiyelerin karotid
stentlemesi sirasinda kullanimu ile ilgili son yillarda ¢ok sayida ¢alisma yapilmistir.
Son gelistirilen semsiyelerin gecis caplar1 ¢ogu stentten kicuk olmasina karsin,
lezyonu semsiye ile gecerken olusabilecek emboli riski halen dikkat edilmesi
gereken bir komplikasyon olarak dikkati ¢ekmektedir. Bu semsiyelerin kullanimi
stent yerlestirilme islemini teknik olarak ¢ok daha komplike bir hale getirmektedir ve

deneyimli ellerde bile islemi zorlagtirmaktadir.

Son yillarda ¢ok sik kullanilmaya baslanilan distal koruyucu semsiyeler
ile stentlemeye bagli islem sonrasi akut iskemik komplikasyonlar, yiksek riskli
hasta grubunda dahi belirgin olarak azaltilmistir (72). Bu semsiyelerin amaci; stent
acilirken darliktan kopan mikroemboluslari, hemen distalinde tutmak ve beyne zarar
vermesini engelleyerek disar1 ¢ikarmaktir. Maliyeti de son derece yiiksek olan bu
sistemlerin kullanilmasina ragmen, stentleme sirasinda embolik komplikasyonlar
halen olabilmekte ve literattirde rapor edilmektedir (88). Cok iyi uygulandiginda dahi
distal emboli komplikasyonlarinin bildirilmis olmast da bu teknige alternatif

arayiglarmi giindeme getirmektedir.

Cift balon sistemi ve Parodi anti-embolizan sistemi gibi filtre ve balon
yontemlerinin birlikte kullanilmasi prensibine dayali kombine yontemler daha
guvenli bir stentleme islemini hedefleyen ideal koruma yontemine yakin sistemlerdir.
Ancak pratik ve kolay bulunabilir olmamalar1 nedeniyle digerleri kadar sik
kullanilmamaktadir (89-91).

Yukarida bahsedilen ¢alisma sonuglarmimn da agik¢a ortaya koydugu Uzere
endovaskiler revaskiilarizasyon terapisi artikk sonuglart cerrahi  sonuclarla
kiyaslanabilecek ve teknolojik gelismelerin dogal bir sonucu olarak islem
komplikasyonlarin1 Onlemeye yonelik ek donanimlar1 sayesinde giderek kendi
sonuglarinini gelistiren bir terapi segenegidir. Endovaskiler tedavi zaten uzun siiredir
cerrahi agidan ulasilmasi zor lezyonlarin tedavisinde, daha Once cerrahi gegirmis
hasta grubunda, kontralateral okliizyonu bulunan hasta grubunda ve genel anestezi
riskli olan ve 6nemli medikal komorbiditeleri olan grupta ilk secenek olarak kabul
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gormektedir. Ancak gerek gelisen stent teknolojisi, gerek endovaskiiler tedavi

konusunda elde edilen evrensel tecriibe ve gerekse koruma semsiyeleri gibi islem

komplikasyonlarimi minimalize eden sistemler sayesinde endovaskiler tedavi

revaskularizasyon surecinin ilk secenegi olma yolunda saglam adimlar atmaktadir.

Karotis arter girisimlerinin sonucunda potansiyel komplikasyonlar gesitli

serilerde %I-20 olarak bildirilmektedir. Bu komplikasyonlar secilen hasta

populasyonu, serebrovaskler hastaligin yayginligi ve tipi, islemi gerceklestiren ekibin

tecruibesine bagli olarak farkliliklar gostermektedir.

2.9

YV V. V VYV V

>

Karotid Stentleme IslemininKomplikasyonlan

Plak, trombus veya havaya bagli trombiis sonucunda GiA veya inme
Semptomatik bradikardi

Gegici asistoli

Damar rupturd veya disseksiyonu

Extra veya intra-kraniyel vazospazm

Arteriyel  giris  yerine  bagh  komplikasyonlar  (hematom,

psddoanevrizma...)

>

Kullanillan kontrast maddeye bagli komplikasyonlar (alerjik

reaksiyonlar, akut

>

Tubiler nekroz

2.9.1 Erken D6nem
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Mindr ve major inme

Stent deformasyonu

Intrakraniyel hemoraji
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»  Amorozis fugax/ ana retinal arter veya dalinin tikanmasi
»  Hiperperfluzyon sendromu
> Olim

292 Ge¢Donem

»  Stentrestenozu (intimal hiperplazi)
»  Oklizyon

Yukarida da goriildiigii Uzere stentleme proseduri baroreseptor refleksinin
aktivasyonuna bagh olarak bazi hemodinamik problemlere neden olabilmektedir. Bazi
hastalarda bu hemodimamik instabilite, vazokonstriktor medikasyona ve yogun bakim
Unitesinde monitorizasyona sebep olabilmektedir. Hatta uzun sireli ve direncli

hipotansiyona bagh olarak gelisen bir non-Q MI vakasi bildirilmistir (92).

Endovaskuler tedavinin potansiyel komplikasyonlarindan biri de, serebral
hiperperfuzyon sendromudur. Sundt'un ilk 6nce karotis endarterektomi ile baglantili olarak
tarif ettigi bu hemodinamik durum endovaskiler tedavi sonucunda da ortaya
¢ikabilmektedir (93). Bu sendromun sonucunda serebral hemoraji, basagrisi veya nobetler
ortaya ¢ikabilmektedir. Ciddi ve preokliiziv stenozu olan hastalar bu sendrom agisindan
daha blylk risk altindadirlar. Periprosediral hipertansiyon ve antikoagulan terapi
hiperperfuizyon sendromu agisindan 6nemli olan diger iki risk faktoridur (92).

Serebral iskeminin mekanizmasint ¢ozme yolunda Kkatettigimiz mesafe bizi
serebrovaskiiler olaylarm Onlenebilir ve potansiyel olarak tedavi edilebilir oldugu
noktasina getirmektedir. Gelinen bu noktada bahsedilen endovaskiiler veya sistemik
tromboliz, noéroproteksiyon, karotisin cerrahi tedavisi ve perkutandz transluminal
anjioplasti ve stentleme gibi tedavi sekilleri bugiine kadar olan birikimlerin klinik
yansimasidir. Son ddnemde giderek artan endovaskiler revaskularizasyon surecleri,
baslangicta medikal ve cerrahi tedavinin bir alternatifi olarak ortaya ¢ikmisken, bugin
artik birgok klinik durumda ilk secenek olma misyonunu Ustlenmistir. Bu gelisen dogal
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stire¢ icerisinde de islem sirasinda potansiyel olarak meydana gelebilen embolik
hadiselerden dolay1 islemin glivenilirlik derecesi Uizerine olan ilgi de giderek artmaktadir.
Karotisin endovaskler revaskularizasyonu surecinde, klinikte karsi karsiya kaldigimiz
komplikasyonlarin biyiik kesimi islem sirasinda ortaya ¢ikan plak materyaline bagh
embolizmin sonucudur. Yapilan bir calismada karotis balon anjiyoplasti ve stent
implantasyonu esnasinda transkraniyel doppler gorunttileme ile tespit edilen asemptomatik
emboli oran1 %90'1 gegmektedir (94). Bu yaklasimlarin glivenlik ve etkinligini arastiracak
ve igleme bagh olabilecek potansiyel iskemik odaklart kesin bir sekilde ortaya
koyabilecek noninvaziv bir modalite ihtiyaci giderek 6nem kazanmaktadir. Guniimuze
kadar konvansiyonel BT ve MRG tekniklerinin iskeminin akut bulgularini guivenilir
bir sekilde demonstre ettigi diisiiniilse de, iyi bilinen BT bulgular1 erken dénemde ¢ok
silik ve nonspesifik olabilmektedir. Konvansiyonel T2 sekansida 6¢deme sensitif olmakla
birlikte, semptomlarm baglangicindan sonraki ilk saatterde ¢ok guvenli bulgular
vermemektedir. Konvansiyonel MRG ile enfarkt alanlar1 siklikla olaym baslamasindan

en az 6 saat sonra goruntilenebilmektedir.

Difuizyon -agirlikli goriinttileme (DAG) ile iskemik doku erken dénemde net olarak
gosterilebilmektedir. DAG disinda su anda higbir goruntiileme yontemi iskemik dokuyu
daha hizli ve spesifik olarak gésterememektedir. Bu nedenle DAG evrensel olarak akut
iskemi gorinttilenmesinde oldukca hizli bir sekilde yer bulmus ve rutin protokollerde
yeralmustir (95, 96).
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3 GEREC ve YONTEM

Calismamiz reprospektif tanimlayicit bir ¢calisma olup, ¢alismamiz i¢in etik

kurul onay1 ve Radyoloji ile NOroloji anabilim dallarindan gerekli izinler alindi.

Ekim 2004 — Haziran 2014 tarihleri arasinda, DEUTF hastanesi Radyoloji
Anjiyografi initesinde Karotid Stentleme yapilan hastalarin, Radyoloji klinigi
tarafindan ISITE RADIOLOGY sistemine kaydedilmis goriintii verileriyle NOroloji
klinigi tarafindan PROBEL-ORACLE sistemine kaydedilmis klinik verileri birlikte
incelendi. Hastalarin Noroloji klinigi tarafindan kaydedilmis klinik bulgu ve
semptomlariyla Radyoloji klinigi tarafindan kaydedilmis Renkli Doppler
Ultasonografi, BT Anjiografi ve Serebral Anjiografi bulgular birlikte degerlendirildi.

Veri kayit formuna; hastalarin yas, cinsiyet, klinik prezentasyon, eslik eden
risk faktdrleri, gecirilen norolojik olay ile girisim arasindaki siire ve bu siirede aldig1
medikasyon, diren¢ testi galigilan hastalardaki asetilsalisilik asit ve klopidogrel
direncleri, girisim yapilan karotis arter adi, darlik yiizdesi, dar segment uzunlugu,
kullanilan stent tipi ve stent sayisi, islem sirasindaki komplikasyonlar, islem sonrast
ve taburculuk oncesi takipleri, hospitalizasyon suresi, nérolojik ve radyolojik takip
verileri kaydedildi.

Hastanemiz Radyoloji Anjiyografi Unitesinde, Ekim 2004 — Haziran 2014
tarihleri arasinda, ateroskleroz kaynakli ektrakranial internal karotis arter darligi
saptanan ve bu nedenle islem yapilan 324 hasta ¢alismaya dahil edildi. Tiim hastalarin
tikali damarlarinin darlik yiizdeleri NASCET yontemine gore hesaplandi, dar segment

uzunluklar1 6l¢iildi.
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Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15 programi kullanild.
Veriler ortalama, standart sapma ve ytizde ile 6zetlendi.
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4 BULGULAR

4.1 Genel Bulgular

Karotid stentleme islemi yapilan 324 hastanin 243’iniin (% 75,0) erkek,
81’inin (%25,0) kadm oldugu goriildii. Hastalarm yaslar1 41 ile 90 arasindaydi ve yas
ortalamasi 67,56 idi (SS: 9,08 ). Erkek hastalarin yaglar1 41 ile 90 arasindaydi ve yas
ortalamas1 67,41 idi (SS: 8,92). Kadin hastalarin yaslar1 48 ile 87 arasindaydi ve yas
ortalamasi 68,01 idi (SS: 9,61 ).

Hastalarin klinik prezentasyonu degerlendirildiginde; 324 hastanin 75’1 (%
23,1) asemptomatik, 249°u (% 76,8) semptomatik grup icerisindeydi. Hastalarin
139’unun (% 42,9) mindr inme, 86’smnin (% 26,5) gecici iskemik atak ve 24’inin (%
7,4) major inme bulgular1 ile hastanemize bagvurdugu goriildii. Asemptomatik
hastalar; diabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi gibi diger hastaliklarmin
taramalar1 sirasinda tesadiifi olarak karotis arter darlii tespit edilen hastalardi.

Hastalarin % 42,9 ile en ¢ok bagvuru sebebinin mindr inme bulgular1 oldugu goriildii.

Eslik eden risk faktorleri degerlendirildiginde; hastalarin 75’inde (%23,1) eslik
eden 1 risk faktort, 151°inde (% 46,6) 1°den fazla risk faktori oldugu, 98’inde (%
30,2) ise eslik eden bagka bir hastalik olmadigi goriildii. Hastalarin % 47,1’inde
hipertansiyon, % 27’sinde diabetes mellitus, %24,3’tinde koroner kalp hastaligi,
%23,3’inde sigara icme, % 13,8’inde hiperlipidemi ve % 0,6’sinda bobrek hastaligi
Oykiisii oldugu goriildii. Ayrica hastalarn 17’sinde (% 5,2) serebrovaskiler olay,
5’inde (% 1,5) karotis endarterecktomi, 6’smda (% 1,8) miyokard enfarktusi ve 2’sinde
(% 0,6) kardiyak stentleme 0Oykisi oldugu gorildi. Risk faktorleri
degerlendirildiginde ilk swrada hipertansiyonun oldugu, bunu diabetes mellitus,

koroner kalp hastalig1, sigara ve hiperlipideminin izledigi goriildi.
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Karotis darlig1 tespit edilen hastalarin 124’tUne (% 38,2) ilk 24 saat iginde,
49’una(% 15,1) ilk hafta iginde, 77’sine (% 23,7) ilk ay iginde, 38’ine (% 11,7) ilk 6
ay i¢inde, 19’una (% 5,8 ) ilk 1 yil i¢inde ve 17’ine (% 5,5) ilk 1 yildan sonra stentleme
islemi yapildig1 goriildii. Gegirilen norolojik olay ile girisim arasindaki bu siirede, 62
hastanin (% 19,1) asetilsalisilik asit, 11 hastanin (% 3,3) klopidogrel, 56 hastanin (%
17,2) da hem asetilsalisilik asit hem de klopidogrel kullandig1 goriildii. islemden once
bu hastalardan 255’ine Multiple Platelet Function Analyser Test ile asetilsalisilik asit
ve klopidogrel direnci bakildigi, hastalarin 36’sinda (% 11,1) asetilsalisilik asit direnci
ve 54’Unde (% 16,6) klopidogrel direnci oldugu saptandi. Tek basma aspirin direnci
saptanan hastalarda klopidogrel verilmeye devam edildigi ve islem yapildigi,
klopidogrel’e direnci olan hastalara tiklopidin baslandigi ve tiklopidin direnci
bakilarak islem yapildigi, tikloidin’e de direncli olan hastalarda ise prasugrel

baslandiktan sonra islem yapildig1 gortildii.

Stenotik karotis damarlar: degerlendirildiginde; 324 hastadan 160 hastada (%
49,4) sag IKA stenozu, 159 hastada (% 49,1) sol IKA stenozu, 1 hastada (% 0,3) sag
AKA stenozu, 4 hastada (% 1,2) sol AKA stenozu mevcuttu. Hastalarin 45’inde (%
13,9) kars1 taraf IKA’da okluzyon, 20 hastada (% 6,2) kars: taraf IKA’da % 70-99
darlik, 32 hastada (% 9,9) kars1 taraf IKA’da % 50-69 darlik, 19 hastada (% 5,9 ) kars1
taraf IKA’da % 50°nin altinda darlik mevcuttu. Iki hastada (% 0,6) ayn1 taraf IKA’da
ikinci bir darlik vardi. Bir hastada (% 0,3) AKA’de okliizyon ve 4 hastada (% 1,2)
AKA’de darlik vardi. Bir hastada (% 0,3) EKA’de okliizyon ve 3 hastada EKA’da
darlik vard. Bir hastada (% 0,3) IKA’da diseksiyon vardi. Bir hastada (% 0,3) baziler
arterde darlik vardi. On hastada (% 3,1) verterbral arterde oklizyon, 13 hastada (%
4,0) vertebral arterde darlik vardi. Ug hastada (% 0,9) orta serebral arterde okliizyon,
4 hastada (% 1,2) orta serebral arterde darlik vardi. Ug¢ (% 0,9) subklavian arterde
okliizyon, 7 hastada (% 2,2) subklavian arterde darlik vardi. Iki hastada (% 0,6)
brakiosefakik arterde okliizyon, 3 hastada (% 0,9) brakiosefalik arterde darlik vard.

Karotid stentleme yapilan 324 hastadan 160 hastanin (% 49.,4) sag IKA
stenozuna, 159 hastanm (% 49,1) sol IKA stenozuna, 1 hastanm (% 0,3) sag AKA
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stenozuna ve 4 hastanin (% 1,2) sol AKA stenozuna stentleme islemi yapildigi
goruldu. Iki hastanim kars: taraf IKA darligina ayni seansta stentleme islemi yapildigi,
ayni seansta ayrica; 3 hastanin subklavian arter darligina, 3 hastanin vertebral arter
darligma ve 1 hastanin ana iliak arter ve eksternal iliak arter darligina yOnelik
stentleme islemi yapildig1 goriildii. Ayrica; 1 hastada ayni taraf AKA’ya, bilateral
karotis arter stenozu bulunan 10 hastanin kars: taraf IKA darligina ise farkli seansta
ikinci bir stentleme iglemi yapildigi anlasildi. Toplamda 324 hastanin 337 karotis arter

lezyonuna endovaskiiler tedavi uygulandigi goriildii.

Ikinci seansta kars: taraf IKA’sma stentleme islemi yapilan bu 10 hastadan
birinin ilk stentinin tromboze oldugu géruldi. Bu hastanin ilk stenti takilmadan dnceki
tetkikleri incelendiginde; arka dolasiminda da iskemisinin oldugu, baziler arterinde ve
bilateral karotis arterlerinde darlik oldugu goriildii. Bu hastanin hastanede yattig1 siire

icerisinde yogun bakimda sepsis nedeniyle eks oldugu anlasildi.

Anjiyografi islemi swasinda tesadiifi bulgu olarak; 2 hastada anterior
komunikan arterde, 2 hastada orta serebral arter bifurkasyonunda, 8 hastada ise
IKA’da, milimetrik boyutlarda, anevrizma ile uyumlu dolum defektleri izlendigi
goruldu. Ayrica 1 hastada torasik aortada dev bir anevrizma vardi Ancak bu
anevrizmalara yonelik girisim yapilmadig anlagildi. Yine tesadufi bir bulgu olarak
saptanmus, 2 hastada (% 0,6) dural arteriydvenoz fistiil vardi.

Stent yerlestirilen 324 hastanin 337 lezyonunun ortalama darlik yiizdesi %
81,16 olup darlik yiizdeleri % 50 ile % 100 (tam okliizyon) araligindaydi (SS: 16,03).
Dar segment uzunluklari ise 3 mm ile 30 mm arasinda degismekte olup ortalama dar

segment uzunlugu 11.67 mm (SS: 4.54) idi.
Islem yapilan arter degerlendirildiginde; 324 hastadan 160 hastadan %

49,4’unda sag IKA stenozuna, % 49,1’inde ise sol IKA stenozuna stentleme islemi

yapildig1 goriildii.
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Karotid stentleme yapilan hastalarin 324 hastanin 315’inde (%97,2) Protege
stent (agik hiicreli), 9’unda (% 2,8) Wallstent (tel orgii) kullanildigi anlagilda.
Toplamda 324 hastanin 337 lezyonuna stentleme islemi yapildig1 goriildii. Islemin
teknik basarisinn % 100 olarak elde olundugu goriildii. Ikinci seanslarla birlikte
degerlendirildiginde; 304 hastaya 1 stent, 20 hastaya 2 stent takildig1 goriildii. Karotid
stentleme yapilan 324 hastanin 315’inde (%97,2) Protege stent (ag¢ik hiicreli), 9’'unda
(% 2,8) Wallstent (tel 6rgii) kullanildig1 ve stent segininin hastane yonetiminin ihale

ile belirledigi stentler arasindan yapildigi goriildii.

4.2 Karotid Stentlemenin Erken Donem Komplikasyonlar

Islem sirasinda ve islem sonrasi ilk 30 giinde meydana gelen erken dénem
komplikasyonlar; iskemik komplikasyonlar, hiperperfizyona bagl gelisen

komplikasyonlar ve diger nedenlerle olusan komplikasyonlardi.

Islem sirasinda; 13 hastada (% 4,0) tromboemboli nedenli minor inme, 1
hastada (% 0,3) major inme (IKA’da diseksiyon, perirenal-retroperitoneal hematom),
3 hastada (%0,9) norolojik bulgu vermeyen ¢esitli komplikasyonlar (1 hastada stent
migrasyonu, 1 hastada giris yerlerinde kanama, 1 hastada nefropati) meydana geldigi

goéralda.
Ayrica 1 hastada islem sonundaki kontrol anjiyogramda stentin trombidis ile

dolu oldugunun goruldugii, trombektomi ile stentin agildigi, norolojik bir bulgu

saptanmadig1 anlagildi.
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4.2.1 liskemik Komplikasyonlar

4.2.1.1 Minédr inme Gelisen Iskemik Komplikasyonlar

v' Islem sirasinda 13 hastada (% 4,0) tromboemboli nedeniyle minér inme

gelistigi goruldu;

» Sol OSA’de anguler bir dalda dolum defekti gelisen hastada; dolum
defektinin fragmente edilerek giderildigi gorildii.

» Sol OSA superior divizyonunda dolum defekti geligsen hastada; parsiyel
rekanalizasyon saglandigi, norololik bulgularin iglem Oncesi ile

farklilik gostermedigi goriildii.

» Sol OSA temporal dalinda dolum defekti gelisen hastada; TPA

verildigi, dolum defektinin kismen agildig1 goriildii.

» Sol OSA kiiciik prefrontal dalinda dolum defekti gelisen hastada;

tirofiban verildigi, rekanalize oldugu gorildii.

» Sol OSA M1 distalinde dolum defekti gelisen hastada; fibrinolitik

tedavi ile dolum defektinin acildig1 goriildii.

» Sag OSA superior divizyonunda dolum defekti gelisen hastada; dizartri
meydana geldigi, dolum defektinin intraarteryel trombolizle rekanalize

edildigi goriildi.

» Sag OSA’de anguler bir dalda dolum defekti gelisen hastada; sol Ust
ekstremitede daha belirgin olmak iizere hemiparezi gorildigi,

tirofiban ile agilmadigi, kateterin de basarili olmadig1 ancak girigim
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sirasinda anguler arterin kismen geniglemesiyle parsiyel kanalizasyon

saglandig1 ve islemin sonlandirildig: goriildii.

Bir hastada; islem sirasinda dolum defekti saptanmadigi ancak
hastanede yattig1 sirada diflizyon MRG’sinde milimetrik akut enfarkt
alanlar1 izlendigi, ayrica bu hastanin arkus aorta’sinda yaygin kalsifik
aterosklerotik plaklar1 oldugu goriildii. MRG’de goriilen bulgularin,
stentleme islemindeki kateterizasyon sirasinda aortadaki plaklardan
kopan pargalarin neden oldugu distal emboliye bagli olabilecegi

diistiniildii.
Bir hastada; tek g6zde 1-2 dakika siiren gegici korliik olustugu, islem
sirasinda diizelen bu bulgunun daha sonra tekrar gorildigi ve 1 ay

stiren gdrme kayb1 meydana geldigi goriildii.

Bir hastada; motor afazi gelistigi, tirofiban ile agildigi, perfiizyon

defekti izlenmedigi goriildii. Vazospazma bagli olabilecegi diistliniildii.

Bir hastada; afazi ve tek tarafli parezi izlendigi goriildii.

Bir hastada; hastanede yattig1 siirede kisa siireli unutkanlik meydana

geldigi ve MRG incelemede difiizyon kisithiligi izlendigi goriildii.
Bir hastada; hafif dizartri gelistigi, difizyon agirlikli MRG

goruntiilemede birkag adet milimetrik difiizyon kisitliligi izlendigi,

ertesi giin defisiti olmadig goriildii.
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4.2.1.2 Major Inme Gelisen Iskemik Komplikasyonlar

v Islem sonrasinda 1 hastada (% 0,3) iskemi nedenli major inme goriildii;

> Bir hastada; stentin ilerletilemedigi, sol IKA’da diseksiyon gelistigi,
balon yapildigi, tekrar stent yerlestirildigi ama stent disfonksiyonu
nedeniyle stentte tam agilma saglanamadigi, yeni bir stentle arterde tam
aciklik saglandigi anlasildi. Kayitlardan islemin sonuna dogru
hipotansiyon gelistigi ve hipotansiyonun midahaleye cevap vermedigi,
beyin BT de sol hemisferik 6dem ve yer yer kan beyin bariyerinde
yikilma izlendigi goriildi. Abdomen BT’de sol perirenal ve
retroperitoneal alanda hematom izlendigi, renal anjiyografide sol st
lobar renal arterden kapsil altina kontrast kagisi oldugu goriildii. Bu
arterin selektif kateterize edilerek tikanmasimin saglanmasinin ardindan

hastanin yogun bakim {initesine gonderildigi goriildii.

4.2.2 Hiperperfiizyon Gelisen Hastalar

v Islem sonrasmda 3 hastada (% 0,9) hiperperfiizyon gelistigi gorildi;
» Bir hastada; DSA yapilmasi sirasinda enfarkt i¢ine kanama oldugu ve
bu hastanin islemden 15 giin sonra hastanede yattig1 sirada eks oldugu

anlagild1.

» Bir hastanin; islem sonrasinda hastanede yattig1 siire iginde intrakranial

kanama nedeniyle hasta eks oldugu goriildii.
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» Bir hastada; islemden 1 giin sonra intrakranial kanama oldugu ve bu

hastanin islemden 4 giin sonra eks oldugu goriildii.

v' Islemden sonra hiperperfiizyon gelisen bu 3 hastanm (% 0,9), sonraki

giinlerde eks oldugu goriildii.

4.2.3 Diger Erken Komplikasyonlar

v Islem sonrasinda 3 hastada (% 0,9) ndrolojik bulguya neden olmayan cesitli
komplikasyonlar gelistigi goraldi;

> Bir hastada stent migrasyonu gelistigi, stentin kilavuz kateterden
¢iktig1, innominat arter diizeyinde agildigi, disar1 alinamadigi, deforme
olup sag iliak arter proksimal kesimine yerlestigi, akimi engellememesi

icin iliak artere stent takildigi goriildii.
» Bir hastada; giris yerlerinde kanama durmadigi, uzun sure kompresyon

yapilmasina ragmen yine de ekstravazasyon oldugu ancak kontrolde

periferik nabizlarinin normal izlendigi goriildii.

» Bir hastada; nefropati gelistigi ama taburculuk Oncesi tablonun

diizeldigi, norolojik bir olay gelismedigi goriildii.
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4.3 Islem Nedeniyle Eks Olan Hastalar
Islem sonrasindaki takipler degerlendirildiginde; hiperperfiizyon gelisen 3
hastanin (%0,9) takip eden gunlerde eks oldugu goriildii. Ayrica ikinci seansta karsi
taraf IKA’sina stentleme islemi yapilan 10 hastadan birinin ilk stentinin tromboze
goriiniimde oldugu ve bu hastanin hastanede yattig1 siire igerisinde yogun bakimda

sepsis nedeniyle eks oldugu anlasildi. Islem komplikasyonlar1 nedeniyle takip eden

giinlerde toplam 4 hastanin (%1,2) eks oldugu anlagildu.

4.4 Karotid Stentlemenin Ge¢ Déonem Komplikasyonlar

Ik 30 giinden sonra goriilen komplikasyonlardir.

4.4.1 Restenoz Gelisen Hastalar

v’ Takipte 6 hastada (% 1,8) ¢esitli oranlarda restenoz gelistigi goruldi;

» Bir hastada; stentte % 25 darlik gelistigi gortildii.

» Bir hastada; stentte % 40 darlik gelistigi gortildii.

» Bir hastada; stentte % 50 darlik gelistigi gortildii.

» Bir hastada; stentte %60 darlik gelistigi, balon anjiyoplasti ile %70
aciklik saglandig goriildii.

> Bir hastada; stentte total okluzyon gelistigi, klopidogrel direnci sinirda

olan hastada sekel olmadig igin tikali artere iglem yapilmadigi goriildii.
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> Bir hastada; ilk seansta IKA ya stent takildig1, bir hafta sonra kars: taraf
IKA’ya ikinci bir seansta stent takildiginda ilk stentin okliide oldugu
gOruldu. Bu hastanin hastanede yattig1 siire icerisinde yogun bakimda

sepsis nedeniyle eks oldugu anlasildi.

4.5 Diger Uzun Donem Takip Bulgulan

Hastalarin uzun donem radyolojik takipleri degerlendirildiginde; 324
hastadan 195’inin hastanemizde takiplerinin yapildigi goriildii. Bu 195 hastanin

ortalama takip siireleri 42,33 ay (SS: 26,36) olarak hesaplandi.

Takipte bazi hastalarda ek vaskiiler darhiklar izlendigi; 4 hastada kars1 IKA’da
%50’nin altinda, 5 hastada kars1 IKA’da % 50-69 darhik gelistigi ve 3 hastada kars1
IKA’da okliizyon gelistigi goriildii. Ayrica 5 hastada EKA’da % 50-69 darlik ve 1
hastada AKA’de % 50-69 darlik gelistigi goriildii.
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5 TARTISMA

Karotis arter stenozu, iskemik nedenli inmelerin en 6nemli nedeni olup yiksek
mortalite ve morbiditeye sahiptir. Ekstrakranial karotis arter stenozlarmin en sik
nedeni aterosklerozdur. Karotis arter stenozlarinin tedavisinde; medikal tedavi,
Karotis Arter Endearterektomi (KEA) ve Karotis Arter Stentleme (KAS) yontemleri
kullanilmaktadir. Medikal tedavi, genellikle ateroskleroz tedavisi olup; hayat tarzinin
modifikasyonu, yakin takip, eslik eden morbiditelerin tedavisi, antilipidemik ve
antitrombotik ilaglarin kullanilmasmi igerir. KEA, inmeyi Onlemek ic¢in 1950°li
yillarda yapilmaya baslanmistir. KEA’nin medikal tedaviye {istlinliigii sonraki yillarda
yapilan caligmalarla ortaya konmustur. "North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial" NASCET ve “European Carotid Surgical Trial" ECST, bu
calismalarin en Onemlilerindendir. Zamanla randomize kontrollii ¢alismalarin
rehberliginde, girisimsel radyologlarin deneyimlerinin artmasi ve teknikte kullanilan
malzemeler konusundaki teknolojik gelismeler, 6nce balon anjiyoplasti ve daha sonra
da KAS’yi 6n plana ¢ikarmistir. Zaman iginde kateter sistemlerinin gelistirilmesi, ikili
antikoagiilan tedavinin uygulanmasi, serebral koruma sistemlerinin gelistirilmesi
isleme bagli riskleri 6nemli derecede azaltmistir. Buna ragmen, 10 yildan fazla siiredir
KAS ile ilgili olduk¢a fazla aragtirma yapilmis olup KEA ve KAS tercihi arasindaki
tartisma devam etmektedir. Karotis arter darliginda, 6nemli olan nokta, hasta i¢in

hangi tedavi segeneginin en uygun olduguna karar verilmesidir (97).

Karotid stentleme konusunda diinyada pek ¢ok calisma ve ¢alisma grubu
olusturulmus, stent uygulama konusundaki tiim gelismeler ¢alismalara yansitilmastir.
Ayrica karotis endarterektomi sonrasi sonuclar karsilastirilmis, altin standart yontem
belirlenmeye calisilmigtir. Stent uygulamasinin ilk donemlerinde 1990°lardan sonra
yayinlanan ilk ¢alismalarda filtre kullanimi yeni yayginlagmaya basladigindan ve stent
uygulama teknikleri heniiz standardize edilmediginden sonuglarin giliniimiizden

farklilik gosterdigini sdyleyebiliriz.
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NASCET (The North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial)
darlik derecesi farkli, semptomlu karotis darligi olan ve yakin zamanda iskemik olay
gecirmis hastalarda KEA ile tibbi tedavi (MT)’yi kiyaslayan ilk ¢alismadir (98).
Calismanin erken doneminde (operasyonun ilk 30 giinii) inme (%5.8 ve %6.7) ve 0lum
riski (%2.5 ve %3.3) KEA aleyhine artmis olsa da bu dezavantajli durum
operasyondan 3-6 ay sonra olumlu yonde degiserek calisma siiresi boyunca KEA
lehinde sonuglar ortaya ¢ikmistir. Bu ¢alismayi, NASCET ile benzer calismaya dahil
edilme kriterlerine sahip olan ESCT (The European Carotid Surgery Trial) caligmast
izlemis ve bu ¢alismada da KEA’nin MT ye iistiin oldugunu gosteren benzer klinik
sonuglar elde edilmistir (99). Semptomsuz hastalarin dahil edildigi ACAS
(Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) ve ACST’de (Asymptomatic Carotid
Surgery Trial ¢aligmalarinda yine benzer sekilde MT ile karsilastirildiginda KEA
lehinde bulgular saptanmustir (100). NASCET c¢aligmasina sonraki yillarda getirilen
onemli bir elestiri, dahil edilme kriterlerini daraltmig olmasi ve cerrahi agidan yiiksek
risk tastyan bir cok hastay1 ¢aligma disinda birakmis olmasidir. 79 iistiindeki hastalarin
dahil edilmemis olup, eslik eden kalp-damar ve solunum sistemi hastaliklar1 nedeniyle
yiiksek riskli olarak degerlendirilen hastalarin da NASCET c¢alismasinda dislanmis
olmas1 bu tiir hastalarda yeni tedavi stratejilerinin arastirilmasi ve gelistirilmesine
olanak saglamis olup, izleyen yillarda karotis arterine anjiyoplasti yontemi karotis

arter stenozunda tedavi yontemi olarak yerini almaya baslamistir.

CAVATAS (Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty)
calismasi, endovaskiiler ve cerrahi tedavi karsilagtirmasi yapan ilk ve ¢ok merkezli
randomize ¢aligma olup, cerrahi i¢in uygun bulunan 504 hasta (251 KAS ve 253 KEA)
calismaya dahil edilmistir. Cerrahi i¢in uygun olmayan hastalar ise ¢aligma disinda
birakilmistir. Bu calismada karotis artere stent yerlestirilmesi (KAS) ve KEA
tedavileri arasinda sekel birakan inme veya Olim acgisindan anlamli fark
saptanmamistir (%6.4 ve %5.9) (101). Endovaskuler tedavi grubunda serebral enfarkta
bagli inmelerin %73’ islem i¢i donemde olup, %14’ anjiyoplasti 6ncesinde, %59°u
ise balon dilatasyonu veya stent yerlestirilmesi sirasinda veya hemen sonrasinda
goriilmiistiir. Bu olaylarin ateromatdz veya embolik materyalin distale ilerlemesi

sonucu oldugu diistintilmiistiir. CAVATAS caligsmasi siirerken stentler tedavi kolunda
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yerini almaya baglamig ve bu caligmada olgularin %26’sinda kullanilmistir. Stent
kullanilan bu alt grubun analizinde karotis stentlerinin iglem i¢i inme riskini azalttig1
saptanmig olup stent yerlestirilmesinin balon anjiyoplastiye gore plak ywrtilmasini,
diseksiyonu ve embolik olaylar1 azalttig1 goriisii agirhik kazanmistir. KAS grubunda
KEA’ya kiyasla kraniyal sinir felci ( KAS i¢in % 0 ve KEA igin % 9) ve hematom (
KAS icin % 1 ve KEA icin % 7) daha az goriilmiis olup, hastanede kalig siiresi de
daha kisadir. Ortalama 5 yillik izleme siiresi sonunda inme hiz1 yoniinden iki yontem
arasinda fark saptanmamistir (%1.4 ve %1), (102). CAVATAS calismasinda KAS
grubundaki hastalarin (251 hastadan) sadece 55 tanesine (%26) stentleme islemi, diger
196 hastaya ise balon anjiyoplasti yapildig1 unutulmamalidir. Bu gruptaki inmelerin
biiyiik cogunlugunun balon dilatasyonu sirasinda plagin yirtilmasi sonucu gortilmesine
ve hastalarin % 74’line sadece balon anjiyoplasti islemi yapilmasina ragmen yine de
caligmanin tamami degerlendirildiginde KAS ile KEA arasinda inme ve oliim
acisindan benzer sonuglar alinmasi 6nemlidir. Ciinkii ilerleyen zamanlarda KAS
planlanan tiim hastalar1 i¢in tedavi protokolii EKC kullanilarak yapilan stentleme
islemi olacagindan KEA ile karsilastirildiginda inme ve 6liim oranlarinin daha diistik
olacagi aciktir. Ancak CAVATAS calismasinda, KAS grubunun KEA grubu ile
karsilagtirildiginda en 6nemli de eksisi, bir yillik takipte saptanan restenoz oranimnin
daha yiiksek olmasidir (KAS i¢in % 14 ve KEA i¢in %4). CAVATAS calismasinda
KAS i¢in restenoz oranlari ilk 30 glinde %35,5 ve ilk bir yilda % 14 olarak belirlemistir.
Ancak bu, KAS grubu hastalarinin biiyiik ¢ogunlugunun balon anjiyoplasti ile tedavi
edilmesinden  kaynaklanmaktadir.  Ciinkii  anjiyoplasti  plagi  dolasimdan

uzaklagtirmamakta, mekanik gii¢ ile damar duvarini ekspanse etmektedir.

SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk
for Endarterectomy) caligsmasi, cerrahi a¢idan yiiksek risk tasiyan ve ileri yasl hasta
grubunu da iceren 334 hastada, distal koruyucu filtre kullanilarak yapilan KAS islemi
sonuclarini agiklayan, cok merkezli randomize bir ¢alismadir (103). Bu ¢aligmada otuz
gunluk inme ve 6lim riski KAS grubunda %3,7 ve KEA grubunda ise %5,3 olarak
bulunmustur. Ayrica ¢alismanin bir yillik sonuglarina bakildiginda, KAS grubunda

inme veya Oliim riski anlamli olarak diisiik bulunmustur (%12,8 ve %20,1. p=0.048).
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Bulgular KAS’in KEA’den daha az onemli olmadigini diislindiirmiistiir. Bu
calismanin en Onemli yarar1 KAS ile birlikte emboli koruyucu cihazlarin (EKC)
kullanilabilirliginin gosterilmesidir. Cilinkii distal koruma filtreleri islem sirasinda
plaktan kopan parcalar1 tutmakta ve embolik parcalardan kaynaklanan komplikasyon
riski belirgin olarak azaltmaktadir. SAPPHIRE c¢alismasinin uzun dénem sonuglar1
islem cevresi inme, 0liim bakimindan KAS ve KEA arasinda anlamli fark olmadigini
gostermistir (3. yilda %24.6 ve %26.9, p=0.71), (104). Sonu¢ olarak, ciddi karotis
darlig1 ve birden fazla eslik eden hastalik varliginda EKC ile birlikte KAS islemi en

az KEA kadar giivenli oldugu goriilmiistiir.

Karotis artere stent yerlestirilmesinin, cerrahi kadar giivenilir bir yontem
oldugunun gosterilmesiyle yonteme duyulan ilgi hizla artmigtir. Ancak SPACE (Stent
Protected-Angioplasty versus Carotid Endarterctomy) calismasinin sonuglari bu
yonden cesaret kirict olmustur (105). Bu ¢alismada ilk 30 giinliik donemde ve iki yilin
sonunda inme veya 6liim riski KAS ve KEA’de benzer bulunmustur. Ayrica iki yilin
sonunda, anlamli karotis arter darhiginin (>%70) tekrarlama riski KAS grubunda daha
yiiksek bulunmustur (KAS i¢in % 11,1 ve KEA igin % 4.6), (106). KEA sonuglari,
NASCET ve ESCT’de elde edilenlere benzerlik gostermektedir. Bu ¢aligmanin en g¢ok
elestirilen yonii EKC kullaniminin zorunlu olmamasi ve hastalarin sadece %26’sinda
kullanilmas1 olmustur. Ciinkii 6nceki ¢caligmalarda EKC kullaniminin embolilere bagl
komplikasyon oranlarin1 6nemli derecede azaltmis oldugu goriilmiistiir. Kastrup ve
arkadaslarmnim yaptig1 calismada 12 yillik bir siire i¢inde, 839 hastaya distal koruma
yapilarak ve 2357 hastaya distal koruma yapilmadan yapilan karotid stentleme
islemlerinden sonra, 30 giinliik kombine inme ve olum orani distal koruma uygulanan
grupta % 1,8 ve distal koruma uygulanmayan grupta % 5,5 olarak tespit edilmistir
(107).

EKC’nin zorunlu olmayip istege bagh olarak kullanildigi, operator
deneyiminin farklilik gosterdigi diger bir ¢alisma da EVA-3S (Endarterectomy versus
Angioplasty in Patients with Symptomatic Severe Carotid Stenosis) ¢alismasidir
(108). Calisma, birinci ay (%9.6 ve %3.9, p=0.01) ve altinc1 ay (%11.7 ve %6.1,

p=0.02) verilerinde KAS aleyhine yiiksek inme veya oliim oranlar1 saptanmasi
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nedeniyle erken sonlandirilmistir. Caliymanimn alt grup analizinde EKC kullanan grupta
(%79 ve %25, p=0.03) daha az inme veya Oliim oranmin saptanmasi EKC

kullanimmin yararmi bir kez daha destekleyen bir bulgu olmustur.

CREST (Carotid Revascularization Endarterectomy and Stenting Trial)
caligmas1 sonucunda; tecriibeli kisilerce yapilan karotis revaskiilarizasyonunun etkin
ve giivenilir oldugu, KAS ve KEA nin benzer sonlanim noktalar1 oldugu, KAS yapilan
hastalarda inme riskinin, KEA yapilan hastalarda ise ME riskinin daha fazla oldugu,
geng hastalarda KAS’1n, yash hastalarda ise KEA’nin daha az olayla iliskili oldugu
vurgulanmistir. CREST c¢alismasinin diger bir 6nemli yonii ise daha dnceki ¢aligmalara
gore hem KAS kolunda hem de KEA kolunda anlamli olarak daha az olayla
karsilagilmis olmasidir. Her iki tedavi kolunda Onceki calismalara gore daha iyi
sonuglarin elde edilmesinin nedenleri, teknolojideki ilerlemelere paralel olarak stentler
ve emboli koruma cihazlarindaki yenilikler, artan hekim deneyimi hasta se¢giminde risk
faktorlerinin géz Oniine alinarak islemin se¢ilmesi gibi faktorlerdir. Sonug olarak,
girigsimsel yontemle cerrahi yontem karsilastirildiginda 6liim ve major inme yoniinden
fark yoktur. Ancak mindr inmeler katildig1 zaman cerrahi daha iyi iken; kalp krizi ve
laringeal sinir felci, yara yeri infeksiyonu, hematom, kan transfiizyon ihtiyaci,
hastanede yatis siiresi goz Oniine alindiginda endovaskiiler yontem bir adim 6ne

gecmektedir.

European Long Term Carotid Artery Stenting Registry (ELOCAS), grubunun
calismasinda 1993-2004 yillar1 arasinda, %41,6” s1 semptomatik olan toplam 2172
hastalik bir seride, hastalarin %85,9’una emboli Onleyici sistemler kullanilarak
stentleme islemi yapilmistir. Bu ¢aligmada ilk 30 giin igerisinde major inme ve lim
orant kombine olarak %1,2 olarak ac¢iklanmistir. Yine bu seride uzun dénemde (1., 3.
ve 5. Yillarda) 6liim ve major inme oranlari kombine olarak , sirasi ile, %4,1, %10,1

ve %15,5 olarak belirlenmistir (109).
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Prospective Registy of Carotid Artery Angioplasty and Stenting (Pro-CAS),
1999-2003 yillar1 arasinda, 38 merkezden elde olunan verilerle, 3267 hastalik
calismalarinda,%64 hastada EKC kullanilarak, zamandan bagimsiz 6liim oran1 %0,6,

inme orani %2,5 olarak belirtilmistir (110).

Carotid Revascularization Using Endarterectomy or Stenting Systems
(CARESS), c¢ok merkezli, prospektif, EKS kullanilarak ger¢eklestirilmis, 254
endarterektomi yapilan hasta ve 143 stent uygulamasi yapilan hastay1
degerlendirmistir. Buna gore iki grupta ilk 30 giin icerisinde meydana gelen 61im ve
major inme oranlar1 toplami endarterektomilerde ve stent uygulananlarda sirasiyla
%?3,6 ve %2,1 bulunmustur. Yine 1. yilda endarterektomide bu oran %4,4 ve stent
uygulamada %2.1 olarak belirlenmistir. Bu oranlar arasinda istatiksel fark

saptanmamistir (111).

CAPTURE grubu (Carotid AccuNetPost-Approval Trial to Uncover
Unanticipated or Rare Events), girisimsel radyologlar1 tecriibelerine gore {li¢ gruba
ayirmis ve, 2004-2006 yillar1 arasinda, 3500 hastalik ilk seriyi karsilagtirmiglar. Buna
gore, erken donemde komplikasyon riski %6,3 olarak hesaplanmistir. Girigimsel
radyologlarin deneyimlerine gore ayrildiklari {i¢ grubun sonuglari ¢ok tecriibeliden, az
tecriibeliye sirasiyla, %5,3, %6, %7,4 olarak belirlenmistir (112). Bu ¢calismada, farkli
tecriibelere ragmen stent uygulamasinin giivenilirligi ve cihaza bagli komplikasyonlar1
gostermek amaglanmistir. On bin hasta ile yapilmis bir calisma oldugundan ¢ok 6nemli

bir ¢aligmadir.

Bizim ¢alismamizda 324 hastadan 62’sinin (%19,13) cerrahi endarterektomi
icin riskli kabul edilen grupta oldugu goriildi. Bu 62 hastanin 52’sinde kontralateral
karotis arter okluzyonu, 4’iinde ipsilateral KEA Oykiisii, 6’sinda ise miyokard
enfarktiisii oykiisii vardi. Caligmamizda 13 hastada (%4,0) mindr inme, 1 hastada
(%0,3) major inme gelistigi goriildii. Toplam inme oranimizin %4,3 olarak
gerceklestigi anlasildi. Hastalarimizdan 3’iinde (%0,9) hiperperfiizyon gelistigi ve bu
tic hastamizin takip eden giinlerde intrakranial hemoraji nedeniyle eks olduklar1 tespit

edildi. Ayrica bir hastanin kars1 karotis arterine ikinci seansta stent takildiginda ilk
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stentin okliide oldugu ve bu hastamizin takip eden giinlerde yogun bakimda sepsis

nedeniyle eks oldugu anlasildi. Kiimiilatif olarak degerlendirildiginde, major inme ve

Oliim oranlarimizin % 1,5 (324 hastadan 5’inde ) olarak gerceklestigi goriildii.

KEA ve KAS islemlerini karsilastiran c¢alismalar1 bizim c¢alismamiz ile

karsilastirdigimizda, asagidaki tablodaki sonuclar elde edilmistir;

Hasta Oliim Sayis1|Inme Sayis1| Inme +Olim
Sayisi (Ytzdesi) (Ytzdesi) Sayisi
(Ytuzdesi)
Cahsma Ad1| KEA |KAS |KEA |[KAS |[KEA |KAS |[KEA |KAS
(Y1)
EVA- 3 2 9 24 12 26
35(2006) |262 |265 |(1,1) |07) |3.4) |@0) |(45) |©8)
CARESS 1 0 9 13 10 13
(2005) 254|143 |(0,3) 35) 00 |39 |90
SAPPHIRE 4 2 5 6 9 8
(2008) 167 167 |(23) |(2.3) |(29) |(35) |653) |(5.3)
SPACE 5 6 37 44 42 50
(2008) 589 1607 |(0.8) |(0,9) |(6,2) |(7.2) |(7.1) |(8.2)
CAVATAS ( 4 7 21 18 25 25
2009) 253|251 |(1.5) |(2.7) |(8.3) |(7.1) |©@8) |(9,9)
CREST 4 9 29 52 33 61
(2010) 1240 1262 |(03) |(0.7) |(23) |41) |(2.6) |(4.8)
7 19 |35 63 42 82
ICSS 857 853 |(0.8) |(2.2) |(4.0) |(7.3) |(4.9) |(9.6)
4 1 5
DEUTF S 0324 | - a2 | - 03 | - |(15)

Tablo 1: Calismamizin (DEUTF:

calismalarla karsilastirilmast

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi) diger
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Calismamizi diger c¢alismalarla karsilastirdigimizda; bizim kiimiilatif
oranlarimiz (inme + Olim; %1,5 ) (Tablo 1), EVA 3S (%9,8), CARESS (9,0),
SAPPHIRE (% 5,3), SPACE (%8,2), CAVATAS (%9,9), CREST (% 4,8) ve ICSS
(%9,6) ¢alismalarinda izlenen KAS sonuglarindan daha iyi ¢ikmustir.

Sadece Oliim oranlarina baktigimizda; EVA 3S’de 2 olim (% 0,7),
SAPPHIRE’de 2 6lum (% 2,3), SPACE’te 6 6lum (%0,9), CAVATASta 7 6lim (%
2,7), CREST’te 9 6liim (% 0,7), ICS’de 19 6liim (% 2,2) goriilmiis ancak CARESS
calismasinda 6liim goriilmemistir. Bizim ¢alismamizda 4 6liim (% 1,2) goriilmiis olup

sonuclarimiz literatiirle benzer ya da daha iyi durumdadir.

Sadece inme oranlarina baktigimizda; EVA 3S’de 24 inme (% 9,0),
CARESS’te 13 inme (% 9,0), SAPPHIRE’de 6 inme (% 3,5), SPACE’te 44 inme (%
7,2), CAVATAS’ta 18 inme (% 7,1), CREST’te 52 inme (% 4,1), 1CS’de 63 inme
(% 7,3) gOriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda sekel birakan 1 major inme (% 0,3)

gorulmis olup sonuglarimiz diger ¢alismalardan daha iyidir.
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6 SONUC

Karotis arter stenozlarinda inme ve 6liim riskini dnlemeye yonelik olarak
medikal tedavi kullanilmaktayken, yayinlanan NASCET ve ECST ¢aligmalar1 karotis
endarterektomi (KEA)’nin ilag tedavisine lstiinliigiinii gostermis ve diinya ¢apinda
biiyiik ilgi gormiistii. O c¢aligmalardan sonra KEA, karotis arter stenozlarun
tedavisinde “gold standard” tedavi yontemi olarak kabul gérmeye basladi. Takip eden
yillarda endovaskiiler tedavi yontemlerinden, dnce balon anjiyoplasti, sonrasinda da
karotis stentleme islemleri (KAS) nin kullanima girmesi ile KEA’ye alternatif bir
tedavi yontemi ortaya ¢ikti. Bu konuda diinya ¢apinda biiyiik caligmalar yapildi. Bu
caligmalarin sonucunda, balon anjiyoplastinin emboli riskinden dolay1, endovaskiiler
tedavi yontemi olarak, karotid stentleme global kabul géren yontem oldu. Ozellikle,
emboli koruma cihazlarmin (EKC) da kullanilmaya baglanmasindan sonra, emboli
riski belirgin derecede azaldi. Karotid stentleme islemlerinin en biiyiik avantajlarindan
biri, KEA i¢in riskli kabul edilen hastalara da KAS islemi yapilabilmesidir. Bizim
calisgmamizin da i¢inde bulundugu, KEA igin riskli kabul edilen hastalarin dahil
edildigi ¢caligmalarin sonuglarinin, KEA i¢in riskli kabul edilen hastalarin diglandigi
KEA c¢aligmalarinda yaymlanan sonuglarla benzerlik gdsteriyor olmasi son derece

Onemlidir.

Endovaskiler tedavi (KAS), uzun suredir cerrahi agidan ulasilmas1 zor
lezyonlarin tedavisinde, daha o©nce ipsilateral KEA 0ykisli olan hastalarda,
kontralateral oklizyonu bulunan hasta grubunda, genel anestezi riski olan ve énemli
medikal komorbiditeleri bulunan grupta ilk secenek olarak kabul gérmektedir. Ancak
gerek gelisen stent teknolojisi, gerek endovaskiler tedavi konusunda elde edilen
evrensel tecribe ve gerekse de emboli koruma cihazlar1t gibi islem
komplikasyonlarmi minimalize eden sistemler sayesinde, KAS nedeniyle gorilen

inme ve Oliim oranlar1 gok diisiik rakamlara gerilemistir.
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Bizim ¢alismamizda elde ettigimiz inme ve 6lim oranlar1 da ¢ok diisiik olup,
kiimiilatif ~olarak (inme+d6liim) degerlendirildiginde sadece %1,5 olarak

hesaplanmuigtir.
Karotid stentleme, teknikteki yiiksek basar1 oranlar1 ve teknikten kaynaklanan

diisiik inme ve 6liim oranlariyla, karotis arter stenozlarmin revaskilarizasyonunda ilk

tercih tedavi yontemi olarak uygulanabilir.
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